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Titre	:	Influence	des	 thérapeutiques	de	reminéralisation	sur	 la	profondeur	de	
pénétration	 de	 l'acide	 chlorhydrique	 utilisé	 lors	 des	 protocoles	 d'érosion-
infiltration			

Résumé	:	Objectif	:	L’objectif	de	ce	travail	était	d’étudier	l’impact	d’une	reminéralisation	de	1ère	
intention	 préventive	 ou	 conservatrice,	 préalable	 à	 la	 thérapeutique	 d’érosion-infiltration,	 sur	 la	
profondeur	 de	 pénétration	 de	 l’acide	 chlorhydrique	 utilisé	 avant	 la	 phase	 d’infiltration	 résineuse.	
Matériel	 et	méthode	:	 45	 prémolaires	 extraites	 pour	 des	 raisons	 orthodontiques,	 présentant	 une	
zone	de	déminéralisation	simulée	par	mordançage	acide,	ont	été	réparties	dans	3	groupes	différents	
P1	 reminéralisation	 au	 Tooth	 MousseÒ,	 P2	 reminéralisation	 au	 DuraphatÒ	 et	 T	 groupe	 témoin.	 5	
cycles	 d’acide	 chlorhydrique	 ont	 été	 réalisés	 sur	 l’ensemble	 des	 faces	 vestibulaires	 des	 45	
prémolaires	et	2	cycles	sur	l’ensemble	des	surfaces	palatines/linguales.	Les	prémolaires	ont	ensuite	
été	immergées	dans	du	bleu	de	méthylène.	Une	évaluation	visuelle	a	permis	de	relever	la	présence	ou	
l’absence	de	coloration	ainsi	que	sa	localisation	amélaire	et/ou	dentinaire.	Une	évaluation	numérique	
a	permis	de	mesurer	 la	profondeur	de	pénétration	du	bleu	de	méthylène	grâce	au	 logiciel	 Image	 J.	
Résultats	:	 La	 pénétration	 du	 bleu	 de	 méthylène	 dans	 le	 groupe	 P1	 Tooth	 MousseÒ	 est	
significativement	 inférieure	 en	 comparaison	 aux	 groupes	 DuraphatÒ	et	 Témoin.	 Il	 n’existe	 pas	 de	
différence	significative	entre	les	conditions	2	et	5	cycles	pour	les	groupes	Témoin	et	Tooth	MousseÒ	
alors	 qu’une	 différence	 significative	 est	 notée	 entre	 ces	 2	 conditions	 dans	 le	 groupe	 DuraphatÒ.	
Conclusion	:	 Le	 choix	 du	 Tooth	 MousseÒ	 en	 tant	 qu’agent	 de	 reminéralisation	 avant	 érosion-
infiltration	 semble	 impacter	 la	 profondeur	 de	 pénétration	 de	 l’acide	 chlorhydrique.	 En	 présence	
d’une	reminéralisation	au	Tooth	MousseÒ,	une	infiltration	profonde	serait	pertinente.		

Mots	 clés	:	 hypominéralisation,	 reminéralisation,	 résine	 infiltration,	 acide	 chlorhydrique,	
thérapeutique	minimalement	invasive.		

	
Title:	Influence	of	remineralization	on	penetration	depth	of	hydrochloric	
acid	used	in	resin	infiltration	treatment.		
	
Abstract:	Purpose:	The	aim	of	 this	work	was	to	study	the	 impact	of	preventive	or	conservative	
remineralization,	 when	 realized	 before	 resin-infiltration	 procedure,	 on	 penetration	 depth	 of	
hydrochloric	 acid	 used	 before	 application	 of	 resin	 infiltrant.	Material	 and	method:	 45	 premolars	
extracted	 for	 orthodontic	 purpose,	 exhibiting	 a	 demineralization	 area	 simulated	 by	 acid	 etching,	
were	 divided	 in	 3	 different	 groups	 P1	 Tooth	 MousseÒ	 remineralization,	 P2	 DuraphatÒ	toothpaste	
remineralization,	T	control	group.	5	applications	of	hydrochloric	acid	15%	were	performed	on	buccal	
faces	and	2	on	palatal	or	 lingual	 faces.	The	forty-five	tooth	were	 immersed	on	methylene	blue	dye.	
Visual	 evaluation	 allowed	 to	 assess	 the	 presence	 or	 absence	 of	 blue	 coloration	 et	 its	 localization	
(enamel	 and/or	 dentin).	 Then	 quantitative	 evaluation	 was	 performed	 by	 depth	 coloration	
measurements	using	Image	J.	Results:	Remineralization	using	Tooth	MousseÒ	allowed	significantly	
lower	 penetration	 depth	 than	 DuraphatÒ	 and	 control	 groups.		
No	significant	difference	were	highlighted	between	the	2	and	5	cycle	conditions	for	the	Control	and	
Tooth	MousseÒ	groups,	whereas	a	significant	difference	was	noted	between	these	2	conditions	in	the	
DuraphatÒ	 group.	 Conclusion:	 Choosing	 Tooth	 MousseÒ	 as	 remineralization	 agent	 before	 resin-
infiltration	 procedure	 seems	 to	 impact	 penetration	 depth	 of	 hydrochloric	 acid.	 Deep	 infiltration	
would	be	relevant	when	remineralization	using	Tooth	MousseÒ		has	been	previously	performed.	

	

Keywords:	hypomineralization,	tooth	remineralization,	resin	infiltration,	chlorhydric	acid,	
minimally	invasive	procedure.	
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I	-	INTRODUCTION	
	
Les	taches	blanches	sont	d'un	point	de	vue	histologique	des	hypominéralisations	amélaires	

responsables	de	 leur	 aspect	blanchâtre	 typique	 (1).	Ces	hypominéralisations	se	 traduisent	

localement	par	une	diminution	de	la	phase	minérale	compensée	par	une	augmentation	de	la	

phase	aqueuse	et	organique.	 Il	 s'agit	d'un	amoindrissement	de	 la	phase	minérale	qui	reste	

qualitativement	normale	(2).		

	

I.1.	Les	différentes	étiologies	des	taches	blanches		
	
Deux	 familles	 de	 défauts	 de	 structure	 amélaire	 se	 traduisant	 par	 des	 taches	 blanches	

peuvent	être	distinguées	:	 les	caries	débutantes	ou	white	spot	lésions	(lésions	blanches)	et	

les	 pathologies	 de	 l'amélogénèse,	 telles	 que	 les	 fluoroses,	 les	 hypominéralisations	

traumatiques	et	les	MIH	(Tableau	1).	

 

	

I.1.1. Les lésions pré-carieuses ou White spot lesions (WSLs) 

L'émail	 dentaire	 est	 composé	 à	 96%	 de	 phase	 minérale	 essentiellement	 constituée	

d'hydroxyapatite	 organisée	 en	 réseaux	 de	 cristaux	 d'hydroxyapatite	 de	 calcium	

(Ca10(PO4)6(OH)2).	 A	 pH	 neutre,	 la	 salive	 contient	 des	 ions	 Ca2+	et	 PO43-	maintenant	 un	

équilibre	 déminéralisation/reminéralisation.	 Le	 métabolisme	 du	 biofilm	 cariogène	 en	

	

DEFAUTS	DE	MINERAUX	

Perte	de	minéraux	liée	à	

une	activité	bactérienne	

Lésions	post-éruptives	

Défaut	de	minéraux	lié	à	un	défaut	de	structure	amélaire,	

	et	non	à	une	activité	bactérienne	

Lésions	pré-éruptives	

Carie	débutante		

ou	WSL	

Fluorose	 Hypominéralisation	

traumatique	

MIH	

Prévalence	24%	

Hescot	et	Roland	1998	

Prévalence	5,2%		

Andreasen	1971,	

De	Amori	2011	

Prévalence	2,75%	

Weerheijm	2003,	

Crombie	2008	

Prévalence	3	à	25%	

Kukleva	2002,	

Bishara	2008	

Tableau	1	:	Les	différentes	étiologies	des	taches	blanches	et	leurs	prévalences	
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présence	de	carbohydrates		fermentables	va	avoir	pour	conséquence	une	diminution	du	pH	

(3).	 Les	 acides	 vont	 entraîner	 une	 dissolution	 de	 la	 surface	 amélaire	 (4).	 Les	 white	 spot	

lesions	 (WSL)	 constituent	 le	 premier	 signe	 clinique	 visible	 de	 cette	 déminéralisation	

amélaire	(Figure	1).		

	

		 		 	
Figure	1	:	Photographies	endo-buccales	montrant	la	présence	de	white	spot	lesions	à	la	suite	de	la	dépose	d’un	

système	multi-attache	orthodontique	(Crédit	photo	:	Olivia	Kérourédan	/	Mathilde	Jacquemont)	

	
Les	 WSLs	 sont	 des	 lésions	 caractérisées	 par	 une	 surface	 externe	 intacte	 et	 une	

déminéralisation	 sous-jacente.	 La	 dissolution	 progressive	 de	 la	 phase	 minérale	 se	 fait	

préférentiellement	 le	 long	 des	 zones	 de	 faiblesse	 de	 la	 phase	 cristalline	 (c'est-à-dire	 en	

longueur	le	long	des	prismes	et	en	largeur	le	long	des	stries	de	Retzius)	 créant	 un	 niveau	 de	

porosité	au	niveau	du	"corps"	de	la	lésion,	tout	en	maintenant	sa	surface	relativement	intacte	

(2).	Lorsque	le	déficit	minéral	atteint	10%	par	rapport	à	l'émail	sain,	la	lésion	devient	visible	

cliniquement.		L'émail	atteint	est	alors	blanc-crayeux,	de	taille	et	de	forme	variables	avec	des	

contours	plus	ou	moins	diffus	 et	une	 surface	 rugueuse,	poreuse	et	 opaque	 (5).	 Il	 s'agit	du	

stade	initial	de	la	maladie	carieuse,	non	cavitaire	et	asymptomatique.		Ce	déficit	minéral	peut	

aller	jusqu'à	plus	de	40%	à	un	stade	avancé	(1).	

	

La	 fréquence	 d'apparition	 des	 leucomes	 est	 plus	 importante	 en	 présence	 d'un	 traitement	

orthodontique	 fixe	 favorisant	 la	 rétention	 de	 plaque.	 En	 moyenne,	 ces	 lésions	 sont	

retrouvées	chez	15,5	%	à	40	%	des	patients	avant	le	début	d’un	traitement	orthodontique	et	

chez	30–70	%	au	cours	du	traitement	(6).	Il	a	été	rapporté	dans	l’étude	de	Bishara	et	Ostby,	

qu’à	la	suite	du	collage	de	brackets	orthodontiques,	un	changement	de	la	composition	de	la	

plaque	avec	une	augmentation	de	bactéries	 acidogènes,	 telles	que	Streptococcus	Mutans	 et	

Lactobacillus,	était	observée	entraînant	une	baisse	du	pH	(7).	

	

Les	facteurs	favorisant	l'apparition	de	taches	blanches	post-orthodontiques	sont	(8):		

§ Une	mauvaise	hygiène	bucco-dentaire		
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§ Un	mordançage	 >	 15	 secondes	 au	 niveau	 de	 l'émail	 lors	 du	 collage	 de	 brackets	

durant	le	traitement	orthodontique	

§ Une	consommation	importante	de	glucides	non	fermentescibles		

§ Un	excès	de	résine	de	collage	durant	le	traitement	orthodontique	

§ Une	durée	de	traitement	orthodontique	prolongée.		

	

En	parallèle	des	WSLs	en	lien	avec	l’activité	bactérienne,	certaines	taches	blanches	sont	dites	

post-éruptives	 car	 liées	 à	 un	 défaut	 de	 structure	 amélaire	 intervenant	 au	 cours	 du	

développement	des	dents	définitives.		

I.1.2. Les perturbations de l’amélogénèse 

	
Ces	 phénomènes	 affectent	 principalement	 l’organe	 dentaire	 au	 cours	 du	 stade	 de	 post-

sécrétion,	 généralement	 avant	 l’âge	 de	 3	 ans.	 Ils	 entraînent	 un	 défaut	 de	 l’émail	 à	 la	 fois	

qualitatif	 et	 quantitatif.	 	 Trois	 pathologies	 pré-éruptives	 sont	 à	 l’origine	 de	 porosités	

amélaires	 accrues	:	 la	 fluorose,	 l’hypominéralisation	 molaire-incisive	 (MIH)	 et	

l’hypominéralisation	traumatique.		

a) Fluorose  

	
Il	s’agit	d’un	défaut	d’amélogénèse	dû	à	une	incorporation	trop	importante	de	fluorures	au	

niveau	de	 l’émail	 lors	de	 sa	 formation	entraînant	une	hypominéralisation	 (9).	En	effet,	 les	

fluorures	 ont	 une	 action	 directe	 sur	 les	 améloblastes	 sécréteurs.	 Ces	 actions	 sont	 dose-

dépendantes	(10).	Classiquement,	elle	apparaît	pour	des	apports	journaliers	en	fluorures	³	

0,1	mg/kg/jour.	Le	tableau	clinique	de	la	fluorose	peut	aller	de	la	simple	hypominéralisation	

(taches	blanches)	à	des	hypoplasies	secondaires	(Figure	2).		

	

				 	
	

Figure	2	:	Photographie	du	sourire	(à	gauche),	et	endo-buccale	(droite)	montrant	des	lésions	blanches	symétriques	
sur	11/21/13	et	23	évoquant	une	fluorose	(Crédit	photo	:	Imane	Ramdani	/	Olivia	Kérourédan)	
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La	prévalence	de	la	fluorose	varie	entre	4	et	70%	en	fonction	des	régions	(11).	

Macroscopiquement,	 ces	 lésions	correspondent	à	des	altérations	polymorphes	de	couleurs	

variables	:	blanc	crayeux,	marron,	brun.	La	perte	de	substance	associée	n’est	pas	un	facteur	

constant,	 ce	 qui	 explique	 un	 état	 de	 surface	 pouvant	 être	 lisse	 (état	 de	 surface	 intact)	 ou	

rugueux	(état	de	surface	altéré	avec	perte	de	substance	par	endroits)	(12).	Les	atteintes	sont	

symétriques	 mais	 de	 sévérité	 variable.	 Seuls	 les	 fluorures	 sont	 capables	 de	 causer	 des	

opacités	diffuses,	généralisées	à	plusieurs	groupes	de	dents,	et	des	atteintes	symétriques	des	

dents	homologues	(8).		

En	 fonction	 du	 type	 de	 dents	 atteintes,	 il	 est	 possible	 de	 dater	 la	 période	 d’intoxication	

(Tableau	2).			

	

	
Tableau	2	:	Tableau	datant	les	différentes	phases	de	la	mise	en	place	du	germe	à	l’éruption	pour	l’ensemble	des	dents	

de	l’arcade	et	permettant	de	dater	la	période	d’intoxication	au	fluor	en	cas	de	fluorose	(1).	

	
D’un	point	de	vue	histopathologique,	 les	taches	blanches	fluorotiques	où	l’émail	de	surface	

est	 intact	 ne	 concerne	 que	 les	 stades	 les	 moins	 sévères	 de	 la	 fluorose.	 En	 effet,	 dans	 les	

stades	les	plus	sévères,	l’émail	fluorotique	fracture	sous	l’effet	des	contraintes	(13).			

	

Plusieurs	caractéristiques	peuvent	être	relevées	:		

- Un	émail	de	surface	hyperminéralisé		

- Une	 hypominéralisation	 de	 subsurface	 qui	 ne	 concerne	 que	 la	 partie	 externe	 de	

l’émail.		

- Une	trame	minérale	non	perturbée		

- Une	 augmentation	 de	 la	 porosité	 le	 long	 des	 espaces	 inter-prismatiques	 liée	 à	 une	

diminution	du	nombre	de	cristaux		

- Une	taille	de	cristaux	non	perturbée.		
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b) MIH : Hypominéralisation Molaire Incisive  

	
La	MIH	est	définie	comme	un	défaut	qualitatif	de	l’émail	d’origine	systémique	touchant	1	à	4	

premières	molaires	permanentes,	associée	ou	non	à	une	atteinte	des	incisives	(14).		

Ce	sont	des	atteintes	asymétriques	avec	des	degrés	de	sévérité	d’atteinte	qui	peuvent	être	

très	différents	pour	un	même	patient	(15)	(Figure	3).		

	

										 	
	

Figure	3	:	Photographies	endo-buccales	montrant	des	lésions	blanches	sur	les	incisives	centrales	maxillaires	11	et	21	
et	une	tâche	brunâtre	sur	l’incisive	latérale	mandibulaire	droite	42	(diagnostic	MIH	établi	cliniquement	avec	atteinte	

des	molaires	en	plus	des	incisives)	(Crédit	photo	:	Olivia	Kérourédan	/	Ana	Estrade)	

	

La	 MIH	 est	 d’origine	 multifactorielle,	 nécessitant	 donc	 un	 questionnaire	 médical	 détaillé	

soumis	 aux	 parents	 et	 une	 consultation	 rigoureuse	 du	 carnet	 de	 santé	 de	 l’enfant.	 Des	

corrélations	entre	la	MIH	et	des	facteurs	systémiques/environnementaux	à	la	naissance	ou	

au	 cours	 des	 premières	 années	 de	 développement	 ont	 été	 mises	 en	 évidence	 (16).	 La	

formation	 de	 l’émail	 des	 premières	 molaires	 débute	 au	 3e	 trimestre	 de	 grossesse	 et	 se	

termine	 vers	 l’âge	 de	 3	 ans,	 elle	 peut	 ainsi	 être	 impactée	 par	 la	 survenue	 des	 facteurs	

suivants	au	cours	des	3	premières	années	:		

- Accouchements	prématurés		

- Problèmes	respiratoires,	asthme		

- Problèmes	cardiaques		

- Infection	:	otite,	amygdalite	

- Virus	:	rubéole,	rougeole,	varicelle.		

	

En	se	basant	sur	les	critères	de	Weerheijm	&	Col.,	la	prévalence	de	la	MIH	est	estimée	entre	4	

et	25%	(15).		

	

D’un	 point	 de	 vue	 histologique,	 les	 analyses	 structurelles	 au	 microscope	 électronique	 à	

balayage	 (MEB)	 ont	 mis	 en	 évidence	 une	 porosité	 allant	 de	 5	 à	 25%.	 Plus	 la	 lésion	 est	
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opaque,	 plus	 le	 degré	 de	 porosité	 est	 élevé	 (17).	 L’émail	 cliniquement	 sain	 d’une	 dent	

hypominéralisée	perd	partiellement	son	organisation	prismatique.	Les	cristaux	des	prismes	

ont	 des	 extrémités	 plus	 arrondies.	 Cependant,	 aucune	 altération	 structurelle	 n’est	 pas	 à	

noter	à	ce	stade.		

L’émail	avec	des	lésions	d’hypominéralisation	présente	des	défauts	structurels	en	plus	de	la	

perte	 de	 son	 organisation	 prismatique.	 Des	 fissures	 aléatoires	 délimitent	 alors	 différents	

plans	dans	l’espace.	Plus	la	lésion	est	opaque	plus	les	fissures	sont	plus	importantes	(17).	Les	

dents	atteintes	de	MIH,	à	travers	des	études	au	microscope	électronique,	montrent	un	faible	

pourcentage	 en	 ions	 calcium	 et	 phosphate	 laissant	 place	 principalement	 à	 des	 ions	

magnésium	 et	 carbone	 (18).	 Une	 diminution	 de	 20%	 de	 la	 densité	minérale	 est	 observée	

(19).	

	

L’hypominéralisation	des	MIH	débute	à	la	jonction	amélo-dentinaire	(1)	:	

- Pour	 une	 MIH	 légère	:	 hypominéralisation	 circonscrite	 au	 1/3	 interne	

amélaire	 (les	 2/3	 externes	 relativement	 intacts)	:	 un	 traitement	

minimalement	 invasif	 avec	 préservation	 tissulaire	 est	 compliqué	 dans	 ce	

cas	rendant	le	protocole	d’érosion-infiltration	inadéquat.		

- Pour	 une	 MIH	 sévère	:	 l’ensemble	 de	 l’épaisseur	 amélaire	 est	

hypominéralisée	=>	thérapeutiques	restauratrices	complexes.		

	

Pour	établir	le	diagnostic	de	MIH,	il	faut	garder	à	l’esprit	que	l’implication	des	incisives	reste	

secondaire	 à	 celle	 des	 molaires.	 Une	 atteinte	 des	 incisives	 seules	 ne	 permet	 pas	 de	

diagnostiquer	une	MIH.	C’est	 la	 sévérité	de	 l’atteinte	des	molaires	qui	 induit	 bien	 souvent	

une	atteinte	des	incisives.		

	

Le	diagnostic	est	basé	sur	la	présence	d’un	ou	plusieurs	éléments	suivants	:		

o Présence	 d’opacités	 amélaires	 bien	 délimitées	 (blanc	 crayeux	 ou	

jaune/marron/brun)	 entraînant	 une	 altération	 de	 la	 translucidité	 amélaire.		

Les	opacités	 jaunes/marrons	semblent	présenter	une	dureté	de	Knoop	faible	

et	une	porosité	plus	importante	que	les	opacités	blanches	ou	l’émail	sain	selon	

Jälevik	 &	 Col.	 (20).	 Ces	 opacités	 sont	 souvent	 situées	 au	 niveau	 du	 1/3	

coronaire	ou	incisal.		
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o Éclats	amélaires	ou	 fractures	amélaires	au	 cours	de	 la	période	post-éruptive	

(=post-eruptive	breakdown)	menant	parfois	à	une	exposition	dentinaire	post-

éruptive	liée	aux	forces	masticatoires.		

o Restaurations	 atypiques	:	 échec	 des	 précédentes	 restaurations	 ou	

restaurations	sur	incisives	sans	ATCD	de	traumatismes.		

§ Formes	et	tailles	non	conformes	à	la	carie		

§ Restaurations	incluant	souvent	les	faces	vestibulaires	et	linguales		

§ Les	bords	de	ces	restaurations	présentent	souvent	des	opacités.		

o Extraction	prématurée	des	premières	molaires	permanentes		

o Hypersensibilité	 accrue	 aux	 soins	 et	 difficulté	 d’anesthésie	:	 provoquant	 une	

forte	 anxiété	 aux	 soins.	 Le	 brossage	 également	 peut	 être	 perçu	 comme	 une	

épreuve	difficile	et	douloureuse.		

c) Hypominéralisation traumatique  

	
Il	 s’agit	 d’une	 séquelle	 de	 la	 dent	 permanente	 suite	 à	 un	 traumatisme	du	parodonte	 de	 la	

dent	temporaire,	au	vu	du	lien	étroit	entre	l’apex	radiculaire	des	dents	lactéales	antérieures	

et	 le	 germe	 des	 dents	 permanentes.	 En	 effet,	 au	 niveau	 des	 incisives,	 dents	 les	 plus	

concernées	 par	 les	 traumatismes,	 une	 fine	 épaisseur	 de	 barrière	 osseuse	 (-	 de	 3	mm)	 ou	

parfois	un	simple	tissu	conjonctif	sépare	 les	2	dentures.	Ce	sont	des	séquelles	d’apparition	

sporadique	 sans	 lien	 avec	 la	 gravité	 du	 traumatisme	 (21).	 Les	 traumatismes	 en	 cause	

peuvent	 être	 de	 type	 :	 concussion,	 intrusion,	 extrusion,	 subluxation,	 luxation,	

expulsion/extraction.	 Cependant	 une	 prévalence	 plus	 importante	 d’apparition	 de	 défauts	

amélaires	a	été	notée	dans	les	cas	d’intrusion	des	dents	temporaires	(22).		

	

Une	 coloration	 amélaire	 et/ou	 hypoplasie	 amélaire	 sont	 souvent	 observées	 pour	 les	

traumatismes	 survenus	entre	1	et	2	 ans.	C’est	 la	perturbation	du	 stade	de	maturation	des	

améloblastes	 qui	 aboutit	 à	 l’hypominéralisation	 traumatique	 associée	 ou	 non	 à	 une	

hypoplasie	amélaire.		La	prévalence	de	l’hypominéralisation	traumatique	est	estimée	à	5,2	%	

(1).		

	

A	 l’échelle	macroscopique,	 le	diagnostic	met	en	évidence	une	grande	variété	d’expressions	

cliniques	 en	 termes	 de	 forme,	 contour,	 teinte.	 Souvent	 ce	 sont	 des	 atteintes	 ponctiformes	

isolées	asymétriques	atteignant	 le	1/3	 incisal	des	 couronnes.	Cependant,	des	atteintes	des	
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dents	 antagonistes	 mandibulaires	 peuvent	 y	 être	 associées.	 Son	 diagnostic	 reste	 un	

diagnostic	d’exclusion.		

	

	

A	l’échelle	microscopique,	il	est	rapporté	:		

o Une	hypominéralisation	ressemblant	à	celle	des	WSL	et	fluorose	

o Une	hypominéralisation	de	subsurface	sous	une	surface	amélaire	intacte.	

o Des	 failles	 inter-prismatiques	répétées	à	 l’origine	de	 la	perturbation	de	 la	

trajectoire	du	rayon	lumineux.			

o Une	expression	variable	de	l’hypominéralisation	:		

§ Soit	 elle	 s’étend	 sous	 toute	 la	 surface	 amélaire	 avec	 un	 angle	 obtus	

(idem	que	pour	les	WSL	et	fluorose)		

§ Soit	elle	possède	une	morphologie	circulaire	 formant	des	angles	aigus	

par	rapport	à	la	surface	amélaire.		

	

En	conclusion,	les	taches	blanches	peuvent	avoir	des	étiologies	différentes.	Il	est	important	

de	 bien	 connaître	 ces	 diverses	 étiologies	 et	 leurs	 caractéristiques	 pour	 réaliser	 le	 bon	

diagnostic.	 En	 effet,	 en	 fonction	 de	 l’étiologie,	 la	 topographie	 de	 l’hypominéralisation	 est	

différente	et	va	dicter	notre	choix	thérapeutique	(Tableau	3).		
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WSL	

	

Évolution	 en	 subsurface	 selon	

un	angle	obtus.		

Toute	 la	 surface	 de	 la	 lésion	

est	 accessible	 par	 la	 résine	

d’infiltration	 lors	 de	

l’érosion/infiltration.		

Fluorose	

	

Topographie	 et	 angulation	

similaires	 aux	 WSL.		

Son	 étendue	 à	 toute	 la	 surface	

de	l’émail	est	variable.	

Éclaircissement	 ambulatoire	

+	 érosion	 infiltration	 peut	

être	 une	 thérapeutique	 a	

minima	efficace.		

MIH	

	
	

	

	

	

MIH	 légère	constitue	 un	

obstacle	au	traitement	à	minima	

Erosion-infiltration	 non	

indiquée	 /	 ou	 alors	 une	

infiltration	 en	 profondeur	

par	 légère	 mutilation	

amélaire	 initiale	 pour	

accéder	 au	 plafond	 de	 la	

lésion.		

Hypominéralisation	

traumatique	

	

Topographie	 en	 subsurface	

mais	 avec	 des	 angulations	

pouvant	 être	 différentes	 par	

rapport	 à	 la	 surface	 amélaire	

rendant	 l’érosion	 infiltration	

non	prédictible.		

	

Angulation	 obtuse	:	 érosion-

infiltration	efficace.	

Angulation	 aiguë	:	 érosion	

infiltration	 incomplète	 avec	

un	 effet	 bord	 parfois	 plus	

disgracieux	que	 la	 tâche	elle-

même.	
Tableau	3	:	Différentes	étiologies	des	taches	blanches,	leurs	caractéristiques	et	leurs	thérapeutiques	«	d’après	Maud	

Denis,	Jean	pierre	Attal	&	Col.	»	(1)	
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I.2.	Les	thérapeutiques	des	lésions	blanches	
	
Les	 thérapeutiques	 en	 odontologie	 conservatrice	 sont	 régies	 par	 la	 règle	 du	 gradient	

thérapeutique	 (Figure	 4).	 En	 fonction	de	 l’importance	de	 la	 lésion,	 et	 afin	 de	 répondre	de	

façon	adéquate	à	la	demande	des	patients,	les	traitements	seront	évalués	du	moins	invasif	au	

plus	 invasif	 selon	 le	 schéma	 ci-dessous,	 développé	 par	 Jean-Pierre	 Attal	 et	 Gil	 Tirlet	 (23).		

C’est	 un	 principe	 qui	 a	 été	 décrit	 par	 Magne	 et	 Belser	 sous	 le	 nom	 de	 «	puzzle	

physiologique	»	(24).		

	

	
Figure	4	:	Classement	des	thérapeutiques	de	restauration	selon	un	gradient	du	moins	mutilant	au	plus	

mutilant	

	
Le	 traitement	 des	 dents	 antérieures	 est	 relié	 à	 une	 dimension	 esthétique.	 Le	 but	 du	

traitement	est	de	répondre	à	la	demande	des	patients,	tout	en	préservant	au	mieux	les	tissus	

dentaires.	 Le	 risque	 carieux	 doit	 être	 maîtrisé	 par	 les	 thérapeutiques	 mises	 en	 œuvre	

permettant	d’obtenir	une	pérennité	esthétique	et	fonctionnelle	des	résultats.	Généralement,	

une	 combinaison	 de	 plusieurs	 thérapeutiques	 est	 nécessaire	 pour	 répondre	 de	 façon	

satisfaisante	à	la	situation	clinique	observée	lors	des	défauts	de	structure	amélaire.		

	

I.2.1. La reminéralisation amélaire  

	

Il	s’agit	de	la	première	étape	à	envisager	devant	un	diagnostic	de	caries	débutantes	de	type	

WSL	 sans	doléances	esthétiques	après	 traitement	orthodontique.	La	 reminéralisation	peut	

être	 également	 mise	 en	 place	 pendant	 le	 traitement	 orthodontique	 pour	 prévenir	
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l’apparition	 de	 WSL.	 Elle	 peut	 être	 associée	 à	 d’autres	 thérapeutiques	 telles	 que	

l’éclaircissement,	la	micro-abrasion	ou	encore	l’érosion/infiltration.	

a) Le fluor  

	
Les	 ions	 fluor	 jouent	 un	 rôle	 dans	 la	 prévention	 des	 caries	 dentaires	 en	 modifiant	 le	

métabolisme	 bactérien	 de	 la	 plaque	 dentaire,	 en	 altérant	 la	 composition	 de	 la	 flore	

bactérienne	et/ou	en	altérant	l’activité	métabolique	des	micro-organismes,	diminuant	ainsi	

la	déminéralisation	et	favorisant	la	reminéralisation	(25).		

	
a.1)	Les	dentifrices	fluorés	
	
L’effet	 protecteur	 des	 dentifrices	 fluorés	 (fluorure	 de	 sodium,	 monofluorophosphate,	

fluorure	 d’étain,	 Olafluor,	 Fluorinolge	 )	 est	 obtenu	 pour	 des	 concentrations	 supérieures	 à	

1000	ppm.	Les	dentifrices	à	plus	forte	teneur	en	fluor	sont	plus	efficaces	(26).		

	

Les	 dentifrices	 fluorés	 5000	 ppm	 (Duraphat),	 en	 utilisation	 bi-quotidienne,	 sont	 plus	

efficaces	que	les	formulations	classiques.	Cependant,	ces	derniers	ne	peuvent	être	prescrits	

que	chez	les	patients	de	plus	de	16	ans.	Certains	auteurs	(Heymann	et	Grauer)	préconisent	

une	seule	utilisation	quotidienne,	plutôt	le	soir,	de	ces	dentifrices	(3).		

Pour	le	traitement	des	WSL,	surtout	associées	à	la	mise	en	place	d’un	système	multi-attaches	

orthodontique,	il	est	important	d’observer	une	phase	de	prévention	à	travers	:		

- Un	enseignement	de	l’hygiène	alimentaire	avec	limitation	de	la	consommation	de	

sucres	

- Un	 enseignement	 à	 l’hygiène	 bucco-dentaire	 (brosse	 à	 dent	 électrique	 ++	 ou	

irrigation	quotidienne	associée	à	un	brossage	manuel)		

- Un	débridement	mécanique	3	fois	par	an	au	cours	d’un	traitement	orthodontique	

afin	de	diminuer	la	charge	bactérienne	

- Un	 polissage	 des	 parties	 coronaires	 des	 dents	 au	 cours	 du	 traitement	

orthodontique,	à	l’aide	de	brossettes	ou	cupules	en	silicone	associées	à	des	pâtes	à	

polir	avec	fluorure	à	granulométrie	décroissante,	empêchant	ainsi	la	rétention	des	

bactéries	

- Une	 réévaluation	 de	 la	 motivation	 du	 patient	 de	 son	 hygiène	 orale	 à	 chaque	

rendez-vous	au	cours	du	traitement	orthodontique.		
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L’utilisation	 de	 dentifrice	 fluoré	 seul	 ne	 suffit	 pas	 à	 prévenir	 l’apparition	 des	 leucomes,	

malgré	la	présence	d’une	bonne	hygiène	bucco-dentaire	(27).	

	

a.2)	Les	bains	de	bouche	fluorés	
	

Les	solutions	 fluorées	à	0,05%	de	NaF,	sont	des	solutions	renfermant	près	de	230	ppm	de	

fluor.	Elles	sont	recommandées	par	plusieurs	auteurs	en	usage	quotidien,	le	soir	(28).	Elles	

réduisent	 significativement	 la	 formation	 de	 WSLs	 sous	 les	 brackets.	 Elles	 peuvent	 être	

associés	 à	 la	 Chlorhexidine,	 Triclosan	 et	 Zinc	 pour	 améliorer	 l’effet	 cariostatique	 (29).	

Geinger	&	 col	 ont	 noté	une	diminution	de	25%	des	WSL	 en	utilisant	 des	 bains	de	bouche	

fluorés	(30).	Benson	dans	sa	revue	systématique	considère	l’utilisation	quotidienne	de	bain	

de	bouche	à	0,05%	de	NaF	comme	la	meilleure	méthode	pour	prévenir	la	déminéralisation	

amélaire	autour	des	brackets	(31).	Hirschfiel	préconise	pour	sa	part	l’utilisation	de	bain	de	

bouche	contenant	du	fluorure	de	phosphate	acidulé	(APF)	pour	rendre	l’émail	plus	résistant	

à	la	déminéralisation	au	cours	du	traitement	orthodontique	(32).		

	

Une	 étude	 in	vitro	 a	montré	que	 l’utilisation	quotidienne	de	bain	de	bouche	 fluoré	 (NaF	 à	

0,05%	ou	0,2%)	associé	ou	non	à	un	rinçage	hebdomadaire	avec	une	solution	de	fluorure	de	

phosphate	acidulé	semblait	diminuer	 la	déminéralisation	amélaire	pendant	 la	phase	active	

du	traitement	orthodontique	(33).		

	

a.3)	Les	vernis	fluorés	
	
Plusieurs	 types	 de	 vernis	 fluorés	 sont	 actuellement	 disponibles	 sur	 le	 marché,	 avec	

différentes	indications	et	modes	d’utilisation	(Tableau	4).		
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Produits		 Indications	du	commercial		 Utilisation		
Fluor	 Protector	 (Ivoclar	
Vivadent)		
1%	 difluorosilane	 (1000	
ppm)	

- Prophylaxie	 de	 la	 carie	 à	 long	
terme		

- Augmentation	 de	 la	 résistance	
de	l’émail		

- Traitement	des	collets	sensibles		
- Traitement	des	sensibilités	après	

un	éclaircissement		

Application	 au	 cabinet	
dentaire	
Tous	les	6	mois		
	

Fluor	 Protector	 S	 (Ivoclar	
Vivadent)	
Fluorure	 d’ammonium	
(7700	ppm)	
Flor-Opal	 varnish	
(Ultradent)		
5%	Naf	(22600	ppm)	

- Traitement	 de	 l’hypersensibilité	
dentaire	

- Prévenir	 la	 déminéralisation	 de	
l’émail	 chez	 l’enfant	 à	 risque	 de	
caries	précoces.		

Application	 au	 cabinet	
dentaire	
Tous	les	6	mois	
Existe	 également	 le	 Flor	
Opal	 en	 application	
prolongée	de	 fluor	 avec	 le	
port	 d’une	 gouttière	
pendant	30	à	60	min		
	
	

Duraphat	(Colgate)	
5%	Naf	(22600	ppm)	

- Prévention	 des	 caries	
récidivantes	(ou	marginales)		

- Prévention	 de	 l’évolution	 du	
processus	carieux.		

- Prévention	 des	 phénomènes	 de	
déminéralisation	 des	 points	 de	
contact	 avec	 les	 appareils	
d’orthodontie		

- Prévention	 des	 caries	 des	 puits	
et	des	sillons	

- Hypersensibilité	dentaire		

Application	au	fauteuil	tous	
les	 6	 mois	 (ou	 plus	
fréquemment	 tous	 les	 3	
mois)		
Dans	 le	 cadre	 des	
hypersensibilités	 plusieurs	
applications	 doivent	 être	
réalisés	 sur	 quelques	 jours	
(l’utilisation	 du	 dentifrice	
duraphat	 peut	 être	
recommandé)		

Profluorid®	(Voco)	
5%	Naf	(22600	ppm)	

- Traitements	 des	 dents	
hypersensibles		

- Scellement	 des	 tubuli	
dentinaires		

	

Bifluorid	10®	(Voco)		
5%	 Naf	 et	 5%	 CaF2	
(45600	ppm)	

- Traitement	 de	 toutes	 les	
hypersensibilités		

	2	 à	 3	 applications	 en	 7	
jours		

Tableau	4	:	les	vernis	fluorés	disponibles	et	commercialisés	en	France,	adapté	de	Muller	et	al	(10)	
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• Prévention	des	WSLs	:		

Plusieurs	études	ont	montré	l’effet	protecteur	de	l’application	des	vernis	fluorés	en	début	de	

traitement	orthodontique	sur	l’apparition	des	WSLs	(34).	Cependant	une	étude	plus	récente	

randomisée	 a	 démontré	 l’absence	 d’effet	 protecteur	 d’une	 unique	 application	 de	 vernis	

fluoré	en	début	de	traitement	orthodontique	par	rapport	à	une	hygiène	adaptée	(dentifrice	

fluoré)	 (35).	 Une	 application	 régulière,	 toutes	 les	 6	 semaines,	 est	 recommandée	 durant	 le	

traitement	orthodontique,	pour	 tous	 les	patients	présentant	un	 risque	 carieux	élevé	et/ou	

n’ayant	pas	accès	aux	produits	adaptés	d’hygiène	dentaire	quotidiens	(36).	L’application	de	

vernis	fluorés	ne	garantit	pas	une	protection	totale	vis	à	vis	de	l’apparition	des	WSLs	(26).	

En	effet,	 les	produits	d’hygiène	dentaire	quotidiens	fluorés	à	usage	domestique	(dentifrice,	

bain	de	bouche,	gels)	ont	prouvé	leur	efficacité	dans	la	prévention	des	WSLs.	Cependant	leur	

efficacité	est	directement	liée	à	la	coopération	du	patient.		

	

• En	présence	de	WSLs	post-orthodontiques	

Une	 application	mensuelle	 par	 un	 chirurgien-dentiste	 pendant	 6	mois	 sur	 des	WSL	 post-

orthodontiques	a	montré	une	efficacité	en	termes	de	reminéralisation	(37).		

	
• Cas	des	MIH	

Les	 vernis	 fluorés,	 seuls	 ou	 associé	 à	 l’ozonothérapie,	 ont	 montré	 leur	 efficacité	 dans	 la	

diminution	 de	 l’hypersensibilité	 dentaire	 dans	 le	 traitement	 des	 MIH	 (38).	 Les	

recommandations	 concernant	 le	 traitement	 des	 MIH	 préconisent	 l’utilisation	 de	 vernis	

fluoré.	Leur	intérêt	dans	ces	cas	est	de	protéger	l’émail	de	surface,	prévenir	l’apparition	de	

caries	 en	 permettant	 la	 reminéralisation	 par	 incorporation	 de	 fluor	 dans	 la	 structure	

amélaire	 de	 surface	 en	 cas	 d’attaque	 acide	 mais	 également	 de	 diminuer	 les	 sensibilités	

dentaires.	Cependant	la	lésion	n’étant	pas	une	lésion	de	subsurface	mais	plutôt	une	lésion	en	

profondeur	 située	à	 la	 jonction	amélo-dentinaire,	 la	 reminéralisation	par	vernis	 fluoré	 sur	

les	dents	antérieures	ne	semble	pas	efficace	et	n’a	pas	d’impact	sur	l’extension	de	la	lésion	

(39).		

b) Les reminéralisants calcium et phosphate based :  fTCP, ACP et CPP-ACP  

	
Appliqués	régulièrement,	les	molécules	actives	des	produits	reminéralisants	se	lient	à	trois	

structures	 différentes	:	 1/	 les	 cellules	 bactériennes,	 2/	 les	 composants	 de	 la	 plaque	

intracellulaire	et	3/	les	protéines	adsorbées	sur	l’émail.	
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Ce	mécanisme	diminue	l’adhérence	du	biofilm	cariogène	à	la	surface	amélaire	durant	plus	de	

24h,	 ainsi	 Ca2+	et	 PO43-	 sont	 relarguées	 doucement	 et	 régulièrement	 du	 biofilm	 vers	 la	

surface	 amélaire	 poreuse	 (40).	 Ensemble,	 calcium	 et	 phosphate	 vont	 inhiber	 la	

déminéralisation	et	promouvoir	la	reminéralisation	(41).	La	disponibilité	des	ions	calcium	et	

phosphate	est	un	élément	important	dans	le	processus	de	reminéralisation.	Cependant,	pour	

une	 reminéralisation	 efficace	 un	 des	 paramètres	 le	 plus	 important	 est	 la	 solubilité	 des	

phosphates	de	calcium	:	une	faible	solubilité	empêche	une	reminéralisation	de	la	subsurface	

amélaire	 (42).	Ces	reminéralisants	sont	classés	en	 trois	catégories	en	 fonction	de	 la	 forme	

des	ions	calcium	et	phosphate	(42)	:		

1. Forme	 cristalline	:	 functionnal	 tricalcium	 phosphate	 (fTCP).	 Le	 fTCP	 est	 associé	 à	

5%	de	fluorure	(Clinpro	White	Varnish	®	3M	ESPE)	

2. Forme	instable	:	amorphous	calcium	phosphate	(Enamel	Pro	Varnish	®)	

3. Forme	 stable	 :	 caseine	 phosphopeptide	 amorphous	 calcium	 phosphate	

nanocomplexes	(Tooth	Mousse®)		

	

b.1)	fTCP	+	fluorure	de	sodium		
	
Le	fTCP	peut	être	associé	à	5%	de	fluorure	de	sodium	et	commercialisé	par	3M	ESPE	sous	le	

nom	 de	 Clinpro	 White	 Varnish®.	 Les	 résultats	 des	 études	 sur	 le	 Clinpro®	 varient.		

Trois	études	in	vitro	mettent	en	évidence	:		

• Une	meilleure	reminéralisation,	meilleure	résistance	à	l’attaque	acide	par	rapport	aux	

groupes	non	traités	et	aux	CPP-ACP	associés	à	900	ppm	de	fluor	(43)	

• Une	meilleure	micro-dureté	par	rapport	aux	vernis	fluorés,	dentifrices	fluorés	à	500	

ppm,	 mais	 significativement	 inférieure	 par	 rapport	 aux	 CPP-ACP.	 Il	 présente	 une	

rugosité	 de	 surface	 diminuée	 par	 rapport	 au	 CPP-ACP,	 vernis	 fluorés	 et	 dentifrices	

fluorés,	expliqué	par	la	formation	homogène	de	prismes	(4)	

• Selon	 l'étude	 de	 Karlinsey	 et	 col.	 le	minéral	 issu	 de	 la	 synergie	 entre	 le	 fTCP	 et	 le	

fluorure	de	sodium	est	plus	résistant	à	l'attaque	acide	que	le	fluor,	le	βTCP	ou	le	fTCP	

seuls		(44)	

• Selon	 Cochrane	 et	 col.	 (45),	 il	 semble	 relarguer	 moins	 d'ions	 et	 surtout	 d'ions	 de	

calcium	que	les	autres	agents	de	reminéralisation.	

Les	 études	 in	vivo	 concernant	 la	 reminéralisation	 amélaire	 ne	montrent	 pas	 de	 différence	

significative	 entre	 le	 Clinpro®	 et	 un	 dentifrice	 à	 1000	 ppm	 et	 un	 potentiel	 de	

reminéralisation	significativement	inférieure	par	rapport	à	un	dentifrice	5000	ppm	(46).		

	



	 30	

b.2)	ACP	
	
Enamel	 Pro	 Varnish®	est	 le	 nom	 commercial	 d'un	 agent	 de	 reminéralisation	 contenant	 de	

l'ACP.	L'inconvénient	majeur	des	produits	de	reminéralisation	contenant	ACP	ou	ACP	associé	

au	 fluor	 est	 leur	 manque	 de	 stabilité	 dans	 l'environnement	 oral.	 En	 effet,	 les	

phosphoprotéines	 dans	 la	 salive	 et	 la	 plaque	 peuvent	 stabiliser	 ACP	 ou	 ACPF.	 Cette	

transformation	 rapide	 diminue	 considérablement	 la	 biodisponibilité	 des	 ions	 calcium	 et	

phosphate	pour	la	reminéralisation	de	la	subsurface	amélaire	(47).	Les	résultats	comparant	

le	potentiel	de	reminéralisation	et	de	relargage	de	fluor	de	ces	agents	comparés	à	des	vernis	

fluorés	varient	selon	les	études	(48).		

	

b.3)	CPP-ACP	
	
Le	CPP,	produit	à	partir	de	 la	caséine	(protéine	de	 lait),	présente	 la	capacité	à	stabiliser	 le	

calcium	et	le	phosphate.	Il	augmente	également	la	concentration	de	calcium	et	phosphate	au	

niveau	de	la	plaque	dentaire.	La	liaison	de	CPP	à	ACP	empêche	la	croissance	des	ions	calcium	

et	phosphate	à	la	taille	critique	nécessaire	pour	la	nucléation	et	la	transformation	de	phase,	

maintient	ainsi	une	sursaturation	des	ions	calcium	et	phosphate	respectant	l'émail,	limitant	

la	 déminéralisation	 et	 permettant	 ainsi	 une	 reminéralisation	 (49).	 La	 stabilité	 de	 la	

biodisponibilité	des	ions	calcium	et	phosphate	maintient	un	gradient	de	concentration	élevé	

qui	permet	une	diffusion	plus	profonde	de	 ces	 ions	dans	 le	 corps	de	déminéralisation	des	

lésions	amélaires	de	subsurface	(50).	Plusieurs	études	ont	démontré	l'efficacité	significative	

des	CPP-ACP	dans	la	reminéralisation	de	la	subsurface	amélaire	ainsi	que	dans	la	prévention	

des	 déminéralisations	 (12)(46)	 (51)	 (52).	 Différents	 produits	 contenant	 du	 CPP-ACP	 sont	

actuellement	commercialisés	(Tableau	5).	

Tooth	 Mousse®	 (GC,	 Tokyo,	

Japan)		

CPP-ACP	

Tooth	 Mousse®	 Plus	 (GC,	

Tokyo,	Japan)	

CPP-ACFP	(CPP-ACP	+	900	ppm	de	fluor)		

MI	Paste	(3M	ESPE)		 CPP-ACP	

MI	Paste	Plus	®	(3M	ESPE)	

	

CPP-ACFP	(CPP-ACP	+	900	ppm	de	fluor)	

MI	Varnish®	(3M	ESPE)	 	

CPP-ACFP	(CPP-ACP	+	5%	de	fluorure	de	sodium)		
Tableau	5	:	Les	crèmes	commercialisées	contenant	du	CPP-ACP	
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Le	CPP	possède	également	un	rôle	antibactérien	qui	interfère	dans	les	phases	de	croissance	

et	 d'adhérence	 des	 bactéries	 Streptococcus	mutans	 et	 Streptococcus	sobrinus	 (49).	 L'action	

anti-cariogène	est	permise	grâce	à	l'incorporation	d'ACP	dans	la	plaque	dentaire	permettant	

la	reminéralisation.	Au	niveau	de	la	plaque,	le	CPP-ACP	agit	comme	un	réservoir	de	calcium	

et	 phosphate.	 La	 liaison	 du	 CPP	 à	 l’ACP	 dépend	 du	 pH,	 la	 liaison	 diminue	 lorsque	 le	 pH	

diminue.	 Lorsque	 le	 pH	 augmente,	 le	 taux	 d'ACP	 lié	 augmente	 stabilisant	 le	 calcium	 et	

phosphate	libres	de	façon	à	ce	que	la	précipitation	spontanée	du	phosphate	de	calcium	ne	se	

produise	pas	(49).		

	

• Dentifrices	à	base	de	CPP-ACP	

Les	 dentifrices	 à	 2%	 CPP-ACP	 présentent	 le	 même	 degré	 de	 reminéralisation	 de	 la	

subsurface	amélaire	qu'un	dentifrice	fluoré	à	2800	ppm.	Ces	dentifrices	associés	à	1100	ppm	

de	fluor	sont	2,6	 fois	plus	performants	que	 les	dentifrices	 fluorés	à	1100	ppm.	De	plus,	 les	

dentifrices	 à	 2%	 de	 CPP-ACP/	 2%	 CPP-ACFP	 présentent	 une	 reminéralisation	 plus	

homogène	du	corps	de	déminéralisation	en	comparaison	aux	dentifrices	fluorés	qui	agissent	

plutôt	 en	 superficie	 de	 la	 lésion.	 	 Ils	 créent	 en	 plus	 une	 résistance	 plus	 importante	 au	

challenge	acide	par	rapport	aux	dents	traitées	par	des	dentifrices	ne	contenant	pas	de	CPP-

ACP	(50).		

	

• Crèmes	à	base	de	CPP-ACP	

Reynolds	et	col.	ont	montré	que	l’utilisation	de	CPP-ACP	à	0,5-1%	est	équivalent	à	500	ppm	

de	vernis	fluoré	en	terme	de	réduction	d’activité	cariogène	(53).	

Une	 étude	 de	 3	 mois	 sur	 des	 lésions	 blanches	 non	 orthodontiques	 a	 montré	 l’efficacité	

significative	de	 l’application	bi-quotidienne	des	crèmes	à	10%	de	CPP-ACP,	associée	à	une	

bonne	hygiène	bucco-dentaire	 (dentifrice	 fluoré	2	 fois/j,	 bain	de	bouche,	 chewing	 gum	au	

xylitol)	dans	l’amélioration	de	l’apparence	des	lésions	blanches	et	leur	reminéralisation	(54).		

	

• Traitement	des	WSLs	

Llena	 et	 al.	 (55),	 dans	 une	 étude	 prospective	 en	 double	 aveugle	 de	 2015,	 ont	 montré	

l'efficacité	supérieure	des	vernis	à	base	de	CPP-ACFP	par	rapport	aux	vernis	fluorés,	dans	la	

reminéralisation	des	WSL	après	4	semaines	d'application	chez	des	enfants	entre	6	et	14	ans.		
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CPP-ACFP	semblent	avoir	une	capacité	de	reminéralisation	supérieure	à	celle	de	CPP-ACP	en	

milieu	acide	pH	<	5,5,	 leur	action	est	plus	 soutenue	dans	des	conditions	de	grande	acidité	

orale	(44).		

	

Différentes	méta-analyses	 (56)	 (57)	ont	démontré	 l'efficacité	de	reminéralisation	des	CPP-

ACP	sur	les	lésions	carieuses	non	cavitaires	débutantes	avec	un	effet	de	reminéralisation	sur	

le	 long	 terme	 mais	 ont	 démontré	 une	 différence	 non	 significative	 de	 ces	 derniers	 en	

comparaison	aux	produits	de	reminéralisation	fluorés.		

	

A	 la	 fin	du	 traitement	orthodontique	 l’application	de	CPP-ACP	une	 fois	par	 jour	pendant	3	

mois	suivi	d’un	brossage	bi-quotidien	à	l’aide	d’un	dentifrice	fluoré	semble	améliorer	l’état	

de	surface	amélaire	en	diminuant	 la	 rugosité	de	surface	 (58).	 Il	 semble	également	efficace	

dans	l’amélioration	de	l’apparence	des	WSL	et	leur	régression		(58)(59).		

	

• Traitement	des	MIH	

Özgül	&	col.	en	2013,	ont	montré	dans	leur	étude	l’efficacité	des	vernis	CPP-ACP	/CPP-ACPF	

dans	 la	 diminution	des	 hypersensibilités	 observées	 chez	 les	 patients	MIH.	 L’ozone	 semble	

prolonger	l’effet	désensibilisant	de	CPP-ACP.	Ils	sont	significativement	plus	performants	que	

le	 fluor	 et	 fluor	 +	 ozone	 dans	 la	 diminution	 des	 hypersensibilités	 en	 post-opératoire,	 à	 2	

semaines	 post-opératoire	 et	 à	 4	 semaines	 post-opératoire.	 Cependant,	 pas	 de	 différence	

significative	entre	CPP-ACP/	CPP-ACPF/	CPP-ACP+	Ozone		n’est	notée	au-delà	de	4	semaines	

post-traitement	 (38).	 Le	 CPP-ACP	 permet	 d’augmenter	 la	 concentration	 de	 calcium	 et	 de	

phosphate	dans	l’émail	diminuant	ainsi	la	concentration	de	carbone.		

	

Les	études	Baroni	&	Col.	(18)	montrent	 les	effets	du	CPP-ACP	sur	 les	molaires	atteintes	de	

MIH	:		

- In	vivo	:	CPP-ACP	permet	d’obtenir	une	surface	amélaire	plus	lisse	sans	gaps	(Figure	

5)		

 
Figure	5	:	Microscopie	électronique	à	balayage	de	l’émail	de	molaires	atteintes	de	MIH	a)	A	T0	avec	un	grossissement	

X1000,	b)	A	T0	avec	un	grossissement	X500	c)	Après	reminéralisation	avec	un	grossissement	X1000	d)	Après	
reminéralisation	avec	un	grossissement	X500.	Baroni	&	Col.	(18)	
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- In	 vitro	:	 CPP-ACP	 permet	 de	 diminuer	 la	 porosité	 amélaire,	 d’évoluer	 vers	 une	

structure	amélaire	plus	géométrique,	un	émail	plus	mature	et	plus	minéralisé	(Figure	

6).				

 
Figure	6	:	Microscopie	électronique	à	balayage	de	biopsie	d’émail	de	molaires	atteintes	de	MIH	a)	A	T0	avec	un	

grossissement	X2000,	b)	A	T0	avec	un	grossissement	X20000	c)	Après	reminéralisation	avec	un	grossissement	X2000	
d)	Après	reminéralisation	avec	un	grossissement	X20000.	Baroni	&	Col.	(18)	

	

La	 reminéralisation	peut	constituer	une	première	étape	de	 traitement	des	WSLs.	Elle	peut	

participer	à	leur	régression	significative	ou	nécessiter	la	combinaison	de	cette	thérapeutique	

à	 d’autres	 soins	 (éclaircissement	 dentaire,	 érosion-infiltration,	 …)	 pour	 améliorer	 l’aspect	

esthétique	du	sourire.		

I.2.2 Éclaircissement dentaire  

	
L’éclaircissement	externe	à	10%	de	peroxyde	de	carbamide	permet	de	diminuer	le	contraste	

entre	 les	 taches	 blanches	 et	 l’émail	 intact	 grâce	 à	 un	 gain	 de	 luminosité	 de	 l’arrière-plan	

lésionnel,	 permettant	 ainsi	 de	 camoufler	 ces	 taches,	 sans	 modification	 des	 propriétés	

chimiques	et	mécaniques.	Les	taches	sont	moins	visibles	et	plus	faciles	à	restaurer.	De	plus,	

une	reminéralisation	au	CPP-ACP	peut	y	être	associée	afin	d’augmenter	la	densité	minérale	

au	niveau	de	la	 lésion	et	améliorer	 la	dureté	de	surface	diminuée	après	un	éclaircissement	

dentaire	(60)	(61).		

I.2.3. Érosion/infiltration   

	
La	 technique	 d'érosion/infiltration	 répond	 à	 une	 volonté	 de	 renforcer	 cet	 émail	 amoindri	

plutôt	 que	 de	 l'éliminer.	 Par	 ailleurs,	 elle	 permet	 de	 restaurer	 les	 propriétés	 optiques	 du	

tissu	dentaire	grâce	cette	infiltration	résineuse.	

Ces	cas	cliniques	posent	souvent	une	double	problématique	:		

o Présence	d'une	opacité	résultant	de	la	porosité/	hypominéralisation		

o Présence	d’une	coloration	liée	à	la	présence	de	pigments.	

Le	procédé	d’érosion-infiltration	sera	abordé	plus	en	détails	dans	la	partie	I.3.	de	cette	thèse.	
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I.2.4. Micro-abrasion 

	
La	microabrasion	est	un	procédé	chimio-mécanique,	qui	permet	d’améliorer	voire	éliminer	

les	dyschromies	limitées	à	la	couche	superficielle	de	l’émail	grâce	à	l’association	d’un	acide	

et	d’un	agent	abrasif.	L’épaisseur	de	surface	amélaire	éliminée	varie	entre	20	et	200	µm	en	

fonction	 de	 la	 concentration	 en	 acide	 et	 de	 la	 durée	 d’application	 (62).	 Sur	 le	 plan	

histologique,	elle	est	à	 l’origine	d’une	réorganisation	de	 l’émail.	La	 formation	d'une	couche	

amélaire	de	surface	correspond	à	un	émail	aprismatique	hautement	compressé	renforcé	de	

particules	 issues	 du	 matériau	 de	 microabrasion	 (comme	 la	 silice)	 et/ou	 des	 pâtes	 de	

polissage	 (comme	 les	 fluorures),	 et	 qui	 se	 reminéralise	 progressivement	 au	 contact	 de	 la	

salive.	Sur	le	plan	optique,	elle	permet	d’obtenir	un	émail	lisse	sans	irrégularités	dit	«	glacé	»	

ou	«	vernis	»	(63).	

	

PremaÒ	(10%	d'acide	chlorhydrique	+	particules	abrasives	de	carbure	de	silicium	de	30	à	60	

μm	de	granulométrie)	et	OpalustreÒ	 (6,6%	d'acide	chlorhydrique	et	de	microparticules	de	

carbure	 de	 silicium	 d'une	 granulométrie	 de	 20	 à	 160	 μm)	 sont	 les	 produits	 les	 plus	

largement	utilisés.		

	

Cette	technique	est	 indiquée	pour	traiter	 les	dyschromies	ancrées	à	moins	de	200μm	dans	

l’émail	peut	être	éliminée	par	microabrasion	(64).	Comme	l’épaisseur	de	 l’émail	décroît	en	

direction	de	 la	 JEC,	 le	 tiers	 cervical	 est	 une	 zone	où	 le	pronostic	 est	moins	 favorable.	Une	

réduction	 de	 25	 à	 33%	 de	 l’épaisseur	 amélaire	 est	 imperceptible	 à	 l’œil	 nu	 et	

esthétiquement/	cliniquement	acceptable,	cela	correspondrait	selon	Shillingburg	et	Grace	à	

300	μm	au	niveau	du	tiers	incisal	mais	seulement	100	μm	au	niveau	du	1/3	cervical	(65).	

	

La	microabrasion	est	indiquée	dans	les	cas	suivants	:	

- Fluorose	légère	à	modérée,	sévères	dans	le	cadre	des	traitements	combinés	

- WSL		

- Hypoplasie	amélaire	superficielle	localisée		

- Amélogénèse	imparfaite.		

	

Cette	technique	est	contre-indiquée	si	:	

- Présence	de	colorations	liées	à	la	prise	de	tétracycline		

- Présence	d’une	MIH.	
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La	microabrasion,	 par	 suppression	de	 la	 couche	 amélaire	 superficielle,	 peut	 aboutir	 à	 une	

coloration	 plus	 jaune/	 sombre	 de	 l’émail	 due	 à	 une	 surface	 amélaire	 plus	 fine	 faisant	

ressortir	 la	 coloration	 dentinaire.	 Dans	 ce	 sens,	 il	 est	 parfois	 recommandé	 d’associer	 le	

mécanisme	 de	microabrasion	 à	 un	 éclaircissement	 externe	 ambulatoire.	 Cette	 association	

peut	être	indiquée	dans	les	cas	de	fluorose	plus	sévère	(66).		

		

I.2.5. Stratification de composite et facettes  

	
Les	 dents	 antérieures	 hypominéralisées	 notamment	 les	 fluoroses	modérées	 à	 sévères,	 les	

MIH	 sévères	 avec	 fracture	 amélaire	 constituent	 un	 challenge	 esthétique	 et	 fonctionnel.	 La	

réhabilitation	esthétique	et	fonctionnelle	par	restauration	adhésive	par	technique	directe	ou	

indirecte,	en	composite	ou	en	céramique,	semble	être	indiquée	dans	ces	cas	(67).			

	

Ces	 techniques	 sont	 plus	 invasives	 que	 celles	 citées	 précédemment	 car	 nécessitent	 la	

suppression	 d’une	 grande	 partie	 de	 la	 lésion	 d’un	 côté	 pour	 améliorer	 l’esthétique	 et	 de	

l’autre	pour	améliorer	 l’adhésion.	L’adhésion	doit	se	 faire	sur	des	marges	amélaires	saines	

pour	 éviter	 des	 récidives	 de	 fracture	 (68).	 La	 dentine	 sous-jacente	 ne	 présente	 aucun	

changement	structurel	majeur	l’adhésion	n’y	est	pas	altéré.		

	

La	 revue	 systématique	 d’Ekambaram	 &	 Col.,	 traitant	 de	 l’adhésion	 à	 l’émail	

hypominéralisation	 a	montré	 une	 adhésion	moins	 importante	 à	 l’émail	 hypominéralisé	 en	

comparaison	à	l’émail	sain.	Cette	étude	ne	note	de	supériorité	d’adhésion	entre	les	systèmes	

adhésifs	auto-mordançants	SAM	et	les	systèmes	avec	mordançage	et	rinçage	MR	sur	l’émail	

hypominéralisé.	 	 Cependant	 la	 déprotéinisation	 à	 l’aide	 d’hypochlorite	 de	 sodium	 à	 5%	

semblent	améliorer	l’adhésion	(69).		

	

	

L’érosion	infiltration	s’est	largement	développée	dans	la	pratique	courante	des	chirurgiens-

dentistes	 pour	 le	 traitement	 des	 taches	 blanches,	 car	 elle	 constitue	 une	 thérapeutique	

minimalement	invasive	offrant	de	très	bons	résultats	esthétiques	avec	un	protocole	clinique	

aisé	et	reproductible.		
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I.3.	L'érosion-infiltration			

I.3.1. Définition et principes (mécanique et optique)  

	

Il	s'agit	d'une	thérapeutique	proposée	 initialement	pour	 l'infiltration	des	 lésions	carieuses,	

et	employée	spécifiquement	dans	le	traitement	des	lésions	responsables	de	taches	blanches	

de	 l'émail	 (70).	 Son	 principe	 thérapeutique	 consiste	 à	 réaliser	 une	 déminéralisation	

superficielle	 dans	 un	 premier	 temps	 grâce	 à	 l’acide	 chlorhydrique	 15%	 permettant	

d’atteindre	 l’hypominéralisation	de	subsurface	puis	 infiltrer	une	résine	ultra-fluide	au	sein	

de	 la	 lésion	 dans	 un	 second	 temps.	 Un	 double	 intérêt	 est	 noté	 pour	 cette	 thérapeutique	 :	

masquage	 de	 l'opacité	 blanche	 permise	 par	 les	 propriétés	 optiques	 de	 la	 résine	 et	 la	

limitation	de	la	pénétration	chimique	et	bactérienne.		

Ainsi	 plusieurs	 études	 in	 vivo	 et	 in	 vitro	 ont	 confirmé	 l’efficacité	 de	 la	 thérapeutique	

d’érosion-infiltration	 dans	 l’amélioration	 esthétique	 des	 WSLs	 ainsi	 que	 dans	 l’effet	

cariostatique	 puisque	 l’émail	 traité	 par	 érosion/infiltration	 est	 mécaniquement	 plus	

résistant	 à	 une	 nouvelle	 attaque	 acide	 par	 scellement	 des	 microporosités	 amélaires	

produites	par	la	déminéralisation.		

a) L'érosion-infiltration face à l'adhésion  

	
L'érosion-infiltration	 n'améliorerait	 pas	 l'adhésion	 du	 composite	 à	 l'émail	 hypominéralisé.	

En	effet,	selon	l'étude	de	Chay	&	al,	l'adhésion	à	l'émail	hypominéralisé	est	améliorée	par	un	

pré-traitement	 de	 l'émail	 à	 l'hypochlorite	 à	 5,25%	 (71).	 Cependant,	 le	 collage	 sur	 l'émail	

infiltré	est	de	bonne	qualité.	La	mise	en	place	de	l'infiltrant	ne	semble	pas	nuire	au	collage	et	

peut	 être	 considéré	 comme	 un	 pré-traitement	 au	 collage	 de	 l'émail	 hypominéralisé	 (72).		

Ceci	rend	son	application	très	intéressante	dans	le	domaine	orthodontique	(73).	Une	étude	a	

même	montré	que	l'érosion-infiltration	prévenait	les	fractures	de	l'émail	hypominéralisé	à	la	

dépose	des	brackets	(74).		

b) L'érosion-infiltration face aux propriétés optiques  

	
L'érosion-infiltration	 permet	 également	 d’améliorer	 les	 propriétés	 optiques	 de	 la	 dent	

traitée.	Afin	d’expliquer	ce	phénomène	optique,	 il	est	nécessaire	de	définir	les	deux	termes	

suivants	:		

§ Email	sain	:	corps	homogène	constitué	de	minéral.	
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§ Email	hypominéralisé	 :	 structure	hétérogène	constitué	de	parts	minérale	et	aqueuse	

quasi-équivalentes	(phase	minérale	dissoute	est	remplacée	par	les	fluides	salivaires).	

Au	 niveau	 de	 cet	 émail,	 de	 multiples	 interfaces	 séparent	 2	 milieux	 d'indice	 de	

réfraction	 différents	 (hydroxyapatite	 et	 l'eau).	 L'hypominéralisation	 forme	 un	

labyrinthe	optique	qui	contribue	à	réfléchir	la	lumière	incidente.	

		

En	infiltrant	l'émail	hypominéralisé	par	une	résine	d'indice	de	réfraction	proche	de	celui	

de	l'émail	sain	(résine	n=	1,52	et	émail	sain	n=1,62),	les	faisceaux	lumineux	peuvent	alors	

être	transmis	rendant	à	l'émail	son	aspect	translucide	(75)	(Figure	7).	

	

En	 séchant	 les	 surfaces	 amélaires	 avec	 un	 spray	 d’air	 et	 en	 absence	 de	 salive,	 l’air	

s’installe	au	niveau	des	porosités	amélaires.	L’indice	de	réfraction	de	 l’air	n=1,	 les	WSL	

sont	 plus	 donc	 plus	 visibles	 lorsque	 la	 dent	 est	 déshydratée	 (1).	 Il	 peut	 donc	 être	

intéressant	de	sécher	les	surfaces	amélaires	afin	d’évaluer	l’étendue	de	la	lésion.		

	

	
Figure	7	:	a)	Email	sain	:	indice	de	réfraction	unique	celui	de	l'hydroxyapatite	égal	à	1,62.	Dans	ce	cas,	la	teinte	de	la	
dent	est	obtenue	par	réfraction	du	faisceau	lumineux	à	la	surface	de	la	dent	et	sa	réflexion	à	la	jonction	amélo-

dentinaire	(JAD).	b)	Email	hypominéralisé	:	la	multiplicité	des	changements	d'interfaces	liquide/HA	et	donc	d'indice	
de	réfraction	fait	qu'à	chaque	interface	le	faisceau	est	dévié	et	réfléchi.	L'émail	hypominéralisé	se	comporte	comme	

un	"	labyrinthe	optique	apparaissant	à	nos	yeux	blanc/opaque.	Maud	Denis	&	Col.	(1)	

	

c) L'érosion-infiltration et les propriétés mécaniques  

§ Micro-dureté et résistance à l'abrasion  

L'infiltration	 résineuse	 permet	 d'augmenter	 la	micro-dureté	 amélaire	 et	 la	 résistance	 à	 la	

déminéralisation	des	lésions	amélaires.	Le	type	de	résine	infiltrante	n'a	pas	d'incidence	sur	

cette	amélioration	mécanique	de	micro-dureté	(76).	Torres	et	al	ont	démontré	que	la	micro-

dureté	amélaire	 suite	 à	une	 infiltration	 résineuse	par	 technique	 ICONÒ	 est	 supérieure	à	 la	

micro-dureté	 obtenue	 par	 application	 topique	 quotidienne	 de	 fluor	 (ICONÒ	 >	 application	
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quotidienne	 de	 fluor>	 application	 hebdomadaire	 de	 fluor>	 groupe	 contrôle).	 	 Deux	

applications	de	résine	permettent	d'augmenter	encore	plus	la	dureté	de	surface	(77).		

	

§ Rugosité de surface  

Les	résultats	de	 l’étude	de	 l’effet	de	 l’érosion-infiltration	sur	 la	rugosité	de	surface	ne	sont	

pas	unanimes.	Des	études	in	vitro	ont	montré	aucune	différence	significative	entre	la	surface	

amélaire	traitée	par	technique	d'érosion-infiltration	et	une	surface	amélaire	saine	en	termes	

d’état	 de	 surface	 et	 de	 rugosité	 de	 surface	 (78)(79).	 Arnold	 &	 Col.	 2016	 ont	 montré	 un	

meilleur	 état	 de	 surface	 de	 l’émail	 traité	 par	 érosion	 infiltration	 par	 rapport	 à	 la	

reminéralisation	par	vernis	fluoré	(ClinproÒ	et	EmbraceÒ)(80).	Arora	&	Col.	ont	montré	une	

diminution	 sur	 le	 long	 terme	 de	 la	 rugosité	 de	 surface	 après	 le	 traitement	 par	 érosion	

infiltration	par	rapport	à	l’état	de	surface	initial,	diminuant	ainsi	l’accumulation	de	la	plaque	

bactérienne	au	niveau	des	surfaces	traitées	(81).	

	

I.3.2. L’érosion-infiltration : caractéristiques microscopiques  

	

L’émail	atteint	d’une	WSL,	au	MEB,	se	caractérise	par	la	présence	de	zones	avec	des	dépôts	

particuliers	et	des	zones	d’exposition	de	cristaux	d’HA	sans	arrangement	prismatique.	Des	

pores	de	50	à	200	nm	sont	observés	entre	les	cristaux.	L’émail	sain	autour	de	la	lésion	quant	

à	lui	est	un	émail	aprismatique.		

A	l’application	d’acide	chlorhydrique	15%,	il	est	constaté	microscopiquement	:		

- Email	 sain	:	 émail	 prismatique	 typique	 d’un	 mordançage	 avec	 dissolution	 de	 la	

substance	 inter	 prismatique	 et	 exposition	 des	 cristaux	 d’HA.	 La	 déminéralisation	

atteint	en	profondeur	0,9	à	2	𝜇m.		

- Email	 avec	WSL	:	 puits/	 canaux	 observés	 dans	 le	 corps	 de	 l’émail	 prismatique.	 La	

déminéralisation	atteint	en	profondeur	2,1	à	92,1	𝜇m	(82).	

L’acide	orthophosphorique	ne	permet	pas	d’obtenir	une	porosité	suffisante	pour	une		

permettre	une	infiltration	résineuse	(83).		

Après	application	d’ICONÒ		Infiltrant	:		

-		 Au	niveau	de	l’émail,	formation	d’agglomérat	dense	de	tags	de	résine	où	les	cristaux	

d’HA	sont	entourés	de	résine	formant	une	couche	hybride	amélaire	pouvant	aller	de	20	à	

465	𝜇𝑚,	rendant	l’émail	plus	résistante	à	une	nouvelle	attaque	acide	(82).		
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I.3.3. Indications de l’érosion-infiltration et l’érosion-infiltration profonde  

	

Deux	types	de	protocole	impliquant	la	technique	d’érosion-infiltration	peuvent	être	

appliquées	selon	la	sévérité	de	la	lésion.		

	
§ Indications	de	l’érosion/infiltration	«	classique	»	:		

- Fluorose	légère	à	modérée		

- White	spot	lesions	/	carie	débutante	

- Hypominéralisations	d’origine	traumatique	superficielles		

	

§ Indications	étendues	grâce	à	l’infiltration	en	profondeur	:		

- MIH		

- Fluorose	sévère		

- Hypominéralisations	d’origine	traumatique	profondes	

	

En	 effet,	 face	 à	 certains	 échecs	 de	 traitement	 par	 érosion-infiltration	 de	 MIH,	

d’hypominéralisations	 traumatiques	 profondes,	 ou	 même	 de	 fluorose	 sévère,	 Jean-Pierre	

Attal	et	Gil	Tirlet	ont	proposé	la	thérapeutique	d’infiltration	en	profondeur.	L’infiltration	en	

profondeur	consiste	à	réaliser	une	mutilation	de	l’émail	par	sablage	ou	fraisage	léger	à	l’aide	

de	fraise	bague	rouge.	Le	but	est	d’atteindre	le	plafond	de	la	lésion	MIH	située	en	profondeur	

ou	d’infiltrer	l’ensemble	d’une	lésion	profonde	(84).	

I.3.4. Composition du seul produit d'érosion-infiltration commercialisé : ICON  

	

ICON	Etch®	:	gel	composé	d'acide	chlorhydrique	à	15%	ainsi	que	de	silice	pyrogénée.	Il	rend	

la	couche	amélaire	intacte	plus	poreuse.	

	

ICON	Dry®	:	est	composé	à	99%	d'éthanol.	Il	permet	de	pré-visualiser	le	résultat	grâce	à	son	

indice	de	réfraction	qui	se	rapproche	de	celui	de	la	résine	d'infiltration.	Il	permet	d’éliminer	

les	excès	d’eau	au	niveau	des	microporosités	afin	de	permettre	à	 la	résine	de	pénétrer	par	

capillarité	(85).		

	

ICON	 Infiltrant®	:	 est	 un	 fluide	 de	 basse	 viscosité	 avec	 un	 indice	 de	 réfraction	 de	 1,51	

proche	 de	 celui	 de	 l'émail	 sain	 (86).	 Il	 est	 constitué	 d'une	 matrice	 à	 base	 de	 résine	
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méthacrylate	 principalement	 du	 monomère	 triéthylène	 glycol	 dimétacrylate	 (TEGDMA),	

d'initiateur	et	d'additif	(87).	

I.3.5. Protocole d'érosion-infiltration (ICON) Ò  

	
Les	principes	d'érosion-infiltration	répondent	à	une	volonté	de	renforcer	cet	émail	amoindri	

plutôt	 que	 de	 l'éliminer.	 Il	 s'agit	 d'une	 technique	 minimalement	 invasive	 qui	 présente	

cytotoxicité	 moindre	 (<10%)	 sur	 les	 cellules	 pulpaires	 lorsque	 la	 résine	 est	

photopolymérisée	et	que	le	praticien	suit	les	consignes	du	fabricant		(88).	

	

Les	étapes	de	l'érosion-infiltration	sont	illustrées	ici	à	travers	le	cas	d’une	jeune	patiente	de	

17	ans	adressée	par	son	orthodontiste	à	 la	 fin	de	son	 traitement	après	dépose	des	bagues	

pour	 présence	 de	 taches	 blanches	 symétriques	 au	 niveau	 de	 ses	 dents	 antérieures	

(11/21/13/23)	suggérant	une	fluorose	(Figure	8).		

	

Le	protocole	se	déroule	comme	suit	:		

1- Choix	de	la	couleur	du	composite	avant	mise	en	place	du	champ	opératoire	pour	

éviter	la	déshydratation	des	dents	pouvant	mener	à	un	mauvais	choix	de	couleur.	

2- Anesthésie	et	mise	en	place	du	champ	opératoire	:	digue	unitaire	ou	multiple	

en	fonction	du	nombre	des	lésions	à	traiter.	La	mise	en	place	de	la	digue	protège	

les	muqueuses	 de	 l’action	 de	 l’acide	 Icon	 Etch®,	 tout	 en	 permettant	 la	mise	 en	

place	 de	 l’ICON	 Infiltrant®		 	dans	 un	 environnement	 sec	 et	 étanche,	 améliorant	

ainsi	l’infiltration	résineuse. 	

3- Erosion	 initiale	:	 permise	 par	 un	mordançage	 de	 120	 s	 à	 l’acide	 chlorhydrique	

15%	de	 la	 surface	 amélaire.	 Elle	 permet	 l’élimination	 de	 la	 couche	 superficielle	

relativement	 intacte	 afin	 de	 créer	 un	 accès	 direct	 aux	 microporosités	 sous-

jacentes.		

4- Rinçage	:	30	secondes.	

5- Séchage.	

6- Prévisualisation	du	résultat	grâce	à	 l’ICON	Dry®	(éthanol	à	99%).	 Il	possède	un	

comportement	optique	proche	de	celui	de	la	résine,	donc	tant	que	le	résultat	pré	

visualisé	n’est	pas	satisfaisant,	le	cycle	acide/rinçage/alcool	est	répété.	

7- Infiltration	résineuse	secondaire	:	facilitée	par	l'érosion	initiale	et	réalisée	une	

fois	 que	 le	 résultat	 esthétique	nous	 semble	 satisfaisant	 à	 l'application	de	 l'ICON	

Dry®.	 La	 résine	 est	 appliquée	 pendant	 3	 minutes	 puis	 séchée	 et	 les	 excès	
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proximaux	 sont	 éliminés	 par	 passage	 du	 fil	 dentaire	 avant	 polymérisation.	 La	

polymérisation	 dure	 40	 secondes.	 Une	 nouvelle	 application	 de	 résine	 d'une	

minute	peut	être	réalisée	pour	contrer	un	retrait	de	polymérisation.	Elle	permet	

d'augmenter	la	résistance	à	la	déminéralisation	et	la	dureté	de	surface.		

	

	

	

	 	

	
Figure	8	:	A	Photographie	pré-op,	B	Choix	de	la	teinte,	C	Mise	en	place	du	champ	opératoire	(digue	multiple),	D	

Élimination	superficielle	de	la	lésion,	E	Application	d'acide	chlorhydrique,	F	Après	2	cycles	d'attaque	acide,	G	Après	
infiltration	résineuse,	H	Photographie	post-opératoire	à	la	dépose	de	la	digue	J0.	

(Crédit	photo	:	Imane	Ramdani	/	Olivia	Kérourédan)	
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I.4.	Objectif	du	travail		
	

La	 prise	 en	 charge	 des	 lésions	 blanches	 de	 l’émail	 varie	 en	 fonction	 de	 leur	 sévérité,	 leur	

étiologie	et	leur	topographie.	La	reminéralisation	est	une	thérapeutique	de	prévention	dans	

le	 cadre	 des	 WSL	 mais	 également	 la	 thérapeutique	 la	 moins	 invasive	 qui	 permet	 la	

reminéralisation	 de	 ces	 lésions	 d’hypominéralisation	 et	 dans	 certains	 cas	 leur	 régression	

totale	ou	partielle.	

	

La	question	posée,	à	l’origine	de	cette	étude,	était	de	savoir	si	une	reminéralisation	préalable	

à	la	thérapeutique	d’érosion-infiltration,	en	créant	une	surface	minéralisée	d’épaisseur	et	de	

dureté	 plus	 importante,	 pouvait	 diminuer	 l’efficacité	 de	 l’ICON	Etch®	 et	 ainsi	 complexifier	

l’infiltration	 de	 l’ensemble	 de	 la	 lésion	 par	 la	 résine	 en	 multipliant	 le	 nombre	 de	 cycles	

nécessaire	à	la	réussite	thérapeutique.	

	

L'objectif	 principal	 de	 ce	 travail	 était	 de	 définir	 l'influence	 des	 thérapeutiques	 de	

reminéralisation	 (fluor	 ou	 CPP-ACP)	 sur	 la	 séquence	 opératoire	 d’érosion-infiltration	 au	

niveau	de	lésions	hypominéralisées	simulées	sur	dents	extraites.	

	

Les	objectifs	secondaires	étaient	de	:	

- Mesurer	 la	profondeur	de	pénétration	du	bleu	de	méthylène	suite	à	 l’application	de	

l'acide	chlorhydrique	 lors	des	protocoles	d'érosion/infiltration	au	niveau	de	 lésions	

hypominéralisées	 simulées	 sur	 dents	 extraites,	 soumises	 ou	 non	 à	 un	 protocole	 de	

reminéralisation	préalable	;	

- Déterminer	 s'il	 existe	 une	 différence	 significative	 en	 termes	 de	 profondeur	 de	

pénétration	du	bleu	de	méthylène	entre	les	groupes	de	dents	«	non	reminéralisées	»,	

«	reminéralisées	au	CPP-ACP	»	et	«	reminéralisées	au	fluor	».		

	

	 	



	 43	

II-	Matériels	et	méthodes		

II.1.	Établissement	du	protocole	expérimental	in	vitro		
	
Une	recherche	de	protocoles	expérimentaux	in	vitro	similaires	a	été	effectuée	avec	les	mots	

clés	 suivants	 selon	 plusieurs	 associations	 différentes	 :	 in	vitro,	 white	 spot	 lesions,	 enamel	

remineralization,	resin	infiltration,	ICON,	chlorhydric	acid,	orthophosphoric	acid,	methylene	

blue,	X-ray	microtomography	(Annexe	1).	

II.2.	Collecte	des	échantillons		
	
45	dents	extraites	chez	des	patients	d'âge	et	de	sexe	différents	ont	été	incluses.	Les	patients	

ou	 parents	 (tuteurs	 légaux)	 des	 patients	 mineurs	 ont	 été	 informés	 et	 ont	 donné	 leurs	

consentements	 oraux	 éclairés	 pour	 l’utilisation	 des	 dents	 extraites	 dans	 le	 cadre	 d’un	

protocole	d’étude.	

	

Les	dents	sélectionnées	étaient	des	prémolaires	permanentes	matures	sur	arcade	chez	des	

jeunes	 âgés	 de	 moins	 de	 18	 ans,	 présentant	 un	 émail	 sain,	 exempt	 de	 lésion	

carieuse/érosives/d’usure	et	de	restaurations.	L’ensemble	de	ces	dents	avaient	été	extraites	

pour	raison	orthodontique.	Après	examen	au	microscope,	les	dents	présentant	des	traits	de	

fêlure	ou	de	fracture	ont	été	exclues	de	l’étude.	

	

Les	 faces	 vestibulaires	 et	 palatines/linguales	 des	 45	 dents	 ont	 été	 photographiées	 à	 l’état	

initial	avant	 tout	 traitement	au	moment	de	 leur	exploration	au	binoculaire,	afin	de	valider	

l’intégrité	de	leur	état	de	surface	(Figure	9).	

	

	
Figure	9	:	Exemple	de	photographie	obtenu	en	pré-opératoire	avec	le	binoculaire	
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II.3.	Traitement	des	échantillons		
	
Les	dents,	fraîchement	extraites,	ont	été	conservées	dans	une	solution	à	0,1%	de	thymol.	Le	

jour	de	l'étude,	les	dents	ont	été	retirées	de	la	solution	de	conservation,	rincées	et	séchées.	

Elles	ont	été	polies	à	l'aide	d'un	mélange	eau	+	ponce	et	une	fraise	à	polir	sur	contre-angle	à	

basse	vitesse	afin	d'éliminer	le	biofilm	bactérien	(89)(90)	(Figure	10).	

	

	
Figure	10	:	Les	étapes	de	manipulation	:	A)	Prémolaires	avant	polissage,	B)	Polissage	à	l’aide	d’une	brossette	montée	
sur	pièce	à	main	et	de	la	ponce,	C)	Photographies	post-polissage,	D)	Application	d’un	vernis	sur	toute	la	surface	

amélaire	coronaire	

	
Les	 surfaces	 vestibulaire	 et	 linguale	 (palatine)	 ont	 été	 utilisées	 pour	 l’application	 du	

protocole.	 La	 totalité	 des	 surfaces	 amélaires,	 vestibulaire	 et	 linguale	 (palatine),	 a	 été	

protégée	par	une	double	couche	de	vernis	et	de	la	cire	molle,	puis	une	fenêtre	a	été	réalisée	à	

travers	la	cire	(90).	Toutes	les	zones	initialement	protégées	et	n'ayant	subi	aucun	traitement	

ont	été	considérées	comme	«	zones	témoins/contrôles	».		

De	l’acétone	a	été	appliqué	au	niveau	de	la	fenêtre	d’étude	pour	éliminer	la	double	couche	de	

vernis.	Un	mordançage	à	 l’acide	orthophosphorique	pendant	1	minute	a	été	réalisé	afin	de	

créer	 une	 zone	 de	 déminéralisation	 en	 superficie,	 et	 simuler	 une	 lésion	

d’hypominéralisation.	 Enfin,	 une	 fine	 bande	 de	 cire	 appliquée	 sur	 une	 double	 couche	 de	

vernis	en	proximal,	a	permis	d’isoler	une	nouvelle	zone	de	référence	(Figures	11	et	12).	
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Figure	11	:	Schéma	montrant	les	différentes	phases	de	préparations	de	la	dent	avant	reminéralisation	
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Figure	12	:	E)	Double	épaisseur	de	cire	sur	toute	la	surface	amélaire	coronaire,	F)	Réalisation	d’une	fenêtre	englobant	

une	des	faces	proximales,	G)	mordançage	1	min,	H)	Mise	en	place	de	la	cire	sur	la	face	proximale	manquante	

	

Les	dents	 ont	 ensuite	 été	 séparées	 en	3	 groupes	distincts	 par	 randomisation	 et	 en	 simple	

aveugle.	Chaque	dent	s'est	vue	attribuée	un	numéro	d'identification.		

	

§ 1er	groupe	:	Dents	numérotées	de	1	à	15	=>	groupe	témoin	:	dents	numérotées	de	1	

à	 15.	 Elles	 ont	 subi	 5	 cycles	 d’attaque	 acide	 (mordançage	 pendant	 120	 s	 à	 l’acide	

chlorhydrique	puis	rincé	et	séché)	sur	leurs	faces	vestibulaires	au	niveau	de	la	fenêtre	

de	traitement	et	2	cycles	d’attaque	d’acide	chlorhydrique	en	palatin.		

	

§ 2e	groupe	:	Dents	numérotées	de	16	à	30	=>	reminéralisation	au	GC	Tooth	Mousse	

(CPP-ACP)	 pendant	 30	 jours	 à	 raison	 d'une	 application	 par	 jour.	 Une	 application	

quotidienne	de	Tooth	Mousse	pendant	3	minutes	puis	 étalement	du	 reminéralisant	

pendant	2	minutes	avant	remise	dans	tube	de	salive	(89).	La	salive	a	été	renouvelée	

en	moyenne	tous	les	3	jours.	Après	la	phase	de	reminéralisation	ces	dents	vont	subir	

des	attaques	acides	selon	le	même	schéma	que	le	groupe	1	(5	cycles	en	vestibulaire	et	

2	cycles	en	palatin)		

	

§ 3ème	 groupe	 :	 Dents	 numérotées	 de	 31	 à	 45	 =>	 reminéralisation	 au	 dentifrice	

Duraphat	à	5000	ppm	pendant	30	jours	à	raison	de	3	applications	par	jour	comme	le	

préconise	le	fabriquant.	L’application	se	fait	sur	l’ensemble	des	dents	du	groupe.	Elles	

sont	 ensuite	 rincées	 entre	 chaque	 application.	 Puis,	 après	 les	 3	 applications	

quotidiennes,	 les	 dents	 sont	mises	 dans	 une	 solution	 de	 salive	 (89).	 De	même	 que	

pour	le	2ème	groupe	la	salive	a	été	changée	en	moyenne	tous	les	3	jours.		

Après	 la	 phase	 de	 reminéralisation	 ces	 dents	 ont	 subi	 des	 attaques	 acides	 selon	 le	

même	schéma	que	le	groupe	1	(5	cycles	en	vestibulaire	et	2	cycles	en	palatin).		
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La	cire	et	le	vernis	ont	été	ôtés	des	surfaces	dentaires	par	frottement	délicat	et	application	

d’acétone	à	50%	pour	éliminer	le	vernis	en	surface	(90)	(Figure	13).	

	

	
Figure	13	:	Les	étapes	de	manipulation	:	I	:	Phase	de	reminéralisation	au	Tooth	Mousse,	J	:	Phase	de	reminéralisation	
au	dentifrice	Duraphat,	K	:	Phase	d’érosion	à	l’acide	chlorhydrique,	L	:	application	d’acétone	pour	éliminer	les	résidus	

de	cire	et	de	vernis	avant	immersion	dans	le	bleu	de	méthylène	

	
Les	dents	étaient	ensuite	immergées	dans	du	bleu	de	méthylène	à	1%	pendant	24	heures	à	

37°C.	Les	échantillons	étaient	ensuite	rincés	au	moins	une	 fois	par	 jour	pendant	3/4	 jours	

avant	d’être	inclus	dans	la	résine	EMBed-	812	(Figure	14).		

	

				 			 	
Figure	14	:	Photographies	montrant	les	dents	après	inclusion	en	bloc	de	résine.	

	

II.4.	Définition	de	l’axe	et	de	l’épaisseur	de	coupe		

II.4.1. Définition de l’axe de coupe  

	

Les	coupes	ont	été	réalisées	dans	le	sens	vestibulo-lingual	et	longitudinal	(Figure	15).		
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Figure	15	:	Utilisation	du	microtome	pour	la	réalisation	des	coupes	vestibulo-linguales	longitudinales	

	

II.4.2. Définition des épaisseurs de coupe  

Des	 tests	d’épaisseur	de	 coupe	ont	 été	 réalisés	 afin	de	déterminer	 la	plus	 faible	 épaisseur	

permettant	d’obtenir	une	résine	non	déformable.	L’épaisseur	de	coupe	retenue	était	de	750	

micromètres.	 Ces	 coupes	 étaient	 suffisamment	 fines	 pour	 observer,	 photographier	 et	

mesurer	la	profondeur	de	pénétration.		

	

Avant	observation	au	binoculaire,	les	lames	ont	été	dégraissées	puis	rincées	grâce	à	un	bac	à	

ultrasons,	 souvent,	 2	 cycles	 de	 100	 secondes	 chacun	ont	 été	 nécessaires	 pour	 obtenir	 des	

lames	propres.		

	

II.5.	Observation	au	binoculaire		
	
L’observation	 et	 la	 mesure	 de	 la	 profondeur	 de	 pénétration	 du	 bleu	 de	 méthylène	 en	

micromètres	 ont	 été	 réalisées	 grâce	 à	 un	 binoculaire	 Leica	 à	 grossissement	 x12,5.	 Les	

photographies	 ont	 été	 prises	 à	 l’aide	 d’un	 appareil	 photo	 Sony	 DSLR-A330	 monté	 sur	

binoculaire	 et	 associé	 au	 système	 luminaire	 «	Scott	 Cold	 Light	 KL-1500	 T	 (macro	 light)	».	

Chaque	 photographie	 a	 été	 réalisée	 avec	 une	 réglette	 positionnée	 en	 vestibulaire.	 Cette	

dernière	 a	 permis	 à	 la	 fois	 d’orienter	 le	 cliché	mais	 également	 de	 calibrer	 les	mesures	 de	

chaque	photographie	au	moment	des	calculs	pour	limiter	au	maximum	les	biais	(Figure	16).	
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Figure	16	:	Système	pour	photographier	les	lames	

	

II.6.	Analyses	d'images		
	
La	 prise	 de	 photographies	 a	 été	 réalisée	 à	 l’aide	 de	 binoculaire	 Leica	 avec	 un	

grossissement	x12,5.	 La	profondeur	de	pénétration	du	bleu	de	méthylène	a	 été	mesurée	à	

l’aide	du	logiciel	d’analyse	d’images	Image	J	(Figure	17).		

	

	 	
Figure	17	:	Photographies	prises	au	binoculaire,	montrant	la	pénétration	du	bleu	de	méthylène	dans	la	dent	test	

non	reminéralisée	(dent	test)	ayant	subi	plusieurs	cycles	de	déminéralisation	préalables.		

	
La	 réglette	 a	 servi	 de	 référence	 afin	 de	 réaliser	 les	mesures	 pour	 chaque	 cliché.	 Dans	 un	

premier	temps,	la	mesure	de	5	mm	sur	la	réglette	a	été	rapportée	au	nombre	de	pixels	sur	

Image	J	afin	de	calibrer	l’échelle.	Puis,	la	profondeur	de	pénétration	du	bleu	de	méthylène	a	

été	mesurée	en	se	positionnant	 toujours	de	 façon	perpendiculairement	à	 la	 tangente	de	 la	

surface	amélaire	(Figure	18).	
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Figure	18	:	Mesures	des	profondeurs	de	pénétration	du	bleu	de	méthylène,	à	gauche	définition	de	l’échelle	sur	Image	J,	

à	droite	mesure	de	la	profondeur	de	pénétration		

	

Pour	 chaque	 coupe,	 trois	mesures	 ont	 été	 réalisées	 puis	 la	mesure	 la	 plus	 profonde	 a	 été	

retenue	 puis	 confrontée	 aux	 mesures	 des	 différentes	 autres	 coupes	 de	 la	 même	 dent,	

répertoriées	dans	un	tableau	Excel.	Pour	chacune	des	dents,	seule	la	valeur	la	plus	élevée	a	

été	consignée	dans	nos	résultats.	

	

II.7.	Analyses	statistiques		
	

Les	analyses	statistiques	ont	été	réalisées	à	l’aide	du	logiciel	GraphPad	Prism	(GraphPad,	San	

Diego,	 CA,	 USA).	 Les	 différences	 statistiquement	 significatives	 entre	 les	 trois	 groupes	

différents	ont	été	analysées	grâce	au	test	non-paramétrique	de	Kruskall-Wallis.	Le	test	non-

paramétrique	de	Mann-Whitney	(two-tailed)	a	été	utilisé	pour	comparer	les	groupes	deux	à	

deux.	 Les	 différences	 ont	 été	 considérées	 comme	 statistiquement	 significative	 lorsque	p	 <	

0.05.		

III-	Résultats		
	

III.1.	Pénétration	du	bleu	de	méthylène		
	

L’ensemble	 des	 données	 quantitatives	 et	 qualitatives	 ont	 été	 rassemblées	 au	 sein	 d’un	

tableau	récapitulatif,	fourni	en	annexe	2.	Les	valeurs	numériques	retenues	ont	été	analysées	

(Tableau	6).	
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«	CONDITION	2	CYCLES	»	 «	CONDITION	5	CYCLES	»	

Témoin	 Duraphat	 ToothMousse	 Témoin	 Duraphat	 ToothMousse	

1,1	 0	 0	 0,17	 1,33	 0	

0	 0,21	 0	 0	 0,27	 0	

0	 1,12	 0	 0	 1,08	 0	

0,35	 0,7	 0	 0,39	 1,12	 0	

1,37	 1,16	 0,78	 1,61	 1,57	 1,03	

1,04	 0,2	 0	 1,31	 0,34	 0	

0,67	 0,22	 0,44	 0	 1,39	 0	

0,64	 1	 0	 1,78	 2,11	 0	

0	 1,03	 1,14	 0	 1,4	 1,24	

0,91	 1,7	 0	 1,38	 1,34	 0	

0,28	 0,49	 0	 1,64	 1,28	 1,45	

1,96	 0,3	 0	 1,47	 1,57	 0	

0,2	 0,2	 0	 0	 1,71	 0	

	
Tableau	6	:	Profondeurs	de	pénétration	mesurées	dans	les	3	différents	groupes	avec	ou	sans	reminéralisation	(en	

mm)	

	
	
	

		 	
Figure	19	:	Fréquence	de	pénétration	du	bleu	de	méthylène	au	sein	des	trois	groupes	pour	la	"condition	2	cycles"	(à	

gauche)	et	la	"condition	5	cycles"	(à	droite)	

		
Une	 première	 analyse	 des	 valeurs	 a	 mis	 en	 évidence,	 pour	 la	 «	Condition	 2	 cycles	»,	 une	

pénétration	 du	 bleu	 de	 méthylène	 pour	 la	 majorité	 des	 échantillons	 dans	 les	 groupes	
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«	Témoin	»	(10	«	OUI	»	/	3	«	NON	»)	et	«	DuraphatÒ	»	(12	«	OUI	»	/	1	«	NON	»),	contrairement	

au	groupe	«	Tooth	MousseÒ	»	où	l’analyse	des	coupes	n’a	révélé	aucune	pénétration	du	bleu	

de	 méthylène	 pour	 la	 majorité	 des	 échantillons	 étudiés	 (3	 «	OUI	»	 /	 10	 «	NON	»).	 Des	

constatations	 similaires	 ont	 pu	 être	 faites	 pour	 la	 «	Condition	 5	 cycles	»,	 avec	 une	

pénétration	 du	 bleu	 de	 méthylène	 pour	 la	 majorité	 des	 échantillons	 dans	 les	 groupes	

«	Témoin	»	(8	«	OUI	»	/	5	«	NON	»)	et	«	DuraphatÒ	»	(13	«	OUI	»	/	0	«	NON	»),	contrairement	

au	groupe	«	Tooth	MousseÒ	»	où	l’analyse	des	coupes	n’a	révélé	aucune	pénétration	du	bleu	

de	méthylène	pour	la	majorité	des	échantillons	étudiés	(3	«	OUI	»	/	10	«	NON	»)	(Figure	19).	

	

III.2.	 Comparaison	 des	 groupes	 expérimentaux	 pour	 la	 «	Condition	 2	

cycles	»	(P/L)	

																	 	
Figure	20	:	Moyennes	des	profondeurs	de	pénétration	et	écart-types	pour	les	trois	groupes	au	sein	de	la	"Condition	

2	cycles"	(ns	:	non	significant	;	*p	:	p<0.05	;	**p<0.01)	

	
La	 comparaison	 des	 groupes	 expérimentaux	 a	 permis	 de	 montrer	 que	 la	 profondeur	 de	

pénétration	 du	 bleu	 de	 méthylène,	 pour	 la	 «	Condition	 2	 cycles	»,	 était	 significativement	

inférieure	 pour	 le	 groupe	 Tooth	 MousseÒ	 (0,18	 +/-	 0,37	 mm)	 par	 rapport	 aux	 groupes	

«	Témoin	»	(0,66	+/-	0,60	mm	;	p<0.05)	et	«	DuraphatÒ»	(0,64	+/-	0,52	mm	;	p<0,01).	Aucune	

différence	significative	n’a	été	notée	entre	le	groupe	«	DuraphatÒ»		et	«	Témoin	»	pour	cette	

condition	(Figure	20).	
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III.3.	 Comparaison	 des	 groupes	 expérimentaux	 pour	 la	 «	Condition	 5	

cycles	»	(V)	

	
Figure	21	:	Moyennes	des	profondeurs	de	pénétration	et	écart-types	pour	les	trois	groupes	au	sein	de	la	"Condition	

5	cycles"	(ns	:	non	significant	;	*p	:	p<0.05	;	****p<0.0001)	

	
La	 comparaison	 des	 groupes	 expérimentaux	 a	 permis	 de	 montrer	 que	 la	 profondeur	 de	

pénétration	 du	 bleu	 de	 méthylène,	 pour	 la	 «	Condition	 5	 cycles	»,	 était	 significativement	

inférieure	 pour	 le	 groupe	 Tooth	 MousseÒ	 (0,29	 +/-	 0,55	 mm)	 par	 rapport	 aux	 groupes	

«	Témoin	»	 (0,75	 +/-	 0,77	 mm	;	 p<0.05)	 et	 «	DuraphatÒ»	 (1,27	 +/-	 0,50	 mm	;	 p<0,0001).	

Aucune	 différence	 significative	 n’a	 été	 notée	 entre	 le	 groupe	 «	DuraphatÒ»	 	 et	 «	Témoin	»	

pour	cette	condition	(Figure	21).	
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III.3.	 Comparaison	des	 «	Condition	2	 cycles	»	 et	 «	Condition	5	 cycles	»	

pour	chaque	groupe	expérimental		
	

	
Figure	22	:	Moyennes	des	profondeurs	de	pénétration	et	écart-types	pour	les	trois	groupes	au	sein	des	"Condition	2	

cycles"	et	"Condition	5	cycles"	(ns	:	non	significant	;	*p	:	p<0.05)	

	
Les	 analyses	 statistiques	des	profondeurs	de	pénétration	du	bleu	de	méthylène	 au	niveau	

des	 faces	 ayant	 subi	 respectivement	 2	 cycles	 et	 5	 cycles	 d’érosion	 à	 l’acide	 chlorhydrique	

permettent	de	mettre	en	évidence	:	

- Une	 absence	 de	 différence	 significative	 pour	 les	 groupes	 «	Témoin	»	 et	 «	Tooth	

MousseÒ	»	

- Une	 profondeur	 de	 pénétration	 significativement	 plus	 importante	 dans	 le	 groupe	

«	DuraphatÒ	»	 pour	 la	 «	Condition	 5	 cycles	»	 (1,27	 +/-	 0,50	 mm)	 par	 rapport	 à	 la	

«	Condition	2	cycles	»	(0,64	+/-	0,52	mm	;	p<0,05)	(Figure	22).	
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IV-	Discussion			
	

L’objectif	de	ce	travail	était	de	déterminer	si	une	reminéralisation	avant	érosion-infiltration	

avait	un	impact	sur	la	profondeur	de	pénétration	de	l’acide	chlorhydrique	et	par	conséquent	

de	 la	 résine	 infiltrante.	 Cette	 étude	 a	 mis	 en	 évidence	 une	 diminution	 significative	 de	 la	

pénétration	du	bleu	de	méthylène	et	ainsi	de	l’acide	chlorhydrique	dans	le	groupe	de	dents	

reminéralisées	à	l’aide	du	Tooth	MousseÒ.	

	

Des	études	ont	montré	la	possibilité	d’une	reminéralisation	spontanée	des	WSLs	durant	les	

semaines	suivant	l’arrêt	du	traitement	orthodontique	et	la	dépose	du	système	multi-bague,	

entraînant	une	diminution	de	leur	apparence	voire	même	leur	disparition	pour	les	WSLs	de	

petite	taille.	La	régression	de	la	surface	de	déminéralisation	est	exponentielle	dans	le	temps	

avec	 une	 notable	 réduction	 les	 deux	 premiers	 mois	 suivant	 l’arrêt	 du	 traitement	

orthodontique	 (91).	 Cependant,	 certaines	 taches	 blanches	 peuvent	 persister	 et	 être	

détectables	12	mois	après	 l’arrêt	du	traitement.	Dans	ces	cas	de	figure,	 la	reminéralisation	

est	 la	 thérapeutique	 la	moins	 invasive	et	 la	plus	conservatrice	qui	puisse	être	proposée	au	

patient.	

	

L’étude	de	Kucuk	en	2016	a	étudié	les	changements	de	la	profondeur	de	la	lésion,	la	surface	

et	le	pourcentage	de	minéraux	des	white	spot	lesions	en	comparant	3	agents	reminéralisants	

(GC	Tooth	MousseÒ,	 ClinproÒ	 5000,	fluorure	 de	 sodium	 à	 50	 ppm)(92).	 Leurs	 conclusions	

montrent	un	taux	de	reminéralisation	plus	important	pour	le	groupe	Tooth	MousseÒ	de	GC	

avec	 une	 diminution	 significative	 de	 21%	 du	 volume,	 18%	 de	 la	 profondeur,	 17%	 de	 la	

surface	 de	 lésion	 et	 une	 augmentation	 de	 25%	 de	 la	 densité	minérale	 dans	 la	 lésion.	 Ces	

conclusions	 sont	 en	 accord	 avec	 les	 résultats	 de	 notre	 étude	 qui	montrent	 une	meilleure	

reminéralisation	en	faveur	du	groupe	Tooth	MousseÒ	avec	très	peu	de	pénétration	de	bleu	

de	méthylène	après	déminéralisation	à	l’acide	chlorhydrique.		

	

Concernant	 le	 choix	de	 l’échantillon	et	de	 la	population	étudiée,	 seules	des	dents	extraites	

pour	 des	 raisons	 orthodontiques	 ont	 été	 sélectionnées	 ce	 qui	 a	 permis	 de	 limiter	 l’âge	

maximum	 des	 patients	 inclus	 à	 18	 ans.	 De	 plus,	 nous	 avons	 également	 décidé	 de	 choisir	

d’exclure	les	prémolaires	permanentes	immatures	afin	de	réduire	au	maximum	la	variabilité	

inter-individu	bien	qu’elle	reste	inévitable	car	les	dents	de	plusieurs	individus	de	sexe,	d’âge	

et	 ethnie	différentes	ont	été	 incluses	au	 sein	de	 l’étude.	La	variabilité	dans	 la	 composition	
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salivaire,	 l’hygiène	 bucco-dentaire,	 le	 degré	 de	 minéralisation	 amélaire	 au	 moment	 de	

l’extraction	font	ainsi	partie	des	biais	de	cette	étude.		

Cette	variabilité	interindividuelle	est	aussi	observée	dans	les	résultats	du	groupe	témoin	où	

certaines	dents	du	même	patient	(31	à	34)	ne	présentent	très	peu	ou	aucune	pénétration	du	

bleu	de	méthylène	malgré	l’absence	de	reminéralisation.		

	

L’établissement	du	protocole	expérimental	s’est	basé	sur	plusieurs	études	in	vitro	étudiant	la	

reminéralisation	(89,90,93,94).	L’application	homogène	d’acide	orthophosphorique	pendant	

une	minute	 sur	 les	 surfaces	 amélaires	 concernées,	 en	 tant	 qu’agent	 déminéralisant,	 a	 été	

préférée	 à	 l’usage	 d’une	 solution	 de	 déminéralisation	 telle	 que	 proposée	 dans	 certains	

protocoles.	 La	 reproductibilité	du	geste	a	permis	d’obtenir	une	déminéralisation	peut	être	

moins	 profonde	 comparée	 à	 une	 solution	 de	 déminéralisation,	 mais	 homogène	 sur	

l’ensemble	des	dents	traitées	sans	différence	entre	les	groupes	ni	entre	les	dents	d’un	même	

groupe.		

	

Au	 cours	 de	 l’élaboration	 et	 de	 la	 validation	 du	 protocole	 préétabli	 avec	 la	 dent	 test,	 la	

possibilité	de	mesurer	 la	surface	de	pénétration	de	bleu	de	méthylène	a	été	discutée.	Dans	

notre	 cas	 il	 a	 été	 compliqué	 de	mettre	 en	 place	 cette	 mesure	 sans	 biais,	 car	 les	 fenêtres	

réalisées	 n’étaient	 pas	 de	 taille	 standardisée.	 La	 taille	 de	 la	 fenêtre	 a	 été	 adaptée	 aux	

dimensions	 de	 la	 surface	 coronaire	 amélaire,	 différentes	 entre	 les	 prémolaires	

mandibulaires	et	maxillaires	et	entre	les	faces	vestibulaires	et	linguales.		

	

En	 ce	 qui	 concerne	 la	 reminéralisation,	 le	 Duraphat®	 en	 vernis	 a	 été	 exclus	 pour	 cette	

comparaison	car	son	indication	se	limite	à	une	application	en	ambulatoire	une	fois	par	mois	

pendant	6	mois.	Pour	éviter	ce	biais	trop	important	nous	avons	choisi	le	seul	produit	fluoré	à	

application	quotidienne	chez	Colgate®,	le	dentifrice	Duraphat®,	plus	aisément	comparable	à	

l’application	de	Tooth	Mousse®.	

	

Pour	 la	 reminéralisation	 au	 Tooth	 Mousse®,	 les	 recommandations	 du	 fabriquant	 étaient	

d’une	application	par	jour	à	raison	d’une	première	application	de	3	minutes	sur	chaque	face,	

étaler	et	répartir	le	produit	avec	la	langue	puis	laisser	agir	de	nouveau	2	minutes.	Cependant,	

la	 durée	 du	 traitement	 n’était	 pas	 du	 tout	 indiquée.	 Après	m’être	 rapproché	 du	 fabricant	

(GC),	il	m’a	été	recommandé	de	réaliser	une	reminéralisation	d’un	mois	soit	l’équivalent	d’un	

tube	Tooth	Mousse®.	La	mise	en	place	du	protocole	de	reminéralisation	au	Tooth	Mousse®	a	
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été	plus	simple	que	celle	concernant	le	groupe	Duraphat®	car	la	reproduction	du	brossage	in	

vitro	en	s’assurant	d’avoir	le	même	temps	d’application	sur	toutes	les	dents	à	chaque	instant	

n’était	pas	aisé.	Le	protocole	était	à	reproduire	3	fois	dans	la	même	journée	ce	qui	a	pu	créer	

quelques	biais.		

	

Après	avoir	défini	une	durée	de	reminéralisation	de	30	 jours,	 la	question	de	 la	solution	de	

conservation	 entre	 chaque	 reminéralisation	 s’est	 posée.	 Les	 différentes	 études	 in	 vitro	

évoquait	l’utilisation	de	salives	artificielles	comme	solution	de	conservation	sans	préciser	la	

marque,	le	conditionnement	ni	la	composition	exacte.	Dans	le	cadre	de	cette	étude,	le	choix	a	

été	fait	de	conserver	les	dents	dans	la	salive	naturelle	d’un	seul	individu,	renouvelée	tous	les	

3	jours	afin	de	maintenir	au	mieux	les	propriétés	salivaires.	

	

Lors	 de	 la	 phase	 de	 reminéralisation,	 des	 difficultés	 techniques	 se	 sont	 posées	 du	 fait	 du	

décollement	 de	 la	 cire	 mise	 en	 place.	 Comme	 expliqué	 dans	 la	 partie	 «	matériels	 et	

méthodes	»,	 les	 dents	 étaient	 replacées	 après	 chaque	 reminéralisation	 dans	 un	 tube	 de	

salive,	 ce	 qui	 pouvait	 entraîner	 des	 décollements	 partiels	 de	 la	 cire.	 Avant	 toute	

reminéralisation	 la	 cire	 était	 remise	 en	 place.	 Cependant,	 de	 très	 légers	 décalages	 des	

fenêtres	de	 reminéralisation	ont	pu	être	observés	à	 la	 fin	de	 la	phase	de	 reminéralisation,	

mais	sans	impact	sur	les	résultats	finaux.		

	

Quant	 au	 protocole	 d’érosion	 par	 application	 de	 l’acide	 chlorhydrique,	 il	 a	 été	 décidé	 de	

simplement	appliquer	ce	dernier	sur	la	surface	amélaire	à	l’aide	d’un	pinceau	sans	frotter	la	

surface	afin	d’éviter	une	application	de	forces	différentes	entre	chaque	dent,	pouvant	créer	

un	 biais.	 Nous	 avons	 choisi	 un	 nombre	 de	 cycle	 différents	 entre	 les	 faces,	 vestibulaire	 et	

palatine/linguale,	 afin	 de	 déterminer	 si	 le	 nombre	 de	 cycles	 d’acide	 influence	 sur	 la	

profondeur	 de	 pénétration	 de	 l’acide	 chlorhydrique	 et	 donc	 de	 la	 résine	 d’infiltration.	 Ne	

sachant	 pas	 comment	 le	 produit	 diffuserait	 et	 pour	 éviter	 une	 confusion	 dans	

l’interprétation	de	 la	profondeur	de	pénétration,	nous	avons	choisi	de	se	 limiter	à	5	cycles	

maximum.		

	

Ainsi,	comme	nous	pouvons	le	voir	dans	le	groupe	reminéralisé	au	Tooth	Mousse®	il	semble	

judicieux	au	vu	des	résultats	soit	d’opter	pour	un	autre	agent	de	reminéralisation	lorsqu’une	

procédure	d’érosion-infiltration	est	programmée,	soit	de	réaliser,	comme	pour	 les	MIH,	 les	

hypominéralisations	 traumatiques	 profondes,	 les	 fluoroses	 sévères,	 une	 infiltration	
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profonde	pour	limiter	le	nombre	de	cycle	d’attaque	acide	et	s’assurer	d’infiltrer	l’ensemble	

d’une	lésion	profonde	(84).	

	

Au	 moment	 du	 choix	 de	 l’axe	 de	 coupes,	 les	 coupes	 devaient	 être	 réalisées	 dans	 le	 sens	

vestibulo-lingual/palatin	 pour	 pouvoir	 analyser	 distinctement	 la	 pénétration	 du	 bleu	 de	

méthylène	en	vestibulaire	et	en	lingual/palatin.	Une	coupe	transversale	dans	le	sens	mésio-

distal	 a	 été	 réalisée	 ainsi	 qu’une	 coupe	 longitudinale	 toujours	 dans	 ce	même	 sens.	 Après	

comparaison	des	deux	coupes,	il	a	été	décidé	de	réaliser	plutôt	des	coupes	longitudinales	où	

les	mesures	semblaient	plus	faciles	à	réaliser	et	surtout	plus	reproductibles.		

	

En	 ce	 qui	 concerne	 l’interprétation	 des	 coupes,	 toute	 pénétration	 linéaire	 du	 bleu	 de	

méthylène	n’était	pas	prise	en	compte	car	associée	à	une	 fêlure	non	détectée	au	préalable	

par	 l’analyse	 microscopique	 (Figure	 23).	 L’interprétation	 des	 coupes	 pouvait	 être	 parfois	

difficile	et	subjective.	Les	mesures	étaient	réalisées	par	 le	même	opératoire	à	3	 intervalles	

différents.	 Les	 coupes	 pour	 lesquelles	 subsistaient	 un	 doute	 d’interprétation	 ont	 été	

analysées	par	un	second	opérateur.		

	

		

Figure	23	:	Exemple	d’une	coupe	où	la	pénétration	du	bleu	de	méthylène	n’est	pas	prise	en	compte	car	liée	à	la	
présence	de	fêlures		

	
Lors	de	l’observation	des	différentes	coupes,	en	présence	de	colorations	il	a	été	difficile	de	

distinguer	 la	 zone	 distale	 ayant	 subi	 uniquement	 un	 mordançage	 à	 l’acide	

orthophosphorique.	Cette	dernière	n’a	ainsi	pas	pu	être	exploitée	comme	zone	contrôle.	Un	

fraisage	préalable	délimitant	la	fenêtre	amélaire	d’étude	aurait	pu	éviter	cette	confusion	et	

serait	à	envisager	pour	améliorer	ce	protocole	expérimental	pour	d’autres	études	in	vitro	sur	

le	sujet.		

	

L’interprétation	 subjective,	 qualitative	 et	 quantitative,	 de	 la	 pénétration	 du	 bleu	 de	

méthylène	 est	 un	 point	 de	 réflexion	 majeur	 pour	 améliorer	 le	 protocole	 expérimental.	
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Certaines	études	in	vitro	ont	utilisé	comme	méthode	d’évaluation	de	la	pénétration	du	bleu	

de	méthylène	un	microscope	confocal	à	balayage	laser	(95).	Pour	plus	de	précisions,	certains	

chercheurs	ont	utilisé	le	microscope	électronique	à	balayage	(82).	Il	aurait	été	utile	dans	les	

cas	où	aucune	 coloration	n’a	 été	 relevé	au	microscope	binoculaire	pour	distinguer	de	 très	

faibles	pénétrations	du	bleu	de	méthylène	de	 l’ordre	du	µm.	Mais	son	 intérêt	est	 limité	en	

présence	de	coloration	car	ne	permet	d’obtenir	la	pénétration	la	plus	profonde.		

	

De	plus	sur	les	coupes	correspondant	à	la	partie	cervicale,	en	présence	d’une	coloration	au	

bleu	de	méthylène	une	 attention	particulière	 était	 portée	pour	 s’assurer	qu’il	 ne	 s’agissait	

pas	de	la	jonction	amélo-cémentaire	ou	de	la	zone	radiculaire.		

	

Il	a	cependant	été	noté	dans	le	groupe	de	reminéralisation	au	Duraphat®	qu’une	pénétration	

du	bleu	de	méthylène	se	produisait	plus	souvent	dans	la	zone	cervicale	ceci	étant	liée	à	une	

épaisseur	plus	faible	de	l’émail	dans	cette	zone.		De	plus,	dans	ce	même	groupe	nous	avons	

noté	 des	 valeurs	 extrêmes	 de	 pénétration	 de	 bleu	 de	méthylène	 avec	 une	 infiltration	 très	

importante	 en	 vestibulaire	 («	Condition	 5	 cycles	»).	 Une	 des	 hypothèses	 quant	 à	 cette	

pénétration	 excessive	 serait	 la	 présence	 d’une	 porosité	 exacerbée	 de	 l’émail	 pouvant	 être	

due	à	un	sur-mordançage	de	la	face	vestibulaire	lors	d’un	possible	traitement	orthodontique	

initié	avant	extraction.	

	

						 	
Figure	24	:	Exemple	d’une	dent	présentant	une	porosité	très	importante	avec	une	profondeur	de	pénétration	extrême	

par	rapport	aux	autres	dents		

	

Dans	 la	 littérature,	 très	 peu	 d’études	 in	 vitro	 se	 sont	 intéressées	 à	 la	 profondeur	 de	

pénétration	 de	 l’acide	 chlorhydrique	 dans	 le	 protocole	 d’érosion	 infiltration.	 Cependant	

quelques	 études	 in	vitro	 ont	mesuré	 la	 profondeur	 de	 pénétration	 de	 la	 résine	 infiltrante	

ICON®	en	utilisant	plusieurs	techniques	d’évaluation	différentes.	Les	valeurs	sont	variables	

et	difficilement	comparables	avec	notre	étude	puisque	nous	avons	ici	étudié	la	pénétration	
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de	bleu	de	méthylène	et	non	de	résine	infiltrante	post-érosion.	Certaines	valeurs	sont	donc	

en	dessous	de	celles	retrouvées	dans	nos	résultats,	c’est	le	cas	de	l’étude	 in	vitro	d’Arora	&	

col,	 dans	 laquelle	 la	 profondeur	 de	 pénétration	 moyenne	 de	 la	 résine	 infiltrante	 est	 de	

177,71	µm	pour	 un	 cycle	 d’érosion	 infiltration	 selon	 le	 protocole	 indiqué	 par	 le	 fabricant	

(81).	 Shimaa	 M	 &	 Col,	 ont	 noté	 une	 profondeur	 de	 pénétration	 de	 la	 résine	 infiltrante	

moyenne	 de	 26,32	 µm	 après	 un	 cycle,	 relevée	 uniquement	 sur	 3	 zones	 différentes	 (96).	

López	López	&	Col,	ont	montré	dans	leur	étude	in	vitro	qu’un	pré-traitement	de	l’émail	avec	

préalablement	 l’acide	 orthophosphorique	 à	 37%	 pendant	 15	 secondes	 puis	 l’acide	

chlorhydrique	pendant	2	minutes		permettait	une	meilleure	profondeur	de	pénétration	de	la	

résine	 infiltrante	 par	 rapport	 à	 l’acide	 chlorhydrique	 seul	 (95).	 Cette	 conclusion	 permet	

d’expliquer	les	valeurs	plus	élevées	des	résultats	de	notre	étude	puisqu’un	pré-traitement	de	

l’émail	avec	un	acide	orthophosphorique	à	37%	pendant	1	minute	a	précédé	 les	différents	

cycles	d’acide	chlorhydrique.	L’étude	de	Lausch	&	col,	est	celle	qui	présente	des	résultats	de	

profondeur	 de	 pénétration	 proches	 de	 celles	 retrouvées	 avec	 une	 moyenne	 de	 1232	 µm	

lorsqu’	une	action	abrasive	à	 l’aide	d’une	brossette	à	poils	durs	est	associée	à	 l’application	

d’acide	 chlorhydrique	 (97).	De	plus	 contrairement	aux	études	 citées,	dans	notre	protocole	

expérimental,	plusieurs	applications	d’acide	chlorhydrique	ont	été	réalisées.		

	

Aucune	étude	in	vitro	n’a	mesuré	la	profondeur	de	pénétration	de	l’acide	chlorhydrique	ni	de	

la	 résine	 infiltrante	après	 reminéralisation.	De	même	aucune	étude	 in	vitro	n’a	 comparé	 le	

nombre	 de	 cycle	 d’acide	 chlorhydrique	 à	 la	 profondeur	 de	 pénétration	 de	 la	 résine	

infiltrante,	d’où	l’intérêt	de	ce	travail	réalisé	dans	le	cadre	de	cette	thèse.		

	

L’érosion-infiltration	 est	 une	 thérapeutique	 qui	 permet	 à	 la	 fois	 de	 traiter	 l’émail	

hypominéralisé	 et	 poreux	 qui	 caractérise	 les	 dents	 présentant	 des	 taches	 blanches,	 et	

d’estomper	ces	taches	pour	un	résultat	esthétique	très	satisfaisant.	Certains	échecs	ont	été	

notés	lorsque	la	lésion	est	profonde	ou	située	plutôt	à	la	jonction	amélo-dentinaire.		

	

Les	résultats	de	l’étude	montrent	que	le	choix	du	produit	reminéralisant	est	important	avant	

une	 thérapeutique	 d’érosion	 infiltration.	 Le	 Tooth	 Mousse®	 semble	 créer	 une	 couche	

d’hyper-minéralisation	 amélaire	 qui	 rend	 la	 pénétration	 de	 l’acide	 chlorhydrique	 plus	

compliquée.	 Il	 serait	 donc	 conseillé	 de	 privilégier	 un	 reminéralisant	 tel	 que	 le	 Duraphat®	

dentifrice.		
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Si	 la	 reminéralisation	 au	 Tooth	Mousse®	 a	 été	 réalisée	 par	 prévention	 lors	 du	 traitement	

orthodontique	ou	en	1ère	intention	de	traitement	des	WSL,	il	serait	judicieux	de	réaliser	une	

infiltration	profonde	par	sablage	ou	fraisage	de	la	lésion	dans	un	premier	temps.		

	

Des	études	supplémentaires	sont	nécessaires	au	vu	du	 faible	échantillon	de	notre	étude	et	

des	limitations	liées	aux	études	in	vitro.	En	effet,	les	lésions	in	vivo	sont	plus	perméables.	De	

plus	 in	situ,	 les	 études	 in	vivo	 en	 présence	 de	 la	 salive	 et	 de	 la	 pellicule	 acquise	 peuvent	

donner	des	 résultats	différents.	De	nouvelles	 techniques	d’évaluation	de	 la	pénétration	de	

l’acide	ou	de	la	résine	pourraient	améliorer	ce	protocole	et	compléter	cette	étude.		
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V-	Conclusion	
	
L’érosion	 infiltration	 est	 une	 technique	minimalement	 invasive	 qui	 traite	 efficacement	 les	

taches	blanches	liées	à	une	hypominéralisation	amélaire.	Cette	pratique	est	de	plus	en	plus	

répandue	dans	 les	cabinets	de	chirurgie	dentaire.	Elle	permet	de	répondre	à	une	demande	

esthétique	de	plus	en	plus	présente	avec	un	protocole	aisé,	facile	à	mettre	en	place	avec	un	

temps	opératoire	correct.	Elle	présente	également	l’avantage	d’être	biocompatible.		

	

Certaines	études	notent	une	modification	de	la	coloration	avec	le	vieillissement.	Cependant,	

la	 réintervention	 dans	 ces	 conditions	 est	 aisée	 grâce	 à	 une	 résine	 composite	 par	

stratification	 qui	 permettrait	 d’améliorer	 les	 résultats	 esthétiques	 dans	 le	 temps	 tout	 en	

respectant	 le	 gradient	 thérapeutique.	 Elle	 peut	 souvent	 être	 associée	 à	 d’autres	

thérapeutiques	telles	que	l’éclaircissement	et/ou	la	reminéralisation	ou	micro-abrasion.		

	

Lorsqu’une	 reminéralisation	 doit	 être	 réalisée	 avant	 érosion	 infiltration,	 l’usage	 du	

DuraphatÒ	 serait	plus	 indiqué	pour	ne	pas	entraver	 la	pénétration	de	 la	 résine	 infiltrante.	

Cependant	 si	 une	 reminéralisation	 préventive	 au	 Tooth	 MousseÒ	est	 utilisée	 au	 cours	 du	

traitement	 orthodontique	 ou	 comme	 désensibilisant	 pour	 les	 MIH	 ou	 fluorose,	 il	 serait	

judicieux	de	réaliser	d’emblée	une	érosion-infiltration	profonde	par	élimination	de	la	couche	

hyperminéralisée	 à	 l’aide	 d’un	 sablage	 ou	 d’un	 fraisage	 léger	 de	 l’émail	 afin	 de	 limiter	 le	

nombre	de	cycles	d’acide	et	de	s’assurer	de	pénétrer	l’ensemble	de	la	lésion.		
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Annexe	1	:	Articles	ayant	permis	d’établir	notre	protocole	expérimental	

	

Titre de l’article :  Protocole  

Quantitative Analysis of 
Remineralization of Artificial 
Carious Lesions with 
Commercially Available Newer 
remineralization Agents Using 
SEM-EDX- In vitro study (89) 

2017  

 
Dents incluses :  Prémolaires extraites pour raison orthodontique, sans obturation, sans 
fêlures, sans caries. 

• Nettoyage des dents extraites du sang et débris 
• Conservation dans des solutions de 0,1% thymol  
• Nettoyage des dents avec de la ponce avec une fraise sur contre angle à basse 

vitesse. 
• Décoronation des dents au niveau de la JEC.  
• Les dents sont coupées dans le sens mésio-vestibulaire pour avoir une stabilité des 

échantillons lors des manipulations.  
• Une surface de 4×4 a été protégée par du scotch. Le reste de l'émail qui ne sera pas 

analysé est coloré au feutre.  
• 3 groupes de 26 dents chacun comparant 3 techniques. 
• Le protocole dure 28 jours, l'opération est répétée tous les jours durant 28 jours. 

Après chaque manipulation les dents sont immergées dans de la salive artificielle.  
  

In vitro effect of a resin 
infiltrant on different artificial 
caries-like enamel lesions (90) 
2018  

Dents incluses :  Incisives de bovins. 
• Préparation des surfaces au disque diamanté à faible vitesse de rotation 
• Polissage (machine à polissage)  
• Conservation (solution 0,1% thymol) 
• Avant tout traitement des dents, elles sont nettoyées grâce à un mélange eau+ 

ponce. 
• 3/4 de l'émail reste exposé tandis que le reste est protégé par une double couche 

de vernis et de la cire (servira de référence pour l'analyse). 3/4 de l'émail exposé 
est déminéralisé selon 3 différents protocoles de déminéralisation.  

• Avant tout traitement 1/3 de l'émail déminéralisé est protégé par une double 
couche de vernis.  

• L'autre moitié subit un traitement d'érosion infiltration par Icon®. 1/4 de cette 
surface est protégé par application de vernis.  

• Le 1/4 d'émail non protégé subit une nouvelle attaque acide (toujours selon 3 
procédés différents.  

• Pour l'analyse, le vernis est délicatement retiré puis les surfaces nettoyées avec une 
solution à 50% d'acétone.  

• Section longitudinale des échantillons, puis inclusion dans de la résine acrylique.  
• Observation au microscope (x40)    

Evaluation of penetration 
depth of a commercially 
available resin infiltrate into 
artificially created enamel 
lesion: An in vitro study (94) 

2016 

Dents incluses :  Prémolaires extraites pour raison orthodontique, sans obturation, sans 
fêlures, sans caries 

• Conservation dans une solution de 0,1% de thymol.  
• Pour l'étude elles sont rincées nettoyées puis protégées par du vernis en laissant 

seulement une fenêtre de 4x4 mm sur le versant vestibulaire.  
 
Immersion pendant 4 jours dans une solution de déminéralisation (chlorure de calcium, 
phosphate de potassium, acide acétique, hydroxyde de potassium) => création de WSL.  
Les dents sont traitées par érosion infiltration (ICON-DMG®) selon les instructions du 
fabricant.  
Section dans le sens vestibulo-lingual à l'aide d'un disque diamanté puis observation au 
microscope (x80) de la profondeur de pénétration  
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In vitro effect of amorphous 
calcium phosphate paste applied 
for extended periods of time on 
enamel remineralization (93) 

2017 

• Dents	incluses	:		Incisives	de	bovins. 
• Étude	 qui	 mesure	 la	 perte	 de	 substance	 amélaire,	 la	 profondeur	 des	 lésions	 et	 le	

pourcentage	 de	 minéraux	 suite	 à	 une	 déminéralisation	 puis	 reminéralisation	 par	
différents	 procédés	 (Fluor,	 CPP-ACP	 avec	 plusieurs	 temps	 d'applications)	 grâce	 à	 la	
micro-tomographie		  
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Annexe	2	:	Tableau	récapitulatif	de	l’ensemble	des	valeurs	obtenues		

Abréviations	utilisées	:	

P1	:	Tooth	Mousse																							P2	:	Duraphat	dentifrice																																			T	:	Témoin		

E	:	Email																																									D	:	Dentine	:																																																									E+D	:	Email	+	Dentine	

EV	:	Évaluation	visuelle													EN	:	Évaluation	numérique		

N° Dent  
  

Mesures  
  

Faces  
  

Produit  
  

Coloration EV 
  

  
Localisation 
coloration  
  

 Profondeur 
de 
pénétration  
  

1 1 V P1 Non  Abs  0  
  2 P P1 Non  Abs 0 

2 3 V P1 Non  Abs 0 
  4 P P1 Non  Abs 0 

3 5 V P1 Non  Abs 0 
  6 P P1 Non  Abs 0 

4 7 V P1 Non  Abs 0 
  8 P P1 Non  Abs 0 

5 9 V P1 Oui  E+D  1,03 
  10 P P1 Oui  D 0,78 

6 11 V P1 Non  Abs 0 
  12 P P1 Non  Abs 0 

7 13 V P1 Non  Abs 0 
  14 P P1 Oui  E 0,44 

8 15 V P1 Non  Abs 0 
  16 P P1 Non  Abs 0 

9 17 V P1 Oui  D 1,39 
  18 P P1 Oui  E+D  1,89 

10 19 V P1 Oui  E+D  1,24 
  20 P P1 Oui  E+D  1,14 

11 21 V P1 Non  Abs 0 
  22 P P1 Non  Abs 0 

12 23 V P1 Oui  D 1,45 
  24 P P1 Non  Abs 0 

13 25 V P1 Non  Abs 0 
  26 P P1 Non  Abs 0 

14 27 V P1 Non  Abs 0 
  28 P P1 Non  Abs 0 

15 29 V P1 Non  Abs 0 
  30 P P1 Non  Abs 0 

16 31 V P2 Oui  E+D  1,33 
  32 P P2 Non  Abs 0 



	 71	

17 33 V P2 Oui  E 0,27 
  34 P P2 Oui  E 0,21 

18 35 V P2 Oui  E+D  1,08 
  36 P P2 Oui  E+D  1,12 

19 37 V P2 Oui  E+D  1,12 
  38 P P2 Oui  E+D  0,7 

20 39 V P2 Oui  E+D  1,57 
  40 P P2 Oui  D 1,16 

21 41 V P2 Oui  E+D  2,16 
  42 P P2 Oui  E+D  1,88 

22 43 V P2 Oui  E+D  2,11 
  44 P P2 Oui  D 2,03 

23 45 V P2 Oui  D 1,4 
  46 P P2 Oui  E 0,2 

24 47 V P2 Oui  E+D  3,68 
  48 P P2 Oui  E 0,22 

25 49 V P2 Oui  E+D  1,34 
  50 P P2 Oui  E+D  1 

26 51 V P2 Oui  E+D  1,28 
  52 P P2 Oui  D 1,03 

27 53 V P2 Oui  E+D  1,57 
  54 P P2 Oui  E+D  1,7 

28 55 V P2 Oui  E+D  1,71 
  56 P P2 Oui  E 0,49 

29 57 V P2 Oui  E 0,34 
  58 P P2 Oui  E 0,3 

30 59 V P2 Oui  E+D  1,39 
  60 P P2 Oui  E 0,2 

31 61 V T Oui  E 0,17 
  62 P T Oui  E 1,1 

32 63 V T Non  Abs 0 
  64 P T Non  Abs 0 

33 65 V T Non  Abs 0 
  66 P T Non  Abs 0 

34 67 V T Non  Abs 0 
  68 P T Non  Abs 0 

35 69 V T Oui  E 0,39 
  70 P T Oui  E 0,35 

36 71 V T Non  Abs 0 
  72 P T Non  Abs 0 

37 73 V T Oui  E+D  1,61 
  74 P T Oui  E+D  1,37 
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38 75 V T Oui  E+D  1,31 
  76 P T Oui  E+D  1,04 

39 77 V T Non  Abs 0 
  78 P T Oui  E 0,67 

40 79 V T Oui  E+D  1,78 
  80 P T Oui  E 0,64 

41 81 V T Non  Abs 0 
  82 P T Non  Abs 0 

42 83 V T Oui  E+D  1,38 
  84 P T Oui  E+D  0,91 

43 85 V T Oui  E+D  1,64 
  86 P T Oui  E 0,28 

44 87 V T Oui  E+D  1,47 
  88 P T Oui  E+D  1,96 

45 89 V T Non  Abs 0 
  90 P T Oui  E 0,2 
	
	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	


