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Introduction

L'incidence de la maladie carieuse a diminué au cours des dernieres
décennies, grace aux démarches de prévention et au développement de
thérapeutiques fluorées notamment.

Néanmoins, une autre forme de Iésions est apparue en paralléle et a connu une
augmentation en terme de prévalence et de séverité [80]. Il s'agit des pertes
tissulaires d'origine non carieuses ; et plus particulierement celles concernant la
région cervicale de l'organe dentaire. Cette forme de Iésions se retrouve sous le
nom de « Lésions Cervicales Non Carieuses » (LCNC), ou « Non Carious Cervical
Lesions » (NCCL) en anglais.

Le développement de ces atteintes est associé a une modification des modes de
vie, a l'allongement de l'espérance de vie, et de la durée de vie des dents sur
arcade. Elles ont des conséquences esthétiques, fonctionnelles et biomécaniques.

Toutefois l'identification de leurs étiologies et leur prise en charge thérapeutique
adaptée restent délicates.

Le travail suivant a pour objectif de faire le point sur ces Iésions cervicales non
carieuses, afin de les comprendre et de les traiter de la meilleure maniére
possible.

La premiére partie permettra de présenter ces Iésions, d'un point de vue
historique, histologique et épidémiologique.

Seront ensuite décrits les différentes étiologies de ces atteintes, en abordant
I'érosion, I'abrasion et le théme de I'abfraction.

Puis une démarche visant a établir un diagnostic sera présentée.

La derniére partie s'intéressera a la prise en charge préventive, puis curative, en
observant les difficultés et la pérennité de ces interventions.
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1. Généralités
1.1. Définitions

L'usure dentaire correspond a un mécanisme général de destruction progressive
de I'émail et de la dentine. C'est un processus qui peut étre soit physiologique soit
pathologique et qui inclut différents mode de destruction tissulaire [77].

Historiquement, diverses terminologies ont été utilisées pour désigner les
altérations dentaires non carieuses situées dans la région cervicale des dents :

- « odontolyse » : du grec « odontos » : dent et « lysis » : dissolution ;
- « mylolyse » : du grec « mylos »: molaire et « lysis » : dissolution ;
- « lésions cervicales d'usure » ou LCU.

Il existe désormais un consensus sur le terme plus général de « Lésions
Cervicales Non Carieuses » (LCNC). Cette expression désigne la perte de tissus
durs dentaires au niveau de la jonction émail-cément dont l'origine n'implique pas
de micro-organismes bactériens [23]. Elles se situent essentiellement au niveau
vestibulaire des dents, et plus rarement du cété lingual. Leur étiologie est
multifactorielle. Sous ce terme de LCNC ne sont désignées que les notions
d'érosion, d'abrasion, et d'abfraction. D'autres atteintes telles que les fractures
radiculaires ou les résorptions cervicales externes sont exclues de cette définition.

L'érosion est définie comme une dissolution de surface des tissus dentaires durs
par des acides mais sans intervention de micro-organismes bactériens [146].

L'abrasion dentaire est un processus d'usure des structures dentaires résultant
d'une action mécanique [77].

Enfin, I'abfraction correspond a une perte pathologique de tissus dentaires durs
sous l'effet de forces occlusales [127].

1.2. Anthropologie

De nombreux auteurs se sont intéressés a I'étude des dents sur des populations
du passeé, et notamment aux phénomenes d'usure. Les conclusions des auteurs
sont :

* L'usure dentaire existe depuis le début de I'numanité [64].
* Elle était omniprésente, intense, et de progression rapide [64].

* Elle était considérée comme un phénoméne physiologique, en lien avec
I'abrasivité de l'alimentation et I'usage des dents comme d'un outil. Les
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dents, bien qu'usées, restaient fonctionnelles au long de la vie. Cette usure
n'était jugée pathologique qu'en cas d'exposition pulpaire, ou de pertes
dentaires prématurées [69].

Elle concernait les faces occlusales et les faces proximales (figure 1) [64].

Ces phénomenes d'usures sont a l'origine de mécanismes de
compensations dentaires et squelettiques tels que : I'égression, la dérive
mésiale des dents postérieures, et la rotation postérieure de dents
antérieures (notamment au maxillaire). Ces modifications tendent a générer
un passage d'une occlusion avec un recouvrement antérieur (psaliodontie)
a une occlusion en bout a bout (labiodontie) [64].

Au sein de I'évolution, l'usure est une des forces qui a modelé a la fois
I'anatomie des dents mais aussi les propriétés des tissus dentaires eux-
mémes [69].

Figure 1 : Usures occlusales et interproximales liées aux forces masticatoires chez un
adulte Nubien. On note que les faces distales restent convexes alors que les faces

meésiales deviennent concaves [64]

En ce qui concerne la région cervicale :

Aucune LCNC n'a été constatée sur les populations de chasseurs-
cueilleurs, issues du continent Américain, Australien [69], ou Européens [8].

Une forme d'atteinte, indépendante de la mastication, a été décrite, dans la
région inter-proximale, au niveau cervical et essentiellement sur les dents
postérieures (figure 2). Elle est attribuée au passage d'instrument type
« cure-dents » (fait d'os, de cornes ou de plantes) en inter-dentaire. Ce type
de Iésion n'a jamais été décrit dans les populations modernes [64].
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Figure 2 a : Rainure sur une face mésiale d'une seconde molaire inférieure appartenant a
une denture du Néandertal (retrouvée a Saint-Amant-de-Bonnieure, en Charente)
observée au microscope électronique ; b: Méme lésion a plus fort grossissement

permettant d'observer des stries paralléles au niveau de I'émail [64]

Les faces non masticatoires n'étant pas ou peu atteintes, cela démontre une
prévalence trés faible de I'érosion. Cette prévalence n'a cessé d'augmenter au
cours des derniéres décennies.

A linverse, l'abrasion physiologique liée a une alimentation riche en particules
dures (quartz, silice), omniprésente dans les populations du passé a
drastiqguement diminué.

Ainsi le schéma d'usure dentaire ayant eu cours depuis le début de I'humanité a
connu un profond et rapide changement passant d'un modéle abrasif
physiologique a un modéle tribo-érosif pathologique [64].

1.3. Particularités des sites 3

Cette région anatomique présente des particularités par rapport au reste de la
dent. Elle est le siége de la congruence des tissus durs : émail, dentine et cément.
Elle est en étroite relation avec les tissus mous.

La jonction entre I'émail et le cément ou jonction amélo-cémentaire (JAC) peut
prendre différentes formes [140] :

» dans 60% des cas le cément recouvre I'émail (figure 3 1) ;
* dans 30% des cas le cément est accolé a I'émail (figure 3 1l) ;

» dans 10% des cas le cément et I'émail ne sont pas en contact, une zone de
dentine est alors mise a nue (figure 3 11l) ;

» des cas ont été décrits ou I'émail recouvre le cément (figure 3 1V) [5].
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Figure 3: Morphologie de la JAC: | cément
recouvrant I'émail ; I| cément et émail bord a bord,
Ill espace entre cément et émail; IV émail
recouvrant le cément (E: émail, D : dentine, C:
cément) [5]

Plusieurs éléments anatomo-histologiques peuvent expliquer l'apparition et la
progression des LCNC. En effet la JAC constitue une zone vulnérable :

le cément et la dentine ne sont pas trés résistants, et I'émail (bien qu'étant
le tissu le plus dur de l'organisme) n'est présent que sur une fine couche a
ce nivead ;

la structure amélaire a ce niveau est une zone non prismatique, résistante a
la carie car moins facilement soluble en milieu acide ; le taux de minéraux
diminue et le nombre de pores augmente par rapport a I'émail présent sur
le reste de la dent [118] ;

la liaison entre émail et dentine est plus faible a ce niveau, la jonction étant
lisse, dépourvue de stries [53] ;

des récessions gingivales et des pertes d'attache peuvent survenir sur les
tissus environnants, exposant ainsi la surface radiculaire, dépourvue
d'émail et tres vulnérable [115] ;

la région cervicale constitue le site le plus touché par I'hypersensibilité
dentinaire [116].

18



1.4. Conséquences

Esthétiques

La couche d'émail est fine au niveau de la jonction émail-cément, une perte de
substance dans cette zone expose progressivement la dentine sous-jacente, plus
colorée, donnant un aspect jaunatre potentiellement inesthétique a la région
cervicale.

Une usure prononcée donne une impression de dent abimée.

Enfin lI'association de récessions gingivales aux lésions d'usure peut donner une
image de dent allongée.

Fonctionnelles

La rétention de prothéses amovibles se faisant sous la ligne de plus grand
contour, une perte de substance dans cette zone sur une dent support de crochet
peut entrainer une instabilité de la prothése.

Une concavité dans la région cervicale peut provoquer du bourrage alimentaire.
De plus cette région fait I'objet de la colonisation de micro-organismes bactériens
et de plaque dentaire qui peut plus facilement s'accumuler. Si I'équilibre entre
déminéralisation et reminéralisation est rompu en faveur de la déminéralisation, un
processus carieux risque de se développer.

Une lésion cervicale provoque une discontinuité dans la géométrie de la dent.
Cela modifie donc la répartition du stress, ce qui pourrait, selon Grippo, lorsque la
Iésion n'est pas restaurée, entrainer une dégradation ultérieure de la dent [55].
Cette hypothése est néanmoins contredite par Osborne-Smith et coll. notamment
[100].

Dans les formes les plus extrémes d'usure, les dents atteintes peuvent faire I'objet
de fractures coronaires.

Pulpaires

La présence de sensibilités n'est pas systématique. Chez des patients agés,
présentant des formes chroniques, les sensibilités ne sont pas ou peu observées.
En effet une obstruction progressive des tubuli dentinaires a lieu, ainsi qu'une
diminution du volume des tissus pulpaires.

Chez des patients plus jeunes, en revanche, il peut étre observer des
hypersensibilités séveres a différents stimuli (froid, chaud, sucré, toucher), et ce,
méme lorsque les atteintes semblent peu marquées.
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1.5. Epidémiologie

1.5.1 Population

Les valeurs concernant la prévalence des LCNC dans les différentes études
varient dans un intervalle de 5 a 85% selon Levitch et coll. [80].

La cause de ses disparités est a attribuer a des différences dans la méthodologie
utilisée pour déterminer les LCNC, a des différences terminologiques, a des
variations dans la taille des échantillons et dans les populations sélectionnées
[80].

Certaines études se sont intéressées au nombre de sujets présentant au moins
une LCNC :

* Que K. et coll. trouvent 61,9% de sujets avec au moins une LCNC
(échantillon de 1023 sujets) [113] ;

* Smith et coll. trouvent une valeur similaire de 62,2% (échantillon de 156
sujets) [129] ;

* Aubry et coll. trouvent une valeur plus faible de 26,6% (échantillon de 238
sujets) [8].

Certaines études se sont également intéressées au pourcentage de dents
atteintes. La encore, des disparités existent dans les résultats :

* Que K. et coll. trouvent 15% de dents atteintes (échantillon de 21483 dents)
[113];

* Sognnaes et coll. trouvent quant a eux 18% (échantillon de 10827 dents)
[130] ;

*  Pour Smith et coll. 13,1% des dents sont touchées (échantillon de 3052
dents) [129] ;

* Aubry et coll. ne trouvent que 4,5% de dents touchées (échantillon de 6145
dents) [8].

En revanche toutes les études s'accordent a dire qu'il existe une corrélation avec
I'age : plus la population étudiée est agée plus le nombre de patients avec au
moins une Iésion est éleve, plus le pourcentage de dents atteintes est élevé, et
plus la taille de ces lésions est importante [80].

De nombreux auteurs, citées par Wood et coll., ont également identifié un lien
entre une bonne hygiéne orale et la présence de LCNC : les patients se brossant
les dents deux fois par jour présentent, en effet, significativement plus de LCNC
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que des patients se brossant moins fréquemment les dents [142].
Une différence dans la prévalence entre les hommes et les femmes n'a pas pu

étre démontrée [13].

1.5.2. Distribution intra-orale

La distribution des LCNC chez un méme individu n'est pas homogéne.

La répartition de ces atteintes dépend de leurs étiologies. Ainsi, la localisation des
lésions d'origine abrasive dépend du brossage ; les Iésions d'origine érosive
extrinséque sont surtout localisées en vestibulaire, alors que les lésions d'origine
érosive intrinséque sont majoritairement palatines.

Malgré cela quelques tendances émergent des différentes études a ce sujet :

 larcade maxillaire semble Iégérement plus touchée que I'arcade
mandibulaire [80], [8], [113], [150], [86] ;

* il ne semble pas y avoir de différence significative entre la droite et la
gauche [150], néanmoins quelques auteurs trouvent une prévalence de
Iésion plus importante a droite [23], [113], [114] ;

* les pré-molaires et les canines sont les dents les plus atteintes selon de
nombreux auteurs [23], [8], [113], [150], [114], en fonction des études les
incisives ou les molaires constituent les dents les moins atteintes ;

* la face vestibulaire est de loin la plus touchée, la face linguale/palatine n'est
atteinte que dans 2% des cas selon Khan et coll. [72].
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2. Etiologie

2.1. Erosion

2.1.1. Définition

L'érosion dentaire est définie comme la dissolution de la surface dentaire suite a
une attaque d'acides d'origine non bactérienne, de provenance extrinséque ou
intrinséque [2]. Le terme de « corrosion » a également été employé pour insister
sur I'effet statique et prolongé des acides [56].

La « tribologie » est la science s'intéressant aux frottements. La notion de « tribo-
érosion » est parfois utilisée. Cela souligne le fait qu'en association a cette usure
chimique il existe une usure physique via les frottements des muqueuses sur les
dents et des dents entre elles [71].

Selon Lussi et coll., cités par Barron, la prévalence chez les adultes varie entre 5 a
16% [11]. Les valeurs retrouvées d'une étude a l'autre varient la encore
grandement. En revanche il y a un consensus sur le fait que l'occurrence et la
sévérité de I'érosion sont en augmentation depuis plusieurs années.

L'érosion dentaire est souvent difficile a diagnostiquer aux premiers stades car
I'évolution est progressive, indolore et chronique.

L'érosion touche majoritairement les faces occlusales, puis vestibulaires et enfin
palatines/linguales [84]. De la provenance des attaques acides dépend souvent la
localisation des lésions.

De nombreuses étiologies peuvent en étre a l'origine et il s'agit d'un processus
multifactoriel faisant intervenir des facteurs chimiques, biologiques et
comportementaux (figure 4) [84].
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tducation

Figure 4 : Facteurs influengant I'occurrence de I'érosion dentaire [84]

2.1.2. Mécanisme général

Il existe un équilibre homéostatique du contenu minéral des dents. En présence
d'un pH acide le fluor fait précipiter les ions calcium et phosphate. Au-dela d'un
certain seuil les capacités compensatrices peuvent étre débordées par des
attaques acides répétées. Il y a alors une dissolution acide aux dépens des tissus
minéralisés [71]. Ce pH critique se situe entre 4,4 et 5,5 pour I'émail, et entre 6 et
6,6 pour la dentine.

Dans ce mécanisme, divers facteurs favorisants et modulateurs entrent en jeu,
notamment le débit salivaire et le pouvoir tampon.

2.1.3. Les parametres étiologiques de I'érosion

2.1.3.1. Origine extrinséque

2.1.3.1.1. Les boissons

Il a été démontré un lien entre la consommation de boissons non alcoolisées et
acides et I'érosion dentaire. Leur consommation est en constante augmentation.
Selon Lussi et coll., la consommation de boisson de type soda ou jus de fruits a
triplé depuis 1980, et représenterait en Europe 30% des boissons sans alcool
ingérées [84].

Parmi ces boissons on peut citer: les sodas, les jus de fruits, les boissons
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énergisantes, les thés ou encore les eaux minérales aromatisées.

Les acides a l'origine des érosions seraient essentiellement les acides citriques,
phosphoriques, maliques et tartriques.

Les propriétés physico-chimiques des boissons conditionnent leurs effets (tableau

1):

Le pH bas de ces solutions constitue leur point commun mais le pH seul ne
permet pas de prédire du potentiel érosif. En réalité la titrabilité de l'acide
(pouvoir tampon) donne un meilleur reflet du pouvoir érosif. Il s'agit de la
quantité de substance alcaline a ajouter a la solution pour obtenir un pH
neutre. Plus cette valeur est élevée plus le potentiel érosif est fort [101].

Un autre facteur essentiel est le contenu en calcium, phosphate et
fluorures. Si ces éléments sont présents en forte concentration cela peut
éviter le ramollissement de I'émail et ainsi diminuer le risque érosif [84].

Des facteurs influencant l'adhérence aux surfaces dentaires et Ia
stimulation ou non du flux salivaire ont également une influence.

Tableau 1 : pH, quantité de base requise pour atteindre un pH de 7 (pouvoir tampon),
concentration de phosphate/calcium/fluorure, et microdureté de surface pour différentes
boissons/aliments [146]

Boissons/ |pH |OH- (P Ca Fluorures | Microdureté [Microdureté |Modification
Aliments (mmol|(mmol | (mmol/ |(mmol/L) |de la surface |de la surface |dela
/L) /L) L) avant aprés microdureté

immersion immersion (6 |de la surface
(Knoop) min) (Knoop)

Jus de 3 102 1,7 23 0,22 352 151 -201

pomme

Jus 3,64 (136 |57 2,1 0,03 353 209 -144

d'orange

pressé

Jus 3,74 124 |29 1,9 0,13 348 289 -59

d'orange

Yaourt a 4,08 |101 |43 32 0,05 354 355 1

I'orange

Thé froid 3 26 0,1 0,6 0,83 338 187 -151

Cocacola [2,6 |34 54 0,8 0,13 349 186 -163

(dégazéifié)
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Au dela des propriétés physico-chimiques, la facon de consommer ces boissons a
une grande importance :

« La fréquence d'absorption et la durée d'exposition aux acides sont
essentielles pour apprécier I'ampleur de I'atteinte.

* La maniére de consommer ces liquides est également importante. En effet
certaines personnes ont des habitudes nocives comme boire a petites
gorgées, garder la boisson en bouche jusqu'a ce qu'elle soit dégazéifiée, la
faire circuler entre les dents ou encore la siroter longuement a la paille.
Toutes ces actions auront pour effet d'amplifier le phénoméne [84].

* La consommation de ce type de boisson avant le coucher, par exemple
chez des enfants au biberon, a des conséquences importantes car le débit
salivaire diminue durant la nuit. Ainsi le risque d'érosion (et de caries)
augmente fortement dans ces situations [84].

Bien entendu des boissons alcoolisées peuvent elles aussi présenter un risque.

Il existe un risque direct da a I'acidité. Le vin notamment présente un pH bas (3,5),
une acidité titrable élevée (autour de 70 mmol/L), et de faibles concentrations en
calcium et phosphate. Le potentiel érosif du vin est ainsi élevé et représente un
risque professionnel pour les cenologues [85]. Parmi les autres alcools, le cidre ou
encore les alcopops (mélange de boisson sucrées et d'alcools visant une clientéle
jeune) peuvent étre cités.

L'autre risque est indirect puisque l'alcool peut provoquer des reflux gastro-
cesophagien (RGO) c'est a dire des remontées acides issues du contenu
stomacal. Ainsi des signes d'érosion sont fréquemment retrouvés chez des
patients alcooliques.

2.1.3.1.2. L'alimentation
Certains aliments peuvent participer au phénomene érosif [71] :

* les fruits, notamment les agrumes ;

* les aliments en conserves vinaigrées (ex : cornichons) ;
* les bonbons acides ;

* les vinaigres, sauces a base de vinaigre ;

* le régime lacto-végétarien.

Comme pour les boissons il faut tenir compte de leur composition : par exemple
un yaourt, dont le pH est bas et similaire a celui d'un jus d'orange (~ 4) n'a aucun
effet sur I'émail, contrairement au jus d'orange, car il présente une concentration
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importante de calcium [30] (tableau 1).

Mais il faut aussi observer la fagon dont ces aliments sont consommés : ainsi un
patient qui incise et suce un fruit entre ses dents peut présenter des Iésions au
niveau antérieur [147] (figure 5) [21].

e e . e
Figure 5 : Erosions vestibulaires importantes chez un patient consommateur de jus de
fruits et et ayant pour habitude de sucer une tranche de citron sous sa lévre supérieure
[21]

2.1.3.1.3. Médicaments et drogues
Certains médicaments peuvent conduire a des LCNC.

Certains sont acides et peuvent avoir des effets en cas de contacts prolongés et
fréquents avec les dents [145] :

» vitamine C (acide ascorbique) ;

» aspirine (acide acéthylsalicylique) ;

« fer;

+ certains bain de bouche (ex : Cordosyl®) ;

« des inhalateurs pour les crises d'asthme (ex : Salbutamol).

D'autres sont a l'origine d'une xérostomie (diminution du débit salivaire) et
participent indirectement a I'apparition de LCNC [84] :

* les tranquillisants ;
* les anticholinergiques ;
* les antihistaminiques ;
* les antiémétiques ;
* les antiparkinsoniens ;

De méme, la radiothérapie de la téte et du cou (lorsqu'elle atteint les glandes
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salivaires) peut provoquer une xérostomie.

La consommation d'ecstasy (MDMA) ou de cannabis entraine une diminution du
flux salivaire. Cette déshydratation peut étre soulagée par la prise de boissons
sucrées conduisant a des lésions d'usure. L'application au doigt de cocaine sur les
muqueuses buccales peut également provoquer une atteinte cervicale [102].

2.1.3.1.4. L’'environnement
Les sources environnementales sont désormais plus rares mais il faut les inclure
dans l'analyse des risques :

* Les piscines chlorées dont le pH est mal équilibré. Le pH recommandé est
compris entre 7,2 et 8 mais lorsqu'il descend a des valeurs faibles il existe
un risque chez les nageurs réguliers [84].

» Les travailleurs exposés a des vapeurs acides peuvent présenter un risque
d'érosion. De nombreuses études ont mis en évidence ce fait [20], [107],
[137], et ont conduit a la mise en place de mesures préventives, réduisant
grandement ce risque. Toutefois ces mesures ne sont pas appliquées dans
tous les pays. |l semblerait que cela ne concerne que les usines fabriquant
des batteries et les industries de galvanisation [141].

2.1.3.1.5. Le mode de vie
Certaines habitudes de vie peuvent avoir des conséquences au niveau dentaire :

Le sport: La pratique de sport s'associe a une déshydratation, qui peut étre
compenseée par la consommation de jus de fruits ou boisson énergisantes. De
plus, lors d'efforts intenses, des RGO peuvent se manifester et le suc gastrique
peut remonter dans la cavité buccale [41]. Tout cela a lieu alors que le débit
salivaire est bas, et représente donc un risque érosif.

Les régimes alimentaires : Les régimes dont |'objectif est la perte de poids peuvent
étre associés a une consommation importante de fruits, de thé ou d'infusions. De
plus les pathologies que sont l'anorexie et la boulimie sont associées a des
vomissements, qui représentent une source d'acide intrinséque (cf 2.1.3.2.).

L'hygiéne dentaire : Un brossage traumatique a de nombreuses effets sur les
dents, surtout lorsqu'il est effectué en milieu acide.

2.1.3.2. Origine intrinséque

Il n'existe qu'une source d'acide d'origine interne, il s'agit du contenu stomacal
remontant dans la cavité buccale. Le pH au niveau de l'estomac est d'environ 1,5
ce qui est donc largement inférieur au pH critique de 5,5 de dissolution de I'émail
[92].
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Ce phénoméne peut avoir lieu dans différents cas : vomissements, RGO, ou
rumination.

L'ampleur de l'atteinte dépend de la quantité d'acide, de la fréquence et surtout de
la durée cumulative d'exposition des dents a I'action acide.

Les manifestations buccales ne sont visibles que si les dents sont exposées
plusieurs fois par semaine pendant un a deux ans [125].

2.1.3.2.1. Les vomissements
Le contenu gastrique peut arriver en bouche au cours de vomissements. Des
Iésions dentaires sont susceptibles d'apparaitre si les vomissements deviennent
chroniques et fréquents. Les lésions se manifestent essentiellement sur les faces
occlusales et palatines/linguales, notamment des incisives [84] (figure 6) [30].

Figure 6 : Usure érosive au niveau des faces palatines des incisives maxillaires [30]

Les vomissements chroniques sont notamment retrouveés [125] :

* au cours des grossesses ;
» chez des patients alcooliques chroniques ;
* chez des personnes en proie a un stress important.

Les troubles de I'alimentation méritent également une attention particuliére :

* L'anorexie est un trouble psychique marqué par une recherche permanente
de la maigreur. Elle peut étre sans vomissements : dans ce cas une érosion
peut quand méme avoir lieu du fait des habitudes alimentaires
(consommation d'agrumes) et de la déshydratation lors de l'usage excessif
de laxatifs [71]. Les lésions sont alors essentiellement vestibulaires. Elle
peut aussi étre associée a des vomissements.

* La boulimie est un trouble psychique ou le patient présente une faim
insatiable, qui I'améne a consommer des grandes quantités d'aliments puis
a se purger en vomissant ou en utilisant des laxatifs pour maintenir un
équilibre. Elle touche 5 a 10% des jeunes filles dans les pays développés et
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multiplierait par 6 la fréquence des usures dentaires [125].

Que ce soit dans l'anorexie avec vomissement ou dans la boulimie, les effets de
I'érosion sont souvent majorés par un brossage immédiat et vigoureux (afin de
masquer les odeurs) [125] et par la friction de la langue chargée en acide sur les
dents [71].

Si les patients anorexiques sont facilement diagnosticables, les patients
boulimiques présentent, eux, en général un poids moyen. Le chirurgien dentiste a
donc un rdle a jouer pour identifier ce type de pathologies, les lésions dentaires
pouvant constituer les premiers signes de la maladie [84]. D'autres symptémes,
comme des rougeurs du palais, du pharynx, des gergures sur les lévres, ou
l'augmentation du volume de la parotide peuvent orienter le praticien.

2.1.3.2.2. Les reflux gastro-cesophagien
Le reflux gastro-cesophagien (RGO) correspond au passage du contenu stomacal
dans I'cesophage.

Il s'agit d'un phénomeéne assez courant puisque 6 a 10% de la population serait
concerné [11].

Il en existe deux formes [11] :

* Une forme physiologique : qui est postprandiale, généralement temporaire
et qui ne requiert pas de traitement.

« Une forme pathologique : lorsque les éructations s'accompagnent de
douleurs et de symptdmes. Dans ce cas I'élimination de l'acide est retardée
et I'état devient chronique.

Différentes étiologies peuvent conduire a des RGO [97]:

* en cas d'incompétence du sphincter : hernie hiatale, jeline, pathologie
neuromusculaire, cesophagite, médicaments, alcool ;

*« en cas d'augmentation de la pression gastrique : obésité, grossesse,
ascites ;

* en cas d'augmentation du volume gastrique : repas copieux, obstruction,
spasme ;

Certaines habitudes peuvent aggraver le RGO : la consommation de certains
aliments gras ou acides (piments, tomates, chocolat, citron), d'alcool, ou des
pratiques sportives trop intenses.

De méme la symptomatologie associée au RGO est trés variée et concerne a la
fois les tissus durs et les tissus mous.
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Les principaux symptdmes sont [84] :
* les érosions dentaires ;
* les régurgitations acides ;
* un gout aigre ou amer en bouche ;
* les brdlures d'estomac ;
* les douleurs épigastriques ;

* les odynophagies (hoquet douloureux), les dysphagies (géne a la
déglutition) ;

* les nausées et vomissements ;
* les toux et les symptdmes respiratoires chroniques (asthme, dyspnée).

Les RGO constitue une cause importante d'érosion d'origine intrinseque
notamment dans ses formes chroniques. Il faut noter que le reflux peut se
manifester le jour et/ou la nuit et que des Iésions asymétriques peuvent apparaitre
lorsqu'un patient dort préférentiellement d'un cété [77], (figure 7) [84].

——

Figure 7 : Répartition asymétrique de lésions érosives chez un patient victime de reflux
nocturnes [84]

Le chirurgien dentiste a, la encore, un réle a jouer dans la démarche diagnostique,
de nombreux patients n'ayant pas connaissance de I'occurrence de ce
phénoméne chez eux. Si les causes extrinséques sont écartées, le patient peut
étre orienté vers un gastro-entérologue. La réalisation d'une pH-métrie de
I'cesophage sur 24 heures permet en général un diagnostic et la prise en charge
pourra étre préventive (non pharmacologique), médicale voire chirurgicale [11].

2.1.3.2.3. La rumination
La rumination (ou mérycisme) est un trouble du comportement alimentaire. Elle
consiste a régurgiter de fagon volontaire, sans effort et répétée de la nourriture
depuis I'estomac jusqu'a la cavité buccale, sans que cela ne provoque de génes
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telles que des nausées, ou des haut-le-cceur. Ces aliments régurgités peuvent
étre remastiqués, avalés de nouveau ou recrachés [132].

Cette pratique peut avoir des conséquences trés importantes au niveau dentaire
puisque le contenu acide régurgité est parfois maintenu longtemps en bouche.

Ce trouble peut se manifester seul ou associé a des situations d'anorexie/boulimie
ou de RGO.

Il peut se présenter a tout age et indépendamment des capacités cognitives. |l
semblerait néanmoins qu'il touche notamment les personnes stressées, les
enfants et les patients présentant un handicap mental [79].

2.1.4. Les facteurs modulateurs

2.1.4.1. La salive

La salive constitue le facteur biologique le plus important. Elle protége les dents
de I'érosion via ses différentes fonctions [146] :

* la dilution et I'élimination des substances érosives ;
* la neutralisation et le tamponnage des acides ;

* le maintien d'un état sursaturé a la surface des dents grace au calcium et
au phosphate qu'elle contient ;

* l'apport de calcium, de phosphate et éventuellement de fluor nécessaires a
la reminéralisation.

Parmi les nombreux parameétres salivaires, seul le débit et le pouvoir tampon ont
été réellement connecté au phénomene d'érosion : si le débit diminue, le pH
salivaire augmente, le pouvoir tampon diminue et par conséquent le risque érosif
augmente [145].

Le débit salivaire est variable. En effet I'organisme organise un systéme de
défense en augmentant le débit salivaire en réponse a certains stimuli [140] :

* [|'odeur et le bruit avant un repas ;
* |a mastication ;
e |es vomissements.

Néanmoins ce débit peut également étre diminué, ce qui augmente le risque
érosif, c'est le cas [84] :

* lors de la prise de certains médicaments provoquant une Xxérostomie
(tranquillisants, anticholinergiques, antihistaminiques, antiémétiques, ou
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antiparkinsoniens) ;
* en cas de radiothérapie de la téte et du cou ;

* lors de certaines pathologies (Syndrome de Gougerot-Sjogren, diabéte,
VIH) ;

» chez les respirateurs buccaux ;
* lors d'un effort physique intense.

L'autre role essentiel de la salive est la formation d'une pellicule acquise
exogeéne. Il s'agit d'un biofilm dépourvu de bactéries, constitué de protéines, de
glycoprotéines, de mucines, d'enzymes et de phospholipides. Cette pellicule
recouvre les dents et se régénere au cours de la vie [140].

Elle est trés importante car elle protége les tissus durs de I'érosion en constituant
une membrane perméable et sélective, prévenant ainsi le contact des acides a la
surface dentaire et donc la dissolution du tissu dentaire [140].

Plus cette pellicule est épaisse et mature, plus la diffusion des acides est ralentie,
et plus le risque de lésions érosives est reduit [143].

L'épaisseur n'est toutefois pas constante selon les sites dentaires. Ainsi les sites
présentant une épaisseur moindre de ce film coincident généralement avec les
sites les plus touchés par I'érosion [143].

De méme toute manceuvre entrainant une diminution ou une élimination de la
pellicule compromet la protection face au processus d'érosion. C'est le cas lors de
l'utilisation de dentifrices abrasifs, de nettoyage professionnel ou d'éclaircissement
dentaire [146].

Enfin face a des attaques acides trop importantes et/ou fréquentes le potentiel de
défense peut étre dépassé.

2.1.4.2. La structure dentaire

La composition des dents est trés variable, or la composition minérale des dents
peut modifier leur résistance a la dissolution. Ainsi les dents n'ont pas la méme
résistance au phénomeéne érosif.

2.1.4.3. L'anatomie et l'occlusion

Le positionnement des dents mais aussi leur forme, leur proéminence et leur
contour modifient leurs rapports aux facteurs protecteurs notamment leurs
expositions aux acides, la formation de pellicule exogéne, leurs contacts aux
tissus mous. Par conséquent cela modifie leur susceptibilité a I'érosion [145].
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2.1.4.4. Les tissus mous

Le positionnement et le mouvement physiologique des tissus mous influencent la
répartition des sites en contact avec les substances acides.

De plus, la friction de ces tissus mous sur les tissus durs exposés a |'érosion peut
aggraver le phénoméne. Ainsi des cas d'érosions séveres ont été constatés au
niveau de la face palatine des incisives maxillaires, ce qui suggere un rdle abrasif
de la langue associé a l'attaque acide [145].

2.2. L'abrasion

2.2.1. Définition

L'abrasion est une perte anormale de substance ou de structure dentaire par un
processus mécanique [101]. Il s'agit d'un processus considéré comme
pathologique.

Deux types d'abrasion existent [71].

L'abrasion a 2 corps, qui est une friction entre deux corps solides en mouvement
et en contact direct. Cela peut étre :

* des contacts dento-dentaires ;
* une usure par des objets interposés (clous, pipe, stylo..).

L'abrasion a 3 corps, qui est le déplacement de deux corps I'un contre l'autre
mais avec l'interposition de particules abrasives entre les deux, constituant le
troisieme corps. Il faut distinguer :

* |'abrasion globale du fait de la friction des aliments ou des tissus mous ;
* |'abrasion focale liée au brossage et au dentifrice.

C'est ce dernier type d'abrasion qui nous intéresse ici car elle concerne la région
cervicale. L'atteinte peut toucher les tissus mous (ulcérations, récessions) comme
les tissus durs (LCNC).

2.2.2. Les parametres étiologiques de I'abrasion

La présence de lésions cervicales non carieuses, et de récessions gingivales
couplées a une bonne hygiene buccale confirme limplication du facteur
« brossage » dans ['étiologie de ces lIésions. Il convient donc d'analyser les
parametres du brossage et du matériel utilisé.
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2.2.2.1. Le brossage

2.2.2.1.1. La technique de brossage
L'objectif du brossage est I'élimination de la plaque dentaire et il existe de
nombreuses méthodes de brossage.

Celle qui se révele la plus traumatique est la méthode du brossage horizontal. I
s'agit de I'une des causes principales d'abrasion dentaire [57].

La téte de la brosse est placée perpendiculairement a la face vestibulaire de la
dent, et les poils, sous la pression, tendent a se placer au niveau de la surface
convexe du tiers cervical et a se grouper vers le sulcus ; le mouvement de va et
vient répété crée un effet de « scie » a l'origine de lésions en forme d'encoche [71]
(figure 8) [45].

i % ) v b = C | us "
Figure 8 : Reproduction in vitro d'un brossage horizontal. On observe la déflection des
poils sur la couronne dentaire et la gencive : a: avant le passage de la brosse, b: au
contact initial, c: au contact total [45]

Selon certaines études, reprises par Bartlett et Shah, ce type de brossage
causerait deux a trois fois plus d'usure qu'une méthode de brossage adaptée [13].

Un brossage avec des mouvements circulaires ou en rouleau (technique de Bass
modifiée) est recommandé [50].

Une grande reproductibilité des séquences de brossage a été constatée,
notamment chez les patients présentant des LCNC. De plus certaines zones sont
préférentiellement brossées [95].

Au-dela des lésions sur les tissus durs, un brossage traumatique peut étre a
l'origine de lésions gingivales. Cela peut se manifester par des festons de Mac
Call ou des fentes de Stillman, ce qui doit alerter le praticien [71] (figure 9 et 10)
[37].
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Figure 9 : Hypertrophie au niveau de la gencive marginale aussi appelée bourrelet de
Mac Call [37]

Figure 10 : Fente étroite au niveau de la gencive marginale aussi appelée fente de
Stillman [37]

2.2.2.1.2. Fréquence de brossage
Selon Heasman et coll., de nombreuses études s'accordent sur le fait qu'une
fréquence de brossage supérieure ou égale a deux fois par jour augmente le
risque de développement de LCNC, comparativement a une fréequence inférieure
[57].

Il reste toutefois conseillé de se brosser les dents deux fois par jour.

2.2.2.1.3. Force exercée au cours du brossage
Il semble qu'une pression excessive sur la brosse puisse aggraver le processus
abrasif. Ganss et coll. constatent une force de brossage de 2,9 N chez des
patients présentant des Iésions cunéiformes, contre 2,1 N chez des patients ne
présentant pas d'usure [50].

2.2.2.1.4. Parcours de brossage
Mierau et coll. ont étudié les paramétres de brossage des patients et ont constaté
que les zones au point de départ du brossage étaient les plus touchées par des
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lésions. Une grande reproductibilité dans la séquence de brossage a également
été notée, notamment chez les patients porteurs de LCNC ; des zones étant
brossées plus longtemps et avec plus d'intensité que d'autres [95].

Si I'hypothése de Iésions plus prépondérantes dans les quadrants opposés a la
main porteuse de la brosse a dents a été avancée, il semble en fait ne pas y avoir
de différence significative [13].

2.2.2.1.5. Durée du brossage
La durée minimale pour un brossage efficace est d'au moins deux minutes, soit 30
secondes par quadrant. Si cela est constaté plus rarement, des durées excessives
de brossage (couplées a une méthode défectueuse) peuvent toutefois aggraver le
phénomeéne d'usure.

2.2.2.2. Le matériel utilisé

2.2.2.2.1. La brosse a dents
Dzakovich et Oslak ont tenté de reproduire in vitro les conditions d'un brossage
horizontal, avec différentes brosses a dents (de différentes duretés), avec ou sans
dentifrices (de différents degrés d'abrasivité). lls arrivent a la conclusion qu'un
brossage avec une brosse du commerce et de I'eau sans dentifrice ne conduit pas
a la création de LCNC. En revanche dans les mémes conditions, mais avec du
dentifrice, des Iésions apparaissent [45].

Addy, lui, a reconstitué des conditions in situ et précise que le brossage avec du
dentifrice, en l'absence d'acide, ne provoque peu ou pas d'usure au niveau de
I'émail, mais une usure plus conséquente au niveau de la dentine [1].

Si la dureté des poils joue bien un rdle, il s'agit d'un paramétre étiologique minime.
Dans une revue de littérature, Heasman et coll. reportent méme la dureté des
poils comme étant un parameétre non significatif de contribution aux LCNC [57].

Néanmoins il a été démontré que 'usage d'une brosse a poils durs et/ou usés est
corrélé avec des lésions gingivales, une brosse a poils souples reste donc
préconisée [57].

La brosse électrique, quant a elle, peut permettre de simplifier le brossage. Elle
doit toutefois étre utilisée a vitesse lente et avec une pression faible afin d'éviter
les Iésions au niveau gingival, ou au niveau des tissus durs. Certaines possédent
désormais un indicateur de pression bloquant la brosse quand la pression
appliquée est trop forte.
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2.2.2.2.2. Le dentifrice
Le brossage seul, sans dentifrice, ne conduit pas a la formation de LCNC,
contrairement au brossage avec du dentifrice. Le dentifrice joue donc un réle dans
le phénomeéne abrasif ; de méme que la dureté des poils, mais tous deux dans des
proportions minimes comparativement a la méthode et a la fréquence de brossage
[71].

Les dentifrices contiennent, entre autres, des agents abrasifs qui ont pour réle
d'éliminer les taches et dépdbts superficiels de la surface des dents. Les
compositions sont variables et un indice permet d'indiquer le degré d'abrasivité
des dentifrices : il s'agit du RDA (relative dentine abrasivity). Plus ce score est
élevé plus le dentifrice est abrasif.

Des chercheurs ont tenté de vérifier la corrélation entre RDA et I'apparition et le
développement des LCNC. Dzakovich et Oslak ne constatent pas de relation entre
les deux [45]. Addy a, pour sa part, conclu qu'il existe une corrélation faible entre
les valeurs de RDA et I'abrasivité sur la dentine. Il ajoute que, lors d'une utilisation
abusive, le brossage avec dentifrice n'a que peu ou pas d'effets sur I'émail, mais
qu'il peut atteindre des proportions pathologiques pour la dentine [1].

2.2.2.3. Les facteurs de risques supplémentaires

2.2.2.3.1. L'age
L'age constitue un facteur de risque important [71]. Il va intervenir de différentes
maniéres [77] :

* [|'émail est 29 fois plus dur que la dentine et résiste bien a l'abrasion ;
lorsqu'il est usé (comme c'est plus souvent le cas chez le sujet ageé) le
phénomeéne d'abrasion se développe plus rapidement ;

 de méme si des récessions gingivales surviennent au cours de la vie, la
dentine est alors exposée et vulnérable ;

* dans des cas d'hyposialie, I'acidité est plus difficilement tamponnée et on
peut observer une association du phénomeéne érosif et abrasif.

2.2.2.3.2. L'érosion
Il existe une synergie entre le phénoméne érosif et I'abrasion. Les attaques acides
ont pour effet de ramollir I'émail et la dentine sur plusieurs microns, qui sont alors
particulierement vulnérable. Un brossage intensif et répété dans ces conditions
peut conduire a une usure pathologique.

Il est par conséquent conseillé de reporter le brossage de 30 minutes a une heure
aprés un repas afin de permettre une reminéralisation [84], [1].
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2.3. Abfraction ou fragmentation

Le terme « abfraction » a été introduit par Grippo en 1991 [54] et signifie « se
détacher », « désolidariser ». Il vient du latin « ab » : partir et « fractio » : rompre
[124].

L'abfraction est définie comme la perte pathologique de substance dentaire
provoquée par des forces occlusales entrainant une flexion et une rupture de
I'émail et de la dentine a un point éloigné du point de chargement [54], [127].

Il s'agirait de Iésions présentes essentiellement au niveau de la région cervicale,
au niveau supra ou sous gingival, et d'aspect cunéiforme (ou encore « wedge-
shaped ») avec des bords pointus [13].

Sarode explique que I'étiologie principale de ces lésions varie selon les auteurs :
ce serait le bruxisme pour McCoy et Grippo. Il s'agirait plutdét des stress subis lors
de la mastication et les malocclusions pour Lee et Eakle [124].

Lorsque les forces occlusales s'appliquent dans le grand axe de la dent, la
répartition des forces a travers la dent est optimale (figure 11) [124], [18].

Normally directed
occlusal forces

Buccal [ %\ Lingual

Mo micro flexion
at the cervical
region

Buccal | Lingual

Figure 11 : Schéma représentant une situation « idéale » avec une répartition homogene
des forces occlusales au sein de la structure dentaire [124]

Lorsqu'une charge occlusale s'applique avec une orientation excentrique, cela
entraine une flexion de la dent et donc la création de forces de compression d'un
coté de la dent et de forces de tension de l'autre (figure 12) [78].

Or I'’émail et la dentine ont une bonne résistance aux forces de compression, mais
leur capacité a supporter les tensions est pauvre.

La répétition de cycles de compression et de traction va entrainer une fatigue
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pouvant conduire a une rupture au niveau des cristaux d' hydroxyapatite, et donc a
I'apparition de microfissures, jusqu'a exposition potentielle de la dentine, au niveau
de la région cervicale qui constitue la zone la plus flexible [78].

Les lésions se propageraient ainsi et la dent serait alors plus susceptible a des co-
facteurs comme I'abrasion et I'érosion.

Figure 12 : Schéma de Lee et Eakle illustrant la théorie abfractive : la force appliquée
latéralement provoque des zones de compressions et de tensions (représentées par les
fleches) au niveau cervical. Des micro fissures apparaissent, au sein desquelles des
petites molécules peuvent se loger, empéchant la reformation de liaisons chimiques [78]

Cette théorie est basée sur différentes constatations :

* les LCNC seraient fréequemment associées a des facettes occlusales
d'attrition importantes chez un méme sujet (en lien avec des parafonctions
comme le bruxisme) [18], [78] ;

* selon des modélisations in vitro les contraintes seraient concentrées au
niveau de la jonction émail-cément des dents, et ce quelles que soient les
forces occlusales appliquées [18], [118] ;

* de plus les contraintes seraient plus élevées en cas de charge occlusale
latérale, plutét que verticale [118] ;

* la présence de lésions isolées sur une dent alors que les dents adjacentes
sont intactes ou encore la présence de lésions linguales, difficiles d'accés
au brossage, et qui donc ne peuvent a priori pas étre liées a l'abrasion
[142].
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Toutefois la théorie abfractive fait I'objet de vives controverses, et les revues de
littérature sur ce sujet affirment qu'il n'est pas possible, a ce jour, d'établir un lien
entre des facteurs occlusaux et I'apparition de LCNC [127], [128].

Divers arguments existent ainsi pour contredire cette théorie :

Une étude de Shah et coll, citée par Colon et Lasfargues, met en évidence
que les patients bruxomanes ne présentent pas une prévalence plus
importante de LCNC que les non bruxomanes [77].

Selon une revue de littérature de Wood et coll.,, la suppression des
interférences en latéralités n'empéche pas la formation et le développement
de LCNC [142].

Selon le schéma décrit par Lee et Eakle les forces sont appliquées sur la
pointe cuspidienne vestibulaire des dents mandibulaires, provoquant une
traction cété vestibulaire. La résistance de I'émail étant moins bonne en
traction, cela explique pourquoi les Iésions se développeraient
essentiellement en vestibulaire [78]. Or, lors des contacts, la dent
antagoniste recgoit une contrainte égale mais de direction opposée. Par
conséquent les dents maxillaires antagonistes devraient elles aussi
présenter des Iésions mais du coté palatin, ce qui n'est pas le cas puisque
les lésions sont constatées quasi exclusivement en vestibulaire [71].

Concernant le fait que certaines Iésions soient isolées, et juxta voire infra
gingivale, Kaleka rappelle que les poils de brosse a dents sont susceptibles
de pénétrer jusqu'a au moins 1Tmm dans le sulcus [71]. De plus Mierau et
coll. ont montré qu'il existe une grande reproductibilité des séquences de
brossage en terme de pression et de durée [95]. Ainsi ces lésions
pourraient simplement venir d'une abrasion mécanique.

D'Incau et coll. expliquent que les seules usures cervicales retrouvées dans
les populations du passé se retrouvent au niveau inter-dentaire et sont liées
a l'utilisation d'objets. Aucune LCNC telles que celles décrites ici n'a pu étre
mise en évidence dans ces populations [64].

Enfin les observations au microscope de dents présentant des LCNC ont
échoué a détecter des micro-fissures dans la région cervicale [99], [93].
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3. Diagnostic

L'établissement d'un diagnostic correct constitue un pré-requis essentiel a
I'établissement d'une thérapeutique adaptée. Or, certaines études suggerent que
le traitement apporté est fréquemment basé sur un diagnostic erroné [87]. Le
praticien devra ainsi identifier le type de Iésion et surtout en trouver I'étiologie.

Il sera pour cela nécessaire de connaitre la morphologie des Iésions, qui seront
observées minutieusement au cours de l'examen clinique. Si nécessaire, le
praticien pourra orienter le patient vers un questionnaire étiologique qui pourra le
guider dans I'établissement de la ou des étiologie(s) principale(s).

Il faudra également veiller a écarter d'autres types de pathologies en menant a
bien un diagnostic différentiel et prendre en compte les atteintes associées aux
LCU.

3.1. Morphologie des lésions

3.1.1. Aspect macroscopique des lésions

Les signes initiaux d'atteintes peuvent s'avérer difficilement décelables a I'ceil nu,
les indices a suivre pour repérer des lésions débutantes seront développés dans
I'examen clinique. Nous décrirons ici les atteintes établies.

Trois catégories morphologiques existent pour les LCNC.

3.1.1.1 Les lésions « en cuvette » ou « saucer-shaped »

Ces lésions « en cuvette », aussi appelées lésions en « U » ou « saucer-shaped »
lesions, correspondent a une étiologie essentiellement tribo-érosive [70].

Description (figure 13) [82] et (figure14) [62] :
» perte du bombé cervical avec un aspect « en cuvette » [56] ;
* bords flous, mal définis [56] ;
» lésion plus large que profonde [93] ;
« absence d'angles marqués [77] ;

* présence d'un bandeau d'émail résiduel au niveau de la gencive marginale,
lorsque la dentine est exposée (cela serait due a la plaque dentaire
résiduelle sur le rebord gingival, qui jouerait un réle protecteur contre les
acides) [84] ;
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aspect satiné en superficie pour I'émail et la dentine [80] ;
des signes d'usures occlusales sont parfois associées [56] ;

des sensibilités peuvent apparaitre si une dentine sclérotique ne se
développe pas, laissant les tubuli dentinaires exposés [128] ;

on retrouve parfois une coloration des lésions, en lien avec des colorants
exogenes [77].

Figure 13 : Aspect macroscopique des lésions « en cuvette » sur un groupe de dents

avec atteinte de la dentine [82]

Figure 14 : Représentation d'une lésion « en cuvette » (en vue vestibulaire, proximale, et
en coupe longitudinale) présentant un angle interne arrondi en « C » ou en « U » [62]

Localisation :

L'atteinte touche en général des groupes de dents [70].

Une certaine symétrie peut étre retrouvée. En cas d'asymétrie, des reflux
acides nocturnes agissant du co6té préférentiel du sommeil, doivent étre
envisages [84].

La localisation des lésions donne des indices quant a l'origine de I'acidité.
Ainsi des lésions localisées en vestibulaire signent une acidité d'origine
extrinséque ; alors qu'une localisation palatine marque une acidité d'origine
intrinséque [84].
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» Les lésions sur les faces linguales (notamment des incisives mandibulaires)
sont quasi inexistantes du fait de I'action protectrice de la salive a ce
niveau, et de la difficulté du passage de la brosse a dents dans cette zone
(le facteur abrasif se rajoute donc difficilement) [99].

Evolution [70] :

* ces atteintes vont s'approfondir, d'autant plus lorsqu'un facteur abrasif agit
en paralléle ;

* leur progression peut se faire en direction du bord libre ; ou en direction
apicale si la racine est exposée ;

« dans les cas les plus extrémes, elles peuvent rejoindre les usures
occlusales, donnant lieu a des pertes de hauteurs coronaires.

3.1.1.2. Les lésions « en encoche » ou « wedge shaped » lesions

Les lésions « en encoche », sont aussi appelées lésions « en V » ou « wedge
shaped » lesions. Elles sont essentiellement en rapport avec une étiologie
abrasive, qui correspond le plus souvent a un brossage traumatique [70].

Description (figure 15) [77] et (figure16) [62] :
» aspect « d'encoche » avec des bords abrupts [83] ;
» lésion plus profonde que large [83] ;
» fond dur et poli [70] ;
* présence de stries paralléles témoignant de I'origine abrasive [72] ;
« aspect brillant, généralement dénué de plaque dentaire (43) ;

* comme pour les lésions « en cuvette », I'exposition dentinaire ne donnera
pas forcément lieu a des sensibilités si une dentine sclérotique dont les
canalicules sont fermés se développe (43).
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Figure 15 : Aspect macroscopique des lésions « en encoche », marquées par des angles

tranchants et la forme en coin caractéristique [77]

Figure 16 : Représentation d'une lésion « en encoche » (en vue vestibulaire, proximale, et
en coupe longitudinale) présentant un angle interne marqué, en forme de « V » [62]

Localisation :

La lésion est le plus souvent initiée sous la jonction émail-cément [62].

La localisation est essentiellement vestibulaire [56].
La répartition est généralement asymétrique du fait du caractére discontinu

mais répétitif des séquences de brossage chez chaque patient [95].

Les dents les plus touchées sont les canines, pré-molaires et premiéres
molaires, probablement du fait de leurs situations au milieu de I'arcade [72].

Evolution :

Sans modification de la technique de brossage, les Iésions vont s'aggraver
avec l'age, les poils de la brosse a dent ayant tendance a s'engouffrer dans
'encoche pré-existante et a créer ainsi un « effet de scie » lors d'un
brossage horizontal [45].

La progression se fait en direction apicale, la dentine étant moins dure que
I'émail [99].

L'encoche s'approfondit en conservant des angles marqués, et en gardant
sa forme en coin caractéristique [45].

La lésion évolue également en fonction du parodonte : un parodonte épais
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sera moins victime de récessions mais l'encoche risque d'étre plus
profonde, alors que sur un parodonte fin avec une racine dénudée les
lésions d'usure sont généralement étendues mais moins profondes car les
poils s'étalent sur toute la surface dentaire disponible [70].

3.1.1.3. Les lésions atypiques ou « mixed shaped »

Au milieu des deux formes typiques décrites, de nombreuses lésions présentant
des caractéristiques moins nettes sont retrouvées (figure 17) [62]. Elles constituent
un reflet de l'origine multifactorielle des lésions d'usure. Elles peuvent par exemple
présenter des signes d'abrasion, associés a des bords émoussés sous l'effet de
I'érosion. L'intervention de facteurs modulateurs (facteur salivaire, morphologie
des dents et des arcades, type de parodonte) est également a méme de faire
varier I'aspect de ces lésions. La pose d'un diagnostic étiologique est ainsi rendue
plus difficile pour ce type d'atteintes [70].

Figure 17 : Représentation d'un exemple de lésion atypique (en vue vestibulaire,
proximale, et en coupe longitudinale) marquée par un plancher cervical plat, et un toit
occlusal semi-circulaire [62]

3.1.2. Aspect microscopique des lésions

L'observation des lésions au microscope fournit des informations
complémentaires.

La théorie abfractive n'est pas soutenue par ces observations. En effet aucune
micro fractures n'a pu étre détectée, quel que soit le type de Iésions observé, quel
que soit I'outil d'observation utilisé (microscope optique, microscope électronique a
balayage, ou microscope laser confocal a balayage), et ce, dans plusieurs études
[139], [62], [99].

Des stries horizontales, verticales et irrégulieres ont pu étre observées,
notamment sur des lésions « en encoche », confirmant I'implication des poils de la
brosse a dents dans l'initiation de ces Iésions [93] (figure 18) [84].
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Figure 18 : Image d'une lésion « en encoche » observée au microscope électronique a
balayage et mettant en évidence les bords aigus et les stries provoqués par les poils de la
brosse a dents [84]

A l'opposé, des surfaces extrémement lisses ont été observées, témoignant de la
présence du facteur érosif (figure 19) [99].

Figure 19 : Micrographie d'une LCNC marquée par une surface lisse (grossissement
x400) [99]

Des formes intermédiaires présentant des rainures, mais moins marquées, ont
également été visualisées. Une association des facteurs abrasifs et érosifs
semblent alors étre la cause des Iésions (figure 20) [99].

AN ' | 10K

Figure 20 : Micrographie d'une LCNC marquée par un rebord coronaire ondulé, et un fond
marqué par des stries mais relativement lisse. (grossissement x400) [99]

Ces outils d'observation nous permettent également de visualiser la formation de
dentine sclérotique. En effet, dans certains cas, une dentine intratubulaire va se
développer et va oblitérer ces tubuli (figure 21). Cela permet d'expliquer I'absence
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de sensibilités pour de nombreuses lésions [38].

Figure 21 : Coupes transversales observées au microscope électronique a balayage :
sur l'image A : il s'agit d'une dentine a distance de la lésion, on observe le nombre
important de tubuli ouverts ; sur I'image B : il s'agit d'une dentine au niveau du plancher
d'une lésion, on observe une oblitération quasi-totale des tubuli [38]

3.2. Interrogatoire et examen clinique

3.2.1. Motif de consultation

La premiéere étape de la prise en charge du patient (en rapport avec les LCNC) est
d'établir le motif de consultation. Trois situations sont généralement retrouvées
[70]:

Le patient se plaint d'hypersensibilité dentinaire :

Le patient se présente en pensant souffrir d'une carie. Il convient de réaliser un
diagnostic différentiel et de rechercher des Iésions cervicales d'usure.

Il faut préter attention a Il'age du patient, I'hypersensibilit¢ dentinaire se
manifestant majoritairement entre 25 et 30 ans [4].

Le praticien peut également orienter le patient sur un interrogatoire étiologique (cf
3.2.3.) et chercher a établir I'ancienneté et la récurrence du probléme.

Le patient se plaint d'une géne esthétique :

Dans ce cas les usures sont généralement plus avancées. Ces atteintes ne
s'accompagnent pas d'hypersensibilité dans la plupart des cas [36].

L'étiologie tribo-érosive est souvent retrouvée dans ces situations : le patient
augmentant parfois la fréquence et l'intensité de son brossage, tout cela dans un
contexte d'acidité le plus souvent d'origine extrinséque.

La encore le praticien doit chercher a établir les causes via un interrogatoire
étiologique.
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Le patient n'a pas de plainte mais réalise un contréle annuel :

Les lésions d'usure étant en constante augmentation dans la population, il
convient donc de dépister systématiquement ces lésions par un examen
rigoureux.

Cela permet de prévenir leur développement en fournissant les conseils
nécessaires.

3.2.2. Examen clinique

Une fois précisé le motif de consultation, le praticien doit réaliser un examen
clinique rigoureux. L'ceil entrainé du praticien constitue I'outil principal, associé a
une bonne connaissance des sites d'initiation de Iésions d'usure et a une bonne
évaluation du contexte médical global du patient [36].

3.2.2.1. Examen exo-buccal

Le chirurgien dentiste examine [39] :

* les masses musculaires (une hypertrophie massétérienne peut orienter
vers un bruxisme) ;

* les articulations temporo-mandibulaires ;
* les glandes parotides ;

* les tissus faciaux (des angiomes au niveau du visage peuvent orienter vers
une pathologie alcoolique).

3.2.2.2. Examen endo-buccal

L'examen de la cavité orale inclut tous les tissus, mous et durs. L'objectif est la
recherche des lésions non carieuses et leur caractérisation. Il faut également
chercher a établir I'étiologie a la base de ces lésions en observant différents
signes cliniques objectifs. Ces informations sont recoupées avec les informations
récoltées grace au questionnaire et doivent permettre d'établir un diagnostic.

Examen du parodonte [70] :

* lésions superficielles ;
» fissures de Stillman et/ou bourrelets de Mac Call ;
* récessions gingivales ;

» parodontite inflammatoire.
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Examen des dents : examen des arcades dentaires a la recherche notamment des
atteintes carieuses.

Examen de [I'hygiéne buccale [39]: évaluation qualitative de [I'hygiéne
(éventuellement en s'aidant de révélateur de plaque). L'hygiéne est souvent trés
bonne chez les patients porteurs de LCNC.

Examen de l'occlusion [39]: observation des rapports d'occlusion, des
prématurités travaillantes et non travaillantes.

Examen de la salive [39] :

* recherche de signes d'hyposialie ou d'asialie tels qu'une inflammation des
muqueuses, une xérostomie ;

* des tests salivaires peuvent étre effectués si nécessaire (ex : le saliva-
check Buffer de GC®, le CRT buffer d'lvoclar®) pour quantifier le débit, et
mesurer le pH salivaire [84].

Examen des Iésions cervicales d'usure : I'examen visuel doit se faire sur des dents
propres et séches. Les lésions débutantes peuvent se révéler difficiles a détecter,
I'examen doit par conséquent étre minutieux [22]. L'utilisation d'aides optiques est
particulierement indiquée pour mener a bien cet examen. Des lésions débutantes
sont recherchées a l'aide d'une spatule de bouche (figure 22) [77].

Le praticien doit observer les caractéristiques des lésions [70] :
* leur aspect : mat, brillant, poli, lisse ;
* leur morphologie : en cuvette, en encoche, atypique ;
* leur topographie : contours, extension ;
* leur nombre : isolées, généralisées ;
* leurs localisations : vestibulaire, lingual/palatin, symétrique ou non ;
* les colorations éventuelles (qui peuvent évoquer une origine alimentaire) ;

* la présence ou non de douleur : au stimuli mécanique (passage de la sonde
au niveau du collet) ou thermique (a la soufflette air/eau) [22].
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Figure 22 : L'utilisation délicate d'une spatule de bouche permet de refouler le rebord

gingival et ainsi découvrir des lésions abrasives naissantes accompagnées

d'hypersensibilités [77]

Des classifications existent et sont peu utilisées. Une mention particuliere peut
étre faite pour le BEWE (Basic Erosive Wear Examination) (cf annexe 1). Il s'agit
d'un score permettant d'évaluer la sévérité de I'érosion uniquement. |l peut étre fait
régulierement par le praticien pour éventuellement détecter un syndrome érosif
précoce. De plus ce score pourra servir de référentiel [36].

Il peut aussi prendre des empreintes pour modéles d'étude, des photographies et
des Bite-Wing. Cela servira également de référentiel et permettra de motiver le
patient a corriger des habitudes nocives [36].

Les signes annonciateurs de LCNC a retenir et a rechercher [70] :

disparition des périkymaties (lignes onduleuses a la surface de I'émail) sur
les faces vestibulaires (figure 23) [47] ;

aspect lisse et brillant ou nacré de I'émail (témoignant de la présence d'un
facteur tribo-érosif) (figure 23) [47] ;

rétraction de la gencive, bourrelets de Mac Call ou fentes de Stillman
(peuvent signifier un brossage traumatique) ;

décrochement de la jonction émail-cément ;
présence d'hyperesthésie dentinaire ;

présence d'un bord amélaire intact le long du bord gingival (en présence
d'un facteur tribo-érosif) (figure 24) [83] ;

cuspides et sillons arrondis (en présence d'un facteur tribo-érosif) (figure
25) [47] ;

surplomb de certaines restaurations postérieures (en présence d'un
facteur tribo-érosif).
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Figure 23 : Sur la photo a : on observe une dent saine avec des périkymaties ; sur la
photo b : on observe I'aspect nacré avec disparition partielle des périkymaties [47]

Figure 24 : Photographie permettant d'observer sur la dent 12 I'absence de périkymaties,
l'aspect de surface soyeux et le bandeau d'émail sain en bordure de gencive (témoignant
de la présence d'un facteur érosif) [83]

. |
Figure 25 : Représentation des signes cliniques de I'érosion : sur l'illustration a on

observe une dent saine ; sur l'illustration b on peut voir quelques signes cliniques initiaux
de I'érosion : 1 Disparition initiale du relief de surface, 2 Aspect localement soyeux et
brillant, 3 Surfaces dentaires parfois ternes, 4 Formation de dépressions concaves [47]
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3.2.3. Questionnaire étiologique

Si des signes d'appels évocateurs de LCNC ont été évoqués dans le motif de
consultation et que des lésions ont été confirmées ou découvertes au cours de
I'examen clinique, le patient peut étre orienté vers un questionnaire étiologique qui
va aider le praticien a identifier la/les cause(s) des lésions (tableau 2).

Des éléments ont pu étre évoqués lors du questionnaire médical initial (prise de
médications, pathologies). Le questionnaire suivant se veut plus ciblé sur les
atteintes d'usures, et précise les données médicales, le régime alimentaire et le
mode de vie en général, ainsi que les habitudes d'hygiéne.

Le patient peut le remplir chez lui avant que certains éléments ne soient
rediscutés a la visite suivante [71], [84], [22], [67].

Tableau 2 : Proposition synthétique de questionnaire étiologique spécifique [71], [84],

[22], [67]

Données générales

Nom/Prénom

Date de naissance

Activité professionnelle

Motif de consultation

Données Médicales

Si oui, précisez

Antécédents de santé Oui/Non
Médications en cours Oui/Non
Grossesse Oui/Non | Trimestre : premier / second / dernier
Troubles gastriques Oui/Non |Brilures d'estomac
Reflux gastro-oesophagien
Régurgitation
Autres :
Problémes comportementaux | Oui/Non | Vomissement
Rumination
Régurgitation
Autres :
Sensation de sécheresse|Oui/Non | Conditions d'apparition :
buccale
Antécédents de probléme de|Oui/Non |Précisez :
glandes salivaires
Antécédents de radiothérapie |Oui/Non |Précisez :
Prise de stupéfiants Oui/Non | Cocaine / Cannabis / Ecstasy / Autres :
Vitamine C Oui/Non | Sous quelle forme ?
Prise chronique d'aspirine Oui/Non | Sous quelle forme ?
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Régime alimentaire Si oui, fréquence

Sodas Oui/Non

Jus de fruits, boissons Oui/Non

énergisantes

Fruits, agrumes Oui/Non

Vinaigrette Oui/Non

Condiments, épices, moutarde Oui/Non

Vin, autres alcools Oui/Non

Thé, infusions Oui/Non

Jelne / Régime Oui/Non

Végétarien / Végétalien Oui/Non

Modalités de consommation des Si oui

boissons (avec ou sans alcool)

Période Matin/Midi/Coucher |Brossage = immédiatement  aprés
ingestion : Oui/Non

Utilisation d'une paille Oui/Non

Mode personnel de prise

Sirotage / Agitation en bouche /
Conservation en bouche / Autres :

Modalités d'hygiéne bucco-dentaires

Brosse a dents

Manuelle / Electrique

Dureté des poils

Souple / Médium / Dur

Technique de brossage

Précisez :

Horizontale / Verticale / Rouleau / Autres

Dentifrice

Précisez

Fréquence (par jour)

Zéro / Une / Deux / Trois / Quatre ou plus

Durée

Accessoires utilisés

Brossette inter-dentaire / Fil dentaire / Autres :

Bicarbonate de soude

Oui / Non

Si oui, a quelle fréquence ?

Main utilisée pour le brossage

Droite / Gauche

Autres

Grincez vous des dents ?

Etes vous stressé durant la journée ?

Pensez vous avoir d'autres habitudes

pouvant expliquer vos usures ?

Usage de cure dents / Mordillage de stylo, ongles ou
autres / Usage d'une pipe a tabac / Autres :
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Si le praticien souhaite aller encore plus loin dans la recherche étiologique il peut
demander au patient de ramener son matériel d'hygiéne et de lui faire faire une
démonstration de sa gestuelle de brossage en temps réel. Il peut ainsi observer
directement les éventuels défauts et les corriger [123].

De méme si I'érosion d'origine exogéne semble étre un facteur causal il peut étre
demandé au patient de décrire ses prises d'aliments et de boissons durant 4 jours
de facon détaillée (dont un week-end) ainsi que les heures de prises. Le praticien
analyse ensuite les données. Si le nombre de prises d'acides est supérieur a 4 par
jour, en étant associé a au moins un facteur de risque, alors I'éventualité qu'une
érosion dentaire se développe est forte [84].

3.3. Diagnostic Différentiel

Les Iésions cervicales d'usure ne sont pas les seules atteintes a pouvoir survenir
dans la région cervicale de la dent. Il convient de les différencier des caries
dentaires, et des résorptions cervicales externes afin d'apporter une prise en
charge adaptée au patient.

3.3.1. Lésion carieuse cervicale

Ce type de lésions est découvert soit en tant que motif de consultation, soit au
cours de I'examen clinique.

Elle peut se retrouver a différents stades d'évolution : du « white spot » a un stade
débutant jusqu'a un effondrement de I'émail dans les stades plus avancés [40].

La localisation peut étre sus ou sous gingivale, et ainsi toucher la partie coronaire
et/ou radiculaire de la dent [40].

Il existe deux formes principales d'atteintes [40] :
La lésion carieuse active marquée par :
* une couleur jaunatre, brune ;
* un aspect rugueux dans les stades initiaux puis une dentine ramollie ;
* des bords irréguliers ;
* la présence de plaque dentaire.
La lIésion carieuse inactive marquée par :
* une couleur plus foncée (brune voire noire) ;
+ fond de la cavité marqué par une dentine réactionnelle lisse et dure au

sondage ;
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* peu symptomatique ou asymptomatique ;
* absence de plaque dentaire.

Les LCNC se distinguent de ce type de Iésions notamment par leur aspect lisse,
dur, mat et une faible altération de la teinte des tissus. Des LCNC peuvent donner
lieu a des caries si une flore cariogéne s'installe.

3.3.2. Résorption radiculaire externe cervicale

La résorption radiculaire externe est une destruction progressive de la surface
radiculaire dont le point de départ est externe.

Elle peut étre physiologique au niveau de dents lactéales (laissant ainsi la place
aux dents définitives) mais est toujours pathologique lorsqu'elle touche les dents
permanentes.

Différentes étiologies existent [39] :

* iatrogéne : traitement orthodontique, chirurgical ou thérapeutique
parodontale ;

* physique : suite a un traumatisme, a une parafonction (bruxisme) ;
* chimique : endodontie, éclaircissement ;
* enrapport avec une anesthésie (intra-ligamentaire) ;
* idiopathique.
Il faut différencier [7] :
* les résorptions de surface : qui touchent le cément et restent limitées ;

* les résorptions de remplacement : plus profondes, qui atteignent le collet
des dents et ou la dentine va étre remplacée par de l'os alvéolaire,
conduisant a une ankylose ;

* les résorptions inflammatoires : souvent apicales, et associées a une
infection.

Diagnostic [39], [7] :
» souvent asymptomatique et indolore ;

* peut étre accompagné d'une mobilit¢ de la dent ou non (en cas
d'ankylose) ;

» terrain parodontal inflammatoire ;

* limites irréguliéres et floues ;
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* a la radiographie, une zone radio-claire peut étre observée dans la région
cervicale si l'atteinte des tissus durs est suffisamment importante (figure
26) [58] ;

* présence d'un « pink spot » (figure 27) [58] ;

* les tests thermique et de transillumination sont positifs, la dent est sensible
a la percussion.

Figure 26 : Radiographie rétro-alvéolaire d'une incisive centrale présentant une résorption
cervicale externe en mésial [58]

Figure 27 : Photo de la méme dent en vue palatine ou I'on observe une zone rosée ou
« pink spot », correspondant a la résorption [58]

3.4. Atteintes associées

3.4.1. Les récessions gingivales

Une récession gingivale se définit comme la situation dans laquelle la gencive
marginale se localise apicalement a la jonction amélo-cémentaire [9].

Les récessions gingivales sont fréquentes et 68% des adultes en présenterait au
moins une, la prévalence augmentant avec I'dge. De nombreuses récessions
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gingivales sont associées a des LCNC [9].

Les différents types de parodontes sont classés selon la classification de Maynard
et Wilson [91]. Les récessions sont le plus souvent classées selon la classification
de Miller [96].

L'ampleur d'une récession dépend du type de parodonte [90] :

* si le parodonte est épais, la récession se développera moins rapidement
(mais l'usure associée pourra étre plus profonde) ;

* si le parodonte est fin, la récession sera plus importante (mais l'usure
associée sera en général moins profonde).

Le développement de récessions est influencé par des facteurs de risques [3] :
* la présence de freins et brides ;
* l'age;
 |etabac;
* les malpositions dentaires ;
* les déhiscences osseuses.
Leur apparition résulte de I'action de facteurs déclenchants [3] :

Des traumatismes locaux :

* un brossage traumatique ;
* des habitudes nocives (mordillement, onycophagie, piercings labiaux).

La maladie parodontale : la présence de tartre sus et sous gingival entraine la
présence de bactéries et ainsi d'une inflammation gingivale, qui peut engendrer
des récessions gingivales.

Les facteurs iatrogénes :

» prothétiques et restaurateurs : du fait d'un crochet en appui sur la gencive,
ou d'un joint dent-prothése ou dent-restauration rugueux et rétenteur de
plaque ;

» orthodontiques : lors de forces trop importantes créant une déhiscence
osseuse.

Lorsque le facteur abrasif est a 'origine des récessions, des LCNC associées sont
généralement retrouvées. En effet la gencive expose des zones plus vulnérables
de la dent (dénudation radiculaire) ce qui est propice au développement d'une
usure sur les tissus dentaires.
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3.4.2. L'hypersensibilité dentinaire cervicale

L'hypersensibilité dentinaire cervicale (HDC) est un syndrome douloureux en lien
avec l'exposition de la dentine cervicale dans le milieu buccal [19].

La douleur est décrite comme bréve et aigué ; elle apparait a 'occasion de stimuli
externes qui peuvent étre de nature thermique (le froid), chimique (un aliment
acide), liée a I'évaporation (un jet d’air), tactile (la brosse a dents) ou bien encore
osmotique (le sucré/salé) [60], [22].

La qualité de vie liée a la santé bucco-dentaire est moins bonne chez les patients
présentant des collets hypersensibles [14].

Les manifestations d'HDC ont généralement lieu chez I'adulte entre 25 et 30 ans
[4].

L'exposition dentinaire peut étre liée a [19] :
* une perte d'émail du fait d'un processus érosif et/ou abrasif ;
* une dénudation radiculaire en rapport avec une récession gingivale ;
* une thérapeutique parodontale.

Il a été remarqué que les dents marquées par une HDC présentent plus de tubuli
et des tubuli plus larges. Il existe ainsi une susceptibilité individuelle.

En ce qui concerne le mécanisme de I'HDC, plusieurs hypothéses sont retrouvées
dans la littérature. La plus vraisemblable est la théorie hydrodynamique de
Brannstrom et Astrom. Selon cette théorie le mouvement de liquides au sein des
canalicules engendrerait une réaction des odontoblastes transmises aux fibres
nerveuses et entrainant une douleur [25].

Le diagnostic peut étre établi grace a un test a I'aide de la soufflette air/eau, ou en
passant la sonde au niveau du collet.

Il faut néanmoins veiller a réaliser un diagnostic différentiel. En effet la
symptomatologie décrite ne doit pas étre confondue avec une inflammation
pulpaire réversible telle que celle retrouvée lors de |ésions carieuses, de félures, d'
infiltrations ou fractures de restaurations, d'un éclaircissement sur dents vivantes,
ou encore d' une réponse pulpaire a un traitement restaurateur [22].

Ces hypersensibilités sont fréiquemment en rapport avec des lésions d'usure
concernant une dent ou un groupe de dents, et ce dés les premiers stades d'usure
[19]. Elles peuvent donc orienter le praticien et doivent étre prises en compte lors
de la thérapeutique.
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4. Prise en charge

La prise en charge du patient implique I'établissement préalable d'un diagnostic
positif et étiologique. Elle doit étre globale et se découpe en trois temps : le
contrble des facteurs de risque par une démarche préventive, la prise en charge
curative quand cela est indiqué et enfin un suivi a court, moyen et long terme. Ces
étapes sont indissociables pour obtenir un succés thérapeutique.

4.1. Prévention et prophylaxie

La suppression des facteurs étiologiques par le biais de la prévention constitue
donc un pré-requis indispensable avant toute action curative.

Cette prévention peut étre primaire lorsqu'elle vise a éviter I'apparition de LCNC,
ou secondaire lorsqu'elle vise a éviter I'aggravation de ces LCNC.

L'intervention peut se faire a deux niveaux [123] :

» La prévention collective est une question de santé publique qui concerne
toute la population. Elle a pour objectif I'éducation de la population par des
campagnes préventives et la mise a disposition des patients de produits
sans effets néfastes.

» La prévention individuelle est le réle quotidien du chirurgien dentiste et elle
est basée sur des conseils et la mise en place de mesures prophylactiques.

Les LCNC ont une origine multifactorielle mais la prévention doit agir sur chaque
facteur étiologique individuellement. Le praticien doit également veiller a soulager
le patient notamment en présence d'hypersensibilité dentinaire.

4.1.1. Prévention de I'érosion

Les patients sont souvent inconscients de l'importance de I'exposition de leurs
dents aux acides, qu'ils soient d'origine exogéne ou endogéne. Le praticien doit
avoir un entretien détaillé avec le patient pour présenter les causes et les
conséquences des érosions et délivrer des conseils personnalisés [84].

4.1.1.1. Origine exogéne
Les recommandations les plus courantes concernent :

Les boissons
* réduire ou éliminer la consommation de boissons acides [123] ;

» éviter d'en consommer entre les repas et avant le coucher, car le débit
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salivaire y est moindre [123] ;

» préférer la consommation de boissons modifiées (jus de fruits ou sodas
enrichis en calcium par exemple) [84] ;

« supprimer les habitudes néfastes telles que le sirotage et le maintien des
boissons longtemps en bouche [146] ;

» utiliser une paille pour diminuer le temps de contact en bouche peut étre
recommandeé [46].

L'alimentation

* limiter la consommation excessives d'aliments acides (agrumes, vinaigrette)
[123];

* la prise d'aliments neutres en fin de repas tels qu'un yaourt nature ou du
fromage peut permettre de limiter les effets de I'acide tout en participant a
la reminéralisation grace a leur concentration en calcium et en phosphate
[51];

« éviter le brossage juste aprés la consommation de boissons / aliments
acides ; le brossage doit idéalement étre effectué entre 30 minutes et une
heure apres l'ingestion [66] ;

* mastiquer des gommes ou chewing-gums sans sucres afin de stimuler le
flux salivaire aprés les repas [68].

Les droques et médicaments

» éviter les médications ou suppléments vitaminés sous forme effervescente
ou a sucer [123] ;

* en présence de comportements néfastes (alcoolisme, prise de stupéfiants)
des informations sur les risques pour les structures dentaires sont
transmises, et un suivi médical proposé.

L'environnement

* pour les personnes exposées aux acides dans leurs environnements
professionnels, transmettre des informations préventives (port du masque
dans des industries de galvanisation).

4.1.1.2. Origine endogéne

Les pathologies entrainant des reflux ou des vomissements doivent étre prises en
charge.

Si des RGO sont suspectés, il convient d'adresser le patient a un gastro-
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entérologue. Si il s'agit d'anorexie ou de boulimie, il faut établir un contact entre le
patient et un psychologue / psychiatre [84].

Des mesures simples sont également préconisées :

* ne pas se brosser les dents juste avant un contact acide pour éviter
d'éliminer la pellicule acquise protectrice [146] ;

* ne pas brosser les dents juste aprés un contact acide pour éviter de
potentialiser I'effet abrasif du brossage [66] ; en revanche rincer et nettoyer
la langue des résidus acides est recommandé [84] ;

« éviter les aliments et boissons induisant des reflux (vin, vinaigre, aliments
gras et frits, tomates, café, chocolat) [84] ;

» utiliser des bains de bouche fluorés non acides, du bicarbonate de sodium
ou du lait aprés une exposition d'acide (d'origine exogéne ou endogéne)
[146], [59], [126] ;

* le port de gouttiere remplie par un dentifrice fluoré peut étre recommandé
chez les patients victimes de RGO nocturnes [84].

Par ailleurs si les sécrétions salivaires semblent faibles, des tests peuvent étre
effectués pour mesurer le débit du flux salivaire et son pouvoir tampon [84].

En cas d'hyposialie, il faut chercher a stimuler la sécrétion salivaire par la
mastication de chewing-gums sans sucres, fluorés ou au bicarbonate. Des
médications per-os existent également (ex : Sulfarlem®) [123].

En cas d'asialie totale, lorsque le parenchyme glandulaire est détruit il faut se
tourner vers des substituts salivaires (ex : gel Bioxtra®, Artisial®) [123]. La
consommation fréquente d'eau et de lait est également recommandée [59].

4.1.2. Prévention de I'abrasion

Il a été expliqué précédemment qu'une technique de brossage défectueuse et/ou
['utilisation d'un matériel d'hygiéne inadapté constituaient I'étiologie abrasive
principale.

Il est par conséquent nécessaire de fournir des conseils concernant :

La technique de brossage :

* le brossage horizontal est a proscrire, une technique en rouleau ou la
technique de Bass modifiée lui est préférée (la brosse est inclinée a 45
degrés sur la gencive marginale, des petites oscillations sont réalisées
contre la gencive et les dents, en douceur et avec une faible amplitude, sur
les surfaces extérieures puis intérieures) [15] ;
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changer le point de départ a chaque brossage [123] ;

ne pas dépasser 3 brossages par jour (2 brossages quotidiens sont
généralement recommandeés) ;

ne jamais brosser directement aprés une ingestion d'acides [66] ;

si la pression appliquée a tendance a étre trop importante, maintenir la
brosse a deux doigts [123].

La brosse a dent :

une brosse a dents a poils souples, en nylon, a bouts arrondis et a petite
téte est a utiliser [123] ;

la brosse est a changer régulierement (tous les 3 mois) ou dés qu'elle
semble usée ;

la brosse électrique serait sans risque d'usure ajoutée pour les dents saines
[131] ; il faut de préférence se tourner vers un modeéle avec un systeme de
protection contre une pression excessive ; le patient doit étre informé que la
prise doit étre légere, et que la téte de la brosse doit simplement étre posée
contre les dents en parcourant la ligne des collets de la gencive vers les
dents [123].

Le dentifrice :

un dentifrice fluoré avec un faible degré d'abrasivité (ie avec un RDA faible)
est préconisé [102] ;

une petite quantité de dentifrice suffit au brossage (taille d'un petit pois)
[123];

il est conseillé d'étaler le dentifrice de fagon homogéne sur les dents avant
de brosser [123].

NB : L'ensemble de ces conseils est valable également chez les patients ne
présentant pas de lésions, ou présentant des signes d'érosion (étant donné la
synergie de I'érosion avec I'abrasion) et réciproquement pour les conseils relatifs a
I'érosion.

4.1.3. Prévention de I'abfraction

L'abfraction reste un concept théorique qui n'a pas pu étre mis en évidence [127],
[128]. En suivant ce concept il a été évoqué qu'une équilibration occlusale pouvait
permettre de prévenir l'initiation et la progression des atteintes et de diminuer les
fractures des restaurations cervicales [105].

Toutefois, devant I'absence de preuves, de nombreux auteurs déconseillent de
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réaliser ce type de traitements, qui, s'ils sont mal réalisés, peuvent favoriser
l'usure occlusale, les sensibilités, ou le développement de caries [94].

4.1.4. Prise en charge de I'hypersensibilité

Malgré le grand nombre d’études cliniques publiées sur I'hypersensibilité
dentinaire, il n'est pas possible d’arriver a un consensus sur un traitement
universel qui serait considéré comme le « gold standard » [112]. Il est toutefois
possible de suivre une approche graduée pour la prise en charge de
I'hypersensibilité dentinaire (66).

Identification et correction des facteurs favorisants :

Si le facteur abrasif est en cause (a l'origine de LCNC et/ou de récessions) il est
nécesaire d'enseigner une méthode de brossage adéquate et de prescrire le
matériel d'hygiéne adapté (cf prévention de I'abrasion) [19].

Si le facteur érosif est en cause il faut également transmettre les conseils
nécessaires (cf prévention de I'érosion).

En cas d'hygiéne dentaire défaillante, une motivation a I'hygiéne avec utilisation
de révélateur de plaque est effectuée. En effet un mauvais contréle de plaque peut
accroitre les sensibilités [17].

Prescription des traitements ambulatoires

Dans un premier temps, il peut étre prescrit au patient un traitement
désensibilisant ambulatoire comprenant [19] :

* un dentifrice (ex : ElImex sensitive® de Gaba, Sensodyne® de GSK) ;

* un gel dentaire (ex : Sensigel® de Pierre Fabre, Gel-Kam® de Colgate) a
appliquer au doigt apres le brossage sur les zones douloureuses ;

* un bain de bouche (ex : EImex sensitive® de Gaba, Sensodyne® de GSK)
a réaliser aprés le brossage sans rincer a I'eau ensuite.

Les principaux principes actifs sont [19] :
* les fluorures : apportant une action reminéralisante ;
* le potassium : qui influerait sur le seuil d'excitabilité des fibres nerveuses ;
* les oxalates : qui permettraient une obturation des tubuli dentinaires.
Avec une bonne observance, les sensibilités diminueraient en 4 a 6 semaines.

Réalisation de traitements au fauteuil

Si malgré le traitement ambulatoire des douleurs persistent, des thérapeutiques
professionnelles peuvent étre mises en place :
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L'application d'agents désensibilisants :

le composant principal est le méthacrylate [76] ;

il n'y aurait pas de supériorité d'un produit par rapport a un autre a long
terme (selon une étude comparant trois agents désensibilisants : Gluma
Desensitizer® de Heraeus Kulzer, UltraEZ® d'Ultradent et Duraphat® de
Colgate) [103] ;

le protocole consiste a appliquer le produit avec une microbrush sur des
dents propres, attendre et sécher ; le patient est revu une semaine aprées et
le protocole est renouvelé si besoin ;

l'efficacité est immédiate et peut aller jusqu'a 6 mois (pour le Gluma
Desensitizer®) [144] ;

exemples : Gluma Desensitizer® de Heraeus Kulzer et le Seal&Protect® de
Dentsply.

L'application de vernis fluorés :

il s'agit de complexes fluorés associés a une base résineuse ou
synthétique, et d'un solvant [76] ;

le produit est simplement appliqué sur la dent préalablement séchée ;

I'effet est immédiat. Le fluor resterait dans les tubuli dentinaires méme
apres plusieurs semaines [116] ;

exemples : le Duraphat® de Colgate (fluorure de Sodium) et le
Fluorprotector® d'lvoclar Vivadent (fluorure de Silane).

L'application d'adhésifs dentinaires [76] :

le protocole varie selon qu'il s'agisse d'un systéme auto mordangant (SAM)
ou d'un systéme avec mordancage ringage (MR) ;

une adhésion réussie permet de sceller les tubuli, et peut participer a la
protection de la zone face a I'abrasion et a I'érosion ;

I'effet est immédiat mais I'adhésif se détériore rapidement sous l'effet de
I'abrasion et le protocole doit étre renouvelé fréquemment ;

exemples : le Scotchbond 1XT® de 3M ESPE (MR2), et le Clearfil SE
Bond® de Kuraray (SAM2).

L'utilisation du laser :

Une étude récente a mis en évidence la capacité des lasers de moyenne
puissance (de type Nd: YAG) a obturer totalement ou partiellement les tubuli
dentinaires par la fonte de la dentine péritubulaire [52].
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D'autres études ont montré I'absence de différences entre une zone dentinaire
traitée ou non par laser. L'effet placebo serait, selon les auteurs, prédominant
dans le traitement de I'hypersensibilité dentinaire [81], [6].

Il existe donc une absence de consensus et des études supplémentaires sont
attendues sur le sujet.

Mise en place de traitements de troisiéme intention

Les traitements par restaurations adhésives, chirurgie muco-gingivale seront
détaillés par la suite. La pulpectomie est réservée a des cas extrémes.

4.2. Traitement curatif

4.2.1. Traitement restaurateur

Les LCNC sont fréequemment rencontrées en clinique et les techniques adhésives
sont parfaitement indiquées pour les restaurer. En effet elles sont peu mutilantes,
réversibles, et demeurent évolutives. Elles rétablissent la fonction et I'esthétique
en comblant les pertes de substances et permettent de traiter les sensibilités [35].

Si la restauration des LCNC peut sembler aisée, elle constituerait pourtant la
thérapeutique restauratrice avec le plus fort taux d'échecs cliniques. Il peut s'agir
de colorations marginales, de fracture ou décollement de la restauration, de
l'apparition de caries secondaires ou d'aggravation ou création de récessions
parodontales [74].

Devant ce constat il semble indispensable de prendre en compte les difficultés qui
entourent ces traitements et de s'y adapter en choisissant les matériaux et les
techniques les plus adaptées.

4.2.1.1. Indications

Il est important de noter qu'en restaurant une LCNC, le praticien ne traite pas
I'étiologie mais remplace la perte de substance. Le travail de prévention en amont
des restaurations est donc indispensable [105].

Il est en général préconisé de respecter un délai d'observation pour contrdler la
modification des facteurs étiologiques avant de commencer toute restauration
[133].

Il n'y a pas actuellement de recommandations dans la littérature préconisant de
restaurer toutes les Iésions [105].
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Il existe néanmoins des indications justifiant une intervention [80] :
* ['intégrité de la structure dentaire est menacée ;
* ['esthétique n'est pas acceptable ;
* la dentine exposée entraine des hypersensibilités ;
* le risque d'une exposition pulpaire future est probable ;

* la morphologie cervicale géne la rétention d'une prothése partielle, ou
provoque un bourrage alimentaire.

Une balance bénéfice/risque est a considérer pour ces lésions car la présence
d'une restauration cervicale peut potentiellement participer a I'accumulation de
plaque dentaire a l'origine d'un processus carieux ou d'une atteinte parodontale
[94].

4.2.1.2. Objectifs des restaurations

Si la décision de mettre en place un traitement restaurateur est prise, les objectifs
a atteindre sont les suivants [133], [75], [44] :

* la disparition des douleurs ;
» ['obtention d'un résultat esthétique satisfaisant ;
* une redistribution des contraintes ;

* le rétablissement d'un profil d'émergence idéal, sans sur-contour,
compatible avec les mesures d'hygiéne ;

e ['arrét de I'évolution de la lésion ;
* rester strictement non invasif ;
e créer une interface étanche ;

* obtenir une restauration durable dans le temps.

4.2.1.3. Problématiques cliniques

4.2.1.3.1. Difficulté d'isolation
La localisation des LCNC en rapport étroit avec la gencive marginale constitue
une réelle difficulté pour le traitement restaurateur.

Les risques de contamination par la salive, le sang, et le fluide sulculaire lors de la
reconstitution sont importants [133].

Cela impose donc la pose de la digue qui est, elle aussi, rendue difficile du fait de
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la localisation et de la morphologie de ces Iésions [105].

4.2.1.3.2. Difficultés liées a lI'anatomie de la lésion
La limite des Iésions peut étre sous gingivale, rendant I'acces difficile [112].

La grande maijorité les lésions présente une limite apicale au dela de la jonction
émail-cément [62]. Cela améne a coller sur une zone radiculaire dépourvue
d'émail (qui constitue le tissu le plus favorable et le plus prévisible au collage) [29].

Le facteur de configuration cavitaire ou facteur « C » correspond au rapport entre
le nombre de surface de composites collées aux parois cavitaires sur le nhombre
de surface libre (qui ne sont pas en contact avec la dent). Il a été démontré que
plus le facteur C est élevé, plus les contraintes aux interfaces dent-matériau sont
importantes [49]. Cela peut alors conduire a la création d'un espace au niveau de
cette interface adhésive, a l'origine de colorations marginales voire de
décollements [74].

Il faut tenir compte de ce facteur « C » qui peut étre de I'ordre de 2 pour des LCNC
[74], et qui va varier selon les formes des cavités [48].

4.2.1.3.3. Difficultés liées au substrat en présence
Pour les dents subissant des agressions chroniques, le complexe dentino-pulpaire
réagit par la formation d'une dentine sclérotique marquée par une oblitération
partielle ou totale du réseau de tubuli [135]. Cela a pour conséquence principale la
diminution en nombre et en longueur des digitations de résine (ou « tags »
résineux) [149].

Sur cette couche de dentine sclérotique, un substrat sus-jacent est présent et
constitue une couche réfractaire au collage (figure 28). Il est composé de [135] :

* une zone de subsurface hyperminéralisée et résistante aux acides ;

e une couche de surface non minéralisée et formée de colonies
bactériennes.

Figure 28 : Observation au microscope optique de la dentine sclérosée au niveau d'une
LCNC non traitée ; B: couche bactérienne non minéralisée ; HM : couche
hyperminéralisée de surface ; SD : dentine sclérosée ; Les fleches indiquent des
« fantémes » de bactéries minéralisées [135]
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Ainsi, pour pouvoir coller sur ces Iésions chroniques hyperminéralisées il faut
absolument [106], [135], [148] :

éliminer la couche de surface pour atteindre la dentine sclérosée par
microsablage (seulement lors d'un travail sous digue sinon cela provoque
un saignement de la gencive) ou par une instrumentation rotative (avec une
fraise boule diamantée, en caressant la surface car la couche n'est que de
quelques microns) ;

dissoudre les cristaux intra tubulaires au niveau de cette dentine par
l'utilisation d'un acide fort (orthophosphorique a 37%) et en augmentant le
temps d'application dentinaire (qui peut aller a l'extréme jusqu'a 45
secondes).

4.2.1.4. Choix des matériaux

4.2.1.4.1. Choix du champ opératoire

La mise en place d'un champ opératoire est indispensable pour réussir sa
restauration.

Différentes options existent en fonction de la situation clinique :

La digue unitaire [106] :

elle constitue la technique la plus efficace ;

la mise en place peut s'avérer compliquée notamment quand la lésion
s'étend en proximal ou sous la gencive (risque de pincer la gencive,
glissement du crampon, recouvrement de la Iésion par la feuille de latex,
difficulté d'accés a la Iésion) ;

que ce soit pour des incisives, canines ou pré-molaires il est préconisé
d'utiliser un crampon pour dents antérieures en « double arcon » tel que le
RDC 212® (Hu Friedy) ;

les mors du crampon peuvent étre modifiés a 'aide d'une pince notamment
en inclinant le mors vestibulaire afin de faciliter son adaptation ;

le crampon est essayé a vide dans un premier temps.

Le Contour Strip (figure 29) [106] :

il s'agit d'une matrice celluloide transformée qui est glissée au sein du
sulcus et qui est bloquée au niveau inter dentaire par des coins de bois ou
des boulettes de coton imprégnée d'adhésif ;

une matrice transparente classique, éventuellement redecoupée peut
constituer une alternative au contour strip préformé ;
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» laface interne de la matrice doit étre positionnée de fagon paralléle au profil
externe de la dent a restaurer pour obtenir un profil d'émergence adéquat ;

« |a stabilité et I'étanchéité sont augmentées par la mise en place d'une digue
liquide photopolymérisable ;

* lorsque la pose de la digue classique s'avére impossible, cela constitue une
alternative acceptable.

Figure 29 : Photographie et schéma du champ opératoire [106]

Le cordonnet rétracteur non imprégné [105] :

» cette alternative est plus simple mais moins efficace en terme d'étanchéité ;

* elle n'est pas recommandée.

4.2.1.4.2. Le choix de I'adhésif
Il n'y a pas de supériorité en terme de durabilité du collage, d'intégrité et de
dyschromie du joint d'un systéme de collage par rapport a un autre [34].

Les performances de l'ensemble des systémes se sont resserrées vers le haut.
L'important serait donc la mise en ceuvre et non le systéme [26].

A linverse du discours commercial, les systémes avec mordangage préalable
(MR2 ou MR3) sont les moins sensibles a la technique de mise en ceuvre. Les
étapes étant mieux clarifiées et moins sujettes aux erreurs. Les systémes auto-
mordancgant sont plus opérateurs dépendants [26].

Toutefois, pour les LCNC sensibles (présentant une dentine perméable), les
systemes auto-mordancant (SAM) sont préconisés, en privilégiant ceux a deux
étapes (primaire d'adhésion auto-mordangant puis résine adhésive) [138]. A défaut
un systéme mordancgage/ringage peut étre utilisé, avec un temps de mordangage
assez court pour ne pas augmenter les sensibilités [105].

Pour les LCNC chroniques (présentant une dentine sclérosée) un systéme
mordangage/ringage est plus indiqué, en allongeant le temps d'application de
I'acide [105].
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4.2.1.4.3. Le choix du matériau de restauration
Pour savoir vers quel matériau se tourner, il faut connaitre le cahier des charges

du matériau idéal [73] :

* un faible module d'élasticité (pour supporter les contraintes de flexions

notamment) ;

* une qualité esthétique et une bonne aptitude au polissage ;

* des qualités physiques (pour résister a I'abrasion) et chimiques (notamment
une bonne bio-tolérance par les tissus environnants) ;

* modelable avant polymérisation (pour reconstituer le bombé) ;

* une adhésion spontanée aux tissus durs (car ces lésions constituent des
zones ou il est difficile de coller) ;

* une absence de contraction de polymérisation (pour éviter la création d'un

hiatus).

Le tableau 3 illustre les qualités/inconvénients des principaux matériaux a

disposition :

Tableau 3 : Les propriétés des principaux matériaux de restauration [73]

Cahier des Matériau de Composites Composites fluides | CVI/CVIMAR
charges du restauration micro-hybrides,

matériau idéal nano-hybrides

Faible module d'élasticité - + +
Qualité esthétique + + -
Qualités physico-chimique + - +/-

Modelable avant polymérisation

Adhésion spontané aux tissus durs

Absence de contraction de

polymérisation

Il n'existe donc pas de matériau idéal et le choix dépend :

* du patient (hygiéne) ;

* de la situation de la Iésion (possibilité d'isolation) ;

» de la nature de la Iésion.

Les CVI (ciment verre ionomere) et CVIMAR (ciment verre ionomére modifié par

adjonction de résine) ont leurs indications [105] :

* en cas de mauvaise hygiene (car ils permettraient un relargage de fluor) ;

* en cas d'impossibilité a poser un champ opératoire étanche (car ils
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présentent une relative tolérance a I'humidité) ;

+ comme fond de cavité dans une technique sandwich si la cavité est assez
profonde.

Les composites fluides présentent un faible module d'élasticité qui les rend
intéressant en fond de cavité dans une technique sandwich [105].

Les composites micro ou nano-hybrides constituent le matériau de choix [105],
[106] :

* en cas de bonne hygiéne ;
* en présence d'un champ opératoire ;
* leur association avec un composite fluide, ou un CVI ou CVIMAR en

technique sandwich permet d'associer les qualités des matériaux.

4.2.1.5. Protocole de mise en ceuvre

Le cas clinique porte sur une lésion cervicale touchant une canine maxillaire droite
(dent n°13) (figure 32a) [134]. La perte de substance étant relativement peu
volumineuse, la restauration a été réalisée avec un composite mais sans faire de
technique sandwich.

4.2.1.5.1. L'anesthésie
La réalisation ou non d'une anesthésie dépend de la sensibilité du patient et de
I'appréciation du praticien.

Elle peut toutefois étre intéressante dans le cadre de la pose du champ opératoire,
car le crampon peut refouler Iégérement la gencive.

De plus, la présence de vasoconstricteurs dans les solutions anesthésiques

permet de limiter le saignement durant le temps opératoire [73].

4.2.1.5.2. Choix de la teinte
Le choix de la teinte se fait a I'aide d'un teintier classique ou divisé en teinte émail
et dentine en fonction du type de composite utilisé.

La teinte est recherchée au niveau cervical des dents non atteintes.

Un peu de composite peut étre placé sur la dent (sans adhésif) et polymérisé pour
rendre compte précisément du rendu esthétique potentiel.

Une masse dentine est essentiellement utilisée pour reconstituer la Iésion, I'émail
étant naturellement trés fin dans cette région.

4.2.1.5.3. Mise en place du champ opératoire
La digue doit étre utilisée en premiére intention (figure 32b) [134]. Le crampon est
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essayé seul dans un premier temps. La perforation ne doit pas étre trop grande
sous peine de ne pas sertir suffisamment la dent. Différentes techniques peuvent
étre utilisées pour mettre en place les deux éléments, mais il peut s'avérer
intéressant ici d'insérer la digue puis le crampon [105].

Si la digue ne peut étre pas étre posée, le systéme utilisant le Contour strip
constitue une alternative. Cela nécessite d'étre en présence d'un parodonte sain,
car la matrice doit étre insérée dans le sulcus. Il faut également veiller a bien la
stabiliser a l'aide de coins de bois inter-dentaire ou de boulettes de coton
imprégnées d'adhésif en inter-dentaire. En dernier lieu, l'usage d'une digue liquide
photopolymérisable autour de linstallation permet d'assurer une certaine
étanchéité et de stabiliser I'ensemble [106].

4.2.1.5.4. Préparation de la cavité
Dans le cas d'une lésion non sensible hyperminéralisée, il est nécessaire
d'instrumenter légérement la Iésion a I'aide d'une fraise boule diamantée afin de
supprimer la couche externe réfractaire au collage. Une autre possibilité est le
micro-sablage a I'alumine (50 micron) a l'aide d'une sableuse (R flow prep K1® de
EMS, Rondoflex plus® de Kavo) [133], [106], [65].

Dans le cas d'une Iésion hypersensible, il n'est pas nécessaire d'instrumenter la
Iésion puisqu'elle ne présente pas de couche réfractaire en surface [105].

Un biseau court et net est également réalisé au niveau du bord coronaire de la
lésion a l'aide d'une fraise diamantée cylindro-conique avec une angulation de 45°
environ. Cela permet une transition esthétique douce [133].

Apres ringage et séchage, une boulette de coton imprégnée de chlorhexidine est
appliquée dans la cavité et sur les bords afin de bien nettoyer la surface [105],
[133].

4.2.1.5.5. Collage
Le protocole de collage dépend du systéme adhésif choisi.

Dans le cas d'une Iésion non sensible hyperminéralisée, il est conseillé d'utiliser
un systeme avec mordangage préalable. Le mordangage ou « etching » se fait a
I'aide d'acide phosphorique a 37%. Il est appliqué 30 secondes sur la dentine et
15 secondes sur I'émail [105], [133], (figure 32c) [134].

Dans le cas d'une Iésion hypersensible, il est préférable d'utiliser un systéme auto-
mordangant, ou de réaliser un mordancage sélectif uniquement sur I'émail
pendant 15 secondes [105].

L'acide est ensuite rincé soigneusement au spray air/eau pendant une durée au
moins égale au temps d'application. Puis un séchage modéré est réalisé avec
pour objectif de « sécher sans dessécher » [133].
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Un primer est ensuite appliqué a l'aide d'une microbrush.

Enfin I'adhésif est appliqué avec une microbrush et frotté pendant 15 secondes
puis soufflé Iégerement a la seringue air/eau avant d'étre polymérisé pendant 20
secondes [105], (figure 32d) [134].

4.2.1.5.6. Stratification du composite
Le matériau de restauration utilisé ici est le composite. Son principal défaut est sa
contraction de polymérisation. De plus, il a été montré que l'application d'une
grosse épaisseur de composite augmente ce stress de polymérisation (par rapport
a une couche plus fine). Ainsi, si I'obturation est faite en un seul temps il y aura un
risque de fracture cohésive matériau/dent et par conséquent l'apparition d'un
hiatus. Cela peut aboutir a un échec clinique [74], [106].

Il faut donc mettre en place une stratégie adaptative afin de diminuer ce stress de
polymérisation [105], [106], (figure 30) [74] :

» réaliser des petits incréments successifs, a I'aide d'une petite spatule a
bouche et d'aides optiques ;

* ne pas relier par un méme apport les limites occlusales et gingivales de la
Iésion ; I'apport se fait en plusieurs fois et de fagon oblique avec un premier
apport dans la partie la plus apicale de la lésion.

CHalugue Ciblsque
3 2 increments T increnemls
Ful 1 increment i

Parallel
o SEEIFAL 1 increments
(imsical firt]  dgingival farst)

Figure 30: lllustration de différentes techniques d'obturation. L'apposition oblique en (au
moins) deux incréments, avec un premier temps gingival donne les meilleurs résultats [74]

Une technique de stratification « en berceau » peut permettre : la diminution de ce
stress aux interfaces, la reproduction d'un profil d'émergence correct, et une
bonne intégration esthétique. Elle comporte 3 temps :

e réalisation du bombé cervical ;
* obturation du fond de la Iésion (éventuellement avec un composite fluide) ;
» réalisation de la surface vestibulaire.

Le matériau est appliqué puis sculpté a l'aide d'instruments adaptés (ex : LM Arte
Fissura® de LM Dental) ou au pinceau, en entrecoupant chaque apposition d'une
polymérisation de 20 secondes. |l faut chercher a avoir le minimum de retouches a
réaliser au moment des finitions (figure 32 e et f) [134].
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Il existe également des systémes de matrices cervicales qui peuvent aider a
reconstituer le bombé cervical. Elles sont de difféerentes formes pour s'adapter a la
morphologie des dents et sont transparentes pour permettre de polymériser le
composite tout en les maintenant en place (figure 31) [61].

4

719 720 T 722 723 Anterior/ Molar
Premolar

Figure 31 : Systéme Cure-Thru® clear cervical matrices de Premier [61]

4.2.1.5.7. Polissage et finition
Un polissage et une finition rigoureuse sont indispensables a l'obtention d'un état
de surface lisse afin d'éviter toute rugosité qui serait rétentrice de plaque dentaire
[105].

Le champ opératoire est déposé, puis les étapes suivantes sont réalisées :

* dégrossissage a la fraise cylindro-conique a bague rouge sous irrigation en
veillant a conserver le bombé cervical ;

» finition a l'aide d'une fraise cylindro-conique a bague jaune et d'une pointe
d'Arkansas ; ou en passant des disques de granulométries décroissantes
montés sur mandrin (ex : Sof-Lex® de 3M) ;

* polissage avec des cupules caoutchouc ou silicone (ex : Roues spiralées
Sof-Lex® de 3M) ;

» brillantage éventuel avec des pates d'abrasivité décroissante.

A ce stade post opératoire immédiat, un léger saignement sans conséquence peut
se manifester suite aux étapes de polissage. |l est important de tester la
restauration a la sonde : elle doit étre lisse, sans accroche, sans sur/sous contour
(figure 32 g et h) [134].

L'application d'un traitement de surface sur la dent et la restauration (ex : G-Coat
Plus® de GC) permet [88] :

» d'améliorer l'intégrité marginale en venant combler un éventuel hiatus et
ainsi prévenir de discolorations marginales ;

» d'augmenter la résistance a l'abrasion ;
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« d'améliorer I'esthétique en formant un glacage de surface.

Le produit est appliqué a I'aide d'une microbrush puis polymérisé 20 secondes.

Figure 32 : Restauration cervicale au composite a : photographie pré-opératoire ; b :pose
du champ opératoire ; ¢ : mordangage ; d :application de I'adhésif ; e :application du
matériau ; f : mise en forme du matériau ; g : résultat juste aprés polissage ; h : résultat a
une semaine [134]
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4.2.1.6. Pérennité et suivi du traitement restaurateur

Comme énoncé précédemment, la restauration des LCNC n'est pas chose aisée
et un suivi régulier doit étre mis en place. Une visite de contréle annuelle ou bi-
annuelle est préconisée. Elle permet d'évaluer I'évolution des restaurations et la
maitrise des facteurs de risques [105].

D'aprés Kubo et coll., les études les plus récentes montrent qu'en respectant les
indications et les protocoles, la perte précoce des restaurations est devenue un
probléme rare [74]. De méme, les caries secondaires, les rugosités de surface et
les sensibilités post-opératoires seraient de plus en plus rares [108].

La préoccupation principale du praticien sera le plus souvent les colorations
marginales au niveau des joints dent/restauration [104] (figure 33) [74]. Un
repolissage ou une ré-intervention a minima a l'aide d'un composite fluide sont
suffisants dans la plupart des cas. La ré-application d'un vernis de surface est
également possible ensuite [105].

Figure 33 : Colorations marginales au niveau des joints dent-matériau [74]

4.2.2. Traitement chirurgical

4.2.2.1. Indications

Le traitement de récessions associées a des LCNC est a envisager en cas [96] :
* de demande esthétique ;
* d'hypersensibilité dentinaire persistante ;

» d'évolution de la récession parodontale.
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4.2.2.2. Les facteurs influengant le résultat du recouvrement

4.2.2.2.1. Les facteurs liés au patient
Un brossage défectueux [10], ou traumatique [98], et la consommation de tabac
[31] sont préjudiciables pour obtenir un recouvrement complet durable. Ces
parametres doivent étre identifiées et controlés avant de commencer toute
procédure.

L'existence de problémes généraux (diabete, troubles hémorragiques), la prise de
certains traitements peuvent aussi avoir des conséquences. Il est important de
récolter ces informations et prendre les mesures nécessaires.

4.2.2.2.2. Les facteurs liés au site
L'un des paramétres essentiel est le niveau d'attache inter-proximal. Ainsi les
récessions de classe | et Il de Miller (ie sans perte d'attache proximale) permettent
d'espérer un recouvrement total contrairement aux classes Ill et IV (marquées par
une perte d'attache proximale) [96].

La présence et la morphologie d'une lésion cervicale constitue également un
paramétre important. L'effacement de la jonction amélo-cémentaire (JAC) et la
présence d'un défaut large et profond sont défavorables [110].

La profondeur de la récession est significative : plus elle est profonde plus la
probabilité de recouvrement total diminue [33].

La position des dents atteintes avec leurs antagonistes, les versions buccales ou
vestibulaires, les rotations, ainsi que le type morphologique influencent les
résultats du recouvrement [119].

Le type parodontal est important : un biotype épais et plat est plus favorable. De
méme une quantité importante de gencive kératinisée apicale et/ou adjacente a la
récession améliore le pronostic [63].

4.2.2.2.3. La technique chirurgicale
Le choix d'une technique adaptée et sa mise en ceuvre adéquate (de l'incision
initiale jusqu'a la technique de suture) ont bien évidemment une grande influence
sur le résultat final [90].

4.2.2.3. Choix de la technique

Il existe de nombreuses techniques de chirurgies plastiques parodontales pour
traiter des récessions. Le choix dépend de la lésion, de la récession, de son
emplacement, du nombre de dents atteintes et de I'environnement parodontal [90].
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4.2.2.3.1. En présence de LCNC débutantes
Dans cette situation, les indications des chirurgies sont les mémes qu'en I'absence
de LCNC [24].

Le lambeau positionné coronairement (LPC) est la technique de référence (Figure
34) [16]. Elle peut étre améliorée en l'associant avec une greffe de conjonctif
enfouie (GC) ou des protéines dérivées de la matrice amélaire (ex : Emdogain®
de Straumann) ou encore avec une matrice collagénique [27].

Figure 34 : Récession gingivale associée a une LCNC débutante traitée par un lambeau
tracté coronairement [16]

La régénération tissulaire guidée (RTG) constitue une alternative montrant de
bons résultats. Cela consiste en la mise en place d'une membrane (résorbable ou
non) maintenant les tissus environnants et visant la régénération des structures
parodontales [136].

Le lambeau positionné latéralement (LPL) est peu utilisé et réservé au cas ou la
gencive kératinisée est essentiellement présente latéralement au défaut [24].

La greffe épithélio-conjonctive (GEC) permet un gain important en hauteur et en
épaisseur mais cela peut constituer une géne et le résultat esthétique est souvent
peu flatteur [24].

4.2.2.3.2. En présence de LCNC avancées
Des LCNC plus marquées influencent de fagon négative le pronostic de la
chirurgie [120].

Un LPC seul est de mauvais pronostic mais un LPC associé a une GC est
beaucoup moins influencé par la LCNC notamment avec l'utilisation de la
technique de Zucchelli consistant a enrouler le greffon conjonctif dans la Iésion. Le
lambeau est alors mieux soutenue et les résultats meilleurs [151] (figure 35) [16].
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Figure 35 : Récessions multiples associées a des LCNC traitées par une greffe de
conjonctif enfoui (enroulé au niveau du défaut) et un lambeau positionné apicalement [16]

De méme les techniques de RTG sont peu influencées par la présence de LCNC,
et, méme si elles sont moins utilisées que les LPC en pratique, elles peuvent
constituer des solutions intéressantes dans la prise en charge de récessions
associées a des LCNC [111].

4.2.2.4. Résultats et limites

Lorsque la bonne indication est posée, les chirurgies muco-gingivales donnent des
résultats esthétiques satisfaisants [109]. Toutefois en présence de LCNC et d'un
recouvrement partiel, ou lorsque la LCNC est située sur la JAC, une portion
coronaire ne sera pas recouverte et une géne esthétique résiduelle est possible .

La présence de LCNC débutantes ne remet pas en cause le recouvrement
radiculaire chirurgical. En revanche, la présence de LCNC avancées reste un
facteur d'échec pour 'obtention d'un recouvrement radiculaire complet [120].

Une hypersensibilité dentinaire peut subsister aprés la chirurgie qui n'est pas
encore considérée comme une méthode efficace pour réduire les sensibilités [43].

Les limites de cette prise en charge ont donc amené les auteurs a associer les
traitements restaurateurs et chirurgicaux pour bénéficier des avantages des deux.
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4.2.3. Approche combinée : traitement restaurateur et
chirurgie

4.2.3.1. Intéréts

Nous avons décrit préecédemment les limites du traitement chirurgical (cf 4.2.2.4.)
réalisé individuellement. Le traitement restaurateur, quant a lui, permet de prendre
en charge la perte de substance mais ne regle pas le souci esthétique lié a la
récession. L'association des deux va donc permettre une prise en charge globale.

Cela permet d'allier la correction des dyschromies par la mise en place du
matériau de restauration et de reformer un contour gingival harmonieux avec un
alignement des lignes des collets. Une bonne esthétique « blanche » et « rose »
est ainsi obtenue [32].

Au niveau fonctionnel la restauration donne un support pour les tissus
parodontaux et des repéres pour placer le lambeau [151]. De plus la protection de
la restauration cervicale par du tissu parodontal limiterait les risques d'infiltration et
de caries secondaires (lorsque la limite apicale est sous la JAC).

Toutes les LCNC moyennes et profondes peuvent potentiellement faire l'objet

d'une approche combinée.

4.2.3.2. Détermination de la ligne de recouvrement radiculaire
maximale (LRRM)

La jonction amélo-cémentaire (JAC) constitue un repére important pour les
chirurgies de recouvrement puisqu'elle correspond au niveau ou doit idéalement
étre placé la gencive marginale.

La ligne de recouvrement radiculaire maximale (LRRM) ou maximum root
coverage (MRC) a quant a elle trois roles essentiels :

Un réle pronostic :

Il s'agit de la ligne de recouvrement radiculaire maximale qu'il est possible
d'obtenir par un traitement chirurgical. Elle doit donc étre déterminée avant chaque
chirurgie de recouvrement. En présence de récessions de classe | et Il de Miller, la
JAC et la LRRM coincident le plus souvent [96]. On peut ainsi espérer un
recouvrement complet.

Un réle de repére :

Seulement 46% des récessions concerneraient des dents intactes avec une JAC
identifiable [110]. En effet, en présence de LCNC on observe fréquemment un
effacement de la JAC. Il est donc nécessaire de déterminer la LRRM qui remplace
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artificiellement la JAC. Cette ligne servira de repére principal pour la limite apicale
de la restauration et pour le positionnement du lambeau [16].

Un rdle dans la prise de décision :

Elle est utilisée pour le choix de la technique (cf 4.2.3.3.) [151].

Deux méthodes ont été proposées pour déterminer la LRRM :

» par Cairo et Pini-Prato : en se basant sur la dent homologue contro-latérale
[28] ;

» par Zucchelli et coll. : en se basant sur les papilles inter-dentaires [151]
(figure 36) [152].

oy
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Figure 36 : Identification de la LRRM [152]

La papille inter-dentaire idéale correspond a la distance entre le point de contact
et la JAC (au niveau d'un point d'angulation) (lignes grises).

Cette mesure est reportée apicalement depuis I'extrémité de la papille réelle,
parallélement au grand axe de la dent (lignes rouges et fleches).

Le point obtenu est projeté perpendiculairement sur la partie radiculaire exposée
et permet d'obtenir deux points (en bleu), le tracé d'une courbe passant par ces
deux points donne la LRRM (courbe bleu).
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4.2.3.3. Choix de la technique

Le choix de la technique employée est fait en fonction du rapport entre la LRRM
attendue et I'anatomie de la LCNC [151], [16] :

* sila LRRM est 1 mm ou plus au-dessus du niveau coronaire de la LCNC,
seul un lambeau tracté coronairement suffit, la concavité de la LCNC étant
comblée par le caillot (figure 37a) [151] ;

* sila LRRM est au méme niveau que la partie la plus coronaire de la LCNC,
un lambeau tracté coronairement associé a un conjonctif enfoui est
recommandeé (figure 37b) [151] ;

* sila LRRM est apicale a la partie la plus coronaire de la LCNC, I'approche
combinée est préconisée (figure 37c) [151] et (figure 38) [121] ;

* si la LRRM est apicale a la partie la plus apicale de la LCNC, une
restauration en composite seule avec éventuellement un lambeau tracté
coronairement pour corriger l'esthétique est la technique adaptée (figure
37d) [151].
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Figure 37 : Procédures restauratrices, chirurgicales, ou combinées des LCNC associées
a des récessions parodontales [151]

Une fois la LRRM repérée, la restauration est réalisée en premier lieu, en se
servant de cette ligne de référence. La limite apicale est ainsi au niveau de la JAC
supposée et sert de repére pour placer le lambeau [16].
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Figure 38 : lllustration d'une technique combinée marquée par un temps restaurateur suivi
d'un temps chirurgical : a. Situation initiale ; b. Sondage horizontal pour mesurer la
concavité de la LCNC ; c. Mise en place du champ opératoire apres la levée du lambeau ;
d. Restauration de la LCNC (ici avec un CVIMAR) ; e. Mise en place du greffon conjonctif

recouvrant totalement la restauration ; f. Suture finale montrant le lambeau tracté
coronairement sur le conjonctif enfoui ; g. Vue clinique a 6 mois [121]
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4.2.3.4. Résultats

Les résultat en terme de recouvrement pour une technique combinée sont aussi
bons et dans certains cas meilleurs que ceux d'une chirurgie seule. Le taux de
recouvrement serait de 90%, et le recouvrement complet serait obtenu dans 80%
des lésions [28].

Les matériaux a base de résine auraient montré leur biocompatibilité [89].
Santamaria et coll. n'ont pas noté d'inflammation gingivale aprés le traitement
(absence de poches parodontales, de saignements sulculaires). La formation
d'une attache épithéliale sur le matériau de restauration a parfois pu étre observée
[28]. Néanmoins la restauration doit étre parfaitement réalisée (bon joint, absence
de sur/sous contour, surface lisse).

Il a été rapporté une satisfaction des patients sur le plan esthétique, toutefois
aucun indice n'a été utilisé [151].

Concernant la diminution des sensibilités, la technique combinée est plus efficace
que le traitement chirurgical seul. En effet dans le cas d'une chirurgie seule, si une
partie de la LCNC subsiste exposée au-dessus de la gencive, des sensibilités
pourront étre encore présentes [121], [122].

Les études s'intéressant a la pérennité des résultats s'arrétent a 2 ans de suivi.
Elles montrent une absence de récidive de récessions [42] et aucune perte ou
fracture des obturations [151].

4.2.4. Schéma décisionnel

Un arbre décisionnel peut étre proposé afin de guider le praticien dans la prise en
charge des LCNC (tableau 4).
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Tableau 4 : Proposition d'arbre décisionnel synthétique illustrant la démarche
diagnostique et thérapeutique de prise en charge des lésions cervicales non carieuses

(d'apres [21], [77])

Iotif de consultation lié & des
NCCL (géne esthétique,
hypersensibilité)

Visite de routine

questionnaire médical classigue

examen clinigus mettant en évidence des

NCCL

| lésions initiales |

|&sions moyennes au

avancées

| guestionnaire &tio

logique spécifique |

questionnaire étiologique spécifique,
photos et empreintes

enquéte sur les facteurs de risgues (facteurs
comportementaux, biologiques, et chimiques)

diagnostic &tiologique |

démarche préventive: correction des habitudes
nocives, orientation vers un spécialiste si nécessaire
(gastro-entérologue, psychologue, ORL..)

prise de décision thérapeutique: en fonction de la sévérita
des I&sions, de |a symptomatologie (hypersensibilité), de |a
présence d'atteintes parodontales associées, et des

doléances du patient

abstention thérapeutique ou
prophylaxie (traitement
ambulatoire, application de
vernis)

collage direct (CVIou
compasite) ou indirect
(céramique ou composite)

chirurgie de
recouvrement

approche combinge:
restauratrice et parodontale

prothese fixee

| suivi régulier et surveillance
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Conclusion

L'usure existe depuis I'origine de I'numanité. Les formes d'usures cervicales
d'origine non carieuse sont, elles, apparues au cours des derniéres décennies. En
effet, elles sont notamment en lien avec une modification du mode de vie et une
élévation des standards d'hygiéne, qui peuvent parfois s'avérer délétéres.

Elles peuvent étre rapidement considérées comme pathologiques dés lors qu'elles
entrainent une géne en terme de confort ou d'esthétique pour le patient.

L'origine multi-factorielle des LCNC rend leur diagnostic étiologique délicat.
[l faut s'appuyer sur un examen minutieux associé a un interrogatoire complet pour
espérer identifier les causes de ces lésions.

Leur possible association avec des pathologies digestives ou psychiatriques
(anorexie, boulimie), en plus de certaines habitudes nocives, améne le chirurgien-
dentiste a jouer pleinement son role de médecin bucco-dentaire

Le patient n'a souvent pas conscience des conséquences de certaines
habitudes de vie néfastes. De plus, les LCNC sont parfois discrétes aux stades
initiaux. Ainsi, méme en l'absence de symptdbmes ou de lésions avanceées, il est
important de mettre en place une dentisterie préventive et interceptive.

La prise en charge repose sur une approche graduée en se rappelant que
l'objectif de toute prise en charge est d'abord de « ne pas nuire ». Le pré-requis a
toute intervention est I'identification et le contrble des facteurs étiologiques.

Il faut ensuite restaurer la lésion, en rétablissant I'esthétique et la fonction et en
veillant a la disparition des sensibilités. Cela impose une bonne connaissance de
ces lésions et des difficultés qu'elles réservent, ainsi que le choix d'une méthode
adaptée. Certains cas indiquent une approche restauratrice, d'autres une
approche chirurgicale voire combinée pour une prise en charge globale. Dans tous
les cas, la rigueur opératoire constitue une des clefs du succes.

Un suivi régulier des restaurations et/ou des chirurgies est a apporter tout en
veillant toujours au controle des facteurs de risque.
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Annexe

Présentation du BEWE (Basic Erosive Wear Examination) : examen basique
d'usure érosive qui permet une quantification rapide et simple de I'érosion,
propose des pistes concernant I'attitude clinique a adopter et présente un

intérét pour l'interception précoce de syndrome érosif [12]

Tableau 1 : Indices de progression de l'usure érosive

Score Aspect clinique

0 Pas d'usure érosive de la dent

1 Début de la perte de texture de surface

2 Défaut net avec une perte de tissus < a 50 % de la surface de la face examinée
3 Défaut net avec une perte de tissus > a 50 % de la surface de la face examinée

R: dans les scores 2 et 3 la dentine est souvent touchée

Tableau 2 : Evaluation du BEWE : dans chaque sextant, le degré le plus élevé est
noté puis les résultats sont additionnés pour obtenir le score total

Degré le plus élevé
1. Sextant 17-14

Degré le plus élevé
1. Sextant 13-23

Degré le plus élevé
1. Sextant 24-27

Degré le plus élevé
1. Sextant 47-44

Degré le plus élevé
1. Sextant 43-34

Degré le plus élevé
1. Sextant 34-37

SCORE TOTAL

R: Les troisiemes molaires ne sont pas examinées

Tableau 3 : Niveau de risque et proposition de gestion clinique

Niveau de risque

Score cumulé de
tous les sextants

Gestion

Aucun

<2

Maintenance et suivi habituel
Refaire un indice BEWE tous les trois ans

Faible

3as8

Evaluation de I'hygiéne orale, de la diététique et
conseils

Maintenance et suivi habituel

Refaire un indice BEWE tous les ans

Moyen

9a13

Idem au risque faible

Rechercher les facteurs étiologiques et développer des
stratégies pour les limiter

Technique de fluoration ou autres techniques pour
augmenter la résistance des surfaces dentaires

Eviter les restaurations dans I'immédiat, réaliser
modéles d'études, photographies

Répéter tous les 6 a 12 mois

Fort

Idem au risque moyen

en cas d'évolution rapide, envisager des soins
spécifiques comme des restaurations

Répéter tous les 6 a 12 mois
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