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1. Introduction

1.1. Définition

>[ E}e]}v ¢S 0 % E} ecpe % ES % E}PE *+]A 3 ]JEE A E-] o .
ulu o uvs o}E-+<pu[]o <3 A]-iégression gipgidaleypar@&emple) par une atteinte
chimique sans implication de la plague bactérienne. Cette dissolution des substances minérales

v3 JE « <3 ]v]§] %o @E » UV A% }e]8]Iv £ e-]A e ] ¢ [}E]IP]vV
dans legroubles du comportement alimentaire par exemple ou encore par reflux dans les maladie
P eSE}"*}%Z P] vv ¢« }u [}E]P]v AS &V ~8 0° <gug 0 }veluu SJ}v [ o
médicaments acides ou encore le contact avec des acides environnementeldaines professions).
>[ E}e]}v 8 pv %Z viuv %pPE u vs Z]Ju]«p Ve HVv-basjgué du pv <p]c
milieu buccal. Il doit étre bien différencier des pertes de tissus dentaire par usure physique (tels que
o[ SSE]S]}vU o[ mactioh}.\Cdla est[coripliqué du fait de certaines similitudes cliniques des
0 *J}ve ]Jve] ¢<p oO[}E]P]v uposS]( S}E] oo . Ev] & X v (( sl
combinaison de phénomene chimique combiné a une atteinte physique.
Au vu de laZ pee Ju%}ES VS M % Z Vv}iu v [ &}e]}v %0 1] * . Ev] E -
conséquences non négligeables, le chirurgientiste se doit de savoir le diagnostiquer le plus
% E } u VS %}ee] 0 (]Jv [JvE E %3 E § AbpiégalamentEdmprendre] Alous]
les mécanismes afin de bien informer les patients sur leur pathologie ainsi que mieux traiter les
différentes atteintes a différents stades (traitement préventif, étiologique, symptomatique et

restaurateur).

Photo 1: Sylvaincambertland.com



Number of search hits per time period

1.2 Epidémiologie [1,2,3]

“{100th wear OR dental erosion) AND prevalence® Les lésions érosives deviennent un vrai

o % E} 0 u s vE %ol 0]cu X >[ ((

o est de plus en plus courante et de plus en

e plus répandue.

ont Kv o[} » EA Vv}S uu v3 % E o[ £%
= w viu & [ Su ¢ %] ul]}o}PJcu
o effectuées a ce sujet. En effet, la premiere

o publication fut sortie en 1965 et depuis,

" une nette augmentation en nombre au fil

%

des années est enregistrée comme le

" . L. .
19651960 19709929 1OS0I%E 1950199 2000008 20002007 montre Ie dlagramm CHOInt'

Figure 1 Résultats de la recherche sur PubMed pour les termes
« UsuredentaireOU érosion dentaire ET prévalemsce

N. Schlueter and B. Luka

D oPE o v}iu &E [ U * %P 0] * *HE 0 % E A o vV o[ E}+]}v VS
chiffre globale reste difficile par la grande variation des normes. En effet, beaucoup de facteurs de
décisions de ces études vont faire varier les résultgtsu = % E& A& u%o0 0 5C %o [ VE P]-
~<u *}1]Ss 0o % E}(}v uE e 0 *]J}ve }u o 8§85 ]JvS§ vilv JE % &E
%0} %opuo S]}v [ SHU ~epui S E EPS ¢ SE ¢ ](( €Eomcamique, ghoupestaE U ujo
risques..)ou v }E& o0 <«u vS](] S]}v %oE ]- VENCES [ AlJopusd]}v o]u]d «<p]
considérée pathologique qui va étre différente selon les évaluateurs. Le facteur le plus variable reste
surtout les indices de diagnostic qui sont si nombreux et pajAl E+ 0*X 33 J*% E]S [ 8]t
% HUS ¢ %o e E M o ]v [HV ulu % Ce A e JUu%}ES u vi.-U % E ( E
un réel probléme lors du calcul de la prévalence dans la population générale.
hv USE % E} o u ¢ %Hod [ *3e3JMI8]}v =+ 0 *]}ve E}]JA « A [ u

v J]eE ¢« § 00 * <p o[ SSE]S]}vU o (& S8]}v S8 o & <]}v ]Jve] <p <
multifactorielle.

%oopUeU Z 1 0+ opi 8« pos U o[ VE P35 Eles otides Sorfboiuss }U %o 0]
nombreuses chez les jeunes du fait de la simplicité a regrouper par leur scolarisation, les jardins

d'enfants, ou d'autres institutions.



Il est évident que les dents lactéales ont une résistance mécanique plus faible que pountkes de
% Eu v vs e § Viu E pe o 3u o }vS UIVEE + <gu o A}opu3]}v 3 %oc

temporaires (émail plus fragile).

Lésions Sélection d'études
érosives inspirées par Jaeggi & Lussi 2006

[%
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publication

MWW Moyenne pondérée Moyenne des moyennes pondérées

Figure 2W & %0 ES]8]}V % E PE}u% [ P 0 % E A ov « 0 *]}ve E}-]A -

Elmexwww.elearningerosion.com

Le diagrammeei eepe E % ]SpO0 S }ju% E o0 ¢ }vv ¢ %] Uu]}Oo}PJ<p e %0
VS JE % & PE}U% [ P ](( & vSe % Ce+X Kv (Eles sujetstagésu}C vv
de 5 a9ans. Chez les sujets jeunes de 10 a 17ans, la prévalence moyenne est de 47.8 soit plus du double
de celle des plus jeunes. Pour le groupe de 14 a 88ans, la moyenne des différentes prévalences des
pays étudiés est quasiment identiqae groupe précédent avec 46.9%.
v(JvU 0 % E A o v PopstestiméeB7@ps]}v

Il est important de bien prendre en compte les modifications non prévisibles au cours de la vie qui ne

%o V. %o ol P u % 8] vS§ ~ }uuffébant€s patholagies prise de inédicaments
<u] % pA v 0 E E o[ A}opusS]}v [HV O ¢]J}veX > %E A ov u}v]o
entre 30% et 50%, dont la valeur inférieure est estimée en Australie et en Chine par exemple et celle

supérieue pour la Gréece et la Suisse.

> e J((E vS ¢ Su ¢ %] Uullo}PJcp e[ }E VvS % v vSregidk o ( ]S «|
Siu Z Hee] ] Vv O VSe S U%}E J]E « <cp 0+ VSe % EuU VvV VS e O]
ol & § <u[lo *3 Vv %0 ]Jv  HE% ve]}v pn (]8 o[ A}ous]iv pu u}
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2. Diagnostic des lésions érosives

2.1. Outils dediagnostics [4,5]

>e]v] « [ AopS8Jlv o]v]cu © 0 ¢]lve }JA VS MA@} ES[IEE E
faciles a apprendre, reproductibles, clairs mais également pouvoir différencier les Iésions érosives aux

autres défauts du tisSUdEE v3S J@E X /0e *}v3 % ope Alep 0¢ <p[JveSEpnuU vE pAEX

% Vv V33U V}Ipe %o}pA}ve JE E o[]Ju%e}ES v o[uS]o]es §]}v —puv
[ A op E 8 VvIA PE W p pv U u]v puE ~u}]ve fuueU u} E ~ipecp—
admm).> u uyE pu JuSE 0 0 *]}v % us3 A]8 [ A E E }u%o]cpu

atteint par exemplepar ses mesures minimes.

211. /v] [ E}el}v [ @Ble ~1666e

Eccles étatliune classification large des Iésions en petites et avancées. On retrouve a la fois le site de
la l1ésion ainsi que la gravité. Cette classification est le gilgartir de laquelldes autres indicesnt

évolué § %o }UE pS of ] u ] &wdedrhitenfentpDads une méme bouche, il est
%}ee] 0 [} EA E J(( E vE + 0 oo o ](( & v§ » 0} o0]e S]}veX

x Classe | : Le stade est précoce, avec des surfaces lisses observables en vestibulaires des
incisives maxillaires et des canines. Unelleation linguale ou postérieure est possible mais plus
]((] Jo u vd8 ] Pv}eS]cp X o E }uuyv *3 [Jve]eS E spE p

des habitudes alimentaires et hygiénique car souvent associée au phénoméne abrasif.

x Classell: lasionaévolué A pv Ju% o] 3$]}v o] vS8]v eu&E u}]ve [uv ST ¢
vestibulaire, observable sur la totalité des dents mais les incisives, canines et prémolaires des deux
arcades sont généralement touchées. Il en existe deux types :

o Typel : le plus fréquent, localisé en cervical de la partie visible de la dent (soit sur la

JMEIVVY U }]8 epE& 0o E v Oo}Ee<U[HUV %o]*} E e°]}v o]
uv (}Eu }A}b  }u v E}]ee v3 }v A ~ ] Pvlshenlfo(m&E vsi] o £
de V)



o Type 2 : rare, localisé sur toute la couronne des incisives centrales maxillaire
principalement mais a également été retrouvé en plus faible quantité sur les incisives
latérales maxillaires. De forme irréguliére avec un aspect poingo } o[}v } « EA

o[ v 8}S 0o [ul]o v (}v X

x Classe Ilb : La lésion est plus importante, avec une atteinte de la dentine des surfaces
vestibulaires des dents antérieures. Elle atteint en majorité une grande partie de la dent mais peut

étre loalisée et profonde.

x Classelll W > o ¢]}v 88 JvS o vs]v e ( e o]J]vPpu O ¢ S % 0 S]v ]
HE( U %}pA vE o[ § v E o] vilv « }v JE&E S uUui}E&]$S ]& u vs
semble plate ou évidée avec un barttisif translucide du fait de la perte de substance ou un

* %0 § v v }uE- %o E& % E S]}v %o}pE& }IpE}VV ~0 ¢ u EP
déminéralisé)Selonla profondeur des Iésions, la pulpe peut étre atteinte.

x Classe Ikt : La Iésion atteint la dentine des faces occlusales et des bords incisifs (translucides
T O[H*HE *X /O *3 P o u V3 %}ee] O E SE}PA E + 3
maxillaires. La perte érosive de dentine est plus rapide que cellefl u ]o <u] }vv * 0 °]}ve
E]8 % E 0+ }uu ~A v3}pe e ~ vV % ES] po] E p V]JA

postérieures).

x Classe Il : Le stade est sévére, avec une atteinte de la totalité des faces de fagon importante
(vestibulaire, lingu o § %}ee] 0 % E}A]JUu 0 *eU % E}A}cpu Vv$§ e }uo pE-
buccodentaire.



2.1.2. Indices de Smith et Knight (1984)
AulSZ S <v]PZS u *pE vS %ope P v E 0 U VS 0 0 °]J}veU Vv ¢[]vS E -
dent(vestibulaire, linguale/palatine, occlusale, bord incisif, cervicale), sans distinction de causes et leur

attribue un score.

SCORILOCALISATION CARACTERISTIQUES

estibulaire

inguale/Palatin Aucune perte des caractéristiquate surface d
0 cclusal I'émail

ncisif

ervical Pas de perte de contour

estibulaire

inguale/Palatin
S]] E e« & S E]eS]cu 0 [
1 cclusal

Incisif

ervical Perte minimale de contour

estibulaire
Perte d'émail exposant la dentine sur moins d
inguale/Palatin
tiers de la surface

2 cclusal
Incisif Perte d'émail exposant juste la dentine
ervical Défaut inférieur a 1 mm de profondeur
estibulaire

_ _ Perte d'émail exposant la dentine sur plds tiers
inguale/Palatin
de la surface

3 cclusal
Incisif Perte d'émail et perte substantielle de dentine
Cervical Défaut inférieur a 2 mm de profondeur
estibulaire

_ _ Perte compléete de I'émailexposition de la pulpd]
inguale/Palatin N _ _
expositionsecondaire de la dentine

cclusal
4 o Exposition de la pulpe ou exposition de la der
Incisif _
secondaire
_ Défaut supérieur a 2 mm de profondewgxposition]
Cervical

de la pulpe-exposition secondaire de la dentine

d o p i W Imiha &5,sKnight JK|
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2.1.3. Indice d'érosion de Lussi (1996) [8]

§Jv] % Eusd [AouE o PE A]S e 0 *]}ve E}]JA e Vv ¢ % E
A 3] po JE I( ] o 00 « sUE *pE( +} ope o & P o0 [uv v X
épidémiologiques, elle est examinatemon dépendant et ne pose donc pas de probléme de

reproductibilité.
>pee] % E&u S P o u vs
vS§ VEe WU % S] VS epe % S] eurs d¢ risdHe de< &sionss.

(N¢

U % E 3] ] v A 0}%% E uv u $Z} [} 8§ v

Classement des surfaces du vestibulaire :

x 'E iW /o Vv[C % - 0 *]}v E}]A X > epuE( HV  %0% E Vv

de stries de développement est possible.
x Grade 1: Ily a une perte sarface d'émail au niveau de la Iésion et un émail totalement intact

a son extrémité. Sa concavité a une largeur bien supérieure a la profondeur ; cela permet donc de
faire la distinction avec une lésion abrasive due a une brosse a dent et ainsi le td@agnos

](( & v8] oX /o 8 V[ *S %o * Ju%o}ee] O [T v8](] & < }v po S]}ve
dentine n'est pas impliquée.
x Grade 2 : Iy a une atteinte de la dentine sur moins de la moitié de la surface de la dent.

x Grade 3: 11y a une attdmde la dentine sur plus de la moitié de la surface dentaire.

Gradation des surfaces buccales/occlusales :

x 'E i W /o Vv[C % e 0 *]}v E}]A X > epuE( HV %o % E vV
de crétes développementales est possible.

x 'E iW/oGC pv €E}e]}v 18 "o P E _ Ju%o]<p vS o[ u ]Jo Vv epuc
V[ *8 % » 353 ]JvE8 X > ¢ pe%] * *}vd EE}v ]+ A e« & JVUE -

restaurations existantes sont alessus du niveau de la surfacesdients adjacentes.

x 'E TW/oC pv E}e]lv 18 "¢« A E _ Ju%o]<pu v3 o[ u]o u ]

signes sont plus importants que le grade 1



2.1.4. Classification BEWE (Basic Erosive Wear Examination) [2,208)

Nombreux sont les indicesortis ces dernieres années afin de caractériser et de classer les criteres de
o[puepnCE VS JE %o & %Z Vviu v [ E}e]}vX §S§ % E}o]( & S]}v }vs]
% E u SE « [ A op 8]}v ~0o} o]e 8]}vU &]}0o}P] tacs %), avec dessU v}iu Q
termes subjectifs (Iéger, modéré, sévere), mais également en fonction seulement des besoins de
recherchnesd o[ uS HE ~°*}v % CeU *}v SC %o 0 *J}vXXXe E V 0 }u% E
compliquées. En effet, ces indicgs 3 %o }pE pHS [ VE P]*SE & o PE A]S * 0 °]
épidémiologiques mais ils avaient une pertinence bien trop limitée.
Il a alors été mis en place un nouvel outil universel, le BEWE (Basic Erosive Wear Examination), un
systéme de notatin simple, reproductible, validé internationalement et répondant a tous les critéres

[uv Jv ] X
Il permet ainsi, dans la pratique quotidienne, une aide au dépistage et au choix de la gestion de ces
lésions.
-E >[ £ uv ]v]S] o t oS AE<(%o S Vol o S] VS ~ o £ % S]}v .
sagesses) en établissant des scores a quatre niveaux. Seul le score le plus élevé, et donc la dent la plus

atteinte, est retenu pour chaque sextant. lls se décomposent en :

Apparence ou sévérité'usure des dents sal
SCORE 0
perte de surface
SCORE 1 Perte initiale de la texture de surface de I'éma
Défaut distinct, perte de tissu dur (dentir
SCORE 2 o
inférieure & 50% la surface
SCORE 3 Perte de tissu dur de plus de 50% de la surfag

d 0 HTW [ %E + X E&0 &8~ X ' vee - X >pee] €iis

Le BEWE prend donc en compte toutes pertes de tissus dentaire, cependant la distinction de perte
[ ulo }u VE]Vv V[ *8 %o ¢ % E]e Vv }u%S X v (( SU uoPE o (}!
vilv |E Ve 0 ¢ ¢« }E 1 3ndlube oo o[ 8 %w]¢] S]}vX >[ %o ]e* HE of
irréguliére sur une dent (la dentine est exposée plus rapidement au niveau du collet), cela permet de

*U%0 %o EJU E UV %o}ee] 0 <}uCE [CEE PE vVve 0o ] Pv}esd]



hv

(}1* o[ A op 8]}v

S}pue 0 o ¢ £S5 v3eU }v e E SE}UA cawhdes A 0

Score le plus éleve Score je plus dlevé Scare le plus élové Score e plus dlavd
eadoprianid K o FRiem-merrag o 7 |+ svaie 1F
du sextant 17 5 14 cu sextant 13 o 23 du sextant 24 § 27 du sextant 37 & 34

Score le plus dlevé Score le plus élevé
du sextant 33343 + | du sextant 44 a4y

BEWE < 3 Niveau de risque négligeables
3<BEWE <8 Niveau de risquésgere

9 <BEWE X3 Niveau de risquenodérée
BEWE > 13 Niveau deisquesévére

d o PT W [ %E ¢« X &S0 388"~ X '"vee "™ X >puee]e €iie
e VIA UAE % Eu 33 v38 O0}E-* [] E 0o %E §]]v }E] VS E « 9
PEEOo¢«*o0 *]}ve E}e]A s § o0 [pv ( }v -eadhptée paErictmquiodaysSE %o} uA}
v ((SU ]Jo v[C % * []lv ] S]1}v 0 § Zv]<u }% E S}]E pSlo]e (]
praticiens.
Consultation réguliére de controle.
Négligé X Z % S E o[]v] S}pge 0 i ve
Evaluatondeo[ZCP] v H o0 § ¢« Z ]85u + o]Ju vs |E
Léger réguliére de contrdle.
X Z % § (E o[]v] S}He 0 i v
- A op 3]}v o[ZCP]v pnu o & ¢« Z 13y + o]u
-ldentifier le plus précisément possilleou les principaux facteurs étiologiques
lésions érosives et tenter de les éliminer
-Mesures de fluoration ou autres stratégies pour augmenter la résistanc
surfaces dentaires.
N -intervention symptomatique

-Eviter au maximum les restaurationss e p@EA Joo E o[ A}ous]}v
d'étude, des photographies ou des empreintes de silicone.

X Z % § €& o[]v ] vVEE 0 i1 u}]e




-Evaluation de I'hygiéne buccale et des habitudes alimentaires, conseils.
-ldentifier le plugprécisément possible le ou les principaux facteurs étiologique
lésions érosives et tenter de les éliminer

-Mesures de fluoration ou autres stratégies pour augmenter la résistanc
surfaces dentaires.

-intervention symptomatique

Sévere
-Eviter idéalemvs p u A]Jupu 0 ¢ & S PE S]}ve § nCE
moulages d'étude, des photographies ou des empreintes de silicone.

-En cas de progression sévere, prendre des précautions particuliéres p
impliquer des restaurations.

x Répétero[]v ] VSE o0 7T u}]X

d o PO W [ %E e« X &S0 S8~ X '"vee ™ X >puee] €ile

Ces différents niveaux de gestion sont évidemment des suggestions aux données actuelles et

v ]38 vs }v [ Alou &E }v3]vp oo u vsX

2.2. Les diagnosticdifférentiels [11,12,13]

> ] Pv}es] © 0 *]}ve E}e]JA + 8 [ U8 VS %oope 1((] Jo <p [ pSE -
V3 JE ¢ % HA v3 *pEA VIE Vv ulu 3 u%e*X /0 o[ P]§ [UeHE ¢ % ZCe]«

SE}]* 3C% *Uop[ ESFJE]}I¥ W[ (E S]}vX D ]Je o USE « ( U8 % UA v3

biofilm bactérien correspondant aux lésions carieuses. |l est important de bien les distinguer afin

[ %% E 0 %E]s v Z EP X

>[ E}]}v 8§ E E; la MSion«dhmique affaiblie les tissus dumminéralisés entrainant la
Julvus]tv 0 WE E °<]+3 peuvenm|qrefacitenment e détruitpar des contraintes

mécaniques. Jve]U o[ E}*]J}v VS ]E %}S vS] o] o (( § wd#idghy S p&E o

2.2.1. Attrition

[ «S uv uepE © Sleepe vS JE < o JE - Jv]](U ¢ ( ¢} oOpeo
}vs 8§ JvS E% E}A]JuUu 0 X [ <5 0 Jve <u v }vs 8¢ E % S - .
phénoméne masticatoire physiologique, ars intervention de substances extrinséques.

Physiologiqguement elle entraine le vieillissement des dents lié aux différentes fonctions manducatrice.

10



% V VSU 00 % U3 !SE % 35Z}0}P]<u 0}Ee<pu[ 00 8 % E}A}cu %o
bruxismepar exemple), des malpositions dentaires ou encore des édentements non compenseés (en
% ES] Ho] & %o}e3 E] HE-+X 3 C %o 0 ]}V % ps I3E o[} E]P]V
[} oueBlleXsont brillantes et polies, aux contours délimités awee correspondance sur les

dents antagonistes.

WZ}5} T W 0 ¢]}ve [HeHE - SC% SSE]S]}v
& X [/IE h

2.2.2. Abrasion

§ C %o 0 ¢]}v 8§ | MV % @E} eepe U V]<H MSE <«<gu 0 u 8] §]
(E}33 uvd =« spuE( =+« Vv3]E « A e JE%e+ SE& vP EX >[ §]}0o}P]
Z 1Su ¢ [ZCP] v-dépenddntvéu matérietlépendant S o <u[pv @&E}ee P SE pu ]«
(fréquence importante, force appliguée conséquente ou encore technique horizontale) avec une
E}ee VS <u] % psS !SE SE}% PE U o[pS]o]e S]}v vS](E] (

nettoyage interdentaire trop esessif (comme les cure dents par exemple).

11



>[]vS E%}*]S8]}v [} i S pE+ VvSE o0+ VvSe ~ SC% %]VvPoO |38
o[}vC Z}%Z P] U unE&E vieU ¢SCo0}eYe pusjo]e- Juu §] u 8] S1tv }t
professionneva P 0 u v3 % E}A}«u E o[ E <]}vX

On retrouve ces lésions au niveau des collets a la jonction -€éraiént dans la majorité des cas (en

% E}AJu 0 0}Ee+<u o[ S]}o}P] S o[puS]o]e 8]}v ¢ HE ¢ vSeeX u (]
[ }Ju% Pv E E e+]}ve P]JVP]A 0 ¢ ]Jve] <u  [ZC% E-+ woliplo]3d X > |
[JvPDU v h }p v }JvU A  S}pi}pEes « }E o v §¢X U CE( ME U o]
[} « EA E 0 P E ¢« +SE] » poilsoiphiogse & déhatsE o

> 0} o] 8]}v 8 ]v ]J(( & vS§ <+ o}v o[ §]}o}P] X W}uE o (E}ee P 8§
les faces vestibulaires des canines et prémolaires maxillaire le plus souvent, avec une lésion plus

importante du c6té opposé o u Jv [ E]JSHUE Y % 8] vSX

WZ}E} i W HepE % $Z}o}Pleu [ & «]}v
E X [/E h

2.2.3. Abfraction

/o o[ P]S [uv % ES ‘U ¢S vV i v]Acément. Blle Epvddd hwneusuroharge

occlusale entrainant la mise en tension destiaicture cristalline de la dent. Les forces masticatrices

para fonctionnelles souvent de type malocclusion vont exposer une ou plusieurs dents a des
contraintes cervicales. Ces derniéres vont provoquer une flexion de la dent atteinte entrainant des
microf]ee u@E ¢ ¢ S]eepe UE-U %}]vs %o ES o o ¢*]}v [ (& S8]}vX
Kv o & SE}UA e v3] oo uvd Vv A 3] po JE [UV % E u}o JE ]
adjacentes. Juu 0 ¢ 0 *]}ve [ & +]}vU 00 * % UA v3 A}|JE pv e¢}EuU puv

des bords anguleux. Rapidement, la profondeur peut étre supérieure a la largeur et entraine presque

12



SIHIIUE- 0[ZC% E-=+ ve] Jo]S X > ]¢S]v S§]}v e HUAE 0 °]}ve e (&

présence.

(b)
Photo 4 : (a) représentain schématique de la perte de substance par microfissures cervicale dues au
%Z viuv [ (E 3]}vU ~ « 0 «]J}v EA] o [ (E 3]}v
& X [/E huiilil

2.2.4. Les lésions carieuses

N o}v oO[KDM"U 0 pPVER E3S srpe % SZ}0}Pl<p 0} o] U [}E]P]v AS EV
of Epu%3]}vU <pu] o[ Ju% Pv [uv E u}oo]es u v8 o S]eeps pE+ 3 A}

cavittiX oo &E +poSs 0 % (E} gs Higaniques jpar lep bhctéries cariogenes de la
%00 <[ V3 JE ¢ uE o pE( v3 |E O0}Eecu[ oo « *}vd v }vs § A
Atpue of (( 8 usd }oJou U o %, H ]}(Jou A Julvpy EX /o 8 v e

tEIUA v el AXA %}pE } § VIE pv ulv & o]e* 8]}v 0[ZC E}AC
le cément et la dentine sont plus vulnérables et il suffit que le pH soit en dessous de 6.5. Le processus
carieux est initié et ressemble fortement auxités érosives précoces.
Au fur et a mesure, la carie agit en profondeur de la dent avec la déminéralisation des minéraux et la

PE S3]}v e Ju%}e v3e }JEP v]<p X v & Av Z U o[ E}e]}v P]3 %

déminéralisation des composants aganiques de la dent.

13



2.3. La description des |ésiofit4,15]
> VS % puS ISE S8 ]JvS % E MV *]Ju%o0 UulE&E v P o[ u JoU % pu]e

Ve o[ U ]JO %] 0 vS]v U ipgecu[ ulu pv A% }e]S]pvotéigero % JE X

par la formation de dentine secondaire.

(a) (b) (c) (d)

Figure 3 : (a) dent saine, (b) premier signes visibles, dépressions concaves au niveau des contacts occlusaux, (c)
morphologie occlusale altérée, email amincie et dentine atteinte, (d) forte éragamatteinte de la dentine
profonde

Elmexwww.elearningerosion.com

Un séchage consciencieux des surfaces dentaires par le praticien permet un diagnostic plus poussé

[11]

x Perte de brillance des dents

X © MUV]ee u vS8 ¢ VvVSe ~% E 0 % E&S }u o] ((JVv uvs % E u SuCE

la dentine)

x Bords des incisives translucides

x Dents fissurées

x Amincissement des dents

x Concavités profondes dans les molaiirgialement au niveau des pointie contact occlusaux

x Sensibilité dentaire notamment au froid et au chaud (exposition des tubulimplosrtante. I

V[ *8 % o E E [}« EA E =+ }uo HEe <p[ HV 3§ Av X v ((8U
des événements adaptatifs de ladegt o <p o[} o]S & S]}v ¢ Sp po] }p v }E o
cornes pulpairg.

x Restaurations adlessus des surfaces dentaires adjacentes dans un stade gesmnetiet, les

us E] uAE£ [} SHE S]}v &E *]*85 vS %o D[ ] < 0 ¢ S]eepne vs |E
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Photo 5 : Obturation au composite dépassant le niveau de la surface de la dent adjacente aprés
évolution de la Iésion érosive
S. Karger AG, Basel, 2006 [16]

x Perte partielle de restaurations déja existan{esalgré leur résistance plus importante que les

tissus dentaires, les matériaux, en fonction de leur composition, observent quelques altérations

comme une augmentation de la rugosité de surface, une diminution de la dureté de surface, ainsi

CU[HV % ES e ¢S v u}]v & X >[ A u%oun verreode co@ aola gui v
ME pv  Ju]vus]lv 0 E ]S v o[ & e¢]}ve

WZ}8} 0 W WEIPE <]}V 0 0 *]J}vU *% 8§ %oope EPPU pAE o[ u
S. Karger AG, Basel, 2006 [16]

x Morphologie dentaire altérée
x W Ee]es v [MV v B uo]JE Jvd 3 o alMPu%p}@EA @ R]AP]JA
[ 3 Jvd X v (( 83U 8§ l}v MV % E ]*%o}*]S]}Vv %o0ope JU}ES VS
gingival, tous deux au pH basique protégeant donc des attaquessad 5]
> 8C% U o VIUE S0 sl}ve o v3e 35 ]JvE e e}vd J(( E v8 « Vv (}v

ou extrinseque

15



3.Lesm v]eu ¢ [ S]}v

3.1. Lesttissus dentaires [17,18,19]

La couche la plus superficielle de la couronne dentaire ®@tu J]oX o0o0 *S 0 %E u] E
% E}S SE] [ PE e¢°]}ve nAE <y ooconfrootée Celte Birugtlire! 8€E acellulaire,

A e po]E 8§ vlv Jvv EA X % v v3U 00 5 0 %ope ulv E o]
prismes et en substaes inter prismatique edmnémes composés de cristau®es derniers présents
aussi bien dans les dents que dans les os sont composés d'hydroxyapatitesudbissitkiés», carboné
et carencé en calcium. Les ions calcium sont remplacés par d'autres isngueelle sodium, le

U Pv eJpu 8 0 %0}S ee]puX % ES S8 ey *S]SusSJ}vU E v o0 ¢ u]v E
<H e E]*S UAE [ZC E}AEC % §]8 & }v § v o0 JpuX

>[ u]Jo ¢85 }lu%o}e %oOfLle] WES® %oZ o

- hv %Z e+ u]lv E o 0 0 Bydrox¥apeabtepp@ur I[f majorité ainsi que des ions
chlorure, fluorure, potassium, sodium, sulfate en moindre quantité),

- N uo u vs TXT19pefmgttant la diffusion d'acides et d'autres composants dans la dent,
ainsi que des minéraux (calcium et phosm)ators de la dent pendant le processus d'érosion

- Et enfin 0.8% de matiére organique (des lipides comme du cholestérol par exemple, mais
*UESIUS o %o E}S Jv ee E S ¢ % E 0 U 0} 0 S 5 00 <y Of L

la tuftéline, des protées Y ¢ X

Les molécules diffusent a travers cette matrice eau /protéines / lipides qui entoure les cristaux

minéraux.

La dentine est un tissu minéralisé occupant le volume le plus important de la dent. Sa composition

ul]v E o S «Jujo |]&E il biero que sa [a weneur en carbonate soit beaucoup plus

importante.
Elle est constituée elle aussi de trois phases

- 019 ul]v E oU %}] * %o0pe (] 0 <u ve o[ u]Jo [}Y puv HE § u}]
en carbonates est plus importante (envirdi® % }uE& o[ u Jo § i 09 Ve O v &
E v vS8 v }IE %OMde *}Oop 0 ¢ ve ol ] X

- {19 [ H vSE o0+« E]*S pu&E

- 20% de matrice organique principalement composée de collagéne de type 1
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La dentine contient une multitude de tubules paralléles les uns aux autres qui la traversent de la zone
dentino- %o 0% J]E& ipe<u[ o-deofnaje. lIsusamyemplis de fluides de dirigeants vers

o[ £ E] UE % E pv PE ] v3 JAUES|«Q[]Vvs dE % %v @ %o}Ve MV ¢S]u
>}Eecy O vS 5 e Jv U 0 ¢ (OH] = » %0 VS % U & o[ u Jo S 8(

S
% E /E U%O0 O0}Ee<y o[ ulJo 5 E} U o=+ (opn] * A}vS ISE %oopes E
3.2. Le phénomeéne de la s&ti[20,21,22,23,24]

La salive est un facteur biologique protecteur naturel de la dent, trés important dans la dilution des
] X [ *8 %}uE o0 <p[]o V[ *8 % « E E [} + EA E 0 %Z Vviu v
personnes ayant une plus faild@antité et de qualité de salive.

00 (]38 % ES] e 0O UVSe %E}S § uUE v SUE o 0 vi ~ A O0[ZCF
dents) ; ils sont en interaction avec les facteurs nocifs tels que certains-anganismes, le sucres et
certainscomportements alimentaires.

La salivgpermet non seulement la dilution des acides de la cavité buccale mais elle forme également

une fine couche protectrice sur les surfaces dentaires. Ainsi, le contact-cgendesst réduit au

maximum. Onserend plusflo u v8 }u%$ O[Ju%}ES Vv 0 * 0]A +uE o[ E}
les patients hyposialiques ou prenant quotidiennement des médicaments hyposialants. En effet, le

S uE [ E}el}veu]e P ouvs E] + VvS ]JE ¢ S (YiBEdSHsu vS pPu vSs
La fine couche de salive protégeant la dent a un pouvoir tampon neutralisant les acides. Lors des

%Z viuv e [ 11(] 31}v [}EIP]v VvV }IP VvV ~% @€ 0« A}lulee u v3es % E
salive perd cette neutralisation des acides guntvdonc attaquer les surfaces dentaires provoquant

0« E}e]}veX hv Ju]lvusd]llv o (OpE « 0J]A JE % pPS P o u v3 % E}A}p

Deux paramétres sont importants :
x Le débit salivaire reflétant quantitativement la salive, continugeent la journée et fortement
diminué pendant la nuit. Stimulé par le gout, la mastication et les reflex. La normalité est, au repos,

de 0,25 a 0,35 ml/mn (15a 19ml/h) et stimulé de 1 a 2 ml/mn (60 a 120 mi/h). Ces deux données
*}vs % E}% }ES]}vv ®b eplus odauactéristique de la journée (repos)

x Le pouvoir tampon reflétant qualitativement la salive, dont la normalité est autours de 6,7.

La chute du pH est fonction du type de sucre, de sa rétention en bouche, de la flore, de I'acidité de

l'aliment, de la fréquence d'ingestion, etc. La salive, grace aux ions carbonates, phosphates et a
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certaines protéines (urée), a la capacité de tamporoette acidité, ramenant progressivement le pH

vers la normalité.

Lorsque le débit salivaire ou le pouvoir tampon de la salive du patient est faible, on observe une
incidence plus importante de Iésion érosive et de caries dentaires. Pour les érosions| céa%o 0 ] < 1

% E pv %P E S]}v J(( & vS o[ 1] Ve 0 ujJo]p p o0 S }v pv
surfaces dentaires plus importantes.

e § e8¢ }uu CE ] o] U (]v

salivaire, sont mis en place tels que :

x  CRT Buffer de IVOCLAR VIVADENT

x  SalivaCheck buffer de GC Corporation | E=m
x  Dentobuff de ORION Diagnostica

Notions importantes a la réalisation des tests, le patient ne doit :
x Ni boire ni manger au moins 1h avant (y compris macher des chgumgy afin [ £/ opE& o0 °
pics salivaire pré et post prandiale
x Pas fumer au minimum 1h avant
x Pas utiliser tous antiseptiques epharyngés dans les 12 heures préalables

x Pas consommer d'antibiotiques au moins deux semaines avant.

Le patient est assis sur uneaibe, le dos bien droit, une coupelle graduée est mise a sa disposition afin
de récolter la salive pendant 5minutes chronométrées. Il ne doit jamais avaler lors de ce temps imparti
et recracher la totalité produite : le flux salivaire est ainsi déterminéegpos. Pour le débit salivaire

stimulé, la procédure est la méme avec le patient mastiquant un morceau de paraffine.
3.3. Les acidef25,26,27,28,29,30,31]

>[ vA]E}v\dentairgest en perpétuel équilibre entre déminéralisation et reminéralisation. Lors

[Mv 88 <y [ ] * [}JE]P]v ]Jvd BEv }pu A3 Ev U =« EvV] E+ A}vs «
libérer des ions hydrogénes (H+) qui vont abaisserpH. Afin de rétablir un équilibre acibasique,

o V]}ve Jeelpe 0 *0]J]AU [HUEE « P v3e }vv HE* 5 0° <d 0 * %G
calcium) ou des solution dentaires (comportant du fluor par exemple) ainsi que les tissus mirgsaux d
HE( =+ VS ]JE « A}vd A V]E Jvs E P]E A e« ]J}ve ,=X Wope Jo C

la solution sera acide et plus ce processus de neutralisation devra étre élevé. Cela est fonction de la
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v SHE o[ ] v <p +S]}vpassas}v(Ivys lee} 1 S]}ve» pussi ]

nommée pKa ou Ka avec pKagd P~< ¢ X >}Ee*<hu 0 %< o[ ] *§ 0 A U «}v
Jee} 1 S1}v v J}ve ;= v ¢ E % * JuUk}ES v8 X > S puAE [ v]}ve v e ]
floX v EAVZU %0pHs 0 %< 53 (]o 3 }v o < o0A & %ope

potentiel érosif important [25].

Attaques acides ponctuelles

H+

’) H#
H+
H+
H#)

(H+ H+

(H+)
~> H+

PAL mature £

PAE: Pollicule acquise exogéne

Figure 4 : représentation des attaques acides avant et aprés la destruction de la pellicule exogéne acquise
Risseld EX [ % E  >pee]

Pour un acide simple, la réaction va se produire primitivement avec les composants de la salive. Les

surfaces dentaires sont protégées par la pellicule exogéne acquise vue précédemment qui va

E %}pes &E 0 ¢ ]J}ve ,=X hvwapgyéussipa taperder et détruire cette pellicule (attaques

répétées ou continue), il va y avoir un contact direct avec la surface dentaire. Ces acides vont alors

Jvi @ P]JE A o0 ¢ §]eepe u]jv E 0] o[ u JoU e«}{V8ntsesdisSolde n/A£ [ZC
o MHE }vsS S (]v % E} UJE o0 ¢ ulj]v E pAE Vv e JE - o[ <pnlo] &

%Z}e%Z § }veS]SusS](e o[ u JoeX 85 Jee}louS]}v epu% E(] ] oo 0

la déminéralisation partiellavec un ramollissement des surfaces. Cet état de surface irrégulier est

U0 O o[ *% § ol ulJo %E& ¢ %%o0] 3]}v [ 1 JESZ}%oZ}e %o Z

nécessaire dans les traitements adhésif.
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§8 Jee}opusS]}v e u]lv & pAL[SHHEDS - G}Vve}EF E}IP v o ¢« E}VS }u%o Ve
v[C Y%oO e [ ] v e 0. Cependant \austéice initial de ces attaques, la quantité de

ul]v E PAE % E U % E o[ uJo <5 0 ulu «p 00 E H% E leX hv &E u
% }UAI}E § u%o}v 0 * 0]A «u] A % Eu S5E o % €S *UE 0 *» *UE
phosphates [27].

>}Ees [uv }VvS § %oE&}o}vP ~ }ve}luu S]}v (& <pn VS § E % § A

v e |E o & u]v & o]* 8]}v Jvepu((]* v8 U [ A VS P ulv @ pn&£E A)
v USE o]* & o[ VA]JE}vV u vEX > % E ds igjporjaote]€Eirréverdiblp@llant E %o 0
ulu ipecp| *SEN S]}v o §}S o]s8 o[ U Jo spE < i}v e % E * %o0H
o[ 88 ]Jv§ o] vSl]v ¢ E %ooue E %o] u (18 e u]v & o] S]}v u}]

en carbonag plus important.

> %Z viuv [ E}e]}VA ¢ %E} UIE % E P& ( }Ve %olee] 0 ¢+ W
-W & o o] & S]}v []J}ve ZC E}P v Jee} ] e o ] ¢« (JESe}u(]o-~- }
-KH % E o 0] & 38]}v [ P vie Z 0 § UE-Ue%deEsAiev avéc le calciim+ U %0

pour former des complexes stables.

> e Z 0SS UE* }vS e o SV ¢ %l}ee VvS pulv]upu MAE ]S -« o] ]
des ions du milieu buccal comme le calcium et ainsi former des chélateurs de Calcistatités qui

A}vE %}3 v3] o] E o « (( & of] 1] X v (( 38U Joe JvE G PJes v A
*JUE < []}ve 0] EU &§ A}vE v +¢]8 E %ope [ V]IV %}luE <ulo] C
[ A vs P uljv & pAE %o ldEne@Erabeioh®ss acides simples conduit a une
déminéralisation plus prononcée et rend visible le processus érosif [8%]acides possédant ces

% E}% E] § Z o SE] acdtiqueos qf d[ ]J]ISE]J<H *}vS % E « vi8e sv PE v «

notre alimentation mais surtout dans lesissonggazeuses.
A noter, que 32% du Calcium présent dans la salive peut étre lié en complexe chélateur de Calcium a

o[ ] ]SE]<H ~%E * VS Ve 0 ¢ ¢} ¢ % E /£ U%O0 X pard& u]v & o

mangque de Calcium.
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Kargul B.B.M
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v }v ope]}vU o}Ees [pv S8 «u ] Uo %, pulolpu Julvpk A o] C
ponctuelle, la salive et la pellicule acquise exogéne vont protéger @& ]S UWA [ u ]Jo u ]J* o} E -«
anions de la salive ne sont plus suffisants et que cette pellicule est détruite par des atteintes répétées
JU SE}% E %% E} Z < ~ [}T o[]JuBe}ES v Julvp €& o 3§ u%o- }vs
dentaires), 0 eSEN 3]}V e u]v E PE ¢ S]eepe PE+ VS ]JE c A e[ VOV

o' il O e FET T

@ B (b)

4

Figure 7 : (a)Equilibre acidmsique avec flux de minéraux, pH buccal neutre, (b) milieu acide, pellicule exogéne acquise

(c

atteinte, ions hydrogéenes interagissent ales minéraux dentaires, échanges non équilibrés entre perte et gain, (c)
minéraux en plus faible quantités a la surface dentaire, destruction tissulaire

ou AU h }ve <p v Zlul<p [mv 88 < 1 i
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3.4. Meécanismes de la doule(32]

VSIpE [etwlehtine, la pulpe est contenue dans un espace clos réduit provoquant des douleurs
A P E °« 0}E* [ %]°} Jv(o uu S}]E X %oO0pHeU o[ u Jo S vS pv
. v 0 P Ee *3]Jupo] 8Z EuJcu » A}]E u!u aipprovogRedEdes dduledrs A of
importantes, nous laissant penser que les dents ont un mécanisme nociceptif bien distinct.
Les neurones détectent les changements environnementaux nocifs et non nocifs et transmettent
O[]JV(}@E&u S]}v « ve}(E] o0 Hriqies] O%qbseryewne augmentation de la production
et de la libération de la Substance Neuropeptidique (SP) en réponse a une stimulation nocive de la
%o 1L O %o vE3 JE Jve] <p o[ 3]A 4)NKL1), récepreyr €pétifiglie de SP amélidran
o[ 3]A]S e E %S UEe* dZWsi 8§ %opE]v EPJcpu WIiyT v} ] %S](X
Lors de douleurs inflammatoires, il a été suggéré que des médiateurs inflammatoires peuvent
% E}A}cy E o P v E §]}v V UE}% %S] <U o[ 0§ & S]}v anfjo po ]&E
accrue des canaux ioniques tels que les canaux TRP, les canaux P2X3 et les canaux sodiques voltage
% v vSeU <u] ¢ SE& pu]*e vS % & o[ pPu vs S]}v o[ £ 15 ]o0]8 v |
douleurs intenses brusques en réponse a des stimuli nlEnment inoffensifs, connu sous le nom
[ZC % E=* ve] ]O]S vS]v ]JE U SE}]s u Vv]eu * SZ }E]<H *» *}VvS % E} %o}

3.4.1. Théorie neuronale

Cette théorie stipule que les fibres nerveuses des neurones ganglionnaires du trijumeau innervant la

pulpe dentaire, sont directement excitées par les différents stimuli mécaniques, chimiques ou

S§Z Eu]<p » % E o[]vs Gu ] ]J& 0 PSEDEE étudesSsyr @esvr@cépters pnfi
ulvs@®E& =+ o[ A]*S Vv V LE 8§Z Eu}e ve] 0 ¢ E *%}Vve 0 5§
dentaire.

3.4.2. Théorie odontoblastique

Les odontoblastes sembleraient exercer un réle transducteur et sensoriel par leur emplace
stratégique. Trois critéres confirment ce réle

-0[ £E% & <]}V (}v S§]}vv 00O E %S pE - totdmdEent les sé&cppieors PRB [ (J<H
<u] *}vs8 o (}]* <+ 8Z EBU}E %S PEe* § e u VIE %S pdE-X %o 0 |
type N et leur coopération entre eux et avec les récepteurs TRP participant a la perception de la

température, suggere que les odontoblastes sont des cellules sensorielles.
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o[} }v8} 0 8§ ]Jv pl]S o S& ve pu S]}v *SJupo S]}ve v ¢]Pv u&E o SE]«]
Hv v [ £ 15 3]}V % E 0 % E e+ Vv V UE E = A}os P % Vv V3&X
-o[ £]*S v [V ¢SEMU SPE *CV %S]<p VEE}} }vs}@® S o[ W wE}e

le neurotransmetteur de cette signalisation (médiateurs potentiels).

3.4.3. Théorie hydrodynamique

Cette derniére a permis de décrire les causes de douleurs dentaires comme un stimuli externes
(mécanique, thermique ou osmotiqlieexercant une pression directe sur les tubuli exposés,
provoquant un déplacement des fluides dentinaires et suite & ce processus, les fibres nerveuses
conduisant a la pulpe sont irritées. De nombreuses hypothéses visant a expliquer ce phénoméne ont
été mis en avant notamment sur les mouvements des fluides dentinaires au sein des; tsilnules
différentes molécules transductrices potentiellement candidates pour la métamsduction des
différents stimuliV }p v }& <uE o[]Ju% o] §]}vrsayant ung hcHvatioh épanique

de bas seuil dans la nociception de la pulpe dentaire.

Une des hypothéses les plus probables est que les trois théories seraientléiééponse neuronale
%o V o JE& S]}v [ }uo u vS « (qupdlle dépenddmndy GRoudment des

processus odontoblastique, enfinceux ] % v VvS§ 0o A]3 e« [ }pOo u v3 e (op]

Mouvement des fluides

Figure 8 : Hyperesthésie dentinaire
Bohin et al., 2001
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4. Biologies des lésions érosives

4.1. Facteurs externes
41.1. >[ o]u vSadijéet sucrée [33,34,35,36,37,38,39]

Vie i}pE-U 0o <«ul!s [uv  }vv ¢ vS %ZCe]J<p S uvS 0 S V %0 ]V
notamment par une alimentation équilibrée. Notons une consommation difetex» plus riche en
fruits, légumes, agmes (et surtout des boissons a base de citron connu pour ses bénéfices
antioxydants et détoxifiants), salades assaisonnées de sauce vinaigrette, boissons allégées,
V EP]e V3 ¢ }U ]°}8}V]<H %}UE *%}ES] (U §Z A ESeY dtgont % E  v3
MV %0}S vS] 0 E}e]( Ju%e}ES vS <p] % pS oS E E o <« vS vs JE X >
S0 ( S puE EJ]e<cp ASE]Ve <p 0 %OH* JUK}IES vS [ E}e]}v VvSsS ]
o[ ] wuoJcpUof | of}JE KHEBE]<p U of ] E }vl<p s v(lv o[ ]

qui est celui ayant le plus fort potentiel érof34]

On observe également que la consommation de type soda a triplé depuis les années 80. lls sont
}veSiSpu ¢ [ ] ¢ C v$ videude corsseovateurs. Leur prise est tres fréquente chez les

enfants, adolescents et jeunes adultes lors des repas, mais également en boissons rafraichissantes tout
M o}vP enfiidiko@Bez les adultes et les plus agés, la consommation acide eorbaeis fait

surtout par la prise de café ou de vin [35].

Le style de vie a changé, ces nouvelles diététiques et habitudes alimentaires vont étre la cause de

phénoméne érosif. En effet, ces aliments et boissons possédent un pH souvent bien inférieut au seu

limite en dessous duquel la dissolution des tissus minéraux dentaires se produit, soit sous le seull
E]S]«u AURA % }UE o[ u JoX WluE o vil]v U o E]Je<p 8§ v }E

rapide; le pH seuil est de 6,5 [36].

Le potentf o @&}e]( [V oOJu vS }u [uV }leelv v %o V. %o * <l v %

équilibre entre différents facteurs. Il est déterminé par ces différents facteurs chimiques [38] :

-0 %, 3 0[] ]15 8]SE o0 Hee] %% }CE @o}YPAV E & ufalv3ii{g] o u[
(o00}]E (]v v USE o] E oadireagtdflinvepH a7y [ S
-0 SC% [ ] § Eu]v % & ¢ }vesS vs ]**} 1 S1}v ~ %% 0 < ¢ §

Plus ils sont élevés et pliespotentiel érosif est important ;
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plus la destruction érosive sera importante ;

-0 %OCE}%OCE] S

VEW o UV ] }JVULELE( S]}v « E o0}V

Z o §]}v -adice la tapade] & edllierfaw Salcium. Plus il est élevé et

plus le produit est érosif ;

-0 }v vS&E S§]}v

v ]}ve

o JpuU

%oZ}'%oZ §

§ (OM}EUE ~]Joe S8S v

reminéralisation. Plus la concentration est élevée et plus le risque est faible)

Boissons (non alcooliques)

Citro light

Coca Cola

Fanta orange

The froid

|sostar

|sostar orange

Eau minérale (gazeuse)
Orangina

Popal light

Perform

Red Bull

Sinalco

Schwoppes

Sprite light

Boissons (alcooliques)
Biere Carlsberg

Biére Corona

Hooch lemon

Vin rouge

Vin blanc

Jus de fruits

Jus de pommaes

Cidre doux

Jus de betterave

Jus de carottes

Jus de pamplemousse
Jus de pamplemousse
fraichement presse

Jus de kiwis fraichament prassé
Préparation polyvitaminée

Jus d'oranges

Tableau5W Y o«<p

pH mmol OH/l

jusqua pH 5,5
30 380
2,6 140
29 400
30 184
38 250
34 226
53 1.6
3,2 354
31 96
39 120
34 132
2.9 256
25 510
29 300
'y 9,6
42 4.6
28 56
34 66,4
3,7 440
34 70,0
3A 780
42 348
42 0,8
32 1850
3 394
36 1160
36 1064
3,7 82.4

Hee}ve

ou] ipecul

mmol OH /I

calchum

phosphate
jusqua pH 7,0 mmol/l (mM) mmol/] (mM)

750
M0
83,6
264
30
1.4
14,0
70,0
7
34,0
91,6
56,6
86,6
62,0

40,0

82
67 » 2
76,6
70,0

82,0
888
492
420
2180

70,6
1472
1314
1094

0,00
543
0,12
0,08
1.61
3,39
0,00
0,38
394
593
<00
0,13
0,00
0,00

7,33
329
045
3,25
3,16

1,74
312
10,04
8,35
2,58

023
530
6,53
5.54

323
o84
0,75
0,54
.79
5717
108
0,36
0,%0
1,07
1,70
0,28
0,25
0,26

223
210
1.19
1.9
oNn

4,03
1.46
2,10
500
314

350
415
4,80
2.0

fluorure
ppm

008
0,13
0,05
0,83
0,14
0,18
on
0,07
0,04
0,16
0,36
0,03
0,03
0,06

0,28
on
0,18
0,16
0,35

01
0,03
0,08
0,09
0,16

008
0,06
0,12
0,03

}veluu S]}v «<u}s8] ] vv
60U o WE }v VvSE S]}v V %Z}*%Z S 1 o Jpul § (o

KHN (Knoop hardness number) est la modification de la duretgud& (

dans la solution pendant 20minutes.

Lussi et coll. 2004 [38]

[V

A

ph-pl
HAP

257
192
-222
223
-10,2
89
-58
197
159
9.2
-19.8
23,7
-328
30,5

i8
b4
198
-123
1.5

14
132
54
-35
133

164
9.2
-8,7
94

-194
126
-161
150
4.2
2,6
-1.3
136
9.8
32
-131
178
-268
24,3

20
08
13,1
59
50

52
1.5
0.1
1.9
6,8

-10.1
33
-2.5
39

A KHN

-1033
76,6
119
2240
858
29
+5,85
13346
&8
6,0
2320
w8
-13,3
162,27

80
2.5
2570
-11.3
0,1

154,4
1860
81,2
575
119.9

-108,7
1600
-1370
2000

0 UE %, U 0 HE %o}pA}]

Z vs]loo}lv [ u ]Jo Juu &

La reminéralisation possible des tissus dentaires aprés une prise acide ponctuelle est un phénoméne

% E v <}v S ud%ompbObantynéedsshiies OE pluse la consommation

o}vPX > « 0]A

. }]oo}vo e Ve U o§]

S]}v v[ VSE&E ]v

%0

e 0

quantitativement la protection aux différentes attaques acides [39].
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Aliments et boissony Exempls Ju%}te]lS]tv [ 1 Potentiel
acides erosif
Fruits a noyaux Pomme Acide malique Oul
+ boissons associées| Poire
Agrumes Orange Acide citrique Oul
+ boissons associées| Pamplemousse
citron
Légumes Tomates Acide citrique Oul
+ jus associés Carottes Acidemalique
Rhubarbe Acide citrique, malique, oxalique,
Vinaigre Acide acétique oul
Produits laitiers Acide lactique NON (car fort
taux de
calcium
Sucrerie Bonbons acidulés Acide citrique Oul
gélifiés
Thé Thé glacé Acide citrique Oul
Thé Kombucha Acide lactiqueacétique
Coca Cola Acide phosphorigue OUIl ++
Limonade Acide citrique oul
Eau minérale Acide carbonique NON
(faible pouvoir
tampon)

Tableau 6 : boissons et aliments de consommation courante avec leur composition chimique
~8§C% [ ] potentiel grasif
[ %o ¢« s vU h }p% %o E}i § PWE epE& pv  o]Ju vs §]}v e Jv iU T

Kv E u g < O ¢ % E} p]Se o ]8] &+ }vs8] vv vs§ of] 1] o S]l«pu X ¢
est inexistant du fait de leur taux élevé de Calcium, protectgqur %o Z viu v [ E}e]}vX

Certaines bactéries du milieu buccal vont produire des acidesesommant un fort taux de sucre.

La sur consommation de ces aliments et boisson * A}vd V3E Jv & 0 %Z v}u v [ E]
facon progressivelétruisantau fur et & mesureles tissus dentairesCependant,dur maniere de

}veluu S]}v % E v HV %O Ju%}ES vS§ Ve O] %% E]S]}v e 0 ]}V
Z ]35p ¢ % UA V3 ISE %O0ope JU%IES vE <cueXo v Ws]30[ fE L% dvP €
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% @Ee}vv e HA VS v (]e VS « P EP E]*u *U o v v3E §]}v |
renouvellement par agitation du liquide donc a un taux plus important nécessitant alors une

dissolution plus importante de tissus minéralisés.

Photo 8 : Origine comre de consommation excessive de boissons acides (pespsi/coca)

Sylvain Chamberland

4.1.2. La toxicomanie [40,41,42,43]

> S} /] ju v] - (Jv]S % € o[KD”™ }uu pv %o V.V %oZCe]l<pn  Sl}p
plusieurs substances chimiques toxiques. &dieespond a quatre élémentune envie irrépressible

de consommer le produit(addiction), une tendance a augmenter les doses (tolérance), une
dépendance psychologique parfois physique, des conséquences néfastes sur la vie quotidienne
(émotives, socialeg€conomiques).

Ces patients présentent de gros délabrements dentaires carieux, une parodontopathie, et notamment

des lésions érosives. En effet, la plupart des drogues prises telles que les opiacés, les amphétamines,

la marijuana, les hallucinogénes, etontavoir un effet de diminution des défenses immunitaires, et

la diminution du débit salivaire.

> ¢ %o @E&]V % 0 ¢ VvV e ve o[ E}*]}v ¢}v8 0o } bv S o+ E}PU - .
o > X J(( & v3e u} e« [ 38]}ve ndviartlpar @A cendpodition acide avec une
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action directe notamment chez les patients utilisant la cocaine en application locale sur la gencive
maxillaire. De plus, on observe les effets secondaires de nausées et de vomissements, cette xérostomie

associéex une modification du pouvoir tampon de la salive aussi responsables des lésions érosives.

4.1.3. Le sport [44,45]

- L'activité physiquéntensechez les sportifs entrainent la déshydratation du fait de la quantité d'eau
éliminée Une xérostomie panyposalivation est alors observée, rendant le sujet plus vulnérable aux

attaques acides pendant cette période.

Il leur est alors conseillé de boire régulierement tout au long de leur activité. Des boissons ont été
congues spécialement pour les sportifsieégisantes et réhydratantes, afin d'assurer un équilibre
entre 'eau et les électrolyte®eplus en plus de personnes se sont lazgcdans le sport et les boissons
%o} UWE EZ0 5 » o}vE3 A vl e+ %o}% 0 JE ¢ H% E * %o } @EPdltantu 3 P E- o
% E E %o %o} @ 6té dérhonré\a[lelr niveau.
Des études ont montré que ces boissons ont un pH bien inférieur au seuil critique, pouvant entrainer

e E}e]}ve vs JE X %00 e U M }Uu% }vS] vv VS o[ t] 18E]«

E}u 8] v3U ¢« 0] v8 g4 O JHU S M %Z}*%Z}E S %}S vS] o] o E]-

Aucune preuve statistique entre I'érosion dentaire, la quantité et la fréquence de consommations de

e }]eetve v] S 0 ]E u vs ulvsE U %o Wn setait uhscofagtewd deu S
développement et de la progression des Iésions.
Le chirurgierdentiste est donc tenu d'informer les consommateurs de ces boissons pour sportif du

risque liéet doivent leur proposer de privilégier certaines boissonsion érosive» déja

commercialisées, contenant du calcium ajouté

- Les nageursassdus s'entrainant régulierement, peuvent avoir des érosions dentaires tres
rapidement et de maniéerdrés étendue v (( SU pv Su Ul}v3E «u[ A uv  vsSE
intense dans depiscines (normalement dont le ph est de 7.2 a 8) traitées par des concentrations de

chlore beaucoup trop élevée rendant le pH de I'eau plus acide, le risque est plus élevé.
- v(JvU o[]vs ve]s o [ égaleliehiprisvoquir urie diminution du tonus du sphincter de

I'" ¢} %0 Z ,Rouvant conduire a des reflux gastfie}%Z P] ve § }v o E}e]}ve vs

comme vus précédemment.
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414, > AE£%}*]S]}Vv %o E}( **]}vv 00 €00

Lors de contacts fréquents et réguliers avec dades inorganiques et organigues sur le lieu de travalil,
0 E]ecp [ AJopu3]}v [ E}+]}ve V3 ]E S (}&S u vs pPu vs X Jve]U
o[ £%}*]S8]}v %o E} U]de JEE}J(e ] * 53 Ju%}ES vs hteplusSE A Joo

importante de ces lésions et surtout au niveau des dents antérieures maxillaires.

Ces lieux sont par exemple dans les industries chimiques telles que les fabriques de batteries (fumées
[ 1T c*HO(PE]<«H ve o[ ]JE+U o0 < peifle chlorhy@riguk),Vde usings de dynamites

ou encore les industries du phosphatattaque d'unebasepar de lacide phosphoriquepour la

E o] §]}v [ VPE ]+ PE] }o *YX

De nos jours, le risque est avec les différentes mesures de sécurité et de santé au travail, cependant le

risque ne doit pas étre totalement exclu.

Avec ces industries chimiques, les professiprgsentant le risque professionnel le plus élevé sont
ve O[]v ue3@E&] A]Jv] }o X v (( 83U }uu A 0}% % HV % U %oOpe 0}]VvU
du fait de son pH bas. Nombreux sont les dégustateurs professionnels testant des dizaines de vin
chaque jour. De plus, les techniques de dégustation consistent & prendre une gorgée, la siroter entre
les dents, la garder en bouche afin de bien interpréter la qualité gustative et sensorielle. Cela va donc
MPu vs E o dE [ S]}v derdg. ]| *uCE O ¢

4.1.5. Le régime végétarien [47,48]

Le végétarisme est une pratique alimentaire excluant toute chair animale (viande, poisson) mais
%S v Pv E ouvsS o }veluu S]}v ¢ o]Ju vS8e <u] }vs pv }E]JP]vV
o ]8] - \exs ontune alimentation particuliere dont la majorité est représentée par les fruits et
les carbohydratesCette pratique a des effets certains sur la santé génératmsidérée comme un
mode de vie « sain » avec la consommation de plus de fruisgeimes, de jus de fruits ou/et de
légumes, de thés aux herbes. Cependant ils possédent tous un potentiel érosif élevé et donc cette
alimentation accroit le risqudu phénomeéneérosif.1l a été observé un pH salivaire diminué chez un
sujet végétalien par r% %} ES P PE}u% 3 u}]v Juv]A}E ]Jve] <p[puv Jv] v %

blanches de déminéralisation au collet vestibulaire des dents.
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Les facteurs chimiques peuvent néanmoins pas a eux seuls étre responsables de ces lésions
[ZCP] v U 0 ¢ (E %}ve o V3

érosives les propriés 0 *0]J]AU o0« Z ]8n =
e VS |

une importance dans leur survenue et évolution.
AP S E]V V[ *3 % * ¢+ ve -Hlontakaevle chisypgiEno
% S] VS *UE 0 ¢ E]ecu * 0]

vVIUSE U o & P]lu
dentiste ale devoirdds E A VIE § [Jv(}EuU E o
O[JVeSEU]E *pPE 0 ¢+ J(( & v8 « & Zv]cu » % E A v3]}vX

4.1.6. La radiothérapie [49,50,51,52,53]

Le traitement des tumeurs maligne des voies aérodigestives supérieures pedtire par
E ]}SZ & %] X >[ £A%}*]S8]}v (JES }- o Als H o § « Po
provoquer des modifications buccodentaires. Ces derniéres vont notamment étre une régression
guantitative et qualitative de la salive par film@des glandes salivaires. Cette atteinte du parenchyme

S uuE

A E}eS}u] X %oOopueU n (PE
%o ¢ 1SE e}pule e JE 30Q. vS o]

(V)3

% E UV
vie v A}vs }v

A « SE nlE

A Julvu EX > «

Photo 9 : érosion liée a la radiothérapie

M. Remaud, V. Chevalier, G. Le Toux, S. Boisrame

4.2. Facteurs internes
}E % *}vs u i}E]S ]JE& u vs E

> ¢« JE]P]V o[ E}*]}v % E}A v v3 u
o[ ¢S} uUnXertain nombre de conditions médicales sont ainsi liée au mouvement du contenu

gastrique a la bouche et notamment |effetions gastriques chroniques.
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4.2.1. Lerefluxgastro"¢}% Z P] v €EA0UAAUAOUAROURAGURABUOIT

>—"e}%Z P Zpu ]Jv 8 pv Sy  danvippo 2BEmM déHongAeélimité par un sphincter
musculaire a chaque extrémité. Son role est de controler les différents passages des solides et liquides.
> ¢ 0% Z]v § (Ee "¢}%Z P] ve ep% E] pEe+ ~hK~*re S Jv( E] pES ~>K"e }
au mouvement rétrograde du contenu gastrique vers la bouche et le systéme pulmonaire. Les causes
courantes de la migration du suc gastrique a travers de ces sphincters sont le refluxX'gdsoz P] v
(ROG) (affection courante qui affecte jusqu'a 65%agmpulation au cours de leur vi€edernier est
physiologique lorsque le nombre reste dans une fourchette normalig€eontenu gastrique qui va
00 E Ve 0—"*}%Z P 5 o]Ju]l]v & %] u vS %% E % E&]*S o0S]-u * %o

duo]<pu] X > (€ *§ e ] ¢ EE]A VS ipecu[ o I Z 3 v USE o]e %
devient pathologique, on observe des symptébmes génants tels que des brllures d'estomac, des
régurgitations, des dysphagies et des douleurs thoraciques.
Le %, W e P eSE]J<y 8 %oopue (] 0 <«p MAE ¢ ] ¢ oJuvs JE U |

veo JHZU 0 %E}A}cpu e %Z Viu Vv e [ E}e]}v e A E X >0 o]}
o[}E]P]v ]Jvd Ev A puv o} olatiddsv pE o ¢ ( * %o

WZ}8} ii W > «]}v E}*]A % o §]v A 1I}v u EPJvo [ulo]vs 3§ X
Z (OUE P *SE} *}%Z P] v
S. Karger AG, Basel, 2006 [60]
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4.2.2. Les troubles du comportement alimentaij&l,62,63,64,65]

>[ v}& A ]bouBmie mentale sonies deux Troubles duComportement Alimentaire les plus

connusavec des conseéquences dentaires extrémememsli€estroubles ont été décrits par [Bating

DisordersAssociation comme o[ A %o Gextésiebxe de profond bouleversement psychologique et
u}$]}vv oU o0 « A] 8Ju » « S}uEV v3 A E+ 0o VIPEE]SHUE 35 o0 (]38 u

leurs difficultés».

4221 >[ v}E A£] uvs o

>[ vIE A£] u wBe pathol@giepsychiatriqe ayant des conséquences physiqpesivant aller

ide<u[ M . 0 Ymty@oldgiguementi anorexie» vient du grec< orexis» ou« appétit »

et secaractérise paun refus alimentaire entrainant une perte de poids, parfois de 50% a partir du

poids initia] § pv & (pue E JUAE]E pv %}] » VIEU o p (:]& [puv ps

dysmorphophobie soitle fait ve o[ v} @&le&dvoirgrosouau mieuxnorml v § § [ ASE!u

maigreur C[ «§ <U[}V %% 00 UV %o E %S]}v } ¢ e¢]}\Cettedmage(} Eu v
JE%}E oo 03 E Vv (]S «<u[ @&} SE& oes palients et Bdut évolueryersu[}v s

des symptomes dépressifse maintiensous la limite  o[/D @& <u]le v (}v §]}v o[ P S

taille estégalementtrés présentméme dans les périodes de rémissibaou le patient met en place

une restriction sévere des aliments, ne gardant le plus souvent que des légumes ou des fruits dans son

alimentation voire consomme des substituts tels que des boissaosigefaim » comme le coca cola

zérooulejusdecitrong]U ve o[]Ju P]v J&E e % Ee}vV ¢ % EuUu S E.o E
uvl](+*$ vPv Eo puluvs of pd P v iAWWE posd U }v } « EA %
%o O [ * e [VIE A] % E badq ]w vBEIA 0 Vv (frhotude cdtte

% SZ}Y0}P] %}luEE ]S ¢ A% O]J<h E % E pv Z}vsS E ¢ v3] o[]
comme «féminin».On *SJu <u % }UE& i P €& }vU & (]Joo « «}u((E€ vS [ VIE A£]
duClu%}@ES u vS oJu vS |@& X *[%SCe } ] vS WA S Jv U*SE] o] ¢ <[ «
répondue: 5% de la population (Cooper et coll. 1987; Santonasraso et coll. 1996; Steinhausen et coll.
1997). En résuméelon le DSM ou Riagnostical and Statistical Manuadjue hombre de psshiatres

nusljo]e v3U o VIE A] - (Jv]S % €& pv E (g o0]u viImpGitante P v E v3§
(amaigrissement)uv v} E A] Ve O ¢ Ve % ES [ %% 818 § P u v}iE
A»V S}uS (}]* uv % E-<}vv <} uEe(@npli§ pap abliatoffeent ces 3 critéres
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Photo 11 : Erosion vestibulaire chez une patiente anorexique.
Dr BONIN

4.2.2.2. La boulimie

Bymologiquement, #de dérive des mots greesbous» et «limos» qui signifient littéralement &im
de " u(». Elleestcaractériségardes «crises» frénétiquescorrespondantiune absorption dans un
0 %o § U%e+ & o §]A u v }pES [pv PE v <p vs]s crispsp@E E ]S uE
des comportements compensatoires tels que les vomissemenfsyS]o]e S]}v o0 &£ S](*U o %o
jeun. Les personnes souffrant de boulimie parlentmkrte de contréle subjectiventrainant une
grande culpabilité

luu % }lUE o vIE A[J}sasswB du poids est bien présentd ¢35 %o } U E «Qbkéikve } v
cescomportemens de crises récurrentes compensées}vSE JE& u vS§ ol v}E £] uvsS o
patients sont tres maigres, facilitant ainsi le diagnostic, les patients atteibbdimie ont un poids
moyen.ll est a noter que les personnes boulimiques ont le plus souvent un poids dans la norme mais
peuvent également accuser utausse  %o}] ¢ Ju%}®ES vS U v}S uu vS étatdeo e [Hv
mal boulimiquei } 0 % Ee+}vv ( ]38 % ope [p\e boliinjie parjoudE]e ve [ HSE -
cas, sle poids diminue}v % Eo [-houlEnieEli se définit par une alternance entre des crises

}uoJu] S o[ VIE A£] X

Le chirurgiendentiste est souvent le premier professionnels de santé@entifier une patiente

}HoJul<«p % ES viu E pe » 85 ]JvS e nu o0 ¢ SHuowlumegeso[ pPu v
glandes parotides, une oligosialie, dagthémesau palais et au pharynges gergures aux lévres mais
surtout des érosions dentairgsgui ne sonpas toujoursprésentes p (18 0[ZC% @E+ o]A 3]}v

vomissements

4.2.2.3. Localisation des lésions
Les vomissements provoqués ont une conséquence directe sur les tissus durs buccaux du fait de
o[ 1185 M }vS vu P «eSE]<«u X > « %og€hpolnvalimingrid adurriviie ont FtopsE

un risque accru des lésions érosive. Ces lésions qui en découlent se localisent principalement sur
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les faces palatines du bloc incisiwanin maxillaire et les faces occlusales et vestibulaires des dents
mandibulair ¢ X % V v3U o0 @& PUEP]S 8]}v V[ 8 % * 0 * po A v u v$
Iésions chez ces personnes. On les retrouve notamment en conséquence des boissons acides (type
Coca Cola et jus de citron) coupe faim ou braleur de graisse ainsi que pde ladnsommation

[ 0Ju v8e gy E ¢ Vv }U%}ES u vSs (EpeSE S]}vX
Enfin, les patients atteints de troubles du comportement alimentaire ont tendance a avoir une
hygiéne buccodentaire mécanique intensive avec un brossage excessif des dents apres
vomissemats. Cela entraine alors des Iésions mécaniques de type abrasion associées, aggravant
o[ E}eJ}vX

restrictive bulimic
Anorexia nervosa Anorexia nervosa y Bulimia nervosa >
(N=24 (N=28) 1. (N=51) . ad
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e {
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JLIXUH ,QGH[ GTpURVLRQ GHV WURXEOHV GX FRPSRUWHPHQW L

Scheutzel P., 1996

Les lésions érosivesont étre localisées differemment en fonction du type de trouble du
comportement oJu v§ JE «<u *}]1S o[ VIE A£] U o }po]u] I} of <} ] 8]1}v
WIUE o[ VIE £] uv3 o U o0+ 0 «]}ve «pusles/Aaces vidtibulards epSpu o
particuliers au niveau des prémolaires. En ce qui concerpeubmie,les Iésions ont une atteinte plus
généraliséeavec un index plus marqué sur les faces palatie¢occlusalesles dents antérieures
principalement maxillairesCependant, on olesve également des Iésions vestibulainandibulaire

>[ e} ] §]}v e WA aifelune@ceentuati®n des Iésions, encore plus généradigée
principalement les lésions palatines au maxillaires et vestibulaire a talimde particulierement

importante dans le secteur incishaanin.
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Photo 12 : (a)Vue frontale illustrant la perte de substance dentaire due aux érosion secteur antérieur maxillaire
chez une patiente anorexigdmulimique
(b) Atteinte palatine particulierement de 14 a 24

R.Bassetti, N. Enkling, F. Fahrlander, M. Bassetti, R. MeStsite

4.2.2.4. Larumination [66,67]

C[ S uv % $Z}opgsydhol@gigdedont les conséquences dentaires sont similaires a toutes
((C 8]}ve }M o néduwgitteS of *S}u X > ¢ % Ee}vv ¢« S5 ]JvS ¢ % E o &

régurgiter les aliments préalablement avaléa augmentant plusieurs fois leur pression intra

abdominale apres le repasCertains vont les mastiquer a nouveaules réavaler Ce phénomene

comprend a 15 a 20 régurgitations directement aprés les repas ce qui rend le suc gastrique trés acide

et les Iésions érosives plus séveres.

Cette atteinte estpluscp & vS <«<pu O[}Vv % US % ve E u ]Jo pn (]S o Plv «p &

la prévalence est faussée. De plus sont étiologie est peu connue.
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4.2.2.5. Autres TCA

Kv SE}HA U Vv %ope ol vIE £] U o tpuoju] § o[ VIE A] Tu
Compatement Alimentaire moins connus et moins étudiés.

AAinsi,le mérycisme est le plus souvent associé a une anorexie mentale, il consiste
V UV ¢} ES Epul]v 8]}V Jp 0 % Ee}vv (]85 <« A 3 A]vs A o
ige<p[ 0o P Z %}lpE u Z E S Eu Z EX > % Eetacher (JV]E %o
tout bonnement la nourriture.

A P ouvsU o[ZC% E%Z P] E s+ uo0 +[C §E}u% E o0 I}
ulu e« u Vv]eu s Vv ip ] % @& ¢ <p[]o V[C %o ¢ Ve 0[ZC %o & %oZ
compensatoires. Les hyperphages sont dongue souvent en surpoids voire en obésité.

Elo ]S Pouvs [ uUSCE » SE}p 0 SE * % U }VvVvup S O
} o o]}V uvP & ¢« ]Jvuvs VvSE v v§ e E *3E] §]}ve un VI]A |

ingérés) et les TCA ditsatypiaques» (grgnotages compulssf night eating etc.)

4.2.3. La grossesse [68,69]

Au cours de la grossesse, la femme fait face a deux nombreux changements que dessoit

u} 1(1 8]}ve u ]S ¢« vPujvu 0 % E ¢*]}v &S E] oo U o (}v S]}v

physiologie gastréntestinale, mais surtout des changements hormonaux. Les symptébmes présents

peuvent étre les fringales de la femmes enceinteecawes grignotages fréquents (habitudes

alimentaires inhabituelles), les nausées matinales avec des vomissements au début de la grossesse et
v(Jv * & (ouZE ] * % v vE 0 EV] E* u}]eX d}pe ¢ cCU%SEU ¢ %o

dentaire.

Deplus, on observeine atteinte qualitative et quantitative de la salive. En effet, iluna diminution

de la concentration en Calcium et Phosphate dans la salimportants dans le potentiel de

& u]v & o]* S]}v o[ u JoU ]ve] <pélimaire fremylant alpyvla saltée ples acide et

moins protectrice des tissus dur€e phénoméne accentue donc le risque de |ésions érosives chez la

femme enceinte. La diminution quantitative de débit salivaire pendant les derniers mois entraine la

modificaion de la flore buccale en favorisant celle pathogéne, mais également diminue le phénomene

protecteur de la salive sur les tissus dentaires. Cela entraine un risque accru de lésions carieuses et de

|ésions érosives.
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La Haute Autorité de santé (HAS) recoamde alors deux consultations chez le dentiste pendant la
grossesse afin de minimiser au maximum les risques liés a cette situation physiologique au vu de ses
conséquences importantes. Cela permet de sensibiliser les femmes enceintes a la sanideintao®

HE v 88 % E]} A puv E uv }u%o & Jve] <u[pv 3]1}v % E A

4.3. Facteurs mixtes
Certaingcomportementssont considéréa la foicommedes facteurs] v§ &Jve <p § ASE]ve <u X

0 . 0 }ve}uu 3§]}etlapase d®médicaments

431. >[ o }}o]eu €0i-

> }ve}luu §]}v Psbdivisgée en deux groupes distincts.

>[ 0o }}o]eu JPH %o % BingP donking 8u kbeuverie effrénée», se traduit par la prise

de boissons alcoolisées en grandeaqtité, excessive sur une courte période, de fagon occasionnelle.

Cette derniére est souvent sociable et festive, mais sans phénomeéne de dépendance. Cette pratique,

}T o }veluu $ uyE 3 o E Z E Z O[JAE ¢+ 0 %o odnéraliseto] U VS ¢
et a se banaliser chez les sujets jeunes souvent étudiants.

>[ 0o }}o]Jeu ZE}V]<H ¢ SE M]S %o & 0 %oE]" }lee}ve 0 }}0]e e ¢ v
occasionnée, de fagon quotidienne et répétéedria du seuil préconisé pafK D

- plus de 2 verres quotidiens chez la femme (plus de 14verres/semaine)

-%0 0 |l i A EE » <u}3] ] ve Z 1 o[Z}uu ~%oOpe TTA EE le u v o
-plus de 4 verres par situation festive

-pas un jour sans alcool par semaine

- }veluu Sliv [ o }}o  ve e ¢]Sp S]pve  EJe<cp o ~PE}ee oo U }v UJs
certains médicaments tels que des psychotropes, métiers ou sports dangereux, certaines

% S$Z}0}P] *YeX
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de vin 12° de pastis 45° de whisky 40° de champagne 12° d’apéritif 18° de biére 5°
{10cl) (25¢) {25¢l) (10cl) (7 ¢l) (25¢l)
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Site Alcoolinfoservice.fr

Contrairement a la consommation festive, cette derniére entraine un phénomeéne de dépendance.
> e JVe gV * U O 0 }veluu S]}v Ju% }ES vS : xdrostdmie, c}vS upc
halitose, lésions carieuses, atteist@parodontales, lésions érosives dentaires, risque de non ostéo
intégration implantaire ou péri implantite, lésionsiuqueusesprécancéreuses et cancéreuses,
SE pu 8]eu » ~ pu Ap ol] 8 [ €G] S VvP VvV E % & dE}Pe YS }v (
Lee 0 *]}ve E}+]A ¢« [}JE]P]v AESE]ve <p Al vv vd pn (]85 <p o[ o }}o
tissus buccaux et notamment au niveau des glandes salivaires, modifiant ainsi la qualité et la quantité
de la salive et donc le biofilm protecteur des deride. plus, la totalité des boissons alcoolisées sont
acides et plus ou moins sucrées suggérant alors la modification répétée du pH buccal a chaque
}veluu S]}vX >[ ¢} ] §]}v 0[ZC % }*] 0] § 0 Ju]vps3]lv u %, * 0]A
accru [ E}e]J}v VvS ]E& VvSE uSCE X
>[ o }}o]eu S PouvsS pv ( S HE J[}E]P]v ]JvSE]Jve <pu X Vv (( SU ¢
[ 0 }}Jo % pus Vv3SE ‘v E e« E (OpE P }VE VR P «SE]u A *}JuA
vomissements de ces boissons aciK > ¢ % Ee}vv ¢ ¢}u((E vS [ o }}o]leu ZE}v]«p
risque accru de développement de nombreuses pathologies, une perte de tissus plus importante que

HWE HA v PE v « <pv3]8 [0 }}o v % E]} A dusselds o E
0 *]J}ve p e pA A}ulee u v3eU 383 }ve}luu 3]}V % pus VvSE ]Jv E = Jv(o
3 o[ *3}u  «<u] ] oo+ A]vv vd ZE}v]<p e VSE JvVvs =+ E (Op&E %
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La localisation de ces lésions érosiest }v [ }E %oeinewnt sis les faces palatines du
e S UE vVv3 E] HE u E£Joo JE u ] - A 0}% % vE A o[ Alous]}v
%}ed E] HE*X "}uA vE8U o ¢ vVv3e u V] PO ]JE » S0 ¢ ( <+ A 5] po JE

4.3.2. La prise de médicaments [71]

La prise de certains médicaments sur une longue période peut entrainer, chez les patients, des érosions
dentaires. Les conséquences peuvent étre directes (origine exogéne) ou indirecte (origine endogéne).
- Certains médicaments vont avoir un pH acidepetivent donc initier directement le phénomene

E}e]( ¢ vSe SI}yu p u}]ve 0o E E (JES u vs o[ Alous]}vX
- [ uSCE U o0} E-" 0 HE p3Jo]e 8]}v p o}vP IUE-U A}vE % ESPE E o
le flux de salive (reminéralisante protectrice des surfaces dentaire, neutralisante des acides). On
retrouve des anticholinergiques, antihistaminiques, sédatifs, hypnotiques, antihypertenseurs,
antidépresseurs tricycliques et médicaments neuroleptiques par exemples. De plus, les patients
pourront tenter de pallier cette xérostomie induite en consommant des boissons acides et sucrées
~ P ouvs (]v }vEE CE o P}uS [Uv U ] u vSe <u] MPu vs E o (@
- Des médicaments vont avoir un effet vasodilatateurlsarmuscles lisses. Cela va agir sur le sphincter
"e}1%Z Pl v ]v( ] HWE S }v VSU E o0 FE%BhrLUP] VEE (OnAE P «SE}
- La forme galénique des médicaments est également importante. Les sirops et les cachets
effervescents sont ceux ayant le plus dE]*«<u B (]85 [puv S U%o-e Jvd § A 0
Ju%e}ES v3X > ¢ }lu%E&Ju » ¢}vS P v (E o u vS§ Ao E ule o)Eecu <y
est également a risque.
->[ E}+]}v Vvs ]JE A P ouvs ISE o v Z ditameds ayant cofnnde (E 0 ¢ U

effets secondaire les vomissements. Il en existe un grand nambre
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{norectics
fenfluramine
amfepramone
piracetam
phendimetrazine
mazindol
{ntiallergic drugy and antitussives
clofedanol
cranoglycate disodium
letosteine
intibiotics
tetracyclines
{nticonvulsants
progabide
-vinyl-GABA
zomsamide
intifungal drugs
nystatin
intilvpertensive drugs
nitroprusside
clomdine
inti-=inflammarory analgesics
and drugs used i gout
ihuprofen
indometacin
phenylbutuzone
piroxicam
Intiprotozoal drugs
1odoquinol
emeline
intipyretic analgesics
acetylsalicylic acid and related
compounds
Central nervous system stimulants

calleme

theophylline and related substances

doxapram
cuprofylling
lobeline
nikethamide
proproxyphylline
Cvrostatic and Immunsuppressiv
Diurerics

spironolacto

W
thiazide diuretic

traamiterence

Drugs acting on the peripheral circulation

buphenine
co-dergocrine

1Soxsuprine

Drugs affecting automonic function or the

extrapyramidal system

amantadine
carbidopa
dopamine
ergometrine
ergotamine
mesulergine
piribedil

serotonin

Ivrosine

Drugs increasing dopamine activit

amantadine
Drugs of abus
cannabis nutmeg
lvsergide tetrahydrocannabiol
Gas
salazosulfapyridine

westinal drugs

mercaptamine
pentagastrin
loperamide

General anestherics
cyclopropane
isoflurane

Hypnoties and sedatives
benzodiazepines
chloralhydrate
ethylchlorrynol
methaqualone

/'HU!H/V: modularing agenis
picibanil
lithium

Verals
gallium nitrate
old salts
iron salts
selenium
Zing

Metal an

ntagonist

dimercaprol

Opioid analgesics
alfentanil
buprenorphine
buturphanol
ciramadol
conorfone
cyclazocine
dezocine
nalbuphine
naloxone
naltrexone
pentazocine
sufentanil
tramadol

Opiofid agonists

alfentamil

buprenorphine
butorphanol

cirumadol

Positive inotropic drugs and drugs used in

dvsarviythmias
aprindine
bretylium
digitalis glycosides
flecainide
lorcamide
tocainide

Prostaglandin

Sex hormones
estrogens

tamoxilen

Stimudant and anore ()
cocu
methyiphe

Tricvelic antidepressant

fluoxetine
fluvoxamine
tryptophan

Vioxiazine

Figure 11 liste des médicaments pouvant causer des vomissements comme effet secondaire

5. Prise en charge [72]

Il est important avant tout traitement de réaliseles tests de vitalités des dents atteintes (souvent
]1(( & v§ » v (}v 8]}v o[}E]P]V e 0 *]J}ve V Jo V[ *8 %o ¢ Ju%o}ee] O
dévitalisation des dents séverement atteintes qui seraient rergee nécrose + silencieusement),
s UHO P o [ 3u U o E ][IRIEPY%oZ]vee " |1 * % Z}S}PE %Z] U [uv
documenter le cas global du patient (protection Iégale), et uS E plur @ dluer le traitement le

plus adapté au patient.

Le butdu chirurgiendentiste est avant tout de préserveed tissus dentairegestants ainsi que de

prévenir les futures perteCertains traitements peuvent étre long et couteux, il est important de
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rechercher la ou les causes précises de ces lésions érosivee adis éliminer au maximum et ainsi
% Eu SSE [ US vS %

éviter la reprise/évolution de la perte prématurée de tissus dentXire o

pssurer un pronostides restaurations le plus favorable possitle le long terme

[%OGE ®
0[ZC% E=* ve] ]JO]S U pv

%0

ES (}v S]}vU pv

traitement sera alors choisi en fonction de la sévérité.

> e« | es- taiareddstigues indiquant au praticiem[} o] P dih} traitement sont

(115 *8Z S]<p 8§ pv

Les méthodeshérapeutiques doivent étre de moins en moins mutilantes et invasives. Les Dr TIRLET

et ATTAL ont établi un gradient thérapeutique permettant un classement des actes de restaurations

esthétigue du moins mutilant au plus délabrant sur un axe horizontal.

Préservation Tissulaire :

Moins mutilant

Orthodontie
: Stratifications
Eclaircissement
Microabrasion
1. Le = Gradient »
thérapeutique (développé
et adapté uniquement ici . .
au cadre des anomalies Méega-abrasion

esthétiques sur dents
naturelles antérieures
et unitaires).

Facettes

Préservation Tissulaire :

Plus mutilan!

Inlays/Onlays

|

Couronnes

Périphériques

Figure 12 : Gradient thérapeutique a prendre en compte a chaque restauration.

Tirlet et Attal, 2009

Les différents types de traitements peuvent étre classés en deux méthodes :

x La néthode non invasivew

(ON¢]

JU%E v |

}E o]

H

] patisnZ A@e%e p3]<u

meilleure hygiéne et a des conseils alimentaires. Puisrdggetment symptomatique par la

réduction de la sensibilité en reminéralisant ents (utilisation de fluor)le « scellement » par

un systéeme de bonding dentinaire adéquat,[ LS Fq}v

prise en charge des étiologies. Tout cela meénalantir le développement/progression de la

|ésion
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x La méthode invasive Elle nécessitées traitements restaurateurs par technique directe ou
indirecte, sela le gradient thérapeutique, adapté au niveau de perte de tissus. Le praticien devra
étre le plus conservateur possible et adaptera son traitement en fonctionpkria de dimension

verticale (faible, modéré ou sévére)} o]e *uE o0 ¢« ulpo P ¢« [ Su X

0 -°u]S « SE ]S uv3eU ]Jo 3 SE » Ju%k}ES v3 [} & v]@upv -u]A]
rapprochés, tousles@}]«U (]v o[ eepuE & o }vv %3S S]}v o & 3 u&E
e U *uyE ¢« [ZCP] Vv ]V }Ju%e@]e » % & 0 %o

5.1. Méthodes non invasives

5.1.1. Prévention[73,74,75]

/o +3 JU%}ES v3 [Jvd E %3 E 0 %ope %E } U VS %l}es] 0 & (

maximum un état fonctionnel et esthétique optimal du patrimoine tissulaire dentdres conseils

oJu v8§ J& « 8§ Uu suE& « [ZCP] v « E}VS % Etyp¢Rustadesdel€sion []u %o } E &
ve 0 pu$ *3}% % @& o[ Alops]}vX

{ }vSEE€o o }veluu 3]}v ]
-E U]E ] %o}ec] O O }veluu S]}v [ o]u & &n norhbre réduibde odpaks &
%o E]V %o WA [ *8 ]JE A]8 & o+ }oo0 §]}ve ]Jvd Bu J]]JE « ] e« ~ v§
V ((SU [ *S % E «0 * E % * <p Vv}ISE S puLE [ 118 Ve 0 U Z o8
le nombre de repas duaux différents grignotages journalier®n augmente également notre taux

[PE «*]}ve ] -

{ }vSEE€o o MHE [ 81}v S o (}J&E }vs 8§ o[ 1 A o
- boire les boissons rapidement
- ne pas garder les boissons dans [ay Z %oope <p v e JE A VvE [A o EX v (
mauvaises habitudes consistent & prendre une grande gorgée de la boisson, de la tenir en bouche et
ainsi avaler continuellement par petites gorgées. Cela augmente le temps de contact de da boiss

acide sur les dents.

-]o 8 %o}ee] O }E o0 ¢ }]ec}ve ] e 0 % ]oo %}pE Ju]lvp E
prolongée
- % E * 0 }ve}uu §]livestregomohandé de réaliser u@E]v P A of M }H MV

solution a faible cocentration de fluorure
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- aprés une attaque acidaitiliserune gomme a machesans sucrafin de stimuler le flux salivaire

- Utiliser des dispositifs de protection réalisés par le chirurgientiste. Le port de ces gouttieres
thermoformées lors de itations a risque estonseillé 0} E+<u o[ A% }*]5]}v Ces (E <u Vv
situations peuvent par exemple étre lors des vomissements chez les sujets atteints de trouble du
comportement alimentaire, au travail pour ceux exposés aux industries chimiquesianled} dans

les atteintes liées au RGO souvent portés aprés les rdpast possible de réaliser des zones de

E ]%] vSe ve 0 P}luSS] & % }pE o u]j-e V %00 [uv P o (ou}E

reminéralisation des dents en plus de les praeg

{ }vSEE€o o[ Z Ceephtaire p }
- éviter de brosser les denfaste avantouJuu ] § u vS % & ¢ 0o }ve}luuBh]éffet, [ ]
le brossage qui précéde élimine la pellicule exogéne acquise protégeant les dents. Le brossage qui suit
o[ §% «u ] A (A}E]s E 0 %Z viuv [ & *]}v epE& pv ulJo ((] o]
- utiliser unebrosse a den& poilssouples, minimum deux fois par jour
- utiliser un dentifrice fluoréfaiblement abragj a PH neutre
- bain deboucheneutre ou basique
-e[ sop@E E [ A}JE pv  }vv 3§ Zv]cu E}ee P U sp((]* v3 U }u U
respectueuse des dents
- applications réguliéres, durant quelques minutes, de fluorures (légerement acide) a haute
concentration
-ConsommeE E Ppo] E u v8 e« % E} p]Se o ]8] €+ ~0 ]JSU C }pESU (E}u |
- Macher des chewingums sans sucre ou au xylitol pour favoriser la production salivaire
-AvoirunrendezA}pe Z 1 e}v  v3]ed p u}]ve pv (}]*e % & v (]Jv v}$ uu v$

des surfaces dentaires.

Dans les premiers stades, seule cette prise en charge préventive est suffisante. Elle sera toutefois

réalisée en initiation de traitement pour chaque cas.

5.1.2. Prise en charge des étiologies [76,77,78]
L}E- o[]v$ €m@sical|8sfpdeurs de risque sontrecherchés § CEu]v X A v [ vP P
un traitement invasif pour le patient, il est important de prévenir la pérennité fuésrs soins en
& o0 v8]ee vS Sl}p EE!'S VS 0 %Z Vv}iu v [ Edoiyent>étrdV/pnises eno U 0

charge.
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- LapE&E]e v Z EP o[ £ < ephddgene[}E]P]vV

Patients atteints
de Reflux gastro
"e}%Z P] ve

pathologiques

Consultation chez un gastentérologue en cas de suspicion. Si confirmé

x Traitements norpharmacologiquesElever la téte du lit, éviter de boir

et de manger 2 a 3 heures avant le coucher, éviter de manger gr
%] U A]8 E o § § o[ 0.}}oU % E &

x Traitements pharmacologiquesOn peut retrouver des antiacide
(Bicarbonat *} JpuU ,C E}AEC u Pv eJuuyYe
E %S pE 1 0[Z]*3% u]v U « A] VP -«
stimulant la motilité gastrique (Cisapride) et/ou des inhibiteurs de
pompe a protons (Oméprazole)

x Chirurgie: Lorsque les médicaemts sont inefficacesFundoplicature de
Nissen consistant aVA 0}%0% E o— <3}u U S} cequi

créera une sorte dealve antireflux

Patients atteints
de TCA (anorexig
boulimie,

rumination)

Prise en charge pluridisciplinaire psychologuschiatre, diététiciens,

> % E]e v Z EP o[ VIE A£] uvsS o « }l&
dire une alliance entre un médecin psychiatre, un psychologue et
nutritionniste et/ou diététicien o o}]ve e ¢ % HA V3
médiations corporelles (psychomotricité) ou artistigues -fadrapie).
>[Z}*+%]5 0] 8]}V %o usS e[ A @ E v ¢ JE U 8}y
ambulatoire est préférée> % E]e v Z EP e E}e]}ve 9

sois doit étre primordialelans le traitement de ces TCA

Patiente lors de Ig

grossesse

88 «]8p 3]}v 3 V3 % E}A]}JE U 0 ¢ 0 *]}ve (
o[ IM Z uvsdX > % E]e v Z EP A I1EE -
O[Ju%e}ES Vv e }vepo$d 3]}veulentste, cecordnaBqeas Mo,

de la grossesse.

45



- Prie

v Z EP o[l £ <+ [eXgeng}E]P]v

Alimentation

acide etsucrée

Il est demandé au patient de tenir un journal alimentaire ou chaque jour
noté les aliments et boissons consommeées, pendant 4jours (incluant un-\
end). Cela permettrau praticien de cibler les comportements a risques et
mieux adapter ses conseilséduction des apports acides ou leur prise rap

A }ve Joe [ZCP] v €ids

Patients

toxicomanes

Il est important de bien identifier la/les drogues incrimiséeerrer le type
[ue P U }u% Pv u vS8 %C Z}o}P]<nu U %0 %0} ES
%o E& ¢ E]%S]}v [pv SCE ]S u vS§ el ¢85]Sus]ivX

Patients a risque
sportif ou

professionnel

Information des risques, préventigrar exemple par gouttiére de protection

Radothérapie

Wv v o SE ]S uvsSU Jo ¢85 Ju%}E&S vs ] v ¢
(1v oJul$ & o[ Aopus]lv « (( 8+ « }v JE -
ZCP] v Ju%o o] A o[uS]o]e §]}v vS](&E]
déminéralisation et la plaque dentaire) [51]

> % E&]e v Z EP 0[ZC%}e] 0] = ( E % E ¢
fo v[ /]S %o }u% o0 u vs ] o]

-Des sialologues comme la pilocarpine (seulement si les glandes affiche
fonction résiduelle) ou la teinture mére de Jaborandi (bons résultats mais
prescrits car intolérance digestive, sueurs, non remboursement et effic
transitoire) [49]

-Utilisation de Sulfarlem

- des chewinggum ou des pastilles sans sucre peuvent aussuddr la sécrétion
de salive

-> e ey 85 ¢ PoO e sove ey E U 0 Po }ve }&E ]V
servir & garder la bouche fraiche et humide [51]

-Des substituts salivaires (salive secondaire) comme Aequasyal/artisial,
/o *8 E }uu Y%oop[Atv <u}S] ] vv ~fA U]JvuS ¢ %o (
de fluorure de sodium dans une gouttiere sur mesure. Son utilisation ¢
débuter le premier jour de la radiothérapie et doit continuer tant que la sécré

de salive est faible.
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- Priseen Z EP ol £ + [ ] [JE]P]v ulA S

Médicaments | En collaboration avec les médecins et les pharmaciesspatients doivent étre
informés des effets secondairgsis sur le long termeet avoir de conseils pou
lesréduire.

Il est préféré de prendre less ] u vSe (}ES 118 o]
(hypersalivation protectrice, reminéralisante, neutralisante), éviteles prendre
avant de dormir (la quantité de salive diminue pendant le somm@iéférer la
mastication da succion des comprimés2duction dutemps de contact avec le
dents), éviter de se brosser les dents immédiatement avant ou aprés la prig

médicament acide

Alcool Intervention psychesociale et médicamenteuse (les benzodiazépines

indispensal#s dans le sevrage de la personne alcooligue)

513. PE]s v Z EP 0[ZC% E+ ve] ]0]5

>1E- 0 *]}ve E}*]JA ¢ Jv]8] 0 *U 0 % S5] v&8 v * %0 Jvd [ u pv Ply
(18 0 % ES ulv]u S]eepe v JE X »~ po puv u} J(1 S81}v 0 ¢
amincissement seront caractéristiques. Au fur euae p E o[ Ajops]}vu e o ve] ]JO]S -

%o% E "SE X /o (MW E o0}E*U VvV %O0Oue of] H SJ}v §Z E % US]<n M
recours a des agents désensibilisants en application topique.
Leur application en dentifrice, gel ou bale bouche se fait a la maisoet est donc non invasif et
totalement réversible. Leur utilisation doit étre quotidienne. Différents principes actifs peuvent étre
utilisés avec des actions différentes comme désensibiliser les fibres nerveuses, inhilesizsigsion

e (]  *U JulJvp E 0 JuSE }u}SUuE & o0 ¢ Sy po] vVvsS]Jv JE VY k

dentifrices abase de
-Nitrate de potassium (a 5% est efficace dans une durée moyenne de 4 semaines. Le potassium
interfere avec la pompe a Nat bloque les impulsion nerveuses),

-KZAE o § %}8 e*]UU ~ V %Ol W %}S ee]JpuU 0o e+ 0o [}AE 0 § o Juu
>1Ee<cu §8 e<}op3]}v u po 3}JE V[ 5 %o o e 1 ((] U o %E 3] ]

traitement de 2™ intention les agents sous forme de vernis (polymérisant ou non) ou de films adhésifs
%o E}S S HWE*X %o V VSU %o}uE& <u[]oe ¢}] v ((] Uo uE E v}uA oo
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9 mois (les vernis fluorés, les primers désensibilisants, les prexiéésifs liés a des principes actifs

polymérisant, les systémes adhésifs aréémtinaires non spécifiques, les agents dit « duals » ...)

5.2. Méthodes invasives

5.2.1. Restaurations directes

v (}v 8]}v o[}E]P]V « 0 *]}veU ]o patigntsg, «ciljleacde cp ¥ @ l@sion,

relativement jeune (par exemple, la majorité des patients atteints de troubles du comportement

oJu v8 J&E X /o ¢S 0}E* Ju%}ES vS§ [ %S E o« Z}]A u sz} -

(N¢

recours en priori¢ a la technique adhésive afin de préserver au maximum les tissus et garder un
%}5 v3] o [ Aloud]}v SE ]85 u viX
>}Ee<h 0 ¢ 0 *]}ve *}vs w} |E «p~ PP ] t o ¢]Su VSE O § i
nécessitent une restauration esthétiqaénsi que le renfort des dents atteintes. Les défauts atteignent
généralement la dentine et doivent étre traités « a minima (Jv. [ A]3 E 0 UWE % E}PE <]}
retrouve en situation occlusale ou localisés en vestibulaire, linguaux et palatins. stharagon se
fait seulement en étape clinique par le praticien, & main levé, ciblée sur les défauts dentaires
protégeant ainsi les tissus durs résiduels.
Les matériaux utilisés sognbit :
-des ciments a verres ionomere maodifiés par adjonction de réSiveMAR),
-des compositestraitement de choix du fait que les tissus dentaires en périphérie de la lésion sont
sains et permettent ainsi un bon collage par adhésion. De plajrilsit un rendu plus esthétique
Cette méthode est @u colteuse rapides, relativement simple et tré®nservatrice.
Lors detraitements globaux par restaurations composites bilatérale (faible érosion), il est important
[ *% €& M u]v]upu o viu &E e e v o (Jv [A]E E [y % 3] v8 o[]v

unilatérale de la dimension verticaferdue

5.2.2. Restaurations indirectes

Elles permettent une conservation optimale de la structure dentaire saine avoisinante. Trés
esthétiques, elles redonnent 98% de la solidité originale a la dent. Elles sont égadusaésistantes

o (E SPE S O[H*HE X [ S 0 SC% E S P& S]}v VS ]|E o %
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5.2.2.1. Larestauration par facettes [79]

- Facettes pelliculaires vestibulaire ou palatine

vhislnse s crssnsnls
vestibulare stmple

Figure 13 : facettes pelliculaires [79]

Il est possible de réaliser des recouvrements vestibulaires
sans préparer la dent ou de fagon minime] <&dire de

iXAuu p V]IA p Jv]e oX >}Eecuy of E}e]}v &
( A s3] yo JE U pv o PE Z vVv(E ]Jv [ u]c
cervical subsistera.(Jv. [!SE o u}]ve JVA ¢]( %}e*] O
une préparation chimique des surfaces sera réalisée. En
fonction du stade des lésions, la pellicule sera plus ou moins
fine ce qui peut rendre difficile son positionnement. La

tu Z [ ulo uljv E efsistdite,s doifsoétre

éliminée pour favoriser le collage.

Photo 13 : érosion des faces vestibulaires des incisives supérieures ayant entrainé la

J+% E]3]}v §}8 o

o[ uJo * u( o %aspedtehani@in) utiiepourlpE&lvyv

étre le moins invasif possible [80]
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- Facettes Butt margin (ou biseau ad vestibulum) si le bord libre est & reconstruire

Pour la Butt margity Jo <[ P]S [uVv % E % & S]}v v §§ ]Jv8 & <+ vS 0o }&E
1.5mm environ) sans retour palatin. La dentine sera alors exposée. Lorsque la lésion atteint le bord
libre, ce type de facette est trés intéressant afin de

reconstruireetm} (] € o (}E&u o] viX 00 <[]ve GE

facilement par ses deux axes vestibulaire et coronaire.
>}Eech <p o[}V %®E ( E pv (]Jv]S]}v
30 a 45° par rapport au boidcisif on appelle cela une
facette a biseautage ad vestibulunCela aducit
(augmente donc la résistance de la facette) et diminue la

préparation en palatin et permet deépartir les

] =soatst
aa vestiouim

contraintes.

Figure 14 : Facettes Butt margin [79]

Bord net "butt margin™ avantages du biseau ad vestibulion

L Surface

de colluge
amélawe

2, Eputsseur
progressive de
chramigue

Figure 15 : Restaurations céramiques antérieures, préparations partielles et adi@sion

- Facettes a recouvrement palatin

Cette préparation est la méme que pour le Botargin/ ad

vestibulum avec en plus un retour palatin limité par un congé.

Iv J<p  O0}Ee [ 85 JvS » %0ue « A E U [ *5 0
>[} ope]}v A o e« onistes nevdoitfpas se trouver

sur les limites de la facette.

s volnrs | S
a4 yelour paiatin

Figure 16 : préparation pour facettes a recouvrement palatin [79]
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5.2.2.2.  Les Inlay, Onlay, Overlay occlusaux

Pour les dents postérieurdsrsque la morphologie occlusale initiale est trop atteinte pour la réaliser

a main levée (souvent lorsque la dent pluricuspidée présente des défauts sur au minimum deux faces)

avec une perte de dimension verticalés peuvent étre réalisés en compoditie en céramiquegrace

a une étape de laboratoire.

Ev K/D }p v Z < o}v, it ppurrgstaurer les pertes de substances, soit pour augmenter la
DimensionVerticale ~«}uA v8 %Z viu v [ PE e¢]}v =+ ve \vdd@hdandEes u v | pu

retrouver une bonne hauteur prothétique).

5.2.2.3. La restauration par couronne dentaire

> % O0H% ES P S uU%eU 0}Ee [pv 35 ]Jvd E}*]JA « AE 3 Pv E o]
perte dentaire importante est la réhabilitation compléte par prothése fixéette derniere se fera sur
dents vivantes ou aprés dévitalisation si le pronostique de la vitalité pulpaire est engagé ou encore afin

[} SVIE pv v E P E& ] po ]JE %}pE o S ]Jo]e S]}v o & S pE s
invasif.
Lors degraitements plus importants globaux (par couronnes/overlays), il est important de passer par

UV %0 Z o % EIA]*}JE « (Jv [ A opu E o }vv %3S 3]}V M % ] v§

apres validation, les céramiques sont cimentées par adhésion

5.2.2.4. La «Threestep technique» [81,82,83]

A o[ Alops]}v + u 8§ E] u&E }Joo P U ¢ & Zv]<p o %o0ope }ve EA/
Z *]A Al v§ pv Vv}pA oo 03 Ev §]A % Eu $§3 v3 o }viu] E]eeyp
préparation. Ell@ermet de différer les traitements plus invasifs jusqu'a ce que le patient soit plus agé.
L'approche adhésive préserve davantage la structure de la dent et évite un traitement endodontique
facultatif.
Pour simplifier dans des réhabilitations de bouches plétes, la «Threestep technique» a été
E]S % E &E v o s ]Jo §]1X /o [ P]S [uv }EP v]e §]}v u SCE ]85
combinées avec trois étapes de laboratoire. Cela permet au deux protagonistes (clinicien et
% E}ISZ ]85 «]EIVS ZE<R S % (]v [} S VIE pv E *posS § +8Z Sl«p §

prévisible tout en préservant le plus possible de tissus dentaire.
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esthétigue antéieure par le patient. [81]

%o E * 0 %oE]e [ U E ]JvS - o[ oP]Jv S U o=+ u} o [ S » }vs
prothésiste réalise un Wadp uniquement des faces vestibulaires des dents maxillaires (pour

Alep 0] E o[ *3Z S]<u pXE/tho BENEEE ] 0« ( » A 8] po JE « + u}
85 JvS8 % }UE o[Z Eu}v] *3Z 8]l<p 8 (}v 8]}vv oo+ A puv %0 v [}
bords libres antérieurs. Les cuspides des dents postérieures doivent suivre la lekisiiafét étre

plus cervicales que les bords incisifs.

Photo 14 : wasup des dents maxillaires
Vailati et Belsert 2008 [81]

Les paramétres (tels que les axes, la forme et la taille des dents, la pagitiovale des bords libres

incisifs, le plan occlusal, etc.) sont établis uniquement basés sur les modéles de diagnostiques avec
certaines indications du praticien. Cela peut se faire notamment par un dispositif récemment
commercialisé, le Ditramax® [Margossian ell.c2010, 2011]. Il permet un enregistrement de la
%}*]3]}v M u £Joo ]JE % E E % %}ES p Ale P (Jv [} 8 VIE o0 « E %
~0 O0]PV ] %H%]oo ]JE S o[ £ M A]e P e eepyE& o u} o X
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Photo 15 : Aprés réglage du Ditram@@), u E<p P Z}E]I}vd 0 ~8E ve( ES ol £ ]

plan de Camper) puis marquage vertical (transfert du plan sagittal még#ar))

Un mockup est ensuite réalisé en bouche par une clé en silicone, fabriqué a partir dupVelxargée

[V &E ¢]v  }Ju%e}*]3 X /0 % Eu 3 % E Alep o] E 0 % E}i U A
pour que le patient puisse se rendre compte du rendu fimglZ ]S4 E pn Z vP u v$§ o (}CEu
ses dents (la plupart ayant les dents atteintes et raccourcies depuis des années) donner son avis et ses
possibles exigences esthétiques. Si des modifications doivent étre faites (hotamment par exemple, la
décision E o] E pv ZIEPEP] % E} }vsS o (v [ -aupopeuP étie o JHE]
u} o0 % E i}uSs Ju%}e]S (op]  Y%op]e %o E]e [ U E ]VS o[ oP]v §

encore par fraisage sélectif.

Photo 16 : réalisation du moaip
Vailati et Belsert 2008 [81]
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Photo 17 : avant et aprés mock up en bouche
Vailati et Belsert 2008 [81]

o > LWAE] u § %o S o[ puPu vs §]}v o] Ju vel}v A &3] o [}

secteurs postérieurs. [82]

>1Ee<u o] EgénbraliséeSet assez avancée, il se passe souvent un phénomeéne compensatoire

[ PE <]}V e o S UE* %}*S E] WE* u £A]Joo JE ¢« § VvS E] UWE u Vv ]
«inverséiX >[ uPu vs §]}v o Juvel]}v A ES] o [jdiaedahbve butsdées 3 %o @
non seulement retrouver une bonne hauteur prothétique en réduisant la nécessité de préparation des
dents et donc le risque de dévitaliser les dents, mais également afin de pouvoir avoir un plan

[} ope]}v v JE A afestiRtiquesde B} forme des dents antérieures atteintes (et

}v. o[ ]ee u vs e }E& ¢« 0] E ¢« u A£Joo JE X %oopueU P v E o u
également les faces palatines des dents maxillaires qui doivent étre restaurées pour étre prptégées
nécessitant donc cette augmentation.
La nouvelle DVO est établie pour étre suffisante en hauteur prothétique, mais minimale afin de pouvoir
étre toléré par le patient et afin que les restaurations palatines antérieur puissent étre réalisables pour
retrouver un guide antérieur fonctionnel.
Un Waxup occlusal postérieur est alors réalisé par le prothésiste (la plupart du temps en relation
centrée au vu des pertes importantes et généralisée des reperes morphologiques et ainsi avoir une

position reproductibé).
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photo 18 : wax up occlusal des dents postérieures

Vailati et Belsert 2008 [82]

Une clé en silicone transparente du travail du prothésiste va ensuite permettre de réaliser, en bouche
les onlays en composite direct. Ces derniers sont réalisés s@parption initiale des dents et sont
considérés comme provisoires et totalement réversibles afin de tester cliniguement les changements
choisis. lls ont pour cela un bon potentiel de modification en cas de dysfonctionnement temporo

mandibulaire, ouuneis}o & v o[ pPu vsS S]}v o sK~E& & E u]v]u ¢ %o

photo 19 : réalisation des onlays en composites postérieurs

Vailati et Belsert 2008 [82]

o La troisieme étape est le rétablissement définitif de la fonction du guide antérieur ainsi que

O *% & +8Z 8]<u A 3] po ]JE (]Jv oX €die

Le protocole suggére d'attendre un mois a la fin de la deuxieme étape avant de commencer la
SE}]*] u X hv (}]® <p 0 %o 8] vS [ ¢S ] v %0 S 0 V}HA oo } ope
ES] po JE awy, eSnowede DVO est enfin acceptée définitivement. Avec une stabilisation

postérieure, les secteurs antérieures peuvent alors étre restaurés de facon définitive toujours en se

basant sur des techniques exclusivement adhésives.
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Pour cela, une nouvelleu % E Jv 3 o[ oP]v § e HWAE & « A ulvi P uE
nouvelle occlusion sont réalisés. Le secteur antérieur va étre restauré en apprechsardwichy,

[ «&dire que la structure de la dent résiduelle sera entre deux restaamatdifférentes.
Premiérement, les faces palatines seront reconstruites avec un composite résineux en directe (Si

o[ %o Jvs E & *§ (]J]oU Jv( E] p&E i uuU ( ]Jouvs E o] o
(lorsque la distance inter occlusaetérieure est trop importante pour la réaliser cliniquement sans

]((] po§ X > § Zv]<p JE 8§ % Eu S puv P Jv S U%e+* S [ EP vsU
indirecte (malgré la séance de laboratoire et le colt du prothésiste en plus) la restauaatia une

UujJoo HE % E ]J¢]}v 8§ uv u ]Joo HE E *]*S v O[H*HE X > (

¢
¢

la face palatine ainsi que le bord libre.

Photo 20 : réalisation des facettes palatines antérieures
Vailati et Belsert 2008 [83]

Le pro eepue [ E}°]}Vv [ E o[ * %o V ¢ JE %}pE o0 E 35 PE&E :
%o E %0 E& S]}v ¢ vSe vS E] HE Vv }ve]eS E <u[ MV 0 P E S E] %o %o
o[ uJo <pu] » & 18 v}iv «}usS vp Jve] <d[puuw]vo R]dépolifpAa Surface pour
une meilleure rétention mécanique.

% OopneU luu Ap % E uu v3U o ¢ Vv8e 55 JvS o % E o[ E}e]}Vv % E
A U v EA] o = 0 *]}veU pv v [ u Jo Juade (Batllitadtud prise « u %o E
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Le collage de ces restauratis palatines acheve les étapes de la Thetep technique.

Dans un second temps, le praticien et le prothésiste réaliseront des facettes vestibulaires en céramique
en considérant le composite palatin et incisale comme une partie a part entiére de ldodede la
préparation.

hv  (}]* <p o« }vs 8¢ v3 E] HE+ ]Jve] <p O *% & A 3] po |E
remplacement des onlays postérieurs en composites provisoires peut commencer par une approche

par quadrants.

WE]- [ u% @mpxilaife pour modele
[ Su
+ enregistrement des repéres esthétigue avec

DitramaX® + montage sur articulateur sem

adaptable
ETAPES DE LABORATOIRE ETAPE CLINIQUE
1 § Eulv 3]}V H %o v [} ope]}v & A o] S]}v <3Z 3]«u
Realisation Lin WaxUp uniquement des face Réalisation du Mockip : prévisualisatin du projet
vestibulaires des dents maxillaires (pour visual et validation esthétique du patient.
o[ *3Z 3]M » uv %0 v [} ope]}v
. . _ +/- modifications éventuelles.
adéquation avec les rouveaux bord libre +
&E o] S]}v [uv o v e]o] }v
2 MPu vsS S]}v 0 Juvel}v A E3] o [} opue]}v
Z o] 8]}tv [LWp togelusal des dent
L. 3 _ Réalisation des onlays provisoires en composites
postérieurs (les deux prémolaires et la lere molal
e technique directe (polymérisation a travers la clé
en RGrréalisation [pv. o v ¢]o] }v
3 Z S o]*suvs (]Jv]ls]( o[ $ S (}v S]}vvo ~Pu] P vs E] pE- S
+1mois
Si technique indirectAprés préparations des den| Essayages et collage sous digue des restaura
antérieurs et enregistrement de la nouvelle occlus| palatine.
(empreinte +montage sur articulateur), réalisation @
«onlays» palatins et incisaux

Tableau 7 : récapitulatif de la threstep technique
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6. Conclusion

> %Z V}u v [ E}e]}v vs J&E *S UV %o E} eepe [HepE Zlulep
vieillissement de la dent ou pathologique, détruisant progressivement les tissus dentaires durs sans
Jvsd EA vi]}v ( 8 uE- § E] veX % E% & v uUPuAB 33}o[ Apdus]}v
ol E§ V8 ]JE U o+ v3e ¢}V % OUe V %Op* O}VPS uU%oes }ve EA o
USE » Heu®E » VS JE © %ZCe]cy & SE}PA « Z 1 o[,}uu o e}V %o %o
pathologie moderne depui o - pSe o[ PE] po3uE 3§ ¢35 Vv %0 Jv A}ous]}v
véritable probléeme de santé publique. Cette augmentation de la prévalence est due a de multiples
étiologies développées plus haut mais surtout aux différentes habitudes alimentaéfastes du
monde actuel. Cela va, par conséquent, confronter les chirurgiensS]¢§ o [ A vs P 0 ¢]}ve
S§C% X /o *S }v Ju%}ES vSU pn (]8 O[]EE A E-] ]0]3 e 358 ]
ces premiers signes cliniquesy (JE&u E }EE& S u v3 0 % 8] vS o[ $8§ § ¢ }ve
afin de le sensibiliser au maximum pour optimiser la compliance des soins, établir une prise en charge
% & } viv Jvd EA v3]}vv oo O}E- 0 *]}ve Jlététquey produitsvdeJoe [ZCI
% E A v3]}ve v}$ uu v$§ . (OM}E % E}S P vS S E u]v E o] vS o0 -

étre global et adapté a chacun pour étre réussi.
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SERMENT MEDICAL

En présence des Maitres de cette Faculté, de mes chers condisciples, devant
O-HIILJLH G-+,332&5%7(

-H SURPHWV HW MH MXUH G:-rWUH ILGgOH DX[ ORLV GH O-]
O-H[HUFLFH GH OD OpGHFLQH "HQWDLUH

Jedonneraimes VRLQV j O-LQGLJHQW HW Q:-H[LJHdsddddd&nmRDLYV XQ
wuDYDLO MH QH SDUWLFLSHUDL j DXFXQ SDUWDJH FODQGF

Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire.

$GPLVY GDQV O-LQWpULIRKY GHM PBILYRQVRQW SDV FH TXL V
langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a
FRUURPSUH OHV P£XUV QL j IDYRULVHU OH FULPH

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de
partiou GH FODVVH VRFLDOH YLHQQHQW V-LQWHUSRVHU HQWL

OrPH VRXV OD PHQDFH MH Q-DGPHWWUDL SDV GH IDLUH X
PpGLFDOHV FRQWUH OHV ORLYVY GH O-KXPDQLWpP

Jinformerai mes patients des décisions envisagées, de leurs raiso  ns et de leurs
conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et n'exploiterai pas le pouvoir
hérité des connaissances pour forcer les consciences.

Je préserverai l'indépendance nécessaire a I'accomplissement de ma mission. Je
n'‘entreprendrai rien qui  dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les
perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants
O-LQVWUXFWLRQ TXH M:-DL UHoXH GH OHXU SqUH

Queles KRPPHVY P-DFFRUGHQW OHXU HVWLPH VL MH VXLV ILGq

4XH MH VRLY GpVKRQRUp HW PpSULVp GH PHV FRQIUqQUHV V
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Rubrigue de classement Odontologie Conservatrice

Résimé:

La déminéralisation des tissus durs dentaire par processus chimique, aussi appeiEn |
dentaire est devenue un vrai probleme de santé publique. En effet, sa prévalence est en plei
expansion du fait de $volution du mode de vie de la populatiootamment leurs habitudes
alimentires. L &pprocheclinique et thérapeutiqudes Iésions érosives développée ici permet de
mieux connaitre ce phénomeéne afin de le distingugxpliquer, le prévenir mais également le
traiter.

Dans une premiére partie, les lésions sont décrites, leurs différencesgateesdtteintes dentaires
sont expliquées et différents outils de diagnostics sont énumérés afin de définir un stade pour aid:
au neilleur choix de taitement.

La deuxieme pde traite des différents facteurs mis en jeu da#osion guls soient favorisants

(les acides) ou protecteurs (la salive ou la pellicule exogéne acquise) ainsi que les mécanismi
d fctions.

La troisieme partie va exposer les nombreus@siogies possibles afirigine de cette perte
tissulairequ ®§lles soient intrinséques au patient ou extrinseques.

Enfin, la quatriéme partie est une aide a la prise en charge préventive et thérapeutique du process
erosif.

Mots clés:
Erosions dentairesDéminéralisation+Salive +Acide

PINEAU Coline- Dental erosiondiagnosis, etiologies, treatments

Abstract

The demineralization of dental hard tissue by chemical process, also called dental erosion ha
become a real public health problem. Indeed, its prevalence is expanding due to changes in tf
lifestyle of the population including their eating habits. Theicél and therapeutic approach of
erosive lesions developed here allows us to better understand this phenomenon in order t
distinguish, explain, prevent but also treat it.

In a first part, the lesions are described, their differences with other dergaklase explained and
different diagnostic tools are listed to define a stage to help the best choice of treatment
The second part deals with the various factors involved in erosion, whether they are favoring (acids
or protective (saliva cacquired pellicleand the mechanisms of action.

The third part will expose the many possible etiologies at the origin of this loss of tissue whether
they are intrinsic to the patient or extrinsic.

Finally, the fourth part is an aid to the preventive and therapeutic gearemt of the erosive
process.

MeSH
Dental erosionstDemineralizationtSaliva +Acidity
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