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INTRODUCTION

La maladie carieuse, classée comme troisieme fléau mondial par 1'Organisation
Mondiale de Santé (OMS), n’est pas la seule menace qui pese sur la santé et I'intégrité de

nos dents.

Depuis quelques années, nous sommes confrontés a une hausse extrémement
importante de la prévalence des atteintes érosives dentaires, particulierement du fait

des habitudes alimentaires actuelles.

L’érosion correspond a une perte progressive de I'émail, puis de la dentine, par
dissolution chimique de ces tissus suite a une exposition excessive a des acides

d’origines diverses.

Présentement, cette pathologie est fréquemment méconnue et son impact sous-estimé.
La formation des chirurgiens dentistes sur le sujet semble modeste au vu de I'évolution

croissante du phénomene érosif.

by

Partant de ce constat, notre travail aura pour objectif d’amener le lecteur a mieux
comprendre les causes et les mécanismes de l'érosion dentaire afin d’en freiner
I’évolution. Avec une connaissance plus juste et plus approfondie du probleme, le
chirurgien dentiste pourrait informer ses patients sur la pathologie et ses conséquences.
Il saurait plus aisément diagnostiquer I'érosion dentaire au stade précoce et mettre en

place des mesures préventives voire curatives pour en controler I’évolution.

Pour ce faire, nous définirons précisément I'érosion dentaire en établissant notamment

son diagnostic différentiel.
Dans un deuxieme temps, nous en étudierons I’évolution d'un point de vue historique.

Puis, nous préciserons quels sont les signes cliniques et symptomes associés au

processus érosif avant d’étudier son impact épidémiologique au niveau mondial.



Ensuite, nous détaillerons largement les étiologies de 1'érosion dentaire, qu’elles soient

d’origine extrinseéques ou intrinseques.

Nous évoquerons les mécanismes qui entrent en jeu avec l'intervention de facteurs

chimiques, biologiques et comportementaux.

Enfin, nous verrons quels moyens diagnostiques ont été créés pour aider le chirurgien

dentiste dans la gestion du processus érosif.

Pour finir, nous nous proposons d’aborder le traitement de ces lésions d’'un point de vue

préventif, étiologique, symptomatique mais aussi restaurateur.



1. Définition de I’érosion

1.1. L’érosion, une usure chimique

L’ « érosion » n’est pas un terme spécifiquement médical.
Dans un sens général, elle se définit comme I'action d’'un agent qui ronge.

En géologie, I'érosion est le processus de dégradation et de transformation du relief qui

est causé par tout agent externe.

Figure 1 : érosion de la roche (source : www.cite-sciences.fr)

Dans notre domaine c’est un peu la méme idée : I'érosion correspond a une perte
de tissu dentaire calcifié (émail, dentine, cément) causée par un processus chimique de
déminéralisation, et ce, sans implication de la plaque bactérienne. Cette perte de
substance résulte d'une dissolution acide et/ou une chélation progressive des tissus
calcifiés de la dent (atteinte de la couche supérieure des cristaux d’hydroxyapatite et de
la structure des cristaux de fluoroapatites). Ce phénomene est purement chimique. Il est

donc a différencier des processus d'usures physiques résumés par la suite.3


http://fr.wikipedia.org/wiki/Relief_%28g%C3%A9omorphologie%29

1.2. Diagnostic différentiel

Dans cette partie, nous allons aborder d’autres types de lésions des tissus
dentaires calcifiés. Le but est de permettre au chirurgien dentiste de les distinguer de
’érosion afin de ne pas se tromper dans son diagnostic et donc dans la prise en charge

de la pathologie.

1.2.1. Les usures physiques

Elles correspondent a une perte de tissu dentaire calcifié (émail, dentine, cément)

causée par un processus physique, toujours sans implication de la plaque bactérienne.

On en distingue trois sortes : la fragmentation, I'abrasion et I'attrition.

1.2.1.1. L’abfraction

L’abfraction est définie comme étant la perte localisée de l'intégrité de surface de
la dent au niveau de la jonction amélo-cémentaire. La formation de ces 1ésions cervicales
est caractérisée par une disjonction entre les prismes d'émail résultant d'une

concentration de contraintes de traction et de compression dues aux charges occlusales.

Ces lésions sont le plus souvent observées sur une prémolaire isolée ou sur des dents
non adjacentes qui supportent mal la surcharge biomécanique imposée. Les dents
atteintes présentent souvent une hypersensibilité. Ces défauts ont généralement une
forme concave et arrondie. On les retrouve essentiellement sur la face vestibulaire des

dents.101



e

Figure 2 : abfraction dentaire (source : Touzi S. et coll. ; 2011)

1.2.1.2. L’abrasion

L’abrasion est une autre cause importante d'usure mécanique des tissus
dentaires. Elle correspond a une perte de substance par frottement des surfaces
dentaires entre elles ou avec des corps étrangers (brosse a dents, dentifrice abrasif,

aliments...). Il existe deux formes de 1ésions en fonction de leur étiologie :

- l'abrasion «globale» concerne tout le monde: elle est provoquée par

frottement des parties molles et des aliments sur les dents ;

- T'abrasion dite « focale », qui est suscitée par un usage inadapté de la brosse a
dents et du dentifrice : un dentifrice trop abrasif, une fréquence importante
des brossages et des mouvements horizontaux en sont les facteurs
prépondérants. Ces lésions se situent majoritairement au niveau des collets
des dents et peuvent étre associées a une rétraction gingivale et a des
hypersensibilités dentinaires. Leur surface est dure, lisse et brillante, comme
si elle était polie. On peut y observer parfois des striations provoquées par les

poils des brosses a dents.



Ces lésions apparaissent le plus souvent au maxillaire, au niveau des faces vestibulaires
des canines et prémolaires. Elles sont toujours plus importantes d'un coté (forces de

brossage, mouvements différents selon que le patient est droitier ou gaucher). 101

Figure 3 : abrasion dentaire (source : Touzi S. et coll. ; 2011)

1.2.1.3. L’attrition

L’attrition décrit la perte de tissus dentaires par contacts dento-dentaires
répétés. Elle est liée a la fonction manducatrice (contacts entre les dents lors de la
mastication ou de la déglutition par exemple). Sa localisation peut étre aussi bien au

niveau occlusal qu'au niveau proximal.

Chez les bruxomanes, l'usure dentaire devient plus sévere et peut étre a I'origine d’'une

perte de la dimension verticale d’occlusion.101



Figure 4 : attrition dentaire (source : Touzi S. et coll. ; 2011)

1.2.2. Leslésions carieuses

Les caries dentaires sont causées par des acides produits par les bactéries
adhérant a la plaque dentaire sur la surface dentaire. Ces acides produits par des
polysaccharides sont en majorité des acides faibles tels que les acides lactique, acétique
et propionique. Le pH de la plaque dentaire va diminuer sous I'effet du métabolisme
bactérien. Les acides déja dissociés dans la plaque entrainent une dissolution de I'émail
interprismatique de la surface dentaire. Cette 1ésion initiale prend alors I'apparence de
celles retrouvées pour I'érosion précoce. Dés lors, un gradient de concentration entraine
la diffusion et la dissociation des acides dans I'’émail. Les ions H+ attaquent les cristaux
d’hydroxyapatite en dissolvant les composants minéraux de la dent. Le processus
carieux est enclenché. Il va continuer, permettant I'entrée des microorganismes en
direction de la dentine, les enzymes protéolytiques détruisant au passage les matrices

organiques de I'émail puis de la dentine.
L’observation de la morphologie des 1ésions érosives et carieuses au microscope permet

de mieux comprendre leur différence.

- I’érosion de I'’émail entraine la formation d’une zone déminéralisée et ramollie
qui peut étre aisément détruite par une contrainte mécanique ; '’ensemble de

la 1ésion acide se compose de la couche perdue et de la couche restante

10



ramollie ; 'épaisseur de la 1ésion dépend de la nature de I'acide en cause et du
temps de contact ; I'observation de telles 1ésions au microscope électronique a
balayage montre une zone semblable a de I'émail mordancé ou les prismes

sont bien visibles ;

dans le cas de l'érosion de la dentine, la zone montre également une
dissolution de la phase minérale associée a un ramollissement de la dentine ;
cependant, le collagene de la dentine n’est pas atteint; les chercheurs se
demandent si ce collagene dégagé a la surface protege la dentine contre une

nouvelle attaque acide ou contre les contraintes mécaniques ;

la lésion carieuse initiale de I'’émail se présente en quatre couches au
microscope a lumiére polarisée : une couche superficielle d’apparence intacte,
la Iésion sous cette couche périphérique, une zone sombre et une zone
transparente vers la dentine saine ; les premiére et troisieme couches sont le
fruit du processus de reminéralisation ; une augmentation nette du volume
des pores de I'émail est observée (de 0,1% de volume de pores dans un émail

sain a 25% dans la zone de 1ésion) ;

la carie de la dentine est également une 1ésion a plusieurs couches qui dépend
de l'activité bactérienne et des mécanismes de défense du complexe pulpo-
dentinaire ; en absence de traitement, la carie progresse dans la dentine pour

finalement atteindre la pulpe.

La carie, malgré quelques signes visibles a la surface dentaire, est plutét un

processus qui sévit en profondeur de la dent dans lequel les composants minéraux sont

déminéralisés et les composants organiques dégradés en direction de la pulpe, masqué

par une surface a I'apparence quasi intacte. Par contre, I’érosion se présente plus comme

un processus de surface avec une déminéralisation des composants anorganiques de la

11



1.3. L'interaction entre les différents processus

d’'usure

L’apparence clinique de la lésion d'usure dépend irrémédiablement de
I'interaction entre les différents mécanismes d’usure vus précédemment. Cependant, il
est souvent difficile de déterminer la cause principale de I'usure ou d’évaluer quels sont

les mécanismes d’usure qui ont interagi dans telle ou telle 1ésion.

1.3.1. Interaction de l'attrition avec I'érosion

Des études montrent que le phénomene d’attrition est potentialisé lorsque la
dent est plongée dans un milieu fortement acide. En effet, I'attrition de 'émail in vitro
est beaucoup plus élevée dans de I'acide chlorhydrique (pH = 1,2) que dans de I'eau.
Toutefois, ce type d’érosion ne peut se produire in vivo que dans des cas extrémes,
comme par exemple chez les personnes boulimiques vomissant fréquemment.
L’attrition sera plus faible dans des solutions diluées d’acide citrique (pH = 3,2) ou
d’acide acétique (pH= 3,0). L’interaction des deux processus d’usure reste donc limitée

dans le milieu buccal.4®

1.3.2. Interaction de I’abrasion avec I’érosion

Il a été cliniquement prouvé que I'exposition de I'’émail a I'acide le rend plus
vulnérable a 'abrasion. Les études in vitro montrent que 1’émail plongé dans un milieu
acide est ramolli. Il devient alors plus sensible a I'abrasion sous I'effet de la brosse a dent
avec ou sans dentifrice, du frottement de la langue ou des aliments. De plus, il a été
constaté qu'un brossage simultané a une exposition de I'’émail a de I'acide citrique

entraine une usure accrue de 50% par rapport a un brossage consécutif a une exposition
12



a l'acide. Cela s’expliquerait par 'augmentation de vitesse de dissolution des minéraux
de I'’émail dentaire dans le fluide en mouvement associée a la rupture immédiate des

cristaux amincis sous l'effet de la brosse a dents.63

1.3.3. Interaction de 'abfraction avec I’érosion

L’abfraction est a l'origine de la formation de microfissures dans la région
cervicale des dents. La dent affaiblie serait alors plus sensible a I'érosion dentaire.

Cependant, aucune étude concréte ne permet actuellement de confirmer cette théorie.

Pour conclure, bien que pour certaines situations connues seul un mécanisme
d’'usure entre en jeu, comme dans le bruxisme nocturne par exemple, la majorité des
situations cliniques est le produit d’'une combinaison de processus d’usure dentaire. Le
diagnostic est difficile a appréhender. Dés lors, la réalisation d'un examen clinique
minutieux, associé a un interrogatoire détaillé sur la santé du patient, son régime
alimentaire et son mode de vie, est primordial pour déterminer quel est le mécanisme
dominant. D’apres les données actuelles, la plupart des 1ésions d’'usure dentaire sont le
résultat d’'une interaction entre plusieurs de ces processus parmi lesquels Ia

combinaison érosion-abrasion semble jouer un role prépondérant.

13



Erosion
usure chimique

* Les lésions presentent des
bords amondis.

Une créte d'émail intact est
fréequemment observée le long
de la marge gingivale des surfaces
faciales. Cette créte résuite de la
protection par le fluide gingival
et la plaque

o Pour établir une différence claire entre I'abrasion et I'abfractian,
. il est crucial d'évaluer les facteurs comportementaux.

| 3
&oroee
K

Abfraction

usure physique

Abrasion
usure physique

Attrition

usure physique

= Labfraction paut conduire a la
formation de lésicns cunéiformes
daont la profondeur est nettement
supéneure a la largeur, et dont les
bords sont anguleux.

Labrasion peut conduire a des
lésions cunéiformes, dont la
profoadeur est nettement supérieure
a lalargeur, &t dont les bords sont
anguleux

Elle est en outre souvent associés
a la disparition de |'attachement

gingival.

* Lattrition fait apparaitre des zones

brillantes et p-aiies, bien délimitées,
et des lésions correspondantes sur
les dents antagonistes.

Figure 5 : différenciation clinique entre 1'érosion et les autres mécanismes d'usure
dentaire (source : www.elearningerosion.com, GABA)
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2. Histoire de I’érosion

D’apres les études anthropologiques réalisées sur le sujet, les phénomenes
d’'usure d’origine mécanique (abrasion et attrition) existent depuis le moment ou
I’évolution a donné naissance a la premiere dent. Ils ont ensuite influé sur le

développement des dents comme critere de sélection dans de nombreuses especes.

Actuellement, aucun indice ne suggere la présence de lésions érosives sur les dentures
des peuples chasseurs-cueilleurs retrouvées (dentures des Aborigénes d’Australie, de
cranes trouvés en Amérique ou encore de peuples européens historiques et
préhistoriques). L’eau est la boisson supposée la plus consommée par cette population
et 'exposition a I'acidité contenue dans les aliments, bien que probable, semble minime
et transitoire car saisonniere. De plus, 'action reminéralisante de la salive et le biofilm
présent sur la surface des dents contribuent naturellement a lutter contre I'érosion

dentaire.

On suppose que l'exposition des populations humaines aux acides a augmenté
progressivement avec 'apparition de I'agriculture, notamment pendant la période du
Moyen Age, période concomitante avec la découverte des techniques de fermentation
des aliments. De nos jours, I'exposition aux acides a considérablement augmenté et

particulierement avec la « génération sodas ».
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Perspective historique

‘ ATTRITION I

ABRASION

EROSION

Aujourd'hui

Chasse-cueillette Agriculture Industrie

Figure 6 : représentation des trois mécanismes d'usure d'un point de vue historique
(Source : Prophylaxielnfos 2009/2010, p.5)

Le graphique représenté ci-dessus montre 1’évolution historique des trois processus
d’'usure. L’attrition semble présenter la méme prévalence aujourd’hui que chez nos
ancétres, alors que l'abrasion a considérablement régressé dans les sociétés de
consommation, ou les aliments sont beaucoup plus cuisinés. L’érosion, elle, qui n’était
pas significative par le passé, est devenue un probleme majeur dans la population

actuelle.

A noter que les lésions cervicales d’'usure décrites dans la littérature actuelle n’ont
jamais été mises en évidence chez les premiéres populations humaines a ce jour. Les
données actuelles montrent que leur survenue est souvent le fruit de la combinaison des
phénomenes d’abrasion et d’érosion induite par le brossage des dents, ce qui corrobore
I’hypothese selon laquelle I’érosion ne jouait pas un role significatif dans les peuples

préhistoriques.

Pour conclure, I'exposition fréquente aux acides puissants dans nos cultures modernes
sollicite excessivement notre milieu buccal qui, ne pouvant plus compenser, fait pencher
la balance d’avantage du c6té d’'un phénomene pathologique et donc de I'apparition d'un

réel probléme de santé publique.5!
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3.Les signes cliniques et symptomes associés au

phénomene d’érosion dentaire

Le diagnostic clinique de l'érosion est difficile, en particulier dans les stades
d’atteinte précoce, car subtil. En effet, il repose sur I'observation d'une modification
globale de la dent par rapport a son anatomie originelle. La mise en évidence de cette
perte tissulaire par dissolution acide permet de faire le diagnostic différentiel avec les

autres mécanismes d’usure (abrasion, attrition et fragmentation).

Le signe pathognomonique le plus caractéristique est la présence de concavités peu

profondes au niveau d'une surface lisse de la dent.

En raison de I'absence de douleur, il est fréquent que les symptomes de I'érosion ne
soient remarqués que lorsque les lésions sont a un stade avancé et que la dentine est
exposée. Il est par conséquent important que les chirurgiens-dentistes reconnaissent les

signes précoces de I’érosion pour prendre des mesures de prévention efficaces.

3.1. Aux stades initiaux : atteinte débutante

Au stade précoce, les périkymaties (stries paralleles entre elles, visibles sur la
surface des dents, et qui ne sont autres que l'extrémité des prismes d’émail)
disparaissent progressivement. L’érosion laisse alors des surfaces dentaires soyeuses,

brillantes et lisses, comme si elles étaient vitrées.
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Dent saine avec des périkymaties infactes

Figure 7 : perte des périkymaties (source : www.elearningerosion.com, GABA)

L’émail de la dent devient progressivement plus mince et certaines zones de la dent

peuvent sembler ternes car en cours de déminéralisation.

La morphologie des dents va se modifier : les bords incisifs s’amincissent et donnent un
aspect translucide, tandis que sur les cuspides des faces occlusales des molaires se

forment de légeres concavités, toujours plus larges que profondes. Enfin, les reliefs

s’aplanissent.

Figure 8 : 1ésion érosive en forme de concavité (source : www.elearningerosion.com ;
GABA)
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La perte de tissus calcifiés au niveau du collet des dents (en direction de la jonction
amélo-cémentaire) engendre l'apparition, trés caractéristique, d’'une frontiere intacte
d’émail le long de la marge gingivale. La préservation d’'un bandeau d'émail serait
permise par la présence de quelques restes de plaque, agissant comme une barriére de
diffusion des acides, et/ou en raison de 'effet neutralisant du fluide sulculaire, qui a un
pH basique (entre 7,5 et 8,0). En s’aggravant, ces lésions deviennent cunéiformes et plus

profondes que larges.

Figure 9 : 1ésions érosives aux collets des dents (source : www.elearningerosion.com,
GABA)

L’érosion est un processus insidieux. Beaucoup de patients se rendent compte qu'’ils sont

atteints lorsque ce phénomeéne est parvenu a un stade avancé.

Bien souvent, une intervention de restauration est déja nécessaire lorsque le chirurgien
dentiste diagnostique le probleme. Aussi, une meilleure identification des symptomes a
ce stade encore précoce est essentielle si 'on veut pouvoir adopter des mesures
préventives efficaces et ne pas atteindre les stades qui suivent. Par exemple, un séchage

appliqué des dents lors de 'examen clinique peut aider au diagnostic.6?
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3.2. Aux stades avancés : atteinte modérée

Le processus d’érosion se poursuit. Les 1ésions vues précédemment deviennent
plus franches: les concavités se creusent, les cuspides et autres convexités des dents

s’aplanissent, la translucidité des bords libres s’accentue.

Ce phénomene, qui n’avait bien souvent inquiété ni le patient ni le praticien au stade
débutant, devient tres vite alarmant. En effet, la perte d’émail généralisée laisse peu a
peu transparaitre la dentine et confere aux dents une teinte jaunatre. Suite a
I'amincissement de la structure dentaire, la surface des incisives se fragilise. Cela se

matérialise par la présence de petites fissures et félures mineures.

A ce stade, il n’est pas rare que le patient se plaigne de sensibilités dentaires accrues
allant d’élancements douloureux ponctuels lors de la consommation d’aliments chauds,

froids ou sucrés a des douleurs quasi continues et provoquées par le moindre stimulus.

Enfin, avec la destruction des tissus minéralisés, les restaurations semblent s’élever au-

dessus de la surface dentaire et leur prodigue I'aspect d’ « ilots ».69

3.3. Aux stades ultérieurs : atteinte sévere

L’atteinte est considérée comme sévere lorsque la destruction tissulaire est
supérieure ou égale a 50%. A ce stade, la dentine est visible et elle-méme atteinte en
profondeur. Les hypersensibilités dentinaires sont omniprésentes. Ces types d’atteinte
sont difficiles a appréhender pour le chirurgien dentiste, une réhabilitation globale est
nécessaire. En effet, le praticien devra rétablir aussi bien la fonction (perte de la

dimension verticale entre autre) que I’esthétique du patient.®?
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Figure 10 : atteinte érosive sévere (source : Touzi S. et coll. ; 2011)
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4.Epidémiologie

Bien que la définition de 1'érosion dentaire et de ses criteres de diagnostic ait été
largement précisée durant ces dernieres années, de nombreuses lacunes dans les
stratégies de recherches épidémiologiques demeurent encore. L'usure dentaire qui
découle de I'érosion est considérée comme un processus physiologique et il n’existe
encore aucun consensus permettant de définir le stade d’évolution a partir duquel
'érosion doit étre considérée comme pathologique. Par ailleurs, la multitude d’indices
de l'érosion dentaire disponibles, mais surtout de défauts de ces indices, rendent

I'ensemble des données publiées difficiles a interpréter.

Au cours de ces vingt derniéres années, de nombreuses études épidémiologiques ont été
effectuées afin de déterminer la prévalence de I'érosion dentaire dans différentes
populations. La plupart d’entre elles ont été réalisées sur des groupes d’enfants et
d’adolescents car ils sont plus simples a étudier et a recruter. Toutefois, quelques études
ont été menées chez des adultes lorsque le recrutement était plus aisé, comme par

exemple chez des recrues de I'armée.33

4.1. Chez I'enfant

Une proportion importante des études sur la prévalence de I'érosion dentaire

chez les enfants ont été menées en Europe.

Millward, Shaw et coll.”8 ont réalisé une étude en 1994, aupres de 178 enfants de quatre
ans, originaires de Birmingham en Grande Bretagne, et venant de milieux socio-
économiques différents. Des signes d’érosion dentaire ont été retrouvés chez pres de la
moitié des enfants. Dans la majorité des cas, les lésions étaient localisées aux faces
palatines des incisives supérieures avec, pour 17% d’entre eux, une exposition de la

dentine de plus d’un tiers de la surface dentaire.
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Une autre étude de grande envergure a été menée en Chine par Luo, Zeng et coll.62 en
2005, aupres de 1949 enfants de 3 a 5 ans. Des signes d’érosion dentaire n’ont été mis
en évidence que chez 5,7% des enfants. La différence entre les résultats de cette étude et
de la précédente est notable et pousse a s’interroger sur la cause de cet écart: une

hypothése possible serait que I'écart refléte la situation socio-économique des différents

pays.

Prévalence des lésions érosives de |'émail
chez les 5-9 ans
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Figure 11 : prévalence des lésions érosives chez des enfants de 5 a 9 ans (source :
www.elearningerosion.com, GABA)

Les données épidémiologiques de différents pays ont été répertoriées dans le tableau ci-
dessus. On peut observer une grande variation entre les différentes valeurs. L'étude
chinoise est la plus vaste mais aussi celle qui a la plus faible prévalence, ce qui peut
conduire a une déformation de la moyenne pondérée. La prévalence pour ce groupe de 5

a9 ans est donc surement supérieure a 19,1%.
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4.2. Chezl’adolescent

Le nombre d’études épidémiologiques réalisées chez les enfants scolarisés et les

adolescents en denture mixte est beaucoup plus important.

Un groupe de chercheurs allemands, mené par Ganss, Klimek30 et coll. en 2001, a analysé
les 1ésions érosives grace aux modeles d’étude de 1000 adolescents de 11 ans. Chez
26,4% des sujets, ils ont constaté une incidence élevée d’usures érosives avec des
lésions de stade avancé. Dans une autre étude réalisée par Bartlett, Coward et coll.8, en
1998, sur 210 adolescents de 11 a 14 ans, 'ampleur des lésions était moindre
(seulement 12%) et des expositions de dentine n’apparaissaient que chez 2% des sujets.
L’écart entre ces deux études peut s’expliquer par le fait que les critéres de progression
de I'érosion utilisés ne sont pas les méme : dans la premiére étude, il s’agit de la forme et
de la profondeur des lésions alors que pour la deuxieme, il s’agit de I'atteinte dentinaire.
De plus, les populations étudiées et les indices utilisés sont différents. Toutes ces
divergences de procédure rendent la comparaison des études sur I'érosion tres

compliquée.

Au Brésil cette fois, une étude a été menée par Gurgel, Rio et coll.38 en 2011 sur un
échantillon de 414 adolescents de 12 a 16 ans des deux sexes. Ils ont évalué I'érosion
dentaire des surfaces vestibulaires et palatines des incisives maxillaires permanentes et
des surfaces occlusales des premieres molaires permanentes. La prévalence d’érosion
dentaire a été de 20%, dont 16% d’atteintes sur les faces vestibulaires. Ils n’ont retrouvé
aucune différence significative entre la présence d’érosion et le sexe, le type d’école et le

revenu familial moyen.

Enfin, une enquéte de grande ampleur a été réalisée en 2010 en Chine du Sud par Wang,
Lin et coll.192 sur 774 garcons et 725 filles de 12 a 13 ans. Les résultats sont les suivants :
27,3% des enfants ont au moins une surface dentaire présentant des signes d’érosion,
les dents les plus atteintes sont les incisives centrales inférieures et supérieures
(environ 16% des dents atteintes), les surfaces les plus touchées sont les bords incisifs
ou occlusaux (environ 43% des surfaces touchées). Cette étude montre que I'érosion

dentaire chez les écoliers chinois doit étre considérée comme un probleme de santé
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publique et que des mesures préventives devront étre prises afin de prévenir ce risque

aupres des enfants et de leurs parents.

Prévalence des lésions érosives de I'émail
chez les 10 a 17 ans dans différents pays
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Figure 12 : prévalence des lésions érosives chez les adolescents de 10 a 17 ans (source :
www.elearningerosion.fr, GABA)

Le tableau ci-dessus récapitule les données épidémiologiques recensées lors de
différentes études sur la prévalence des érosions dentaires chez les adolescents de 10 a
17 ans. On observe de grandes variations entre elles, au sein d'un méme d’un pays. La
moyenne pondérée est ici basée sur un plus grand nombre d’individus et serait donc
plus fiable que celle de la tranche d’age inférieure vue précédemment. Chez les
adolescents, on trouve une moyenne pondérée de 47,8 soit plus du double de celle

obtenue chez les enfants (laquelle étant de 19,1).

25



4.3. Chez I'adulte

Le nombre d’études épidémiologiques réalisées chez des adultes est relativement
faible car le recrutement des sujets est difficile contrairement a celui chez les enfants et
adolescents, simplifié par leur scolarisation. Par ailleurs, la prise en compte de la
situation socio-économique peut étre pertinente. Les adultes travaillants dans une

méme institution (comme I'armée par exemple) sont, des lors, des sujets bienvenus.

Afin de réunir ces critéres, Johansson et coll.59 se sont intéressés a des recrues de
I'armée suédoise. Ils ont constaté la présence d’usures occlusales et incisives ainsi que,

chez 28% des sujets, une érosion des dents maxillaires.

La plus grande étude réalisée a ce jour, a notre connaissance, a été menée par Sognnaes,
Wolcott et coll.%7 en 1972 sur 10827 dents extraites. 13 a 23% d’entres elles
présentaient des signes d’'usure dentaire. Cette enquéte manque cependant de

pertinence puisqu’elle n’a pas été menée dans le milieu buccal.

Xhonga et Valdmanis193, en 1986, ont étudié 527 sujets de 14 a 88 ans choisis au hasard
aux Etats Unis. La prévalence d’érosions dentaires rapportée par ces auteurs est de 25%,
avec cependant une atteinte dentinaire plutot rare (4%). Enfin, dans la plus grande
étude clinique réalisée dans un cabinet dentaire général, par Smith et Robb% aupres de
1007 adultes agés de 18 a 88 ans, un niveau d’'usure dentaire, considéré comme
pathologique, a été mis en évidence chez 5% d’entre eux. Contrairement a toutes les
autres études, cette équipe de recherche a réuni différentes classes d’age et s’est fondée
sur des valeurs estimatives subjectives de l'usure attendue pour étudier les 1007
patients. Les sujets présentant une usure supérieure ont été considérés comme des cas
pathologiques. Les chercheurs ont trouvés ainsi que 5% des sujets étaient atteints d’'une

usure dentaire dépassant le niveau habituel.
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Prévalence des lésions érosives de |'émail
chez les 14 & 88 ans dans différents pays

Figure 13 : prévalence des lésions érosives chez des sujets de 14 a 88 ans (source :
www.elearningerosion.com, GABA)

Le tableau ci-dessus récapitule les données épidémiologiques recensées lors de
différentes études sur la prévalence des érosions dentaires chez des sujets de 14 a 88
ans. Il existe une grande variation entre les données qui y sont répertoriées. La moyenne
pondérée des différentes prévalences est proche de celle retrouvée dans le groupe des
adolescents. Selon Bartlett 8, il faut bien différencier les petites modifications graduelles,
qui apparaissent communément au cours de la vie, des niveaux d'usure pathologiques

qui ne dépendent pas le I'age.
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Répartition par groupes d'dge de la prévalence des lésions
érosives de I'émail dans différents pays

. 19 & L

Figure 14 : comparaison de la prévalence des lésions érosives entre les différents
groupes d'age (source : www.elearningerosion.com, GABA)

Le tableau ci-dessus permet de comparer les moyennes pondérées des prévalences
d’érosion dentaire, retrouvées pour chaque groupe d’age. La plus faible est celle du
groupe le plus jeune (5-9 ans) avec 19,1%. Celles des deux autres groupes (10-17 ans et
14-88 ans) sont quasi équivalentes avec une moyenne de 47,8% et de 46,9%. La
prévalence globale de I'érosion (moyenne des moyennes pondérées) est de 37,9%. Dans
le futur, on peut s’attendre a une augmentation de la prévalence de lésions érosives chez
les adultes car ce groupe rassemblera de plus en plus d’individus de la « génération

sodas ».

Comme mentionné précédemment, la comparaison entre les différentes études
épidémiologiques existantes sur l'érosion dentaire est difficile. En effet, les indices
utilisés peuvent étre tres hétérogenes et les sujets recrutés tres différents (en age, sexe,
milieu socio-économique,...). Cette situation est encore aggravée par le caractere
multifactoriel des atteintes dentaires: la perte de substance peut étre engendrée par
plusieurs processus de destruction en méme temps (érosion, attrition, abfraction et
abrasion), qui sont souvent difficiles a distinguer les uns des autres. Par ailleurs, les
données de prévalence dont nous disposons permettent d’affirmer que I'érosion
dentaire est une affection fréquente et qu’elle touche aussi bien les dents temporaires

que les dents permanentes. Les surfaces dentaires les plus souvent atteintes sont les
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faces occlusales et vestibulaires des deux arcades ainsi que les faces palatines des dents

antérieures du maxillaire.

Les études épidémiologiques semblent montrer une augmentation de la prévalence des
lésions érosives, en particulier chez les plus jeunes, qui pourrait s’expliquer par les

changements d’habitudes alimentaires et du mode de vie.

Dans l'avenir, il serait intéressant de multiplier les études épidémiologiques sur ce sujet
avec la mise en place d’enquétes systématiquement scindées par groupes d’ages, par
classes sociales et par populations (par régions et par cultures) différents. La meilleure
connaissance des groupes a risque permettrait ainsi la mise en place de mesures

préventives pour parer I'érosion dentaire.
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5. Etiopathogénie du phénomene d’érosion.

5.1. Origine extrinseque

5.1.1. L’alimentation et les boissons acides

De nos jours, la consommation de boissons (sodas, jus de fruits, vin blanc, ...) et
d’aliments a tendance acide (quartiers de pamplemousse ou d’orange, vinaigre,...) est
considérable. Ce phénoméne mondial est croissant. Il est fréquemment lié au style de vie
des individus: restauration rapide, diminution de la durée des repas, plats tout
préparés, mais aussi a la forte disponibilité de ces boissons qui entrent de facon

significative dans la composition des régimes de nombreux foyers.

Aussi, le facteur diététique constitue l'étiologie la plus importante des facteurs

extrinseques.

Les jus et boissons peuvent contenir des acides ayant le potentiel d'endommager les
dents. Il a été démontré que pour obtenir une déminéralisation de I’émail de la dent,
celle-ci doit étre soumise a un environnement présentant un pH inférieur au seuil de
5,5. Or, nombreuses sont les boissons disponibles sur le marché dont I'acidité est bien en
deca de ce seuil. La sur consommation de ces boissons acides entraine une érosion
progressive des tissus durs de la dent risquant de devenir un véritable probléme de

santé publique dans les années a venir.

Certains travaux 107 ont permis d'évaluer les altérations possibles de 1'émail humain
lorsqu'il est exposé a différentes boissons connues : Fanta®, Coca Cola®, jus de citron,

Schweppes ananas®, jus d’orange et autres jus de fruits pendant des durées variables.

Pour se faire, les auteurs ont tout d’abord mesuré 'acidité des différentes boissons

comme présenté dans le tableau ci-dessous :
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Tableau 1 : pH et nature des acides de différentes boissons connues (source : Zbidi N. et
coll.; 1999)

3.70 1.96 2.02 2.51

Carbonique | Phosphorique | Citrique Citrique N.C.

N.C.

Puis, pour chaque boisson, quatre blocs d’émail rincés au sérum physiologique ont été

immergés dans 50ml de boisson et placés dans un agitateur pendant 5 minutes, 30

minutes, 120 minutes et trois jours. Deux blocs de plus ont été utilisés comme témoin

pour chaque boisson. Apres chaque immersion, les blocs ont été mesurés avec un pied a

coulisse puis observés au microscope a la suite des trois jours d'immersion.
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Le récapitulatif du score d’érosion de chaque boisson est donné comme ci-dessous :

Score d'érosion

M Score d'érosion

Figure 15 : score d'érosion obtenu pour chaque boisson (source : Zbidi N. et coll. ; 1999)

Avec:
1 Altération de la surface sans perte de substances.
2 Erosion débutante.
3 Erosion moyenne.
4 Erosion sévere.

Les résultats obtenus avec cette étude expérimentale vont dans le méme sens que les
conclusions publiées par Eccles et Jenkins?* en 1974 et Smith et Shaw?¢ en 1987 a
propos de l'action de I'acidité des différentes boissons sur I'émail dentaire. En effet, elles

montrent que :

- toutes les boissons contenant de I'acide citrique, phosphorique, carbonique ou
autre, et dont le pH est inférieur a 4, sont susceptibles d'engendrer des

changements détectables au niveau de 1'émail dentaire ;
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- l'effet érosif semble étre inversement proportionnel a la baisse de la valeur du

pH;

- le pH de l'acide n'indique pas exactement le degré d'érosion : le niveau acide
total de boisson est considéré comme plus important; ceci s'explique peut
étre par le fait que 1'acide titrable est déterminé par les ions H+ disponibles

susceptibles d'interagir avec la surface dentaire ;

- l'acide citrique serait plus érosif que les autres acides car son action sur le

calcium de la dent continuerait malgré I'effet tampon de la salive ;

- les boissons acides sont capables de provoquer des érosions dentaires méme

a courte échéance.

Selon les travaux de Mannerberg’2 a propos de l'action de l'acide sur la dentine, les
acides faibles causent la décalcification de surface de la dentine intertubulaire tandis
que les acides plus forts attaquent la dentine péritubulaire tres calcifiée : le tubule

présente alors une forme « en entonnoir ».

entonnoir
™,
dentine péritubulaire !:lEI'ItII'IE o
intertubulaire
dentine tubulaire attaque attaque
DENTIME NORMALE ATTAQUE D'UN ACIDE ATTACQUE D'UN ACIDE
FAIBLE FORT

Figure 16 : attaques acides faibles/forts de la dentine (source : Mannerberg F. ; 1961)

Une étude, menée par Larsen et Nyvad>8 publiée en 1999, compare les effets de

certaines boissons connues (Coca Cola light®, Coca Cola®, Sprite® et le Pepsi®) sur la
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microdureté de I’émail. Pour cela, ils ont exposé les dents de bovins a ces boissons. Les
expériences menées montrent que bien que le Coca Cola® ait un pH plus bas (2,9) que le
Sprite light® (3,6), ces deux sodas ont un effet érosif semblable sur I'’émail de I'animal.
D’apres les auteurs cela est dii a la capacité tampon du Sprite Light®. Le pouvoir tampon
d’une boisson correspond a sa capacité de résistance aux changements de pH (pour le
Sprite®, sa capacité a prolonger l'acidité du milieu dans le temps). Il peut étre
notamment influencé par les concentrations de certains ions, tels que le phosphate ou le

fluorure de calcium.

Nous présentons ci-dessous quelques exemples de pH de boissons courantes.

Tableau 2 : valeurs de pH pour quelques boissons courantes (source : Howard E. ; 2011)

pH VALUES (ACIDITY)
OF SAMPLE BEVERAGES

Carbonated Baverages

Mountam Dew

Dr. Peppor

Juice Drninks

Al
Grap julce

Grape julce

Other Beverages
fiad Bull
Gatorads

Colee

Tea (hlack)

Bout

Wine
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Ces boissons contiennent deux acides dominants: l'acide citrique et l'acide
phosphorique. Les données sont contradictoires quant a celui qui a le plus fort pouvoir

érosif: certains auteurs affirment que c’est l'acide citrique comparé a l'acide

phosphorique et inversement pour d’autres.

Figure 17 : effet d'une solution d'acide citrique sur une troisiéme molaire (source : Ganss
C.;2008)

bY

La molaire humaine ci-dessus a été exposée a une solution d’acide citrique a 10%
pendant 4 heures (b), 8 heures (c) et 12 heures (d). On constate une érosion rapide de la

dent, de fagon centripete.

Certains auteurs expliquent que l'augmentation des concentrations de fluorures dans
des boissons acides peut contribuer a réduire leur potentiel érosif 41 mais que le
mélange de fluorures aux solutions acides semble incapable d'arréter ces lésions104,
D’apreés Hughes, West et coll.#6, la modification des boissons par l'addition de calcium

serait efficace dans la prévention de I'érosion.
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Le potentiel érosif d’'une boisson dépend d’'un équilibre entre différents facteurs q

doivent tous étre considérés :

- son pH, plus il est faible plus la boisson aura tendance a étre érosive ;

- son pouvoir tampon, c'est-a-dire sa capacité a prolonger la phase acide ; plus
il est élevé, plus la salive mettra du temps a ramener le pH buccal a la

neutralité ;

- son pouvoir de chélation des ions calcium présents dans les tissus durs de la

dent. Plus cette capacité est grande, plus la boisson est érosive ;

- sa concentration en ions calcium, phosphore et fluor; plus elle est élevée,

moins la boisson est érosive.

Enfin, il serait intéressant, dans des études futures, d’évaluer quels sont les composants,
qui ajoutés aux boissons, pourraient minimiser I'érosion dentaire comme par exemple le
calcium et certains lipides (ils seraient capable de former une couche de protection sur

I’émail, I'isolant de I'acidité de I'’environnement buccal).1>

5.1.2. Les médicaments

Actuellement, de nombreux médicaments sur le marché présentent un pH bas
associé a une forte acidité titrable. S’ils sont utilisés fréquemment et/ou sur une longue
période de temps, ils peuvent étre a l'origine de la formation de 1ésions érosives au
niveau des dents. Ajouté a cela, certains médicaments réduisent le débit salivaire et donc
son pouvoir protecteur sur les dents. C'est le cas, par exemple, des tranquillisants, des

antihistaminiques, des antiémétiques et des antiparkinsoniens.

Nunn, Salina et coll.82 ont réalisé une étude en 2001 ou ils ont évalué l'effet sur la
denture de dix médicaments a prise orale dont huit sous forme de sirop et deux

effervescents, tous prescrits a long terme pour des patients pédiatriques atteints
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d’insuffisance rénale. Ils ont mesuré, pour chacun d’entre eux, le pH et 'acidité titrable et
ont constaté que certains médicaments, en particulier les médicaments effervescents,
présentent des valeurs de pH trés basses (jusqu'a 2,6). Ils en ont conclu que les
professionnels de santé doivent prendre conscience du potentiel érosif de certains
médicaments liquides (sirops, médicaments effervescents) et préférer 1'utilisation de

comprimés chaque fois que la situation le permet.

Voyons ci-dessous quelques médications en particulier :

+ La vitamine C:

Ces derniéres années, on a vu accroitre la consommation de vitamine C (acide
ascorbique). De nombreuses formes sont disponibles sur le marché : en comprimés, en

sirop, en cachets effervescents ...

D’aprés une étude réalisée pas Giunta3> en 1983, la mastication de comprimés de
vitamine C peut faire descendre le pH de la cavité buccale a des valeurs inférieures a 2.
Bien que le pH de la vitamine C varie d’'un fabriquant a I'autre, son niveau d’acidité reste
important. Enfin, les comprimés sont généralement durs et de taille importante d’ou un

temps de contact élevé avec les dents.

Passon et Jones 83 ont décrit, en 1986, le cas d'un homme de 58 ans : celui-ci a mastiqué
un comprimé de vitamine C de 500mg quotidiennement pendant un an. L’examen
clinique de cet homme a montré qu'il souffrait d’érosions dentaires séveres localisées
aux canines et prémolaires des secteurs 2 et 3 (soit inférieurs et supérieurs gauches).
Ces lésions sont le résultat d’'une succion lente du comprimé du c6té gauche de la cavité

buccale en contact direct avec les dents.

Toutes ces études font penser qu'une mise en garde des consommateurs devrait étre
systématique afin qu’ils aient conscience du potentiel érosif de la vitamine C. Dentistes,
médecins et pharmaciens doivent donner les conseils adéquats pour une prise de

vitamine C sans risque d’atteinte des dents :
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préférer la prise de médicaments a forte acidité a la fin d’'un repas, car la
bouche contient beaucoup de salive ; elle aide a neutraliser I'acidité, restaure

I’équilibre naturel de la bouche et reminéralise 'émail petit a petit ;

mise a part la vitamine C qui doit étre bien entendu prise en début de journée,
éviter la prise d’autres médicaments acides avant le coucher car la production
de salive diminue pendant le sommeil, ce qui empéche I'élimination de toute
I'acidité ;

préférer la mastication a la succion des comprimés afin de réduire le temps de

contact du médicament avec les dents ;

éviter de se brosser les dents immédiatement avant ou apres la prise du
médicament acide afin que la salive puisse protéger I'’émail des dents; si on
brosse tout de suite avant, on perd cette protection; si on brosse
immédiatement apres, '’émail fragilisé est vulnérable a I'usure par la friction

du brossage ;

certaines astuces peuvent aider a diminuer l'acidité apres la prise du

médicament :
v" boire du lait ;
v manger du fromage ou un yaourt sans sucre ;
v" serincer la bouche avec de 'eau ;

v' stimuler la production de salive en méachant une chewing-gum sans

sucre.

+ Les médicaments contre 'asthme :

Dugmore et Rock?2 ont réalisé une étude en 2003 afin de préciser la relation

entre l'asthme et les érosions dentaires. Pour se faire, un échantillon aléatoire

représentatif d’adolescents du Royaume Uni a été examiné : aucun lien entre 'asthme et

I'érosion dentaire n’a été mis en évidence. Selon leur étude, 88% des médicaments

prescrits contre I'asthme ont un pH supérieur a 5,5.
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Cependant, une minorité de médicaments utilisés en inhalation pour lutter contre
I'asthme présentent un pH faible pouvant étre a l'origine de lésions érosives (pH
inférieur a 5,5). De plus, la prise de médicament par inhalation est souvent répétée tout
au long de la journée. Les lévres se positionnent autour du bec de I'inhalateur exposant
la surface des incisives et canines directement au produit. Enfin, les auteurs ont
rapporté un certain nombre de facteurs pouvant potentiellement mener a des lésions

érosives chez ces patients asthmatiques :

la nature acide de certains médicaments qui peuvent éroder directement les

surfaces dentaires ;

- Tutilisation au long cours des agonistes des récepteurs [2adrénergiques
comme le salbutamol, le salmeterol ou le terbutaline qui diminuent le flux

salivaire et donc son effet protecteur sur les dents ;

- leur action vasodilatatrice sur les muscles lisses qui potentialise le risque de
reflux gastro-cesophagien (facteur étiologique important des érosions

dentaire) en agissant sur le sphincter cesophagien inférieur ;

- l'augmentation possible de la consommation de boissons acides afin de palier
la xérostomie (sensation de bouche séche) et de passer le golit du

médicament.

Pour conclure, les auteurs insistent sur le fait que la plupart des médicaments contre
I’asthme ne sont pas acides, qu'’ils ne présentent aucun danger pour la denture et qu’il ne

s’agit la que d’'une minorité.

+ L’aspirine:

Une expérience a été réalisée en 1992 par Rogalla, Finger et coll.88 afin de mettre
en évidence le potentiel érosif de 'acide acétylsalicylique (ASA), plus communément
appelé Aspirine, sur les tissus minéralisés dentaires. Pour se faire, ils ont exposé des
échantillons humains d’émail et de dentine a des solutions d’ASA tamponnées
(ramenées a la neutralité) et non tamponnées puis les ont observés par microscopie
électronique a balayage. Les échantillons ont préalablement été 1égerement abrasés en

surface afin d’améliorer leur comparabilité. Les résultats de I’expérience montrent qu’il
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n'y a eu quasiment aucune modification de structure des échantillons plongés dans la
solution d’ASA tamponnée, alors que ceux plongés dans la solution d’ASA non
tamponnée révelent une érosion qui s’intensifie avec la durée d’exposition (1 minute, 5

minutes, 60 minutes).

Dans un cas clinique rapporté par McCracken et O'Neal 7¢ en juin 2000, les auteurs
s’interrogent sur le potentiel érosif de I'aspirine, médicament utilisé notamment contre
les maux de téte. Le cas clinique est le suivant : une patiente de 38 ans s’est présentée a
une clinique dentaire, se plaignant d’importantes sensibilités au froid au niveau des
dents mandibulaires. Cette patiente est sujette a des maux de téte fréquents et avoue
avoir pris beaucoup d’Aspirine les trois dernieres années : jusqu’a six doses journalieres.
Chaque dose contenait 520mg d’aspirine, 260mg d’acétaminophéne et 32,5mg de
caféine. La patiente placait la poudre non dissoute sous la langue pour augmenter le taux
d’absorption du produit et laissait ainsi baigner ses dents mandibulaires dans cette

solution acide.

L’examen clinique de la patiente révele une atteinte érosive sévere des surfaces
occlusales des molaires mandibulaires ainsi qu'une atteinte trés légere des dents

maxillaires. Aucune carie n’a été mise en évidence.

De nombreux médicaments contre les maux de téte contiennent de 1'Aspirine (associée
ou non a de la caféine) et certains patients n’hésitent pas a s’automédiquer pour
soulager leurs douleurs. Toutefois, une surconsommation d’aspirine peut conduire a des
dépendances accompagnées de céphalées dites de rebond : lorsque le médicament est
éliminé du systeme, une céphalée de rebond se développe, le patient prend alors plus
d'analgésiques, et le cycle recommence.A ce stade, méme lorsque la prise du
médicament est arrétée, des maux de téte quotidiens peuvent continuer jusqu’a 6 mois
plus tard. Il est donc essentiel, en tant que professionnel de santé, d’avertir les patients

des risques encourus quant a la prise de certains médicaments trop souvent banalisée.”®
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+ Le Fer

En 1953, James et Parfitt 48 ont réalisé une étude sur l'effet de certains
médicaments sur l'organe dentaire.Ils ont dés lors constaté que certains médicaments
de supplémentation en fer présentaient des pH tres acides (jusqu’a 1,5 pour le Syrupus
Ferri Phosphatis). Cependant, 'expérience in vitro montre que le potentiel érosif de ces
médicaments dépend plus de leur pH acide que de la présence de fer. Aucune étude

clinique n’a été menée par la suite pour vérifier ces conclusions.

5.1.3. Latoxicomanie

Selon 1'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), la toxicomanie se définie par

I'association de quatre éléments :

- une envie irrépressible de consommer un produit ;

une tendance a augmenter les doses ;
- une dépendance psychologique et parfois physique ;

- des conséquences néfastes sur la vie quotidienne.

Bien que pendant longtemps la toxicomanie ne fut associée qu’a certains statuts sociaux,
aujourd’hui elle touche tous les milieux et il est fréquent d’étre dépendant a plusieurs
substances. Ces addictions ont pour conséquences I'apparition de nombreux désordres
médicaux comme le risque d'infections (par exemple, hépatites A, B et C et/ou VIH),
d'immunodépression, ou de désordres de nutrition, mais aussi dans la vie sociale

(insalubrité des conditions de vie, hygiene, promiscuité sexuelle, ...).

Les patients toxicomanes présentent souvent un état dentaire précaire voire fortement
délabré. Le risque d’apparition de 1ésions érosives (et de l1ésions carieuses) est tres

important.

En effet, au niveau intra-buccal, la plupart des drogues induisent :
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- une diminution des défenses immunitaires ;

- une diminution du débit salivaire ou hyposialie ayant pour conséquence une
xérostomie (exemples de substances en cause : les opiacés, les amphétamines,
les barbituriques, I'alcool, le tabac, la marijuana, les hallucinogenes,...) ; les
signes cliniques en sont des muqueuses et langue seches et douloureuses avec
des sensations de briilures, une élocution et une déglutition difficiles, des
troubles du gott, une soif inextinguible et des levres seches avec chéilite

commissurale ;

- un affaiblissement du pouvoir tampon : la difficulté de la capacité salivaire a
ramener les évolutions du pH buccal vers la neutralité est causée par la
fréquence importante des prises alimentaires (cela est due a la sensation de

faim induite par les drogues).

Les principales drogues a l'origine d’érosion dentaire sont la cocaine et 'ecstasy.
+ La cocaine:

Dans une publication de 1990, Krutchkoff, Eisenberg et coll.>> ont mis en
évidence les effets déléteres intra-buccaux de la cocaine. Le risque d’érosion dentaire y

est illustré a travers deux cas cliniques.

Le premier est un homme de 31 ans ayant eu une consommation lourde de cocaine sur
une période de six ans.Il a cessé d'en prendre neuf mois avant I'examen
dentaire. L’examen intra-buccal a révélé une denture plutot intacte, a I'exception d'une
perte de tissus dentaires (émail et dentine) caractéristique au niveau des faces
vestibulaires et occlusales des dents 33 et 34 ainsi qu’au niveau des 44 et 45. Lors de
l'interrogatoire, le patient a expliqué qu'’il inhalait initialement la cocaine par le nez mais
que cela avait généré une perforation de la cloison nasale. Dés lors, il a appliqué la
cocaine directement sur gencive, en vestibulaire des dents aujourd’hui atteintes. Le
patient a affirmé que ces lésions ont débuté lorsqu’il a commencé a consommer la

cocaine par la bouche.
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Le deuxieme cas concerne également un homme de 31 ans présentant une perte
généralisée de I'émail vestibulaire et lingual au niveau des deux arcades dentaires. Les
surfaces dentaires sont décrites comme vitreuses et lisses. Le patient a expliqué
consommer la cocaine par insufflation nasale véhiculant de la drogue dans le
nasopharynx et dans la cavité buccale. A chaque fois, il avait alors senti un goit aigre ou

amer.

Dans les deux cas, les atteintes érosives des dents suite a la consommation de cocaine
sont tres caractéristiques. La cocaine est synthétisée par le traitement des feuilles de
I’Erythroxylum Coca et de l’Erythroxylum Novogranatense avec un solvant organique,
avec de I'acide chlorhydrique, puis dans de I’eau salée : ce processus permet d’extraire le
principe actif appelé chlorhydrate de cocaine. A I'état pur, ce produit a un pH de 4,5.
Lorsqu’il est mélangé a la salive, soit par contact direct avec la gencive, soit par
insufflation nasale et buccale, cette poudre devient un acide puissant capable de
dissoudre completement la matrice minéralisée de la dent (dissolution des cristaux

d’hydroxyapatite de I'’émail et de la dentine).

+ L’ecstasy (MDMA):

D’apres une étude réalisée en 2008 par Brand, Dun et coll.1* sur les effets de
I'ecstasy dans la cavité buccale, 93 a 99% des consommateurs d’ecstasy interrogés
présentent une xérostomie, suite a la prise de la drogue mais qui peut persister jusqu’a
48h apres. De plus, I'importance de la xérostomie semble dose-dépendante. En effet, une
sensation de sécheresse de la bouche et/ou de la gorge a été signalée par 25% des
volontaires a H+2 aprées 'administration de 0,5mg /kg de MDMA et par 88% d’entre eux
pour une dose de 1,5mg /kg. Pour ces derniers, la xérostomie aurait duré plus
longtemps. Afin de compenser la xérostomie, I’hyperthermie et la déshydratation (suite
a une activité accrue), la prise d’ecstasy est souvent associée a une consommation
excessive de boissons de type sodas, acides et sucrées. Le potentiel carieux et érosif est
dés lors tres important, d’autant plus que le risque d’érosion dentaire est renforcé par la
baisse de la sécrétion salivaire et donc par celle du pouvoir tampon. Enfin, 16% des
drogués ont signalé comme effets secondaires des nausées et des vomissements,

également a I'origine d’érosions dentaires.
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5.1.4. Certains cas / environnements particuliers

+ Les nageurs de haut niveau :

Depuis plusieurs années, certains auteurs s’interrogent sur I'impact de I'’eau des
piscines sur les dents et en particulier sur celles des nageurs de haut niveau. La plupart
des piscines olympiques sont traitées par du chlore gazeux. Une fois injecté dans I'eau, il
se dissocie en acide chlorhydrique et en acide hypochloreux qui limitent la prolifération
d’algues et le développement des bactéries. Afin de maintenir 'eau a un pH
réglementaire (entre 6,9 et 7,7), ces acides sont ensuite dégradés grace a du carbonate
de sodium. En cas de défaut de contréle, le pH peut vite chuter a des valeurs tres basses

(inférieur a 3). A un tel pH, le risque érosif est inexorable.

En 1986, Centerwall, Armstrong et coll.1® ont réalisé une enquéte épidémiologique en
Virginie sur le sujet. Sur 747 membres d’'un club de piscine, des signes cliniques
d’érosion dentaire ont été retrouvés chez 3% des non-nageurs, chez 12% des nageurs
non membres de 'équipe de natation et chez 39% des membres de 1'équipe, soit 23
compétiteurs sur 59. L’examen de la piscine a révélé une anomalie importante : I'’eau du
bassin avait un pH de 2,7, soit une concentration acide environ 100000 fois celle

recommandée par les autorités.

En 2012, Buczkowska, Lagocka et coll.16 ont étudié la prévalence des lésions érosives
chez les nageurs de compétition d'une piscine polonaise, cette fois, étroitement
controlée. En plus du recensement des nageurs et de 'examen bucco-dentaire effectué
pour chacun d’entre eux, ils ont réalisé des prélevements d’eau de la piscine : ils ont
mesuré sa concentration en ions calcium, phosphate, magnésium, sodium et potassium,

son pH et son degré de saturation en hydroxyapatites.

L’examen clinique a montré la présence de lésions érosives chez 26% des nageurs de
compétition et 10% des autres nageurs. Elles ont été trouvées sur les faces vestibulaires
et palatines des dents antérieures chez les compétiteurs et seulement sur les faces
palatines pour les autres. Bien que le pH de l'eau ait été retrouvé neutre, le taux

d’hydroxyapatites s’est révélé sous saturé.
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Les résultats de I'’étude montrent que le risque d’érosion dentaire est lié au temps passé

dans la piscine, au niveau du nageur et a la sous saturation de I'’eau en hydroxyapatites.

Afin de diminuer ce risque chez les nageurs de compétition, le contréle de la saturation

de I'’eau en hydroxyapatites devrait des lors étre systématique.

+ Les sportifs de haut niveau et la consommation de boissons énergétiques :

Une étude a été réalisée en 2002 par Mathew, Casamassimo et coll.74, sur la
relation entre la consommation de boissons énergétiques et I'érosion dentaire chez 304
athletes de haut niveau. Sur les 304 athletes, 111 présentent a I'examen clinique des
érosions dentaires, soit 36,5% d’entre eux. Sur ces 111 (36,5%) sujets atteints, 7 (2,3%)
d’entre eux présentent des érosions au niveau des faces vestibulaires des dents, 108
(35,5%) au niveau des faces occlusales et 2 (0,7%) au niveau des faces linguales. Les
dents les plus touchées sont les premieres molaires mandibulaires (principalement leur
surface occlusale). Finalement, 12,9% des athletes souffrent d’hypersensibilités
dentinaires et 8,8% montrent une érosion atteignant la dentine et nécessitant souvent

un traitement restaurateur.

La consommation réguliere des boissons énergisantes est donc néfaste pour la santé
bucco-dentaire, leur importante acidité provoquant le développement de Ilésions

érosives.

+ Les expositions professionnelles :

Avec les mesures de sécurité et de santé au travail, les érosions liées a des
expositions professionnelles sont rares de nos jours. Certains corps de métier ont été

I'objet d’études dans le passé :

- les ouvriers des usines de fabrication de dynamite, exposés a de fortes
concentrations atmosphériques en acides sulfurique et nitrique ;
- les ouvriers des usines de fabrication de batteries, exposés a de l'acide

sulfurique ;
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- les ouvriers des usines de galvanisation, exposés a de I'acide chlorhydrique.

Les études avaient révélé la présence de 1ésions érosives, chez ces travailleurs, parfois

séveres.100

+ Le végétarisme :

En France, le végétarisme est une pratique minoritaire avec environ un million
d’adeptes, soit un peu moins de 2% de la population francaise. Ce régime alimentaire

exclut la consommation de chair animale.

Les végétariens consomment des fruits en proportion plus importante que le reste de la
population. Abrahamsen, en 2005, considere que la mastication fréquente de fruits est la
troisieme cause d’érosion dentaire.l Il s’appuie sur I'étude de modeéles en platre de
dentitions de patients végétariens. Lors de la mastication lente d'un fruit, les dents
maxillaires et mandibulaires postérieures vont rester en contact prolongé avec sa pulpe,

provoquant a la longue une perte de tissus dentaires a ce niveau.

Figure 18 : photographies des modeles en platre maxillaire et mandibulaires d'un
patient végétarien souffrant d'érosion dentaires (source : Abrahamsen T.; 2005)

Les photographies ci-dessus montrent 'importance des 1ésions érosives chez un patient

suivant un régime végétarien.

46


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Abrahamsen%20TC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16167605

Cependant, les données actuelles sur le sujet sont contradictoires : d’autres facteurs
entrent en jeu (hygiene de vie, boissons consommeées,...) et la présence de lésions

érosives chez ces patients n’est pas systématique.
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5.2. Origine intrinseque

Les érosions dentaires d’origine intrinseque sont causées par le passage fréquent
d’acide gastrique ou du contenu gastrique dans la cavité buccale. Elles sont observées
notamment chez les patients souffrant de reflux gastro-cesophagiens, atteints
d’affections psychogenes telles que la boulimie ou l'anorexie, ou encore d’alcoolisme

chronique.

5.2.1. Les reflux gastro-oesophagiens

Les chirurgiens dentistes sont en premiére ligne pour diagnostiquer un reflux
gastro-oesophagien pathologique, ou RGOP, en décelant la présence de 1ésions érosives
chez un patient. Le reflux gastro-cesophagien (RGO) se définit comme le passage du
contenu de I'estomac dans I'cesophage et le RGOP fait référence aux symptémes ou
complications du RGO. La prévalence d’érosions dentaires causées par un RGO varie en

fonction des auteurs de 20 a 50%.7

En plus de causer I'érosion dentaire, un RGOP non diagnostiqué et non traité peut
entrainer une ocesophagite, le développement d'un épithélium de Barrett, un
adénocarcinome de I'cesophage et une pneumonie de déglutition a divers degrés. Il est
donc primordial que le dentiste sache reconnaitre le RGOP afin que des mesures

préventives et curatives puissent étre instaurées au moment opportun.”

Nous avons vu précédemment que le pH critique de '’émail est de 5,5. Toute solution
acide ayant un pH inférieur a cette valeur entrainera une dissolution des cristaux
d’hydroxyapatite de 1’émail. Le contenu stomacal a un pH inférieur a 0,2, soit

extrémement érosif.
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5.2.1.1. Prévalence du RGOP

Le critere de diagnostic le plus reconnu correspond a la manifestation de
brilures gastriques au moins deux fois par semaine. Ce critére est cependant peu
sensible et compte tenu des limites des tests diagnostics actuellement disponibles,

I'épidémiologie du RGOP est difficile a réaliser.

Selon les estimations, entre 6 et 10% de la population serait atteinte de RGOP.
Cependant, 59% de la population souffrirait de briilures d’estomac au moins une fois par
mois, 20% au moins une fois par semaine et 18% prendrait des médicaments afin de

soulager ses symptémes.”

5.2.1.2. Physiopathologie

Chez une personne saine, le bol alimentaire circule par I'cesophage jusqu’a la
cavité stomacale grace au péristaltisme primaire des muscles lisses, stimulés par la
déglutition. En cas de reflux du contenu gastrique vers l'cesophage, le péristaltisme
secondaire le raméne rapidement vers I'estomac, stimulé directement par le contact du
suc gastrique avec la muqueuse cesophagienne.>* Dans ce cas, des RGO postprandiales
associées a des éructations, appelées RGO physiologiques, peuvent exister
ponctuellement. Ils sont temporaires et ne requierent aucune médication. Fréquents

chez le nourrisson, ils disparaissent spontanément vers I'age d’un an.

Chez certaines personnes, I'élimination des reflux gastriques de 'cesophage est retardée
a cause d'une réduction de la motilité des muscles lisses. Les éructations
s’accompagnent alors souvent de douleurs et d’autres symptémes. Si les mécanismes
d’élimination ne réussissent pas a ramener le contenu dans l'estomac et que l'état
devient chronique, on parlera de RGO pathologique (RGOP). Selon Bartlett, Evans et coll.,

les patients présentant des érosions dentaires souffrent souvent en parallele de RGOP. °?
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5.2.1.3. Signes cliniques

Le RGOP entraine des atteintes variées des tissus mous mais également des tissus
durs telles que : brilures gastriques, douleurs thoraciques d’origine non cardiaque, toux
chroniques, enrouement chronique, asthme?> , fibrose pulmonaire idiopathique?l,
présence de suc gastrique dans la bouche et érosions dentaires, laryngites chroniques,
granulomes et ulcéres du larynx, maux de gorge chroniques, sténose sous glottique,

polypes des cordes vocales, toux au coucher et sensation de « boule » dans la gorge?20.

Les reflux se manifestent plutot le jour pour certains et plutot la nuit pour d’autres, de

maniere continue pour les uns et intermittente pour les autres.

L’érosion dentaire chez ces patients est localisée plus spécifiquement sur les faces
palatines du bloc incisivo-canin maxillaire ainsi que sur les faces occlusales des molaires
et prémolaires mandibulaires. En cas d’atteinte sévere, ces lésions seront susceptibles

de provoquer des troubles de I'occlusion.*3

5.2.14. Diagnostic du RGOP

Il n’existe pas de test unique pour déceler un RGOP de maniere constante mais de
nombreux examens diagnostics qui seront choisis en fonction du tableau clinique tels
que l'cesophagographie au baryum, '’endoscopie, le test de perfusion acide, la mesure de
la pression du sphincter inférieur de 1'cesophage, la biopsie de la muqueuse, le test

normalisé du reflux acide et la scintigraphie isotopique.®8

Actuellement, le plus utilisé est la pH-métrie de I'cesophage sur 24 heures a I'aide d’'un
cathéter introduit dans les narines jusqu’a un point situé a 5 cm au-dessus du sphincter
inférieur de 1'cesophage. Lorsque le pH de la partie distale de I'oesophage demeure

inférieur a 4 pendant plus de 4 % du temps, on considere que I'état est pathologique.11
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5.2.2. Lesreflux et vomissements

5.2.2.1. Dans le cadre d’affections psychogenes : boulimie,

anorexie et rumination.

De nos jours, on observe une augmentation du nombre d’adolescents et de jeunes

adultes atteints de troubles alimentaires d’origine psychogene. 3¢

- Laboulimie:

La boulimie est I'une de ces affections. Ce trouble se caractérise par I'apparition
de pulsions incontrélables envers la nourriture, suivies d'une réaction déclenchée par la
peur de grossir, a 'origine de diverses pratiques néfastes de controle du poids, tels que
le jeline ou les restrictions alimentaires, I'abus de laxatifs ou de diurétiques ainsi que la
provocation volontaire de vomissements. De la sorte, les patients boulimiques arrivent a
maintenir un poids corporel physiologique. Selon les données actuelles, on estime que 2
a 4% des femmes de 18 a 35 ans souffrent de boulimie dans les pays industrialisés. Au
niveau de la santé bucco-dentaire, le danger réside moins dans les effets cariogénes des
aliments ingérés que dans le potentiel érosif des acides régurgités. Les lésions érosives
sont le résultat des vomissements répétés, des efforts exagérés en matiere d’hygiene
bucco-dentaire suivant ces épisodes de rejet, mais aussi de la consommation importante

de boissons diététiques acidulées.>3

Les lésions érosives retrouvées chez ces patients sont caractéristiques : elles se situent
sur les faces palatines du bloc incisivo-canin maxillaire et sur les faces occlusales et
vestibulaires des dents mandibulaires. Ces localisations s’expliquent d'une part par le
trajet du contenu acide régurgité en direction de la cavité buccale et d’autre part, par le
réle protecteur de la salive sécrétée par la glande parotide vers les faces vestibulaires
des dents maxillaires et par la glande sous maxillaire vers les faces linguales des dents
mandibulaires. Les joues et la langue ont également un role de protection mécanique qui

vient s’ajouter a ce «bouclier chimique».4”
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Les érosions dentaires ne sont pas les seules répercussions déléteres chez ces patients.
L’organisme entier est atteint. La présence de chéilites et de perléches est fréquente.
Souvent, on observe l'apparition de tuméfactions bilatérales indolores des glandes
salivaires dues a une hypertrophie réflexe des tissus glandulaires stimulés par la pulsion
alimentaire et l'acidité gastrique. Celle-ci régressera spontanément apres l'arrét du

comportement nocif. 60

- L'anorexie:

L’anorexie mentale est un trouble alimentaire qui survient généralement a
I'adolescence. En France, elle est classée parmi les affections psychiatriques. Sa
définition clinique est fondée principalement sur la «triade symptomatique des
trois A» correspondant a un Amaigrissement important (ou une absence de prise de
poids durant la croissance), une fausse Anorexie (qui est en fait initialement une
restriction volontaire) et une Aménorrhée (primaire ou secondaire). Selon les
classifications, on retrouvera d’autres symptémes cliniques variables en fréquence et en
intensité comme la peur de prendre du poids ou d’étre grosse, une influence du poids ou
de l'apparence corporelle sur l'estime de soi et I'association ou non de crises de

boulimie.

Ce trouble touche dans 80% des cas des jeunes filles/femmes pour seulement 20% de
jeunes garcons/hommes. On estime qu'’il concerne 2 a 4% des jeunes filles dans les pays
industrialisés et que son incidence a augmenté apres 1945. Ses jeunes patientes
consomment en général beaucoup de boissons acides (jus de citrons, de
pamplemousses, sodas type Coca Cola light®) et la plupart d’entre elles se font vomir
apres les prises alimentaires (boulimie associée a l'anorexie). Les érosions dentaires
peuvent rapidement étre séveres dans de telles circonstances. Leur aspect et leur
localisation sont sensiblement similaires a ceux retrouvés chez les patients atteints de
boulimie. Dans les cas les plus extrémes, des patients vont jusqu’a se faire vomir trente

fois par jour et d’autres boire plus de six litres de Coca Cola® par jour.3¢

52



restrictive bulimic
Anorexia nervosa Anorexia nervosa Bulimia nervosa
1.8 (N=24) (N=28) 184 (N=51) 7,
1,6 4
14 A |
1,2 ¥ |

o
—
e
0
@
5 1,0 1
a g Maxillary | |
Yy o} 0.66 1 (:f_f:
= 06 049 qur‘ 049
Z 04 = 7
(@) | b
- 0,2 - 011 01§
}/\) on i l——g o
= [BIO[L] [BlO[L] |B]O]LT [ |BIO L] | [BlO[L
2,0 W = o |Gl o
- 02 1 b o ‘ 08 | 006034
g 04 ! | 038037 |
E 064 ‘ |

0,8 4 Mandibular ‘ 0,75 ’

1,0 4

EE B O

MOLARS PREMOLARS ANTERIOR TEETH

Figure 19 : index d'érosion par catégorie de dent et par pathologie (source : Scheutzel P. ;
1996)

Ce graphique permet de mieux comprendre la répartition et la fréquence des lésions
érosives sur la denture des patientes atteintes d’anorexie nerveuse, de boulimie
nerveuse ou des deux. On constate que pour les patientes atteintes d’anorexie, les
lésions sont situées exclusivement sur les faces vestibulaires des incisives et des
prémolaires. Lorsqu’elles sont en plus boulimiques, I'atteinte érosive semble généralisée
et devient particulierement sévere pour le secteur incisif maxillaire et mandibulaire.
Enfin, pour la boulimie seule, 'atteinte est plus marquée sur les faces linguales et

occlusales du maxillaire.

- Larumination:

Le terme « rumination » est dérivé du latin « ruminare ». La rumination humaine,
appelée également mérycisme, en référence a certains herbivores, consiste a régurgiter
la nourriture de I'estomac vers la bouche, de la remastiquer, pour enfin I'avaler a
nouveau. Ce phénoméne commence environ 15 a 30 minutes apres le repas, dure de 30

minutes a 1 heure et regroupe 15 a 20 régurgitations.
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Les mécanismes a l'origine de la rumination humaine sont encore flous. Chez les
herbivores, un péristaltisme inverse se met en route, mais cela ne semble pas possible
chez I'homme. Une combinaison de trois actions a tout de méme été mise en évidence : la
relaxation du sphincter supérieur de l'cesophage, la contraction des muscles

abdominaux et la compression de la musculature gastrique.6!

Ce trouble a été observé chez des nourrissons de 3 a 6 mois. Il est considéré alors

comme une maladie psychosomatique résultant d'une mauvaise relation mére-enfant.8>

Chez I'adulte, la rumination peut se révéler indépendamment de toute autre pathologie
ou étre associée a I'anorexie et/ou a la boulimie mentale. Il semble qu’elle soit liée dans
certains cas a des problemes psychologiques inhérents a la période de I'enfance ou a des
épisodes de fort stress. Toutefois, les personnes atteintes de mérycisme préferent

souvent le taire et ses étiologies, encore mal connues, sont soumises a controverse.2?

Les quelques études épidémiologiques réalisées sur ce trouble indiquent qu'’il est assez

rare et que les hommes en souffrent cinq fois plus que les femmes.75

En 1940, Lange a étudié le cas d'un patient de 36 ans souffrant depuis environ deux ans
de rumination.>? Celui-ci régurgitait le contenu de son estomac apreés le repas, le gardait
dans la cavité buccale un certain temps tout en 'appuyant avec sa langue contre le palais
et les faces palatines du bloc incisivo-canin maxillaire, puis I'avalait a nouveau. Il répétait
la manceuvre environ dix fois, soit environ jusqu’'a 45 minutes apres la fin du repas. Des
mesures du pH dans la cavité buccale ont été prises lors de la rumination. Elles ont
révélé une forte baisse du pH sur la langue (pH=3,7), mais une valeur proche de la
normale au niveau du vestibule (pH=6,5). Par conséquent, des lésions érosives séveres
ont été observées sur les faces palatines des incisives maxillaires, celles-ci atteignant
quasiment la pulpe des dents. Une perte tissulaire, néanmoins moins prononcée, a
également été remarquée sur les faces palatines et occlusales des prémolaires

maxillaires.>?

Beckett, en 1993, a examiné les lésions érosives chez dix patients souffrant de
rumination. Il a conclu que leur localisation varie en fonction du comportement
individuel de rumination et qu’elle n’est donc pas caractéristique comme dans I'anorexie

ou la boulimie.34
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5.2.2.2. Autres causes : grossesse, obésité, alcoolisme...

- Lagrossesse:

Durant la grossesse, le risque d’érosion dentaire semble augmenté. En effet, les
mesures réalisées sur des prélevements salivaires de femmes enceintes permettent
d’observer d’'une part une diminution des concentrations de calcium et de phosphate
dans la salive, donc une diminution du potentiel de reminéralisation de 1'émail, et
d’autre part une diminution du pH salivaire et du pouvoir tampon, donc une
augmentation du risque de déminéralisation de I'’émail dentaire. Les causes de ces
changements sont mal connues. Les modifications hormonales pourraient étre en partie

responsables.

De plus, I'apparition, des les premiers mois de grossesse, de nausées matinales et de
reflux est responsable d’érosions dentaires. L’utilisation de moyens préventifs est donc

primordiale afin de lutter contre ces différents facteurs de risques.

- L’alcoolisme chronique:

En France, la consommation d’alcool est en baisse depuis une quarantaine
d’années, elle a été divisée par deux entre 1960 et 2009. Cependant, on estime que

'alcoolisme affecte encore 10% de la population adulte.

Outre le développement de nombreuses pathologies, la prise aigué d'alcool peut
entrainer des reflux du contenu gastrique, une inflammation de l'cesophage suivie
d’cesophagites chroniques et de gastrites avec des reflux qui deviennent persistants.
Ceux-ci sont souvent sans symptomes et, associés aux vomissements fréquents chez les

gros buveurs, sont la cause d’érosions dentaires dans de nombreux cas.

En 1984, Smith et Knight 93 ont enquété sur les facteurs étiologiques de l'érosion
dentaire chez 100 patients. Ils ont constaté que I'alcoolisme chronique en est a I'origine

chez 9 patients sur les 18 ou de telles 1ésions ont été détectées.
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Robb et Smith 81, eux, en 1990, ont enregistré des signes d’érosion dentaire chez 34
patients parmi 37 patients alcooliques, soit dans 92% des cas. Ills ont remarqué
également que la perte de tissus était plus prononcée chez ceux qui buvaient
quotidiennement que chez ceux qui s’enivraient de grandes quantités d’alcool lors de

phases de 1 a 2 semaines avec des périodes seches entre deux phases.

Chez les patients alcooliques, les 1ésions touchent en premier lieu les faces palatines des
dents antérieures du maxillaire. Lorsque le stade est plus avancé, les érosions atteignent
également les surfaces palatines et occlusales des dents postéro-supérieures et les bords
libres des dents antéro-supérieures tandis que les dents mandibulaires et les faces

vestibulaires des dents maxillaires ne sont guere affectées.
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- Les vomissements, effet secondaire de nombreux médicaments :

L’érosion dentaire peut étre le résultat direct de la prise de médicaments acides

sur une période prolongée, comme vu précédemment, mais peut également étre la

conséquence indirecte de la prise de médicaments lorsque ceux-ci ont pour effet

secondaire des vomissements. Il existe un grand nombre de médicaments ayant de tels

effets secondaires.

Tableau 3 : liste des médicaments ayant comme effets secondaires des vomissements

Lis

! of drugs that muay

cause vonning o

(source : Scheutzel P. ; 1996)

je-effect ( based on 25, 26

lnorectics
fenfluramine
amiepramone
piracetam
phendimetrazine
mazindol
Antiallergic drugs and aniitussives
clofedanol
crunoglycate disodium

tetracychines
Inticonvulsants
progabide
r-vinyl-GABA
zonisamide
intifungal

d and related

Drugs acti
buphenine
co-dergocrine
isoxsuprine

Drugs affecting awtomaonic

extrapyramidal systerm
amantadine
carbidopa
dopamine

ergometrine

Juncty

ng on the peripheral circulation

n or the

Opiotd analgesics
alfentanil
buprenorphine
buturphunol
ciramadol

conorfone

cvelazocine

lorcaimde

1de

estrogens
tamoxiien

Stimulant and anorectic agents
cogine
methylphenidate

Tricvelic antidepressanis
fluoxetine
fluvoxamine
tryptophin

viloxazine
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6. Les mécanismes de I’érosion

L’érosion se définit comme la perte superficielle de tissus dentaires minéralisés

(émail, dentine), causée par des processus chimiques n’'impliquant pas l'action des

microorganismes(Imfeld, 1996). Elle se développe sous I'effet d’acides ou de chélateurs

d’origine intrinseque ou extrinséque.

Education

portement Habitudes alimentaires

Reflux/Yomissements

Brossage des dents

Meédicaments ez TELE

Salive Pellicule

Activité

Figure 20 : schéma étiologique de l'apparition des érosions (source : Lussi A. ; 2009-

2010)
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6.1. Les facteurs chimiques

6.1.1. Rappels sur les acides

Les acides sont considérés comme les principaux facteurs chimiques
responsables de l’érosion dentaire. Ces composés ont la propriété d’avoir un pH
inférieur a 7 lorsqu’ils sont dissouts dans I'’eau. Pour ce faire, la molécule d’acide libére
des ions hydrogenes (H+) dans la solution, réduisant ainsi son pH. Plus la quantité d’ions

hydrogenes libérée est grande et plus la solution devient acide.

Les acides, en fonction de leur nature, peuvent se dissocier plus ou moins : cela est défini
par la « constante de dissociation d’un acide », appelée également pKa, ou plutét Ka avec
pKa=-log(Ka). Si le Ka d’'un acide est grand (pKa faible) cela signifie qu'’il se dissocie

beaucoup et donc qu'’il est fort et inversement.

On appelle « acidité titrable » la mesure de la quantité totale d’'une base qu’il faut pour
neutraliser (ramener le pH a 7) une solution acide. Cette réaction va aboutir a la

formation de sels et d’eau.

Enfin, lors du processus d’érosion dentaire, les ions hydrogénes de I'acide réagissent
avec les anions des tissus minéralisés dentaires. Plus la dent est saturée en minéraux,

plus son potentiel érosif sera considéré comme faible.®8
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6.1.2. Rappels sur les chélateurs

Les chélateurs sont des substances composées d’au moins deux sites de liaison et
qui se lient a certains ions, tels que le calcium, pour former des complexes tres stables.
Ces propriétés sont de moindre importance mais augmentent tout de méme les effets

délétéres des acides.

En effet, les acides, grace a leur propriété chélatrice, peuvent interagir avec la salive
mais aussi directement sur la substance dentaire solide. Ainsi, Meurman et Ten Cat ont
montré que 32% du calcium salivaire peut étre lié sous forme de complexe calcium-
chélateur a 'acide citrique (CsHg07), communément ajouté aux sodas. La neutralisation
de ces acides nécessite donc davantage de minéraux par rapport a la neutralisation des
acides simples. Les minéraux disponibles étant ceux des surfaces dentaires et de la

salive, cela conduit a une déminéralisation plus prononcée lors du processus érosif.””

6.1.3. L’adhésion de surface et le temps de I'exposition

chimique

L’adhésion et la répulsion des liquides au niveau de la surface dentaire (appelée
tension de surface) constituent d’autres facteurs pouvant influencer le processus
d’érosion. Les boissons et aliments adherent plus ou moins bien a I’émail. Plus I'adhésion
de l'acide a I'’émail est forte, plus sa durée d’action sera longue et plus la destruction par

le processus d’érosion de la substance dentaire sera importante.

Il a été démontré que la répulsion de la salive par le Coca Cola nécessite une force de 14
mJ/m? et par le Coca Cola Light® 5 mJ/m2. La répulsion par la salive d'un film de Coca
Cola® sur I'émail a pourtant nécessité 45 m]J/ m? et celle d'un film de Coca Cola Light©
allant méme jusqu’a 52 mJ/m?2. Il semblerait qu'il est plus difficile de remplacer le film
d’'un soda par la salive que le contraire.®® La durée de contact dent-acide est donc

largement augmentée pour ce type de boisson: si la consommation est fréquente et
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répétée tout au long de la journée, les conséquences dentaires peuvent étre rapidement

séveres et irrémédiables.

Pour conclure, la seule valeur du pH d'une boisson ou d’'un aliment ne permet pas

d’évaluer son potentiel érosif. D’autres facteurs chimiques entrent en jeu :

- le pH et l'acidité titrable ;

- le type d’acide, sa valeur du pKa et sa concentration ;
- T'adhésion du produit a la surface dentaire ;

- les propriétés de chélation de la solution ;

- les concentrations en ions calcium, phosphate et fluorure.¢8

6.1.4. L’action des différents facteurs chimiques sur

I’émail et sur la dentine

Les mécanismes chimiques qui conduisent a une érosion dentaire sont
complexes. Lorsque la solution acide entre en contact avec la dent, elle diffuse a travers
la pellicule exogene acquise. Ce n’est qu'apres cela qu’elle peut interagir directement
avec les tissus minéralisés de la dent, et plus précisément avec les cristaux
d’hydroxyapatites qui la composent. Une nouvelle pellicule exogene va se former apres
la fin de 'attaque acide mais, immature, elle ne sera pas une barriere étanche contre la
diffusion d’'un nouvel agent érosif. Le processus de diffusion de la solution acide ne sera

ralenti que lorsque ce film aura atteint une certaine épaisseur.

Une fois en contact avec I'émail, 'acide commence a dissoudre les cristaux. La 1ésion
initiale débute dans la zone des gaines prismatiques, puis, lorsque l'exposition est
prolongée, les noyaux prismatiques sont dissous. Enfin, les zones d’émail
interprismatiques s’érodent. Cette réaction conduit a la libération des ions constitutifs
de I’émail (calcium et phosphate) dans le milieu environnemental et par conséquent une
augmentation locale du pH dans la zone concernée. Le processus de dissolution est
stoppé lorsqu’il n’y plus de nouveaux acides et /ou de substances chélatrices présents. Il

est important de préciser qu’en cas d’agitation du liquide (personnes qui boivent en
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faisant des gargarismes, par exemple), la dissolution des tissus minéralisés augmente
considérablement, car la solution acide est constamment renouvelée et donc fortement
concentrée en acides encore indissociés. De plus, la quantité de boisson dans la bouche

par rapport a la quantité de salive présente modifiera le processus de dissolution. 68
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Figure 21 : vue en microscopie électronique a balayage d'un échantillon d'émail érodé
en "nid d'abeille" (source : Meurman J. et Ten Cate J. ; 1996)

L’'image ci-dessus correspond a un échantillon d’émail, observé au microscope
électronique a balayage, qui a été plongé dans une boisson a base de cola ( pH=2,6)
pendant 15 minutes a 37°C. L’échantillon d’émail a pris un aspect « en nid d’abeille »
caractéristique : les noyaux des prismes d’émail sont dissouts avec les zones

interprismatiques qui font saillie.””
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Figure 22 : : vue en microscopie électronique a balayage de I'érosion d'un échantillon
d'émail (source : Meurman J. et Ten Cate J. ; 1996)

Sur cette deuxiéme image, on observe que I'émail aprismatique s’érode de fagon tres
irréguliere. Il n’est pas aussi susceptible a la destruction érosive que I'’émail prismatique.

L’'image montre des zones d’émail érodé adjacentes a des zones moins atteintes.””

L’acide citrique, présent dans la composition de nombreuses boissons gazeuses,
agit comme un chélateur capable de lier les minéraux (calcium) de I'émail ou de la
dentine et d’augmenter ainsi le degré de sous-saturation qui favorise une

déminéralisation accrue.

Les phénomenes d’érosion de la dentine sont les mémes, mais sont encore plus
complexes. En raison de la proportion importante de la dentine en matériaux
organiques, la diffusion de 1'agent déminéralisant dans les régions plus profondes est
compliquée. En effet, la matrice organique joue un role d’obstruant qui empéche son
passage. Il en est de méme pour le flux de minéraux dissouts qui tente de s’échapper
vers I'extérieur de la dent. Il a été montré que la matrice de la dentine organique a une
capacité tampon suffisante pour retarder toute déminéralisation et que, par conséquent,
sa dégradation chimique ou mécanique entrainera l'accélération d’'un processus de

déminéralisation.68
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Figure 23 : vue en microscopie électronique a balayage de 1'érosion d'un échantillon de
dentine (source : Meurman J. et Ten Cate ]. ; 1996)

La premiére zone de dentine atteinte par l'érosion est la dentine péritubulaire. Sur
I'image, on peut observer cette destruction avec un diametre des tubules dentinaires

considérablement augmenté. La surface devient poreuse et rugueuse.’”

La valeur du pH, la quantité de calcium et de phosphate et a un degré moindre, le
contenu en fluorure d’'une boisson ou d’'un aliment sont des facteurs importants pour
expliquer I'importance d’'une attaque érosive. L'écart entre le degré de saturation d’'une
solution et celui des tissus minéralisés de la dent constitue la force motrice de la
dissolution de ceux-ci. Cette force motrice est appelée «gradient de concentration». Les
solutions sur-saturées par rapport aux tissus durs de la dent ne les dissoudront pas, et
inversement, les solutions sous-saturées par rapport a ’émail ou a la dentine causeront
une déminéralisation de leur surface, suivie par une élévation du pH local avec
I'augmentation du contenu en minéraux de la couche fluide adjacente a cette surface.
Cette couche fluide deviendra alors également saturée par rapport a 1'émail (ou la
dentine) et le processus de déminéralisation cessera. Dans un deuxieme temps, la
précipitation des ions calcium et phosphate salivaires peut permettre une

reminéralisation des tissus dentaires. Certaines études ont montré que ce processus de
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reminéralisation est considérablement amélioré par l'application de fluorures sur les

dents.63

Une étude réalisée par Gordon en 1978 décrit les propriétés chimiques de différentes

boissons et aliments. Le pH, la concentration en phosphate et calcium, le contenu en

fluorure et la microdureté de I'’émail avant et apres immersion ont été mesurés et

rapporté dans le tableau ci-dessous. Une valeur positive dénote une déminéralisation de

la surface, tandis qu'une valeur négative dénote une minéralisation.

Tableau 4 : propriétés chimiques de différentes boissons et aliments (source : Gordon J. ;

1978)
Boissons Microdureté | Modification
P Ca Fluorure Microdureté
et pH apres dela
(mmol/1) | (mmol/1) m initiale
aliments pp immersion | microdureté
Jus de
3 1,7 2,3 0,220 352 151 -201
pommes
Jus
d’oranges | 3,64 5,7 2,1 0,030 353 209 -144
pressées
Jus
3,74 2,9 1,9 0,125 348 289 -59
d’oranges
Yaourt | 4,08 43 32 0,050 354 355 +1
Coca-
2,60 5,4 0,8 0,131 349 186 -163
Cola®
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Les conclusions de I'étude sont les suivantes :

- T'ajout de sels de calcium et de phosphate aux boissons érosives a provoqué
des résultats prometteurs. Plusieurs boissons gazeuses enrichies en calcium
sont actuellement disponibles sur le marché et peuvent offrir certains
avantages pour les patients a risque ;

- le yaourt est un aliment avec un faible pH (inférieur a 4) et pourtant il
présente tres peu de risque érosif car son contenu élevé en calcium et
phosphate le rend sur saturé par rapport a I’émail ;

- la présence de fluorure dans les boissons a un effet protecteur. En effet,
d’apres Lussi A.98, il existerait une corrélation inverse du risque érosif avec le
contenu en fluorure dans les boissons ;

- apres une déminéralisation initiale de la dentine, un traitement intensif aux
fluorures pourrait completement inhiber la perte. Cela serait di a la capacité

tampon des protéines de la matrice organique de la dentine.
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6.2. Les facteurs biologiques

Les propriétés et caractéristiques de la salive et de la formation de la pellicule
exogene acquise des structures dentaires minéralisées (émail et dentine) et des tissus
mous environnants sont impliquées dans le processus érosif. L'interaction de ces
facteurs biologiques va influencer le développement des lésions. C’est pourquoi, leur
connaissance approfondie est essentielle dans la mise en place des traitements qu'ils

soient a but préventif ou curatif.

6.2.1. L’'importance de la salive

La salive est considérée comme le facteur le plus important dans la protection des
tissus dentaires minéralisés contre les agressions acides. Elle a la capacité d’agir
directement sur l'agent érosif en le diluant et en le neutralisant grace a son pouvoir
tampon. Elle participe également a la formation d'une membrane de protection sur les
surfaces dentaires, appelée pellicule exogene acquise, qui réduit le taux de
déminéralisation lors d’une attaque acide puis renforce directement la reminéralisation

en fournissant aux tissus dentaires les ions calcium, phosphate, et fluorure nécessaires.

L’utilité de la salive peut étre aisément démontrée grace a des études comparatives
réalisées in vitro ou des chercheurs ont exposé des échantillons d’émail a des substances
érosives, avec et sans protection salivaire. Les échantillons sans cette protection ont

subit une érosion dix fois plus importante que les autres.*

L’effet protecteur de la salive contre I'érosion débute, avant méme qu'il y ait eu un
contact de 'acide avec la cavité buccale, par une augmentation de son débit en réponse
aux stimuli olfactifs et visuels. Des études ont montré que I'accroissement de ce débit est
encore augmenté a la vue de certains mets, comme les aliments aigres par exemple.1?
Chez les personnes atteintes d’anorexie et/ou de boulimie nerveuse, de rumination, ou

encore d’alcoolisme chronique, le cerveau est capable d’envoyer un signal qui déclenche
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une hypersalivation avant méme que le vomissement ait lieu. Néanmoins, ce phénomene
ne se produit pas chez les patients atteints de reflux gastro-cesophagiens car le caractere

involontaire ne permet pas une coordination avec le systéme nerveux autonome.8°

Le deuxiéme effet protecteur de la salive (aprés son augmentation de débit qui dilue
I'agent érosif) est sa composition et sa concentration en constituants minéraux,
principalement en ions calcium, phosphate et fluorure. En effet, plus ils sont nombreux
et plus la capacité tampon de la salive, participant au maintien de I'intégrité des tissus
dentaires, est accrue. Toutefois, la présence de certaines protéines dans la salive peut
aussi présenter un intérét non négligeable. Ainsi, les protéines riches en proline,
sécrétées par les glandes parotidiennes, et les mucines, sécrétées par les glandes sous-
maxillaires et sublinguales, sont toutes deux des constituants de la pellicule exogéne
acquise qui protege les surfaces dentaires. Les mucines présentent également des

propriétés de lubrification qui réduisent 'adhésion des agents érosifs aux dents.81

Une fois I'aliment en bouche, le débit salivaire augmente considérablement en réponse
aux stimuli intra-oraux, soit la composition chimique de l'aliment et la mastication.
Aussi, un aliment ou une boisson ayant une forte teneur en acide citrique ou malique
provoquera une forte stimulation de la sécrétion salivaire. L’expérience de Engelen et
coll. l'illustre bien: le débit salivaire stimulé par l'application sur la langue de trois
gouttes d’acide citrique a 4% toutes les 30 secondes pendant 5 minutes s’est révélé étre
de 1,87ml/min, ce qui est beaucoup plus que les 0,38ml/min retrouvé en moyenne

lorsque le débit salivaire n’est pas stimulé.26

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

principalement par les glandes parotides et sous-maxillaires ).106
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Figure 24 : situation et anatomie des glandes salivaires (source : http://orpac.e-
monsite.com, Dr. Ayache S.; 2012)

Ainsi, on comprend pourquoi les faces vestibulaires des incisives maxillaires sont plus
vulnérables a I'érosion que les faces linguales des dents mandibulaires, qui baignent

constamment dans la salive.

Chez les patients souffrant de xérostomie, I'impact de I'érosion prouve encore une fois
I'importance de la salive dans la protection des tissus dentaires. L’hyposécrétion
salivaire est rapportée dans de nombreux cas. Elle peut étre simplement liée au
vieillissement, mais aussi a la prise de certains médicaments, suite a de la radiothérapie
au niveau de la sphere oro-faciale, ou encore dans certaines pathologies immunitaires

comme le syndrome de Gougerot-Sjogren.

Finalement, il existe de grandes variations de ces parametres d’un individu a l'autre, que
ce soit a propos du pouvoir tampon de la salive, de sa composition ou encore de son
débit. Ce sont, entre autres, ces variations qui expliquent pourquoi certains patients sont
plus vulnérables que d’autres a I’érosion dentaire. Mieux les reconnaitre permettrait de

mettre en place des mesures préventives afin de limiter ces risques.
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6.2.2. La pellicule exogéne acquise

La pellicule exogene acquise, appelée également cuticule secondaire de I'émail,
est une couche composée essentiellement de protéines qui recouvre la surface de
I’émail. Son épaisseur est de l'ordre du micron. Elle est composée a 98% par des
glycoprotéines salivaires. Elle comprend une grande quantité de protéines riches en
proline, des immunoglobulines AS , des stathérines, des cystatines, des histidines, du

lysozyme, des glycosyltransférases et des alpha-amylases.

Elle apparait spontanément dans les minutes qui suivent le brossage. En effet, elle
devient détectable en microscopie électronique au bout de quelques minutes
d’exposition a I'environnement buccal. Elle poursuit sa croissance jusqu’a atteindre un
équilibre entre adsorption et désadsorption de protéines, ceci en deux heures environ.
Ce processus semble se faire en deux étapes. Lors de la premiere étape, I'adsorption des
protéines sur la surface de I'émail se fait par interactions électrostatiques protéines -
zones hydrophobes de la dent. Puis, dans un second temps, des agrégats de protéines
vont venir se former sur les zones encore libres de la dent et sur les protéines déja
adsorbées. Ce modele spécifique d'adsorption est responsable de la morphologie

globulaire de la pellicule acquise.

La pellicule exogene acquise, une fois mature, protege la dent contre l'érosion en
agissant comme une barriére naturelle de diffusion qui empéche le contact direct entre
les agents érosifs et la surface dentaire. Sa présence permet donc de réduire la vitesse de

dissolution des tissus minéralisés lors d’attaques acides. 92

Cet effet protecteur est mis en avant dans une étude réalisée par Nekrashevych et
Stosser 78 en 2004, ou les auteurs ont mesuré l'atteinte érosive d’échantillons d’émail
recouverts d’'une telle pellicule a d’autres non recouverts apres les avoir immergés dans
une solution d’acide citrique a 1%, pendant 1, 5, 10 et 30 minutes. Les résultats
montrent que la présence de ce film réduit considérablement I'ampleur des destructions
érosives apres des immersions de 1 et de 5 minutes. Cependant, il n'y avait pas de
différences significatives entre les échantillons plongés pendant 10 min et 30 min dans
la solution. Cela confirme la propriété de la pellicule exogene acquise qui est de résister

70



contre l'influence érosive des acides organiques. Sa résistance est cependant limitée en

fonction du temps et de la concentration de 'acide.

La pellicule exogéne acquise ralentit le processus érosif plus ou moins en fonction de sa
composition, de son épaisseur et de son niveau de maturation. Malgré cela, elle ne
permet pas de le stopper completement. Toutefois, elle aurait le potentiel d’améliorer le
phénomene de reminéralisation des tissus dentaires aprés une attaque acide, en jouant
le role de réservoir d’électrolytes. Certaines études ont montré également que la
concentration de la pellicule en mucines salivaires ou la présence de certaines enzymes
comme |'anhydrase carbonique (en neutralisant plus rapidement les ions hydrogenes),
pourrait influer sur son niveau de protection. Les données disponibles actuellement sur

le sujet ne permettent pas encore de I'affirmer.

Une fois que le film a atteint sa pleine épaisseur, soit en environ 2h, sa structure va
continuer sa maturation pour gagner en résistance face aux acides. Ce phénomene
pourrait prendre, selon les études, 18h in vivo. Selon Lendenmann et coll.4, cela serait
dii a un enrichissement de la pellicule en enzymes salivaires qui influeraient sur sa
réorganisation structurelle afin de la stabiliser et donc d’augmenter sa résistance aux

acides.

Enfin, d’apres I'étude de Hara, Ando et coll.3? réalisée en 2004, la protection de la
dentine par la pellicule exogéne acquise est moindre par rapport a I'émail. Sa structure
plus poreuse et plus sensible a la déminéralisation empéche la pellicule d’agir comme
barriére de protection face aux attaques acides, et ce, méme pendant les 10 premiéres

minutes d’exposition.
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6.2.3. L’émail

Afin de comprendre comment et pourquoi les tissus minéralisés constitutifs des
dents s’érodent lorsqu’ils sont exposés a un milieu acide, il faut en connaitre la structure
et la composition. Dans un premier temps, nous étudierons donc celles de la couche la
plus superficielle des couronnes dentaires — I’émail - puis dans un second temps celles

de la dentine.

L’émail est une structure d’origine épithéliale qui recouvre la couronne de la dent et qui

a pour role de la protéger des agressions auxquelles elle peut étre confrontée.

L’amélogénese résulte de la production d’'une matrice organique qui se minéralise
immédiatement, puis du retrait de celle-ci avec une déposition minérale accrue. A la fin
de ce processus, lors de I'éruption de la dent, les cellules responsables de la formation de
I’émail, appelées améloblastes, sont détruites par apoptose. C’est pour cette raison qu’en

cas d’altération, 'émail ne pourra pas se régénérer.

Afin de limiter toute perte de structure, I'émail est doté d’'une organisation
tridimensionnelle complexe avec un taux de minéralisation trés élevé (supérieur a

95%) : I’émail est le tissu le plus dur du corps humain.

Son épaisseur est variable. Elle est maximale au niveau des cuspides (environ 2,5mm

d’épaisseur) et s’amincit vers la zone cervicale de la dent.84

6.2.3.1. Composition de I'émail

L’émail se compose de trois phases.

- Une phase minérale qui correspond a 96% de sa masse totale : elle est constituée

principalement de cristaux d’hydroxyapatite (Ca;o(P0O4)¢(OH),) et d’autres
minéraux en proportion moindre tels que des ions chlorure, fluorure, magnésium,

sulfate, potassium et sodium.
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Le cristal d’apatite a deux propriétés : il permet des échanges ioniques et peut
également absorber des ions sur son cristal et donner ainsi des cristaux

d’hydroxyapatites, de fluoroapatites, carbonatoapatites...

Une phase organique qui correspond a 0,4% de sa masse. Elle correspond a la

partie de la matrice qui est sécrétée par les améloblastes. Elle est composée de

différentes protéines détaillées ci-dessous.

+ Les amélogénines sont des protéines hydrophobes qui disparaissent pendant
la maturation de I'’émail pour étre remplacées par les cristaux
d’hydroxyapatite. Elles se distinguent par leur composition riche en acides
aminés (proline, glutamine, leucine et histidine) et sont impliquées dans le

controle et I'orientation de la croissance des cristaux.

+ Les énamélines sont des phosphoprotéines riches en acides glutamique et
aspartique, en sérine et en glycine. Elles persistent dans le tissu amélaire
mature et sont situées a la surface des cristaux.

+ Les tuftélines sont des protéines acides de 1'émail qui appartiennent a la
famille des énamélines. Elles sont particulierement riches en acides

glutamique et aspartique.

La matrice organique comprend également des lipides: du cholestérol, des

phospholipides et des triglycérides.

De I'eau qui correspond a 3,6% dont 1% d’eau libre de sa masse totale.8*
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6.2.3.2. La structure de I'’émail

L’émail a une structure tridimensionnelle complexe avec de nombreuses

particularités en fonction du niveau d’épaisseur observé.

6.2.3.2.1. Lacouche interne

- La jonction amélo-dentinaire : cette couche initiale d’émail n’a pas la forme

d’une ligne continue. En effet, il existe une interpénétration émail/dentine sur
une bande d’environ de 30um d’épaisseur. La minéralisation au niveau de
cette jonction est trés importante car elle a un role de défense contre la

pénétration dans la dentine.

- La couche interne 28 proprement dite : cette couche posséde de nombreuses

caractéristiques.

+ Les Stries de Retzius: elles sont également appelées Lignes de
croissance. Elles correspondent aux phases de moindre minéralisation
lors de la formation de I'émail. Elles sont d’épaisseur variable et
conferent a I'émail un aspect stratifié propre a chaque individu tout
comme une empreinte digitale.

Certaines de ces lignes sont plus marquées, comme « la ligne néonatale
d’Orban » visible sur les dents temporaires et les premieres molaires
permanentes qui correspond a la limite entre 'émail formé avant et

celui formé apreés la naissance.

+ Les prismes d'émail: ce sont des unités fondamentales de la
morphologie de I’émail qui le traversent de la jonction amélo-

dentinaire a la surface externe. On en compte plusieurs milliers par
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dent. Leur diametre est d’environ 4pum au niveau de la jonction amélo-
dentinaire et augmente progressivement vers |'extérieur pour
atteindre environ 6um.

Leur trajet est sinueux mais est perpendiculaire a la surface de la dent.
[Is forment ainsi des stries claires et des stries sombres appelées
« bandes de Hunter Schreger ».

Les prismes de I’émail sont constitués de cristaux d’hydroxyapatites
qui sont entourés, pour la plupart, d’'une gaine organique de Bkératine.
Les cristaux sont, en général, séparés les uns des autres par une
substance dite interprismatique qui permet leur maintien. Cette
substance est minéralisée mais reste moins dure que I’'émail. Les gaines

forment ainsi une limite émail prismatique - émail interprismatique.

Figure 25 : prismes d'émail en microscopie électronique a balayage (source : Mount GM.
et Hume WR. ; 1998)

L’'image ci-dessus est une vue d’émail en microscopie électronique a balayage. On peut
observer des prismes en section longitudinale, séparés par de la substance

interprismatique.”’?
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6.2.3.2.2. La couche externe

La couche externe de I'’émail correspond au dernier dépdét d’émail lors de
I'amélogéneése. Elle mesure environ 30pm d’épaisseur. Son degré de minéralisation est le

plus haut de la dent et sa dureté augmente avec I’age.

On retrouve, a sa surface, la présence de puits et de sillons : ils incarnent les lignes de

fusion entre les foyers de minéralisation responsables de la formation de la dent.”?

6.2.3.2.3. La surface de I'’émail

La surface de la dent a un aspect avec de légeres ondulations. Elles correspondent

a l'extrémité des prismes d’émail, appelées périkymaties, et ont la forme de stries

paralleles entre elles.”?

Figure 26 : périkymaties sur la face vestibulaire d'une molaire (source : Mount GM. et
Hume WR. ; 1998)
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6.2.3.2.4. Les cuticules de I'émail

Les cuticules de I'’émail recouvrent sa surface superficielle. Il en existe deux types :

la_cuticule primaire ou membrane de Nasmyth : elle résulte du produit de

sécrétion terminale des améloblastes ; elle contient des cristaux de surface
qui permettent a la dent de résister aux agressions extérieures (par exemple,

al'abrasion) ;

la_cuticule secondaire ou pellicule exogeéne acquise: elle se forme par

précipitation de protéines d’origine salivaire sur la dent ; cette néoformation
est principalement composée de glycoprotéines comme les albumines,
lysozymes, amylases, phosphoprotéines riches en cystéines,
immunoglobulines A, lactoferrines, protéines riches en prolines, statherines et
mucines ; la pellicule exogéne acquise protege la dent de I'érosion dentaire
notamment; c’est elle également qui permet 'adhésion des bactéries aux

surfaces dentaires dans le processus carieux.?2

6.2.3.3. La perméabilité amélaire

La formation d’'une lésion érosive dans I’émail est le résultat d'un processus

dynamique au cours duquel la substance solubilisante acide est transportée a l'intérieur

du tissu, alors que les substances solubilisées minérales diffusent en dehors. Les facteurs

importants pour la vitesse de formation d'une lésion sont la solubilité de la phase

minérale et la perméabilité de 1'émail. La porosité de 1'émail augmente apres une

exposition du tissu aux acides, provoquant une déminéralisation plus rapide encore lors

des attaques acides suivantes. En effet, la dislocation des cristaux superficiels

d'hydroxyapatite et 1'élargissement des espaces intercristallins facilitent la diffusion des

acides dans la profondeur de la 1ésion.
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De plus, nous savons que le milieu buccal est en permanence le siege de modifications
physico-chimiques a I'origine d’échanges ioniques permanents avec 1'émail, conduisant a
un équilibre instable. Ainsi, si I'environnement dentaire est acide, 1'émail perd des ions
minéraux et des sites de déminéralisation se créent a sa surface. Puis, lorsque le pH
remonte, une partie des ions minéraux, principalement calcium et phosphate,

reprécipitent sur I'émail.

Toutefois, de nombreuses études ont démontré que la captation par 'émail de certains
agents, comme le fluor, augmente sa résistance a I’érosion. De plus, la composition
minérale de 1'émail et 1'dge de la dent influence sa perméabilité aux acides. Ainsi, la
perméabilité amélaire des dents n'ayant pas fait leur éruption est plus élevée que celle
des dents en place sur l'arcade. Lors d'une application topique, des dents nouvellement
en bouche captent plus rapidement les ions fluor que des dents plus agées. L'émail des
dents temporaires renferme plus de substance organique et plus d'eau que 1'émail de
leurs homologues permanentes, sa porosité est plus grande et sa perméabilité au fluor
est plus importante. Le fluor accroit la reminéralisation et retarde la déminéralisation
amélaire au cours des baisses de pH qui se produisent dans la cavité buccale. Selon
Brown et Chow, la présence d'ions fluorures dans 1'émail altere les vitesses de diffusion

des ions calcium et phosphate de la l1ésion érosive vers I'extérieur. 12
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6.2.4. Ladentine

La dentine, tissu d’origine épithélio-mésenchymateuse, correspond a la majeure
partie de la dent. Elle entoure I'ensemble de la pulpe et forme avec elle un complexe
indissociable appelé complexe pulpo-dentinaire. La dentine est recouverte par I'émail au

niveau de la couronne et par le cément au niveau des racines.

La dentinogénese résulte essentiellement de la synthese et de la sécrétion par les
odontoblastes de protéines, qui sont pour la plupart phosphorylées. Elle aboutit a la

formation d’'une matrice extracellulaire puis, a sa minéralisation.

La dentine est considérée comme un tissu conjonctif minéralisé et avasculaire, en
connexion permanente avec la pulpe grace aux prolongements cytoplasmiques des
odontoblastes. Ces prolongements permettent d’apporter les nutriments nécessaires a la
synthese matricielle de la dentine. Ils traversent la dentine dans toute son épaisseur en

passant par des tubuli ou canalicules la rendant trés perméable.84

6.2.4.1. La composition de la dentine

La dentine comprend trois phases.

- Une phase minérale qui correspond a 70% de la dentine, soit un taux de
minéralisation plus faible que celui de I'’émail d’ou une dureté inférieure. Elle
se compose de cristaux d’hydroxyapatites, de carbonate de calcium, de
phosphate de calcium, de sulfates et de traces de fer. Au cours de la vie, cette

phase a tendance a augmenter légerement ;
- Une phase organique qui correspond a 18% de la dentine. Elle se compose

principalement de collagene de type [ (93%), mais aussi de

glycoaminoglycanes, de lactates, de phosphoprotéines et de glycoprotéines ;
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- De l'eau qui représente 12% de la composition de la dentine. On la retrouve

dans les interstices, entre les cristaux d’apatites.84

6.2.4.2. La structure de la dentine

La dentine a une structure complexe. Elle est creusée dans toute son épaisseur par
un réseau dense de tubuli, séparés les uns des autres par la dentine intertubulaire. Les
tubulis sont composés de dentine intratubulaire qui contiennent les prolongements

odontoblastiques.84

6.2.4.2.1. Laprédentine

La prédentine correspond a la premiere couche de dentine. Elle est constituée d’une
matrice de dentine non minéralisée. Elle se situe sur le versant pulpaire de la dentine,

entre le pdle apical des odontoblastes et la dentine minéralisée.

Cette couche de prédentine a une épaisseur de 15 a 20 um. Elle contient principalement
des fibres de collagene de type I, des phospholipides et des phosphoglycérides. Les
prolongements odontoblastiques la traversent initialementet sont alors nommés

« fibres de Tomes ».84

6.2.4.2.2. Les odontoblastes

Les odontoblastes sont organisés en palissade a la périphérie de la pulpe. Ils sont de
forme cylindrique avec un pdle basal conique. Leur corps cellulaire est le siege de
biosyntheses. Les cellules émettent ensuite par le pdle apical dans les prolongements
odontoblastiques qui s’enfoncent dans la dentine. Ces prolongements sont reliés les uns
aux autres par des anastomoses. IIs permettent d’effectuer des échanges avec le milieu

extracellulaire.
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La vie sécrétoire des odontoblastes est estimée a 2-3 ans. ils synthétisent et sécretent
différents types de protéines: certaines sont spécifiques a la dentine (comme les
syaloprotéines dentinaires), certaines spécifiques aux tissus minéralisés (comme les
syaloprotéines osseuses ou les ostéocalcines au niveau du cément), et enfin d’autres qui
partent dans la matrice extracellulaire (notamment les ostéopontines et

ostéonectines).84

6.2.4.2.3. Les tubules dentinaires ou canalicules

Un important réseau de tubules traverse toute I'épaisseur de la dentine, de la pulpe
jusqu’a la jonction amélo-dentinaire. Ils s’anastomosent les uns aux autres par la biais de
tubules latéraux. Le nombre des tubules croit en direction de la pulpe et leur diameétre
augmente passant d’environ 1pm au niveau de la jonction amélo-dentinaire a 3 a 4 pum
au voisinage de la pulpe. Leur trajet est sinueux en forme de « S» vers le collet et

s’oriente plut6t verticalement au niveau de la couronne dentaire.

Leur trajet se termine a la jonction de la dentine avec I’émail sauf pour certains qui se

prolongent dans I’émail en prenant I'aspect de « fuseaux de I'émail ».

Bien que ce réseau ait un réle bénéfique en assurant des échanges entre I'émail et la
dentine, il peut aussi étre extrémement nocif en rendant les tissus dentaires tres
perméables aux substances chimiques ou aux bactéries et pouvant ainsi accélérer le

processus de destruction (érosion, carie) de ces tissus.”?

6.2.4.2.4. La dentine intratubulaire ou péritubulaire

Chaque tubule est tapissé par un anneau de dentine hyper-minéralisée (avec 50%
de minéraux supplémentaires par rapport au reste de la dentine) lui conférant une
dureté importante. Cette dentine est constituée de cristaux d’apatite, adjacents les uns
aux autres, d'une forte teneur en magnésium et en glycoaminoglycanes. Elle ne contient
cependant pas de collagene et n’est donc pas structurée, la rendant tres sensible aux
attaques bactériennes ou acides. Ces zones de 0,5 a 1um d’épaisseur sont séparées des

canalicules par des gaines.”?
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6.2.4.2.5. La dentine intertubulaire

La dentine intertubulaire est moins minéralisée que la dentine intratubulaire. Elle
est constituée d’'un réseau dense de fibrilles de collagéne de type I enchevétrées. Entre
les fibrilles, des cristaux d’apatite sont disposés perpendiculairement a ’axe des tubules.
Une substance, dite «substance fondamentale», constituée de phosphoprotéines, de

protéoglycanes, de glycoprotéines et de protéines plasmatiques, les enrobe.”?

6.2.4.3. Particularités de structure

La dentine est formée d'une succession de couches qui retrace son mode
d’accroissement. La minéralisation se fait, en effet, par une alternance de phases
d’activité et de repos. La période de repos correspond a la formation de dentine

hypominéralisée sous forme de ligne de croissance appelées «ligne de Von Ebner ».

La couche granuleuse de Tomes, située a la jonction de la dentine et de la pulpe,
comprend souvent des zones hypominéralisées appelées « espaces interglobulaires de
Czermack ». Elles correspondent a un défaut de fusion des globules de minéralisation.
Elles sont particulierement riches en substance organique et contiennent des canalicules

dentinaires sans dentine péritubulaire.84

6.2.4.4. La permeéabilité dentinaire

La dentine est un tissu tres perméable. En effet, comme nous l'avons vu
précédemment, elle est traversée de nombreux tubuli. IIs sont remplis de fluides
présents a la fois a l'intérieur et a I'extérieur des prolongements odontoblastiques. Ces
fluides sont attirés vers 'extérieur par le gradient osmotique de la pulpe. Pour une dent
saine, les mouvements seront tres limités en raison de la faible perméabilité de I'émail.

Cependant, si ’émail est érodé, ils sont des lors beaucoup plus rapides.
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Certains facteurs sont susceptibles d’influencer la permeéabilité dentinaire. Les
principaux sont le diametre et le nombre de tubuli : la perméabilité augmente donc en
direction de la pulpe car les tubuli deviennent plus larges et plus nombreux. Cependant,
elle a tendance a diminuer avec I'dge en raison du dépo6t permanent de dentine autour
des tubuli. Lorsque la dent perd sa vitalité, la dentine reste perméable mais les

déplacements de liquides sont fortement réduits.

Une solution peut diffuser a travers la dentine en empruntant le trajet aqueux des tubuli.
La quantité de produit qui diffuse et la vitesse de cette diffusion va dépendre des
facteurs suivants : le gradient de concentration, la taille des molécules qui composent la

solution, la température, I’épaisseur de la dentine, le nombre et le diametre des tubuli.”®

Figure 27 : section transversale de dentine au microscope électronique a balayage
(source : Mount GM. et Hume WR. ; 1998)

Figure 28 : section longitudinale de dentine au microscope électronique a balayage
(source : Mount GM. et Hume WR. ; 1998)
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Sur les deux images ci dessus, vues au microscope électronique a balayage (x1000), on
constate que la dentine est creusée par un réseau dense de tubuli, d’'ou son importante

perméabilité.”®

6.2.5. L’influence de la situation des dents sur I’arcade

La position des dents sur I'arcade influence la sensibilité de la dent a I'érosion.
Comme nous l'avons vu précédemment, la salive est le principal facteur biologique de
protection des dents contre les attaques acides. Le débit et la composition salivaires
varient en fonction des sites de la cavité buccale. Ainsi, les faces vestibulaires des
incisives maxillaires seront plus susceptibles a I'érosion tandis que les faces linguales
des dents mandibulaires, qui baignent constamment dans la salive, le seront beaucoup

moins.

La position des dents par rapport aux tissus mous environnants peut également
influencer la sensibilité des dents a I'érosion. Certaines études montrent que les attaques
acides ramollissent les tissus minéralisés puis que par la suite, les contacts répétés des
tissus mous et de la langue sur ces surfaces potentialisent leur perte par abrasion des
zones fragilisées. De plus, les 1ésions érosives séveres sont souvent retrouvées sur les
faces palatines des incisives maxillaires, notamment chez les patients boulimiques, ce

qui va dans le sens d’un effet abrasif de la langue.3”
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6.3. Les facteurs comportementaux

Les facteurs érosifs jouent un réle primordial dans I'apparition ou non de lésions
érosives. La facon de consommer les aliments a une influence directe sur la durée de
contact entre les dents et I'agent érosif. Or, la fréquence et la durée de ces contacts sont
inexorablement liées a l'importance des destructions érosives. La consommation
nocturne de boissons acides (bouteille de soda a co6té du lit par exemple) est
particulierement déconseillée en raison de la quasi absence de flux salivaire durant le
sommeil. Certains modes de vie malsains, comme le consommation de produits
stupéfiants et d’alcool, sont également considérés a haut risque érosif. Enfin, le brossage
dentaire, qui fait ses preuves dans la prévention de la maladie carieuse ou parodontale,
peut se révéler particulierement abrasif pour ce type de patient si certaines précautions

ne sont pas prises.

L'expression clinique de I'érosion dentaire est tres variable d’'un individu a l'autre.
Certains patients présenteront une destruction sévere de leur denture, alors que
d’autres présenteront un maintien de la majeure partie de leur structure dentaire et ce,
tout au long de leur vie. Cette différence de susceptibilité face a I'’érosion est due aux
facteurs chimiques et biologiques mais également, et en grande partie, aux
comportements de chacun. Les facteurs comportementaux expliquent souvent l'écart
que le praticien pourra constater entre un patient séveérement atteint et un autre

indemne de lésions.

Les facteurs comportementaux les plus courants sont :

- la consommation excessive de boissons et d’aliments acides ;

- certains régimes alimentaires pourtant « sains » avec une alimentation riche
en fruits et légumes acides ;

- les habitudes de consommation peu courantes (par exemple faire des
gargarismes, garder la boisson dans la bouche plus longtemps) ;

- certaines pratiques en matiére d’hygiene bucco-dentaire (brossage excessif, a

des moments inadaptés avec un dentifrice trop abrasif) ;
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- les biberons de boisson acide la nuit pour les bébés ;
- la consommation fréquente de boissons alcooliques spécifiques et de
drogues ;

- l'alcoolisme chronique.

I[Is ont été décrit dans le chapitre sur les facteurs étiopathologiques des érosions

(chapitre 5).
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7. Les différents moyens diagnostics

Le diagnostic de I'’érosion dentaire repose sur son apparence clinique, sur les
antécédents du patient, c'est-a-dire sa santé générale, son régime et ses habitudes
alimentaires et ses facteurs comportementaux, mais aussi sur l’évaluation du flux
salivaire et de son pouvoir tampon. Le questionnaire médical doit étre précis afin de

faire le diagnostic différentiel avec les autres formes d'usure dentaire.

Actuellement, la recherche de lésions érosives lors d’'un contréle par le praticien est
rare. Cette pathologie est souvent méconnue et son impact sous-estimé. Pourtant,
chaque patient devrait étre considéré comme étant susceptible de développer de telles
lésions et les examens dentaires annuels devraient systématiquement comprendre la
recherche des signes cliniques associés. Cependant, il est vrai que la quantification de la
gravité des 1ésions érosives est trés subjective, que ce soit pour le patient ou pour le
chirurgien dentiste. Savoir a partir de quel niveau d’atteinte il faut envisager la mise en
place d’un traitement restaurateur est difficile. Cela dépend de I’évaluation du praticien,
des souhaits du patient et de ses symptomes. Des indices ont été créés afin de faciliter

cette prise de décision. IIs sont nombreux, et certains sont plus pertinents que d’autres.

Différentes méthodes de mesure de I'érosion dentaire ont été testées au fil des ans. Elles
sont basées sur une grande variété de procédés quantitatifs et qualitatifs. Les indices
sont ensuite représentés sous forme de classement ou de notation afin d’identifier le
niveau de gravité et/ou la progression des lésions. Cependant, peu d'indices font

référence a la morphologie des 1ésions et il existe peu de normalisation internationale.10

Les principaux indices existants sont les suivants, classés par ordre chronologique.

87



7.1. Indice de Eccles et Jenkins

L’indice d’Eccles et Jenkins a été créé en 1979. La plupart des indices mis en place

par la suite sont inspirés de celui-ci. 23

Tableau 5 : indice d'Eccles et Jenkins (source : Eccles J. ; 1982)

CLASSE

LOCALISATION/
FACES

DESCRIPTION DE L’ATTEINTE

Classe |

Aux premiers stades de I'érosion, il n'y a pas encore formation
de concavités. Seul I'’émail est atteint. Il présente par endroit
un aspect lisse, vitreux, principalement sur les faces
vestibulaires des incisives et canines maxillaires.

Classe II

Vestibulaires

A ce stade, la dentine est atteinte a moins d’un tiers de sa
surface. On observe deux types de lésion :
- Type 1:lalésion est concave, ovoide ou en forme
de croissant, localisée au niveau cervical.
- Type 2 :1alésion présente des contours
irréguliers, elle semble perforer 'émail. Le fond de
la lésion est dénué d’émail.

Classe IlIa

Vestibulaires

La destruction dentinaire est plus étendue, en particulier au
niveau des dents antérieures. La plupart des 1ésions touchent
une grande partie de la surface de la dent. Certaines restent
localisées mais profondes.

Classe IIIb

Linguales/
Palatines

La lésion affecte plus d’un tiers de la surface dentinaire. Les
bords incisifs apparaissent translucides du fait de la perte de
dentine. Les surfaces de dentine exposées sont lisses, planes
ou creusées. Les marges amélaires de la 1ésions ont un aspect
blanc crayeux, comme mordancées.
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Classe Illc

Bords incisifs/
Occlusales

Les bords incisifs et les faces occlusales sont atteintes jusqu’a
la dentine, les reliefs s’aplanissent et des concavités se
creusent. Les restaurations semblent s’élever au dessus des
surfaces dentaires. Les bords incisifs apparaissent
translucides.

Classe IIId

Toutes les faces

Toutes les dents sont séverement atteintes, les faces
vestibulaires et linguales sont largement touchées.
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7.2. Indice de Smith et Knight

Quelques années plus tard, en 1984, a partir des travaux d’Eccles, Smith et Knight
créent un autre indice. Il s’agit d’'un systéme global ou chaque face dentaire visible de

chaque dent présente se voit attribuer un score d’usure.®

Tableau 6 : indice de Smith et Knight (source : Bardsley PF.; 2008)

SURFACE DENTAIRE
GRADE AFFECTEE CRITERES
- V/L/O/BI - Pas de perte de la brillance de I'émail.
0 C Pas de changement de contour.
1 V/L/0/BI Perte de la brillance de I’émail.
C Perte mineure du contour.
V/L/0 Perte d’émail exposant la dentine sur
moins d’un tiers de la surface.
2 (o :
BI Perte d’émail exposant la dentine.
C Défaut de I'’émail @ 1 mm de profondeur.
V/L/0 Perte d’émail exposant la dentine sur plus
d’un tiers de la surface.
3 BI Perte d’émail et perte substantielle de
dentine sans exposition de la pulpe.
C Défaut de I'émail et de la dentine de 1 a 2
mm de profondeur.
V/L/0 Perte totale de I’émail ou exposition de la
pulpe ou de dentine secondaire.
4 BI Exposition de la pulpe ou de dentine
secondaire.
C Défaut de I'émail ou de la dentine
2 mm de profondeur.

Avec V : Vestibulaire, L : Lingual, O : Occlusal, BI : Bord Incisif et C : Cervical.
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7.3. Indice BEWE

D’autres modifications de ces indices ont été publiées, concues a des fins spécifiques
par les auteurs afin de s’adapter a leur travail. Cependant, de nombreux problemes ont été
rencontrés en ce qui concernent les données épidémiologiques réunies a partir de ces
indices. Des lors, les défauts des différentes approches actuelles ont été identifiés afin de
créer un nouvel indice standardisé et accepté internationalement. Un systeme de notation
universel a donc été suggéré et I'indice BEWE (Basic Erosive Wear Examination) a été créé.
Ce systeme est congu pour étre simple, reproductible et transférable. De plus, dans le
futur, son utilisation va permettre de recueillir des données de prévalence comparables
entre elles. En attendant, il aide les praticiens dans le dépistage et la prise de décision

pour une meilleure gestion des atteintes érosives dentaires.1?

Le BEWE est un systéme de notation partielle ou I'on enregistre le score de la surface
dentaire la plus gravement atteinte pour chaque sextant, en se reportant au tableau

comme ci-dessous.

Tableau 7 : critéres de classement de I'érosion de 1'indice BEWE (source : Bartlett D. et

coll.; 2008)
Score 0 Absence d’érosion dentaire
Score 1 Perte initiale de tissus de surface (émail)
Score 2 Perte tissulaire visible @ a 50%
Score 3 Perte tissulaire visible = a 50%

Pour les scores 2 et 3, nous considérons que la dentine est atteinte.

L'examen est ainsi répété pour toutes les dents d'un sextant, mais seule la surface avec le
score le plus élevé est enregistrée. Une fois que tous les sextants ont été évalués, la

somme des scores est calculée comme indiqué ci-dessous :
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Tableau 8 : score d'érosion de I'indice BEWE (source : Bartlett D. et coll. ; 2008)

Score le plus élevé du
sextantde 17 a 14

Score le plus élevé du
sextant de 13 a 23

Score le plus élevé du
sextant de 24 a 27

a b c
Score le plus élevé du Score le plus élevé du sextant | Score le plus élevé du sextant
sextant de 37 a 34 de33a43 de 44 a2 47
d e f
SCORE TOTAL
a+b+c+d+e+f

Le score final obtenu permet ainsi, d'une part, d’estimer la gravité de la pathologie a des

fins scientifiques et épidémiologiques, mais aussi, de servir de guide pour sa gestion

dans la pratique quotidienne de I'art dentaire. Pour ce faire, 'indice BEWE comporte un

tableau d’aide a la gestion de I’érosion dentaire, représenté comme suit.
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Tableau 9 : guide pour la gestion clinique de I'érosion de I'indice BEWE (source : Bartlett

D.et coll. ; 2008)

Niveau de risque

Score cumulé de
tous les sextants

Gestion

Aucun

Inférieur ou égal
az2

Consultation de routine et d’observation.

A mettre en place tous les trois ans.

Faible

Entre 3 et 8

Evaluation des habitudes en matiére d’hygiene bucco-
dentaire et alimentaire, conseils afin d’améliorer ces
habitudes ; consultation de routine et d’observation.

A mettre en place tous les deux ans.

Moyen

Entre 9 et 13

Evaluation des habitudes en matiere d’hygiéne bucco-
dentaire et alimentaire ; identification du principal
facteur étiologique de la perte tissulaire ; conseils
pour améliorer ces habitudes et développement de
stratégies afin d’éliminer les impacts du processus
érosif sur les tissus dentaires.

Envisager des techniques de fluoruration (ou d’autres
stratégies en fonction de I'étiologie principale) pour
augmenter la résistance des surfaces dentaires.

Dans I'idéal, éviter les techniques de restauration et
surveiller I'évolution des lésions érosives avec des
modeéles d’études, des photographies ou avec des
techniques d’empreinte au silicone.

Répéter tout les 6 a 12 mois.

Fort

Supérieur a 14

Evaluation des habitudes en matiére d’hygiéne bucco-
dentaire et alimentaire ; identification du principal
facteur étiologique de la perte tissulaire ; conseils
pour améliorer ces habitudes et développement de
stratégies afin d’éliminer les impacts du processus
érosif sur les tissus dentaires.

Envisager des techniques de fluoruration (ou d’autres
stratégies en fonction de I'étiologie principale) pour
augmenter la résistance des surfaces dentaires.

Dans l'idéal, éviter les techniques de restauration et
surveiller I'évolution des Iésions érosives avec des
modeles d’études, des photographies ou avec des
techniques d’empreinte au silicone.

Dans le cas d’'une progression rapide, considérer
l'utilisation de soins spéciaux comme le recours a des
techniques restauratrices.

Répéter tout les 6 a 12 mois.
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La gestion de l'érosion dentaire englobe l'identification et I’élimination du principal
facteur étiologique, la prévention, la surveillance et le recours a des techniques de
contrdle de la pathologie voire de restauration. Ce tableau ne permet pas de choisir
directement quelle est la technique de restauration la plus appropriée car de nombreux
autres facteurs entrent en compte et il existe beaucoup de variations dans la prise de

décision en fonction des opérateurs.

Enfin, la réévaluation des patients grace a I'indice BEWE doit étre faite a intervalle de
temps régulier. Cette période varie d'un individu a I'autre en fonction de la gravité des
lésions et de l'importance des facteurs de risques détectés. Pour les patients
particulierement exposés aux acides d’origine intrinseques ou extrinseques, la

procédure doit étre répétée tout les six mois. 10
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8. Prise en charge et traitement des érosions

8.1. Diagnostic et prévention

L’existence d’érosions dentaires a été signalée dés le XIXeme siecle. Son incidence
n’a ensuite cessé d’augmenter. Depuis quelques années, cette affection devient un centre
d’intérét croissant dans le monde de la dentisterie, surtout depuis le recul de la maladie
carieuse dans certains pays. De nombreuses recherches sur sa prévalence, son
étiopathogénie et ses mécanismes ont des lors été menées pour mieux la comprendre.
Actuellement, certains auteurs tentent de concevoir des programmes de prévention afin

de lutter contre cette affection. En voici une synthese, en trois grandes étapes :

8.1.1. Identification des facteurs de risque

L’identification des personnes a risque d’érosion dentaire est primordiale dans la
prévention de cette pathologie. De nombreuses études ont permis de comprendre les
mécanismes et de déterminer les facteurs de risque de l'érosion dentaire. Lors de

'interrogatoire médical ces facteurs devront étre recherchés et précisés.?
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Tableau 10 : synthese des facteurs de risque de I'érosion dentaire

Origine Causes

Reflux gastro-cesophagien

Boulimie
Troubles alimentaires Anorexie
Intrinséques Rumination

Alcoolisme
Reflux, vomissements Grossesse
Obésité

Sodas, agrumes et autres fruits acides,
boissons gazeuses, jus de fruits, vin
blanc, bonbons acides, vinaigre, ...

Alimentation et boissons
acides

Tranquillisants, antihistaminiques,
Médicaments anti-émeétiques, antiparkinsoniens,
béta-bloquants, ...

L. Toxicomanie Cocaine, ecstasy, ...

Extrinseques : - -
Sportifs de haut niveau et boissons
énergétiques,

Environnements Nageurs et pH et chlore de I’eau des
particuliers piscines,

Travailleurs exposés a certains
produits chimiques,...

Lactovégétarisme

Cependant, l'origine des érosions dentaires est parfois difficile a déterminer par
le seul interrogatoire médical. La plupart des gens n’ont pas conscience des quantités
d’acide qu'ils ingerent tout au long de la journée et ils ont tendance a largement les sous-
estimer. Le praticien peut alors avoir recours a un journal alimentaire : le patient devra
noter pendant une semaine chaque aliment, boisson ou médicament qu’il consommera,
méme s’il s’agit d’'une petite quantité. Cette méthode permet non seulement au patient
de prendre conscience de ses exces, mais aussi au praticien de cibler les comportements
a risque du patient et de lui donner les conseils nécessaires pour éviter 1'érosion

dentaire.?

96




8.1.2. Diagnostic précoce et classification de la sévérite

de I'atteinte

La détection de I'érosion dentaire a son stade initial est difficile, que ce soit pour
le patient ou pour le praticien. Souvent, le chirurgien dentiste, par manque de
connaissance sur le sujet, attend que 'atteinte soit a un stade avancé et que les lésions
deviennent symptomatiques et/ou inesthétiques pour entreprendre un traitement de la

dent. 91

Dans un premier temps, il faudrait donc développer la formation pour que les praticiens
acquierent les techniques de diagnostic précoce et de suivi des lésions érosives. Des
campagnes de prévention pour éduquer la population peuvent s’avérer également fort

utiles.

Lors de l'examen clinique, I'observation doit étre minutieuse. Les surfaces dentaires
doivent étre préalablement séchées afin d’apprécier correctement les modifications de
textures et les éventuelles pertes tissulaires. L’utilisation de l'indice BEWE pour
quantifier I'importance de I'atteinte, permet d’aider le praticien dans la gestion de
'affection et de suivre sa progression dans le temps (tout en gardant a I'esprit I'impact

de I'age).

En cas de détection d’érosions dentaires moyennes a fortes sur I'échelle de BEWE,

l'utilisation de techniques de surveillance est préconisée, il en existe plusieurs :

- Shaw et coll.?1 utilisent une empreinte des dents les plus atteintes a 'aide de
silicone putty. Cette technique est simple, rapide et permet de surveiller la
progression de I'usure dentaire ;

- Wickens103 recommande la réalisation de modeles d’étude qu’il compare dans
le temps afin de surveiller 'usure ;

- enfin, la réalisation de photographies peut s’avérer tres utile bien que leur

qualité dépend de la dextérité du photographe et des conditions ambiantes.

Ces techniques permettent d’estimer I'ampleur et la vitesse de la perte tissulaire.

Cependant, elles ne sont pas suffisamment précises pour quantifier avec exactitude la
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perte minérale et la profondeur de la lésion engendrées par le processus d'usure. Ainsi, a
I'heure actuelle, les auteurs utilisent une méthode de microradiographie transversale,

dont il n’existe pas encore d’application clinique.*

Un exemple est présenté ci-dessous.

44 pm

Figure 29 : images de surfaces dentaires observées en microradiographie transversale
(source : AmaechiB. et coll. ; 2005)

L’image (a) correspond a de I'’émail dentaire déminéralisé en surface avant exposition a
la salive. Lorsque cette surface a été exposée a la salive, on observe une reminéralisation
de celle-ci, représentée par I'image (b). Sur I'image (c), les surfaces ont été exposées a un
agent érosif puis abrasées. La surface X est érodée, tandis que la surface Y, qui avait été

préalablement recouverte d’'un vernis protecteur est indemne. 2
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8.1.3. Stratégie de prévention

En cas de diagnostic d’érosions dentaires chez un patient, en fonction des facteurs
de risque retrouvés, du degré d’atteinte et de la vitesse d’évolution des lésions, nous
sélectionnerons, parmi ces différentes recommandations, les plus appropriées pour

prévenir 'affection.

8.1.3.1. Cas particuliers des troubles du comportement et

des pathologies sous jacentes

Certaines pathologies sont parfois méconnues du patient qui vient en
consultation, inquiet de la dégradation de sa denture. Le chirurgien dentiste est alors en
premiere ligne pour diagnostiquer un probléme médical sous-jacent. Ces patients
devront, avant tout, étre adressés a leur médecin traitant ou a un spécialiste, pour une
prise en charge appropriée. Cette démarche est parfois difficile, notamment pour les

patients atteints de troubles de I'alimentation, souvent dans le déni de leur maladie.

8.1.3.2. Utilisation d’agents de protection et de

reminéralisation

Apres une attaque acide, les surfaces dentaires exposées sont déminéralisées et
affaiblies. Elles deviennent tres vulnérables au phénomene d’abrasion. Or, apres
vomissements ou régurgitations, les personnes vont couramment se brosser les dents
afin de se rafraichir I’haleine. C’est notamment le cas des patients souffrants de troubles
de I'alimentation ou d’alcoolisme chronique. Cette pratique est extrémement néfaste. Si

elle devient fréquente, elle entralne une dégradation de l'état dentaire rapide et
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irréversible. Il est recommander d’attendre au moins une heure entre une exposition

aux acides et le brossage des dents mais cette mesure est difficile a faire observer.

Dés lors, l'utilisation d’agents de reminéralisation, pour augmenter la précipitation des
minéraux a la surface dentaire, est préconisée chez certains patients. L’agent sera
appliqué immédiatement apres I'attaque acide sur les surfaces dentaires. Cette mesure

peut étre recommandée, par exemple, chez les patients souffrant de RGO au réveil.

Actuellement, de nombreux produits apparaissent sur le marché. Ils se présentent sous
la forme de bains de bouche, de vernis ou de pates a application locale. Leur composition
est variable et en évolution constante. Les différentes molécules utilisées ou étudiées

sont décrites ci-apres.

- Le fluor: des fluorurations sont préconisées pour lutter contre l'érosion
dentaire mais en concentration parfois différente de celle requise pour la
maladie carieuse. Contre Iérosion, les fluorures sont appliqués en
concentration importante afin de renforcer la surface dentaire. L’utilisation de
gels ou de bains de bouche fluorés doit étre fréquente, en complément d'un
dentifrice fluoré. En plus d’augmenter la résistance des tissus dentaires, ils
permettent de stimuler la sécrétion salivaire qui, nous l'avons vu
précédemment, participe au phénomene de reminéralisation. Ces pratiques
paraissent cependant difficiles a mettre en place sur le long cours.”!

Enfin, la plupart des études sur le fluor portent sur les composés fluorés
présents dans les produits d’hygiéne bucco-dentaire classiques, soit le
fluorure de sodium, le fluorure d’amines et le monofluorophosphate de
sodium. Or, les études les plus récentes montrent que le type de composé
fluoré utilisé détermine l'efficacité du produit. En les comparant, le fluorure
d’étain ou fluorure d’amine/fluorure d’étain se sont révélés étre beaucoup
plus efficaces que le fluorure de sodium ou fluorure d’amines/fluorure de

sodium. 31

- L’étain: les ions stanneux semblent, d’aprés de récentes études, une
protection efficace de I'’émail et de la dentine contre les attaques acides. Ils

forment une couche résistante aux acides a la surface dentaire. De plus, ils
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réagiraient avec ’hydroxyapatite et lui confereraient une solubilité réduite,

donc une meilleure résistance.32

- Le titane : dernierement, des études ont montré que les ions titanium (TiF4)
ont une capacité unique a former un précipité sur les surfaces dentaires,
particulierement résistant a la dissolution ou a la désintégration. En 1997,
Buyukyilmaz et coll. ont réalisé une expérience ou ils ont traité de 'émail avec
du TiF4 a 1 et 4%, puis l'ont plongé dans un bain d’acide chlorhydrique
pendant 5 minutes. La couche protectrice formée sur I'émail a résisté, méme
apres avoir été plongée 5 minutes en continu 17. Dans une autre étude de 2008,
Hove et coll.,, ont constaté que l'effet protecteur de TiF4 est bien supérieur a
celui de NaF et, ce, grace a la formation de ce revétement amorphe.*3
Cependant, le titane ne peut pas encore étre présenté comme remplacant des
fluorures dans les procédures cliniques en raison de l'absence d'études
toxicologiques le concernant. Il pourrait avoir une certaine cytotoxicité pour
les tissus environnants, en fonction de la durée d’exposition, de la

concentration de la solution et du pH du milieu ambiant 44,

En conclusion, le traitement des lésions érosives par des fluorures dépend
considérablement du type de composé fluoré utilisé. Les composés a base d’étain
semblent étre les plus efficaces a I'heure actuelle. Les grands groupes comme GABA ou
Oral-B ont dernierement développé des gammes de produits, notamment a base de
fluorure stanneux, pour lutter contre I’érosion dentaire: la gamme Elmex Protection

Erosion© chez GABA et le dentifrice Pro-expert multi protection© chez Oral-B.

Une autre mesure a recommander est la consommation de produit laitiers (lait,
fromages) a la suite d’'une attaque acide qui permettrait d’améliorer la reminéralisation
de la suface dentaire. De méme, la mastication de chewing-gum stimule la salivation et

donc la reminéralisation des tissus.

Plus anecdotique, le thé vert 52 et 'huile essentielle de clou de girofle 73 auraient un effet

protecteur sur les tissus dentaires, contre I'érosion dentaire.
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8.1.3.3. Utilisation d’'un agent neutralisant

L’utilisation d'un agent qui neutralise l'acide peut étre une alternative
intéressante dans certain cas (reflux, vomissements). Le patient peut recourir

notamment a l'utilisation de bicarbonate de sodium, a diluer dans un verre d’eau.?

8.1.3.4. Mode de consommation des boissons acides

La température d’'une boisson acide influe sur son potentiel érosif. Ainsi, une

boisson plus fraiche sera moins érosive.

Ensuite, pour réduire le temps d’exposition des dents a la boisson acide, 'utilisation
d’une paille et la déglutition rapide du liquide sont conseillées. Il faut éviter les modes de

consommation lents et les gargarismes, tres néfastes.2

8.1.3.5. Dispositifs de protection

Le recours a des dispositifs de protection peut étre judicieux, en particulier chez
les patients fréquemment exposés a des situations a risque : pendant le sommeil pour
les patients souffrants de RGO, dans la piscine pour les nageurs professionnels, au travail
pour les ouvriers exposés a des produits chimiques et plus difficile, lors des
vomissements provoqués chez les patients souffrants de boulimie ou d’anorexie. Le
dispositif est en général une gouttiere thermoformée que le patient doit porter lors des
situations a risque. Un produit alcalin, comme le lait de magnésie (anti-acide) ou un gel
fluoré neutre doit étre mis en place dans la gouttiere avant son application pour

protéger les dents et favoriser leur reminéralisation. 2
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Cependant, chez les patients atteints de reflux, le port d’'une gouttiéere pendant la nuit
peut aussi étre délicat car la durée du contact avec 'acidité gastrique sera prolongée si la

gouttiere présente des défauts de perméabilité.

8.1.3.6. Modification de la composition des produits érosifs

A Theure actuelle, la plupart des stratégies de prévention influant sur les facteurs
biologiques et comportementaux sont fortement tributaires de I'observance du patient.
C'est pourquoi, la réduction du potentiel érosif de boissons acides par une
supplémentation en ions (calcium, phosphate et fluor) pourrait étre une mesure
préventive efficace et moins dépendante du patient. Cependant, de nombreuses études
ont été réalisées sur le sujet et les données sont contradictoires. L’efficacité de la
supplémentation en ions dépend non seulement de la teneur en minéraux, mais aussi
d’autres facteurs comme le type d’acide, le pH, la quantité d’acide titrable et le pouvoir
tampon de la solution acide. Par conséquent, d’autres recherches doivent étre effectuées
en tenant compte de tous ces facteurs, mais aussi des conséquences comme l'altération
du gofit, de la stabilité de la solution et des effets systémiques sur les patients de ces

modifications.”0

8.1.3.7. Programme d’éducation sanitaire

De nos jours, les érosions dentaires deviennent un véritable probleme de santé
publique qui nécessite la création d’'un programme d’éducation sanitaire en matiére de
prévention. Les chirurgiens dentistes doivent informer les patients sur cette affection et
sur ses conséquences sur les dents, les avertir sur les différents facteurs de risque et leur

apprendre comment les prévenir ou au moins les minimiser.

Ce travail de prévention doit se faire en collaboration avec les médecins et les

pharmaciens, afin qu’ils avertissent les patients des effets secondaires de certains
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médicaments pris sur le long terme et, qu’ils leur octroient les conseils nécessaires pour

les restreindre.

En cas de diagnostic par le médecin d'un probléme médical ou de la prescription d’'un
médicament a risque érosif, la mise en place d’'une visite de contréle systématique chez
le chirurgien dentiste permettrait la détection précoce de 1ésions érosives et une gestion

immédiate et appropriée de I'affection.

Les programmes de prévention dentaire scolaires devraient inclure la notion d’érosion
dentaire afin que les enfants en apprennent rapidement les facteurs de risque, les

conséquences et les mesures pour 'éviter.

Pour prévenir I’érosion dentaire, il existe quelques conseils simples et faciles a appliquer

au quotidien? :

- diminuer la fréquence et la quantité de boissons acides consommées ;

- ne pas garder en bouche la boisson acide, ne pas faire de gargarismes ;

- la consommer rapidement avec une paille, en faisant attention de ne pas
'orienter directement sur les surfaces dentaires ;

- serincer la bouche a I'’eau apres un contact acide ;

- consommer les boissons acides plutét en fin de repas, lorsque la bouche
contient beaucoup de salive ;

- préférer I'eau plate aux autres boissons tout au long de la journée ;

- éviter la consommation d’aliments acides avant le coucher car la salivation
diminue pendant le sommeil, I'empéchant d’éliminer toute I'acidité ;

- réduire la fréquence d’ingestion d’aliments acides et leur temps de contact
avec les dents (ne pas sucer de bonbons acidulés par exemple) ;

- préférer la consommation d’agrumes frais plutét que leur jus car la
mastication stimule la salivation ;

- éviter de se brosser les dents juste avant ou juste apres un contact acide : si on
brosse avant, on élimine la pellicule exogéne acquise qui protege la surface
dentaire et si on brosse apres, I’émail affaibli par I'attaque acide est plus
vulnérable au phénomeéne d’abrasion induit par le passage de la brosse ;

- pour diminuer l'acidité, on conseillera de :

* Dboire du lait;
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manger du fromage ou un yaourt sans sucre ;

se rincer la bouche a I’eau ou a 'eau avec du bicarbonate ;

macher un chewing-gum sans sucre ;

se brosser les dents trois fois par jour avec une brosse a poils
souples et un dentifrice fluoré peu abrasif et attendre une heure
apres une attaque acide pour se brosser les dents ;

consulter son chirurgien dentiste au moins une a deux fois par an.
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8.2. Traitement étiologique: dans le cas de

probléemes médicaux sous-jacents

8.2.1. Traitement du RGOP

Un RGOP se traite sur plusieurs plans et avec différents objectifs. Sur le plan
meédical, apres I'établissement du diagnostic exact du RGOP, le traitement doit combiner

des mesures non pharmacologiques a des mesures pharmacologiques.

Les différentes mesures non pharmacologiques sont répertoriées dans le tableau ci-

dessous.

Tableau 11 : traitements non pharmacologiques du RGOP (source : Andreoli T. et coll. ;
1997)

Traitements non pharmacologiques (mesures axées sur le mode de vie)

du reflux gastro-cesophagien pathologique d’apres Andreoli et coll.

Elever la téte du lit

Eviter de boire et de manger de 2 a 3 heures avant le coucher

Eviter les aliments gras et les mets épicés

Eviter le tabac et I’alcool

Perdre du poids

Sur le plan pharmacologique, le traitement repose essentiellement sur les inhibiteurs du
récepteur H2 de I'histamine et sur les médicaments stimulant la motilité gastrique. Face
a un RGOP réfractaire aux inhibiteurs du récepteur H2, on préfere l'utilisation des
inhibiteurs de la pompe a protons pour le soulager. La pH-métrie répétée de 'oesophage
permet de confirmer l'efficacité des médicaments dans le traitement du RGOP. Lorsque

les médicaments sont inefficaces, une chirurgie, appelée fundoplicature de Nissen, peut
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s’avérer utile. Cette technique chirurgicale consiste a utiliser la partie haute de 1'estomac
pour entourer le bas de I'cesophage s'opposant ainsi a la remontée du liquide contenu

dans l'estomac.”
Les différents traitements médicamenteux sont décrits dans le tableau ci-dessous.

Tableau 12 : traitements pharmacologiques du RGO pathologique (source : Andreoli T. et
coll. ; Diseases of the esophagus ; Cecil essentials of medicine 1997 ; 34 : 282-284)

TRAITEMENT AGENT POSOLOGIE
1 itoire PR, 325-650
Bicarbonate de sodium (NaHCO03) Suppost mrepo ’ me
Hydroxyde de magnésium (lait de
foaci 1,8-14,4
Anti-acides magnésie) ,8-14,4 g qd
Aluminates (Maalox®, Pepto-Bismol®) 15-45 mL q3-6h
Cimétidine (Tagamet®) 800 mg PO hs, 400 mg bid
Inhibiteurs du Ranitidine (Zantac®) 300 mg PO hs, 150 mg bid
récepteur
H2 de I'histamine Famotidine (Pepcid®) 20 mg PO bid
Nizatidine (Axid®) 150 mg PO bid
. . . 10-20 mg PO, IM ou IV (IV
Métocl Reglan®
Vidange gastrique étoclopramide (Reglan®) durant 14 2 min.)
A ts sti lant 1
gen. S S fmu én a Cisapride (Prepulsid®) 10-20 mg PO qid
motilité gastrique
Oméprazole (Prilosec®) 20-40 mg qd, le matin
Inhibiteurs de la
pompe a protons
Lansoprazole (Prevacid®) 15-30 mg qd, le matin
Chirurgie Fundoplicature de Nissen

PR = par voie rectale ; PO = par voie orale, qd = chaque jour, q3-6h = toutes les 3 a 6 heures,
hs = au coucher ; bid = 2 fois par jour, IM - intramusculaire 1V = intraveineux, qid = 4 fois

par jour
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Un RGOP ne doit pas étre négligé car non traité il peut entrainer diverses complications
comme la sténose de I'cesophage, les ulceres de I'cesophage, I'cesophage de Barrett
(modification des cellules de la parois ocesophagienne), un risque accru de
transformation en adénocarcinome de 1'cesophage, l'aspiration pulmonaire et

I’hémorragie des voies gastro-intestinales supérieures.2°

8.2.2. Prise en charge d'un patient boulimique

La prise en charge d’'un patient suspecté boulimique doit étre pluridisciplinaire. Il
va de soi qu'avant de commencer une réhabilitation dentaire globale, le traitement

psychiatrique de I'affection devrait étre terminé.

En fonction de la gravité du trouble, le patient peut étre orienté par son médecin vers
une prise en charge ambulatoire soit chez un spécialiste des traitements
comportementaux, soit dans le cadre d’'une psychothérapie en milieu hospitalier. La

prise en charge se fait alors en trois étapes:

- lors de la premiére étape, il s’agit de normaliser puis de stabiliser le
comportement alimentaire ;

- lors de la deuxiéme étape, il s’agit de rechercher, d’analyser et si possible
d’éliminer les causes et origines des pulsions envers la nourriture ;

- lors de la troisieme et derniere étape, il s’agit d’apprendre au patient a
s’observer lui-méme afin d’éviter le risque de rechute vers un comportement

pathologique.

Durant ces phases de traitement, le patient est soumis psychiquement a dure épreuve et
doit sans cesse se resituer dans la vie de tous les jours. Les lésions disgracieuses et
irréversibles provoquées par I'érosion dentaire peuvent étre un frein a son processus de
réintégration sociale. C’est pourquoi une réhabilitation bucco-dentaire est primordiale
et doit étre considérée comme faisant partie intégrante du traitement du patient atteint

de boulimie.>3
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8.3. Traitement symptomatique: I'hypersensibilité

dentinaire

L’hyperesthésie dentinaire peut étre I'une des conséquences de I’érosion dentaire.
Elle se définit comme une douleur aigiie et courte, provoquée par une stimulation
thermique (chaud/froid, exposition a l'air), osmotique (sucre), mécanique (brosse a
dents, ongle) ou chimique (acide) suite a I'exposition de la dentine. L’atteinte sur la
qualité de vie est variable, allant de la simple géne a la peur d’ingérer certains aliments

ou boissons.13

8.3.1. Ethiopathogénie

Dans le cas de I'érosion dentaire, I'hypersensibilité dentinaire survient suite a la
destruction progressive de I'émail par les attaques acides, a I'origine de I'exposition de la

dentine. La dentine est, nous I'avons vu précédemment, trés perméable.

D’apres la théorie hydrodynamique de Brannstrom!3 (1963), les terminaisons nerveuses
du complexe pulpo-dentinaire sont activées par les mouvements hydrodynamiques des
fluides dentinaires en réponse aux stimuli évoqués précédemment. Ainsi, un jet d’air,
I'application de froid ou d'une solution hypertonique (sucrée par exemple) sur la
dentine entraine un mouvement des fluides dentinaires vers I'extérieur de la dent. Cela

provoque l'activation des fibres nerveuses Ad dans la pulpe et donc une douleur aigiie.
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Fluid travels through tubule
and excites nerve

Stimuli on exposed
dentin cause fiuid
movement in tubule

Figure 30 : théorie hydrodynamique de Brannstrém (source :
http://www.dentalcare.com ; Walthers P.; 2005)

8.3.2. Prise en charge

Le traitement de '’hypersensibilité dentinaire commence par la recherche de sa
cause, ici 'érosion dentaire. C’est avant tout I'érosion dentaire qu'’il faut stopper pour

empécher I'accroissement des symptomes douloureux.

Ensuite, les traitements de premiére intention s’effectuent en ambulatoire par
I'application de topiques a action localisée. Ils sont réversibles et non invasifs. Plusieurs

principes actifs peuvent étre employés :

- le chlorure de strontium aurait un effet désensibilisant sur les fibres
nerveuses ainsi qu'un effet isolant en obstruant les tubulis dentinaires ;

- le nitrate de potassium, le citrate de potassium, le chlorure de potassium et le
fluorure de potassium inhiberaient la transmission nerveuse ;

- le fluorure de sodium a forte concentration diminuerait le diametre des
tubulis dentinaires ;

- le monofluorophosphate de sodium rendrait I’hydroxyapatite plus stable en

s’y incorporant ;
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- le fluorure d’étain formerait (vu précédemment) une barriére au niveau de la
surface dentaire ;
- le fluorure d’amine formerait un complexe de phosphate de calcium et de

silice obstruant les tubulis.13

On trouve ces molécules dans des dentifrices (Elgyfluor®, Sensodyne®,...), des gels
(Sensigel®) ou encore des bains de bouche (Elmex sensitive®, Elmex protection

érosion®,...) a usage quotidien.

Lorsque le traitement en ambulatoire échoue, le praticien peut avoir recours a un
traitement au fauteuil avec 'application d’agents désensibilisants sous forme de vernis

ou de films adhésifs protecteurs. Plusieurs produits sont disponibles.

- les principes actifs non polymérisant: vernis fluorés (fluor protector®,
Duraphat®) ou solution d'oxalate de potassium monohydrogéné a 3%
(Protect®) ;

- les primers désensibilisants : les solutions aqueuses a 5% de glutaraldéhyde
et 35% d’'HEMA (Gluma desensitizer®) ou les solutions de glutaradéhyde a
50% et poly EGDMA (Systemp desensitizer®) ;

- les primers adhésifs liés a des principes actifs polymérisant (Seal&protect®,
MS Coat®) ;

- les systemes adhésifs amélo-dentinaires non spécifiques ;

- les agents dit « duals » : solution aqueuse d’"HEMA , NaF, nitrate de potassium

(Isodan®).

Si aucun de ces traitements n’apporte le résultat escompté, le chirurgien dentiste pourra

recouvrir la lésion d’'une restauration classique (CVIMAR, résine composite).

Enfin, la technologie laser serait une alternative aux moyens thérapeutiques vus
précédemment. Le laser Nd-YAG est capable de transformer la surface dentinaire séchée
puis graphitée par fusion superficielle et oblitere la lumiére des tubuli dentinaires. De
faibles niveaux d’énergie sont requis (de 0,50 a 0,75 W) a I'aide d’une fibre de 300um de
diametre. Ainsi, I’élévation de la température intrapulpaire n’excede pas 6,5°C, évitant

les dommages pulpaires irréversibles. L’effet isolant obtenu n’est pas permanent et
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nécessite une ré-intervention au bout de 8 a 16 mois. D’autres technologies lasers

existent mais les données sur le sujet sont rares et controversées.8?

8.4. Traitement restaurateurs

Avant d’envisager le recours a un traitement restaurateur, il est primordial
d’avoir mis en place les mesures préventives et curatives nécessaires a la gestion de
I'affection. La priorité est d’empécher la situation de progresser et de garder le

processus érosif sous controle. Sans cela, 'échec du traitement est assuré.

D’apres les recommandations de 'indice BEWE, seules les atteintes modérées a séveres

peuvent requérir des techniques restauratrices.
D’apres Lussi en 2006, le traitement devient nécessaire quand :

- l'intégrité structurelle de la dent est menacée ;
- T'exposition de la dentine entraine des hypersensibilités ;
- Tatteinte érosive devient inesthétique ;

- il existe un risque d’exposition pulpaire.t®

Devant la diversité des atteintes possible, un protocole unique de prise en charge n’est
pas envisageable. La symptomatologie et la sévérité de l'atteinte orienteront le praticien
dans le choix du traitement. L’approche devra étre globale: apres une évaluation

clinique complete, le praticien devra définir les objectifs du traitement avec le patient.
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8.4.1. Reconstitution par méthode directe

Pour des atteintes faibles a modérées, la praticien peut avoir recours a des
techniques directes de reconstitutions classiques. Elles permettent de palier un défaut
esthétique ou de renforcer une dent fragilisée par les attaques érosives. Elles sont peu
coliteuses, rapides, relativement simples et surtout trés conservatrices en tissus

dentaires.
Le praticien pourra choisir le matériau adéquat en fonction de la situation clinique :

- les CVIMAR (ciments verre ionomeére modifiés par adjonction de résine)
permettent d’obtenir de bons résultats au vu de leur relative facilité
d’application ;

- les composites sont a privilégier en cas de besoin esthétique.

8.4.2. Reconstitution par méthode indirecte

Les atteintes séveres a modérées étendues sont difficiles a appréhender pour le
chirurgien dentiste et une réhabilitation globale est souvent nécessaire. En effet, le
praticien devra rétablir aussi bien la fonction, avec une perte de la dimension verticale

d’occlusion parfois importante, que I'esthétique du patient.

A Theure actuelle, il n’existe pas de consensus quant au protocole thérapeutique a
adopter dans les cas d’érosions dentaires étendues. Néanmoins, de nombreuses études
s'orientent vers les progres de la dentisterie adhésive et vers des techniques dites

ultraconservatrices.

Un protocole convient particulierement, la three-step-technique, mise au point par
I'université de Geneve. Il allie la mise en place d’onlays postérieurs en composite, de

facettes antérieures linguales en composite et de facettes vestibulaires en céramiques.
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Cette technique reste cependant complexe et demande une certaine expérience du

praticien en dentisterie adhésive.>6

Les techniques plus conventionnelles (couronnes, bridges, facettes,...) restent bien siir

envisageables.
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8.5. Schéma récapitulatif des traitements de 1'érosion

dentaire

CONSULTATION DENTAIRE

Recueil des antécédents généraux

INDICE BEWE POUR LE DEPISTAGE DES LESIONS EROSIVES
<2 3-8 9-13 >14
Quasi nul Faible Modéré Fort
Tl m = i
IDENTIFICATION DES FACTEURS DE RISQUE

Questionnaire plus spécifique de I'affection érosive

Tenue d’'un journal alimentaire sur une semaine
1 | |
PHOTOGRAPHIES ET MODELES

D’ETUDE POUR LE SUIVI
|| 1

MESURE DU DEBIT SALIVAIRE

Recommandé en cas de doute
|| =
STRATEGIES PREVENTIVES

En collaboration avec un médecin ou spécialiste si besoin
Conseils alimentaires et d’hygiéne bucco-dentaire
Utilisation d’agents de protection et de reminéralisation
Utilisation d’agents neutralisants

Recours a des dispositifs de protection

o o =
TRAITEMENT ETIOLOGIQUE

en cas de probleme médical sous jacent (RGOP, Boulimie,...)

o | T
TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE

En cas d’hypersensibilité dentinaire
| |
EVENTUELLEMENT, TRAITEMENT
| | RESTAURATEUR
7 v 2 S =2
REEVALUATION REEVALUATION REEVALUATION TOUS LES
TOUS LES 3 ANS TOUS LES 2 ANS 6-12 MOIS




CONCLUSION

L’érosion dentaire correspond a une perte de tissus calcifiés (émail et/ou
dentine) causée par un processus d’usure chimique de déminéralisation et ce, sans

implication de la plaque bactérienne, contrairement a la carie dentaire.

Elle doit étre différenciée des processus d'usure physique que sont l'attrition, I'abrasion
et 'abfraction. D’apres les données recueillies, la plupart des 1ésions d’'usure dentaire
sont le fruit d’'une interaction entre plusieurs processus parmi lesquels la combinaison

érosion-abrasion semble jouer un réle prépondérant.

Contrairement aux processus d'usure physique qui existent depuis le moment ou
’évolution a donné naissance a la premiere dent, I’érosion dentaire serait apparue chez
I'Homme bien plus tard avec les débuts de I'agriculture. Sa prévalence n’a ensuite cessé
d’augmenter jusqu'a devenir un probléeme majeur dans la population actuelle,
notamment chez les plus jeunes pour qui la consommation d’aliments et de boissons

acides a littéralement explosé ces vingt derniéres années.

Par conséquent, le praticien se retrouve de plus en plus souvent confronté aux
répercussions bucco-dentaires de ces habitudes alimentaires néfastes. Or, dans le cas
d’atteintes érosives avancées, compte tenu de l'irréversibilité des lésions des tissus durs
dentaires, le recours a des mesures restauratrices est inévitable. Aussi, la
reconnaissance des premiers signes cliniques de I'érosion dentaire par le chirurgien

dentiste est primordiale pour assurer une prise en charge précoce de la pathologie.

L’utilisation de I'indice de BEWE (Basic Erosive Wear Examination) aide le chirurgien
dentiste a déterminer I'étendue des 1ésions et lui permet de les classer en quatre niveaux
de gravité qui donnent de premiers indices sur la susceptibilité du patient aux érosions.
Pour tout patient présentant des lésions d’'un score supérieur a 2, un interrogatoire
systématique s'impose en vue d’identifier la source des acides et éventuellement les
autres facteurs de risque. Prodiguer des conseils alimentaires et en matiere d’hygiéne

bucco-dentaire est indispensable pour les patients atteints de 1ésions érosives d’origine
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extrinseque, tandis qu'’il est indiqué de référer a un spécialiste (médecin traitant, gastro-

entérologue, psychiatre) les personnes subissant des attaques acides intrinséques.

Le recours a des méthodes de prévention secondaire dans les cas d’atteintes érosives
avérées est ensuite fortement conseillé. De nouveaux produits, notamment a base de
fluorures stanneux et/ou fluorures d’amines, ont fait leur apparition sur le marché. Leur
action ciblée contre I’érosion dentaire permet d'une part de protéger les tissus dentaires
de l'attaque acide, mais aussi de favoriser leur reminéralisation. Pour les patients
souffrant d’attaques acides d’origine intrinseque (reflux, vomissements), I'utilisation
d’agents neutralisants (bains de bouche de bicarbonate de sodium ou comprimés anti-

acide) est préconisée en complément des autres mesures.

En résumé, la réussite du traitement de I'érosion dentaire passe par son diagnostic
précoce, une sensibilisation approfondie du patient et un protocole thérapeutique
individualisé. Ces trois points sont primordiaux afin d’empécher la progression des

lésions et de limiter au mieux leur sévérité.

Actuellement, les érosions dentaires deviennent un véritable probleme de santé
publique. Pour enrayer la progression de la pathologie, il faudrait créer un programme
d’éducation sanitaire en matiére de prévention en collaboration avec les médecins et
pharmaciens. Il permettrait d'informer la population sur cette affection et sur ses
conséquences, de l'avertir sur les différents facteurs de risque et de lui apprendre

comment les prévenir et les minimiser.

Enfin, les programmes de prévention dentaire scolaires devraient inclure la notion
d’érosion dentaire afin que les enfants en apprennent rapidement les dangers et
adoptent des leur plus jeune age de bonnes habitudes alimentaires et d’hygiéne bucco-

dentaire.
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