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1 Introduction 

Au cours d’un traitement orthodontique fixe, de nombreux effets iatrogènes peuvent 

survenir comme l’apparition de lésions carieuses débutantes (ou leucomes) autour des 

attaches. Cette complication, malheureusement très fréquente et disgracieuse, pose 

un réel problème dans la mesure où le résultat thérapeutique se situe dans un contexte 

esthétique.  

Les appareillages orthodontiques et les matériaux de collage entraînent une 

modification de l’écosystème buccal qui favorise le développement de ces 

déminéralisations. 

De nos jours, l’arsenal thérapeutique du chirurgien-dentiste est très étendu pour 

corriger les altérations esthétiques mais ces procédures nécessitent une préparation 

dentaire et sont considérées comme invasives et contraires à la préservation tissulaire. 

La population orthodontique comporte une part importante de jeunes patients et, 

devant la longévité des restaurations conventionnelles, il est nécessaire d’opter en 

première intention pour un traitement le plus conservateur possible. 

L’érosion-infiltration s’inscrit parfaitement dans cette optique de préservation tissulaire. 

Elle permet l’infiltration d’une résine de basse viscosité au niveau des porosités 

amélaires tout en ayant recours à une préparation à minima. Les conséquences seront 

une inhibition du processus carieux et le masquage de la tache blanche. 

Au cours de cette thèse, les leucomes, leur processus d’apparition et les facteurs 

favorisants au cours du traitement orthodontique seront décrits dans une première 

partie. L’érosion-infiltration, les propriétés de la résine infiltrante et son protocole seront 

ensuite présentés. Enfin, puisque « l’exemple parle mieux que les plus beaux 

discours » (proverbe oriental), un cas clinique terminera le travail. 
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2 Les leucomes post-orthodontiques 

2.1 Définition 

L'OMS a défini la carie dentaire comme étant « un processus pathologique localisé, 

d'origine externe, apparaissant après l'éruption, qui s'accompagne d'un 

ramollissement des tissus durs et évoluant vers la formation d'une cavité́ » [66]. 

Les leucomes précarieux représentent la première phase d'une lésion carieuse. 

Comme le montre la figure 1, les lésions débutantes se caractérisent par des zones 

opaques d'aspect blanc crayeux mais qui restent non cavitaire d’où le terme de white 

spot. 

En orthodontie, elles apparaissent dans un délai d’un mois après la pose de 

l’appareillage et sont localisées sur les faces lisses vestibulaires autour des attaches 

[65]. Ces zones sont en général épargnées par la carie dentaire mais les appareillages 

orthodontiques y favorisent la rétention de plaque. 

Le contrôle de plaque étant plus compliqué, il va provoquer un déséquilibre du 

processus de déminéralisation-reminéralisation et engendrer des zones de dissolution 

de l'émail. 

Les white spot peuvent naturellement diminuer après la dépose des attaches mais leur 

persistance va engendrer dans la plupart des cas un préjudice esthétique [6]. 

 

 

Figure 1: Leucomes précarieux généralisés à toutes les dents suite à la dépose d'un 
appareillage multi-attaches (4) 
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2.2 Prévalence 

Les leucomes ou atteintes post éruptives représentent 24% des dyschromies 

amélaires responsables de taches blanches [33] 

Leur prévalence après dépose d’un appareil multi-attaches présente de grandes 

fluctuations selon les auteurs avec des résultats allant de 0% à 97% (cf. annexe 1). 

L’absence de cohérence entre les études peut être expliquée d’une part par la faible 

taille des échantillons et d’autre part par la méthode de détection utilisée qui est le plus 

souvent l’examen visuel direct. En effet, il présente un biais de par sa subjectivité et, il 

est difficile pour un seul chercheur d’observer un grand nombre de personnes dans 

différents contextes cliniques et sur différentes périodes. L’évaluation par fluorescence 

est plus précise mais elle détecte les déminéralisations avant qu’elles ne soient 

visibles. 

Face à cette grande variabilité, Julien et ses collaborateurs [41] ont réalisé en 2013 

une étude de plus grande envergure sur 885 patients en comparant les taches 

blanches de l’émail avant et après traitement orthodontique et ont montré que 23,4% 

des patients avaient développé au moins un white spot au cours de leur traitement. 

Les dents antérieures maxillaires étaient plus atteintes que les dents antérieures 

mandibulaires [41].   

Les dents les plus touchées sont dans l’ordre : 

- Les incisives latérales : 34% 

- Les canines : 31% 

- Les prémolaires : 28% 

- Les incisives centrales : 17% [22]. 

 

Les facteurs de risque les plus retrouvés dans les études sont :  

- Une mauvaise hygiène bucco-dentaire 

- Un temps de traitement de plus de 36 mois 

- La présence d’une fluorose 

- La présence de white spot préexistants [33][22][41]. 

Le risque de développer un leucome serait multiplié par 3,5 lors d’une mauvaise 

hygiène bucco-dentaire et par 2,3 lors de la présence d’une inflammation gingivale 

[18]. 

Marcusson et son équipe ont également démontré que le matériau de collage des 

attaches avait un impact sur la survenue des leucomes avec une prévalence très 
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inférieure de 24% chez les patients collés au ciment verre ionomère contre 40,5% pour 

ceux collés avec un composite classique de type diacrylate. [54]. 

Enfin, il a été récemment démontré que l’hygiène orale et l’apport topique de fluor 

pendant le traitement réduisait l’apparition des leucomes. Dans une revue 

systématique de Cochrane incluant 15 essais, Benson et ses collaborateurs ont 

démontré qu’un rinçage quotidien au fluorure de sodium ainsi que l’utilisation de CVI 

comme matériau de collage réduisait l’apparition et la sévérité des leucomes [14]. 

 

L’évolution de ces lésions dépend du risque carieux individuel, de la qualité d’hygiène 

buccale [30] mais aussi de l’ampleur de la lésion initiale. Willmot a démontré que la 

taille de la lésion diminuait durant les 6 mois après dépose des attaches de moitié par 

rapport à la taille d’origine [94].  

 

2.3 Étiopathogénie  

2.3.1 Le processus de déminéralisation / reminéralisation 

Comme le montre la figure 2, une carie s'initie par une déminéralisation chimique 

localisée à la surface dentaire. Cette déminéralisation résulte des activités 

métaboliques bactériennes qui ont lieu dans le biofilm à la surface dentaire. Ce 

processus de déminéralisation évolue pour atteindre l'émail puis la dentine et le 

cément.  Les lésions carieuses prennent leur origine dans les zones où le biofilm n'est 

pas éliminé et stagne sur une période suffisamment longue pour engendrer une 

déminéralisation. 

Lors de la consommation de carbohydrates de bas poids moléculaire (sucres), les 

activités métaboliques bactériennes vont provoquer des fluctuations de PH dans le 

biofilm à la surface dentaire. Ces fluctuations entraineront, en fonction de la saturation 

du biofilm en contact avec les composants chimiques de la surface dentaire, des 

déminéralisations ou des reminéralisations. 

Lorsque le pH du biofilm est répétitivement acide sur une longue période (plusieurs 

semaines), il se produira une dissolution du calcium et des phosphates à la surface de 

l'émail qui se traduira par une tache blanche. 

En revanche, l'élimination du biofilm va permettre de stopper la perte tissulaire 

amélaire grâce au pouvoir tampon de la salive et à l'apport au contact du leucome 

précarieux de calcium, phosphate et fluor [2].  
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Figure 2 : Phénomène de déminéralisation et reminéralisation des caries 
(iconographie personnelle d’après Lussi) [2] 

2.3.2 Les modèles étiologiques 

Les leucomes précarieux ont une étiologie multifactorielle. En 1959, KEYES définit les 

trois facteurs principaux responsables de la carie dentaire : les bactéries, l’hôte et le 

régime alimentaire. En 1978, NEWBRUN modifie ce schéma et y intègre le facteur 

temps (figure 3) [23]. 

 

 

Figure 3 : Schéma de KEYES modifié par NEWBRUN [23] 

 

BOCKOUT et coll. en 2000 ont proposé un modèle regroupant les causes suffisantes 

pour l’installation du processus carieux (figure 4). La carie ne peut survenir que si ces 
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trois composants étiologiques sont réunis : les bactéries cariogènes, les sucres 

fermentescibles et la dent [16]. 

 

Figure 4 : Diagramme causal de la carie dentaire d'après BOCHOUT et coll. [16] 

 
Enfin, depuis 2007, les trois catégories de facteurs de risque responsables de la carie 

ont pu être distingués : 

Ø Les facteurs directement liés au développement de la carie 

Ø Les facteurs liés à l’environnement buccal 

Ø Les facteurs propres à l’individu [82]. 

 

2.3.3 Facteurs contribuant directement au développement de la 
carie 

2.3.3.1 Le facteur microbien 

2.3.3.1.1 Les bactéries cariogènes 

Parmi les 300 espèces bactériennes constituant la flore buccale, seule une vingtaine 

joue un rôle majeur dans le développement des caries. On retrouve trois catégories 

de bactéries cariogènes : 

Ø Les Streptococcus mutans : principale bactérie cariogène, elle va permettre 

l’initiation de la lésion carieuse. 

Ø Les Lactobacillus : impliqués dans la progression de la lésion carieuse. 

Ø Les Actinomyces : spécifiques des caries radiculaires [11]. 

Les bactéries cariogènes possèdent quatre propriétés principales : 

Ø Fermentaires 

Ø Adhérentes 

Ø Capables de synthétiser les polysaccharides extracellulaires, acidogènes et 

acidophiles 

Ø Capables de croître en milieu acide [28]. 
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2.3.3.1.2 Le biofilm dentaire 

Le biofilm dentaire est « une accumulation hétérogène, adhérente à la surface dentaire 

ou située dans l’espace gingivo-dentaire, composée d’une communauté microbienne 

riche en bactéries enrobées dans une matrice intercellulaire de polymères d’origine 

microbienne et bactérienne » [59]. 

Après un brossage dentaire, la pellicule acquise (biofilm non bactérien) se dépose 

spontanément à la surface dentaire. Elle sera colonisée vers la douzième heure par 

les bactéries buccales, principalement Stretococcus mutans et prend alors le nom de 

plaque dentaire [28]. 

Les bactéries initiales vont ensuite sécréter des exo-polysaccharides qui vont 

permettre la sécrétion de nouvelles bactéries, créant ainsi une communauté 

bactérienne. La densification du biofilm va provoquer la mise en anaérobiose des 

bactéries les plus proches de la surface dentaire. Or, ces bactéries (notamment 

Streptococcus mutans) sont capables de transformer le saccharose en polymères, de 

les stocker, puis de les dépolymériser lorsque les hydrates de carbone exogènes ne 

sont plus disponibles, d’où̀ le potentiel acidogène et cariogène du biofilm mature [21]. 

En réalisant la glycolyse (série de réactions, effectuée par des enzymes, qui dégradent 

la molécule de glucose afin qu’elle puisse être utilisée par la bactérie comme énergie), 

les bactéries vont convertir le sucre en acide lactique. L’acide lactique provenant de la 

glycolyse va entrainer une chute de pH, solubiliser l’émail dentaire et ainsi engendrer 

la carie. 

 

 

2.3.3.2 Le régime alimentaire 

Une alimentation cariogène est caractérisée par : 

Ø Sa richesse en mono et disaccharides, sucres facilement transformables par 

les bactéries de la flore buccale en acide lactique 

Ø Une consistance molle et collante et qui sera par conséquent lentement 

éliminée par la salive 

Ø Une consommation fréquente durant la journée. 

 

La nature des aliments joue donc un rôle très important dans le développement des 

caries. Les lipides, en réduisant l'adhésion de la plaque à la surface de l'émail sont dit 

carioprotecteurs alors que les glucides présentent un potentiel cariogène important. 
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Tous les sucres ne présentent pas le même potentiel cariogène : plus le poids 

moléculaire des hydrates de carbones est bas, plus la fermentation et donc la 

production d'acide sera rapide [46]. 

Ainsi, la fréquence d'ingestion des sucres ainsi que la texture de l'aliment (collant) 

seront plus importantes que la quantité totale de sucres ingérés car ils augmenteront 

le temps de contact des acides [19]. 

 

2.3.3.3 L’émail dentaire 

L'émail, tissu minéralisé le plus dur de l'organisme est un tissu acellulaire, de nature 

cristalline, formé d'hydroxyapatite biologique. Lors de l'apparition des dents sur 

arcade, l'émail est considéré comme poreux et il faut compter 3 ans pour obtenir un 

émail mature. A sa surface, on peut observer des échanges constants entre les fluides 

buccaux et le cristal principalement pour les ions calcium, phosphate et fluor qui 

permettront sa minéralisation post-éruptive [28]. 

La résistance des tissus dentaires sera donc liée d'une part à des facteurs génétiques 

et d'autre part à son environnement post-éruptif. Les défauts structuraux (type 

hypoplasique) augmenteront sa vulnérabilité à la carie [84]. 

 

2.3.3.4 Le facteur temps 

Newbrun a intégré la notion de durée d’exposition au substrat [64]. Comme nous 

pouvons voir sur la figure 5, la courbe de Stephan illustre le pouvoir tampon de la 

salive. A la suite d’une prise alimentaire, le pH buccal chute pendant 30 minutes puis 

revient progressivement à la normalité en 4 heures. La répétition des prises 

alimentaires (grignotage) allonge la durée de la zone critique [28] 
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Figure 5 : Courbe de Stephan [28] 

 

 

2.3.4 Facteurs liés à l’environnement buccal 

2.3.4.1 La salive 

La salive constitue l’élément médiateur des échanges ioniques. Lorsque le pH passe 

en dessous de 5, on atteint une zone critique où la conversion du métabolisme 

bactérien en anaérobiose augmente la production d’acide à la surface dentaire. Le 

pouvoir tampon salivaire (aptitude à ramener le pH buccal à la normal après l’ingestion 

de sucres) est sous la dépendance du flux et du volume total salivaire. Ainsi toutes les 

situations provoquant une hyposialie ou asialie provoqueront une augmentation 

importante du risque carieux. On relèvera notamment le syndrome de Gougeot-

Sjögren, les hyposialies médicamenteuses ou les irradiations cervico-faciales [23]. 

2.3.4.2 Les facteurs locaux aggravants 

Les anomalies morphologiques et anatomiques telles que les malpositions dentaires, 

les soins iatrogènes ou les pertes de substance, favorisent la rétention de plaque. Les 

appareillages orthodontiques constituent un facteur local car ils favorisent 

l’accumulation de plaque en présence d’excès de colle et en rendant le brossage plus 

difficile autour de certains dispositifs comme les ligatures, attaches orthodontiques ou 

les ressorts par exemple [67]. 
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2.3.5 Facteurs liés à l’hôte 

Enfin, des facteurs généraux dépendant de l’individu ont également un impact sur 

l’augmentation du risque carieux tels que : 

Ø Les habitudes d'hygiène orale : un brossage insuffisant ou inefficace, la 

présence de plaque en excès [17] 

Ø Les habitudes alimentaires : type et fréquence des prises alimentaires [19] 

Ø Les conditions socioéconomiques : le risque carieux est plus élevé dans des 

populations présentant un faible niveau socioéconomique (influence sur les 

comportements préventifs et diététiques) [90] 

Ø Les facteurs médicaux aggravants : certaines pathologies et certaines 

thérapeutiques comme l'anorexie, le syndrome de Gougerot-Sjögren, le 

diabète, la prise de neuroleptiques, une radiothérapie, peuvent augmenter le 

risque d'apparition de caries. 

Ø L’âge : le patient jeune présente une plus faible minéralisation des tissus 

dentaires. On note une prévalence des lésions amélaires initiales pendant un 

traitement orthodontique 7 fois supérieure chez les enfants de 11-15 ans par 

rapport aux 19-24 ans [44]. 

 

2.4 Facteurs favorisants l’apparition des leucomes lors des 
traitements orthodontiques 

2.4.1 Difficulté de contrôle de la plaque dentaire 

Les attaches orthodontiques et les résines de collage favorisent la rétention de plaque 

au niveau des surfaces lisses (figures 6 et 7) [65]. La coopération du patient pour le 

contrôle de plaque est donc indispensable. Toutefois, certains appareillages 

encombrants tels que les ressorts, chainettes (figure 8), arcs à boucles, disjoncteurs 

créent des surfaces difficilement nettoyables avec les moyens d’hygiène 

conventionnels [13].  

Les excès de colle et les ligatures élastomériques produisent des poches propices au 

développement bactérien. L’utilisation de brackets auto-ligaturants ou de ligatures 

métalliques serait préférable pour faciliter le contrôle de plaque [86]. 
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Figure 6 : accumulation de plaque dentaire autour d'une bague (iconographie 
personnelle provenant du CHRU de Lille) 

 

 
 

Figure 7 : accumulation de plaque autour des attaches de l’appareillage multi-
attaches (iconographie personnelle provenant du CHRU de Lille) 
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Figure 8 : Accumulation de plaque au niveau d'une chainette (iconographie 

personnelle provenant du CHRU de Lille) 

 

2.4.2 Modifications microbiologiques 

Gwinnett et Ceen ont démontré en 1979 que le port d’un appareil multi-attache 

entrainait une augmentation rapide du volume de plaque bactérienne [34]. Chatterjee 

et Kleinberg ont remarqué une diminution du pH de cette plaque par rapport aux 

patients non porteurs d’appareillage. Les plus faibles taux de pH sont situés au niveau 

des incisives supérieures car le flux salivaire y est plus faible ce qui entraine une 

prolongation de la rétention des acides de la plaque [5].  

 

Les Streptococcus mutans sont naturellement présents dans la flore buccale mais ils 

peuvent se multiplier et devenir pathogènes quand la plaque s’acidifie de façon 

importante et prolongée. Lié aux nombreux sites de rétention de plaque, un 

accroissement du taux de Streptococcus mutans sera observé dans la plaque et dans 

la salive lors des thérapeutiques par appareillages fixes [80] [91][40]. 

La proportion des lactobacilles, responsables de la progression des lésions carieuses 

est également augmentée [37] [15]. 
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2.4.3 Effet iatrogène lors de la préparation des surfaces 
dentaires avant collage des attaches 

La préparation des surfaces dentaire permet une meilleure adhésion des attaches 

mais provoque également une fragilisation de l’émail le rendant plus susceptible aux 

atteintes carieuses.  

2.4.3.1 Le nettoyage prophylactique 

La première étape de préparation est le nettoyage prophylactique des surfaces pour 

permettre l’éviction de la plaque dentaire. Or ce dernier élimine également la couche 

d’émail aprismatique [56]. 

2.4.3.2 Le mordançage 

Le mordançage est la technique de préparation amélaire la plus couramment utilisée 

car il permet un ancrage mécanique avec la résine de collage en créant des 

microrétentions et la formation d’une couche hybride. La perte amélaire au cours du 

mordançage sera corrélé au type d’acide employé, à sa concentration et au temps 

d’utilisation sur la surface de l’émail [56]. 

Le mordançage à l’acide orthophosphorique à 37% entraine une dissolution des 

prismes d’émail et une irrégularité de surface, propice au développement carieux. 

L’application excessive d’acide orthophosphorique sur la surface amélaire, non limitée 

à la stricte surface de l’attache, favorise donc la formation des leucomes [57]. 

L’acide polyacrylique à 10% utilisé dans la préparation des surfaces avant collage au 

CVI ne crée pas de rugosités à la surface de l’émail mais uniquement une modification 

chimique [36]. 

Les adhésifs automordançants permettent un meilleur respect de l’intégrité tissulaire 

avec une atteinte amélaire inférieure à celle avec acide orthophosphorique [80]. 

 

Mehdi propose comme alternative au mordançage un sablage amélaire à la poudre 

d’oxyde d’alumine suivi d’un collage au CVI. Cela diminuerait la perte d’émail à 10 µm 

contre 30 µm (avec mordançage à l’acide orthophosphorique) (figure 9). De plus, la 

force de collage serait quasiment similaire : F collage CVIMAR = 10,8 MPa vs 11 MPA 

(H3PO4 37%+ compo) [57]. 

 



 

27 
 

 

Figure 9 : Structure de l'émail après mordançage à l’acide orthophosphorique [57] 

2.4.3.3 Le collage 

Comme nous pouvons l’observer figure 10, les excès de colle favorisent la rétention 

de plaque. 

 

Deux types de colle sont utilisées pour le collage en orthodontie : les colles composites 

et les ciments verres ionomères. Ces derniers permettent un relargage de fluor et ont 

la capacité de se recharger grâce aux apports topiques fluorés, ce qui engendre : 

Ø Une modification de la plaque autour du matériau de collage avec une 

diminution de la concentration en Streptococcus mutans 

Ø Une réduction du risque de déminéralisation en périphérie des attaches 

orthodontiques [53]. 

 

La polymérisation de la résine peut être incomplète par endroit. En 2008, Goldberg a 

démontré que les monomères non liés des résines (composite et CVI) constituent 

d’excellents substrats pour les bactéries cariogènes et favorisent ainsi le 

développement de leucomes précarieux [31]. 
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Figure 10 : Accumulation de plaque exacerbée au niveau des excès de colle 

(iconographie personnelle provenant du CHRU de Lille) 

 

2.5 Anatomopathologie des lésions blanches de l’émail 

2.5.1 Explication optique 

Lors de taches blanches, le défaut est toujours uniquement amélaire, la dentine étant 

épargnée. L’émail sain est composé à 96% d’hydroxyapatite et à 4% de fluides 

organiques. Lors de lésions blanches de l’émail, on observe une perturbation du ratio 

avec une portion minérale fortement diminuée au détriment des fluides organiques. 

C’est pourquoi nous parlons d’hypominéralisation amélaire. 

D’après les lois de Snell-Descartes représentées figure 11, s’il existe une différence 

de réfraction entre deux phases, il y aura apparition d’une interface provoquant la 

déviation du rayon incident [87] . 
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Figure 11 : Loi de Snell-Descartes sur la réfraction [76] 

 

L’indice de réfraction de l’émail sain est similaire à celui de l’hydroxyapatite (IR émail 

sain = IR hydroxyapatite = 1,62). Le rayon lumineux traverse l’épaisseur du substrat 

jusque la jonction amélo-dentinaire sans modification de trajectoire (figure 12). L’indice 

de réfraction des fluides organiques est inférieur à celui de l’hydroxyapatite (1,33). 

Ainsi, si l’émail est hypominéralisé, le rayon lumineux rencontre de multiples interfaces 

« fluide organiques / minéral » avec des indices de réfraction différents. A chaque 

interface, le rayon est dévié et réfléchi, s’emprisonnant dans un « labyrinthe optique » 

trop lumineux, donc perçu blanc (figure 13). 

Lorsque l’on sèche l’émail, on substitue les fluides organiques par de l’air d’indice de 

réfraction encore inférieur à celui des celui des fluides organiques (IR air =1 < IR 

fluides organiques = 1,33) et le défaut semblera encore plus blanc. C’est pourquoi le 

« test de la soufflette » permettra d’accentuer la perception du défaut [25]. 
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Figure 12 : trajet d'un rayon lumineux à travers un émail sain [25] 

 

 

 

Figure 13 : trajet d'un rayon lumineux pour un émail hypominéralisé [25] 
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2.5.2 Aspect histologique 

Lors du processus carieux initial, on observe une alternance de phases de 

déminéralisation / reminéralisation avec préservation d’une couche superficielle 

d’émail intacte sous laquelle s’étend en subsurface la lésion carieuse en forme de 

demi-lune [83]. 

La dissolution cristalline progresse vers la jonction amélo-dentinaire le long des points 

de faiblesse de l’émail :  

Ø En longueur : le long des prismes 

Ø En largeur : le long des stries de Retzius. 

Cette dissolution va induire la formation de larges chéneaux de communication entre 

le corps de la lésion et le milieu extérieur permettant le passage d’acides. 

L’hypominéralisation de subsurface va provoquer un élargissement des porosités 

initiales de l’émail. La liaison des cristaux d’hydroxyapatite à une gaine protéique 

tolérante aux acides permet la préservation de l’échafaudage cristallin (amoindri mais 

toujours présent). 

A partir d’un déficit minéral de 10%, par rapport à l’émail sain, la lésion devient 

cliniquement visible [25]. 
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En microscopie optique, Kielbassa a observé une progression de la lésion de la couche 

externe vers le front de déminéralisation selon un angle obtus (figure 14a) [25]. 

Par microradiographie, Pearce montre la progression de la lésion selon les points de 

faiblesse : prismes d’émail (flèches continues) et stries de Retzius (flèches pointillées) 

(figure 14b)  [75]. 

Enfin, Palamara avec la microscopie à transmission remarque que les porosités inter 

et intra-prismatiques sont fortement augmentées (figure 14c) [68]. 

 

 

Figure 14 : Coupes transversales de white spot observés respectivement en 
microscopie optique (a) [25], microradiographie (b) [75] et microscopie à transmission 
[68] (c)  
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Sur des coupes longitudinales, la lésion prend l’aspect d’un triangle appelé́ « cône 

carieux », dont la pointe est dirigée vers la dentine [42]. Elle se subdivise en quatre 

zones distinctes (figure 15) :  

Ø La zone de surface (1) : couche d’émail d’apparence intacte. Elle possède une 

microporosité de 1% (émail sain : 0,1 %) et une charge minérale de 85%. 

Ø Le corps de la lésion (2) : zone de subsurface déminéralisée. Sa porosité peut 

atteindre 25% en son centre et la charge minérale est de 20% 

Ø La zone sombre (3) : correspondant au front de déminéralisation. Elle a une 

porosité de 4% et la perte minérale est comprise entre 5 et 10%. 

Ø La zone translucide (4) : localisée à la jonction amélo-dentinaire. Sa fréquence 

d’observation est inconstante (un cas sur deux). Sa porosité est de 1% et sa 

minéralisation n’est diminuée que d’1% [23] [78]. 

 

 

 

Figure 15 : coupe transversale d'émail en microscopie par lumière polarisée [29] 
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2.6 Diagnostic 

2.6.1 Techniques traditionnelles 

2.6.1.1 L’observation clinique 

Le diagnostic des lésions carieuses initiales se fait principalement par l’observation 

clinique. Ces déminéralisations ne sont pas associées à une symptomatologie car 

l’émail est avasculaire et non innervé. On observera une zone d’émail mate-opaque, 

blanc crayeux avec des contours plus ou moins diffus. Avant de réaliser cet examen 

visuel, il est important de nettoyer (à l’aide d’une brossette, cupule enduite d’une pâte 

prophylactique, d’aéropolissage) et de sécher correctement la surface dentaire [23]. 

En 2001, la conférence de consensus sur « le diagnostic et la gestion des caries tout 

au long de la vie » met au point un système de détection des caries : ICDAS 

(International Carie Detection and Assessement System) qui sera modifié en ICDAS II 

en 2005 [38]. Les leucomes correspondent donc aux stades 0, 1, 2 et 3 de la 

classification ICDAS II (figure 16 et tableau 1). 

 

 

 

Figure 16 : Arbre décisionnel pour le codage des lésions d'après Ismail [38] 
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Code	 Aspect	clinique	 Critères	cliniques	 Histologie	

0	

 

Absence ou léger changement de la 
translucidité de l’émail après 
séchage prolongé (> 5 s) 

Pas de 
déminéralisation 

1	

 

Opacité ou discoloration 
difficilement visible sur une surface 
humide, mais distinguée 
visiblement après séchage 

Déminéralisation 
limitée à la moitié 
externe de l’émail 

2	

 

Opacité ou discoloration nettement 
visible sans séchage 

Déminéralisation 
atteignant le tiers 
médian de l’émail 

3	

 

Présence d’une cavité amélaire au 
niveau d’un émail opaque altéré, 
sains atteinte dentinaire visible 

Déminéralisation 
atteignant le tiers 
interne de l’émail 

4	

 

Email opaque, grisâtre, 
caractéristique d’une lésion 
dentinaire sous-jacente, avec ou 
sans cavitation de l’émail 

Déminéralisation du 
tiers médian 
dentinaire SANS 
fragilisation des 
structures coronaires 

5	

 

Cavité au niveau de l’émail opaque 
ou discoloré exposant la dentine 

Déminéralisation du 
tiers médian 
coronaire AVEC 
fragilisation des 
structures coronaires 

6	

 

Cavité amélo-dentinaire étendue et 
profonde 

Déminéralisation du 
tiers interne 
dentinaire. 

Tableau 1 : Critères utilisés lors de l'examen visuel direct pour le diagnostic des 
caries selon ICDAS II (iconographie personnelle) 
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2.6.1.2 Le sondage 

Au sondage l’émail de surface reste continu mais présente une certaine rugosité avec 

une accentuation des microreliefs [25]. Son usage est très controversé car l’application 

d’une faible pression peut endommager la surface dentaire et transformer une tache 

blanche réversible en lésion cavitaire irréversible [77]. 

 

2.6.1.3 La radiographie 

Cet examen n’est pas indiqué pour le diagnostic des lésions initiales vestibulaires de 

l’émail. En effet, pour Lasfargues et Colon, cet examen reste limité aux lésions initiales 

de la table occlusale du fait de la superposition d’une grande épaisseur de tissus 

dentaires en vestibulaire et lingual [23]. Pour Selwitz et al, la rétro-coronaire ne servirait 

que pour les lésions dentinaires avancées au niveau occlusal [82]. 

 

2.6.2 Outils de détection précoce 

2.6.2.1 Aides optiques 

L’utilisation d’aide optique grossissante apporte une augmentation de l’acuité visuelle.  

Elles permettent un grossissement de l’image entre 2,5 et 4,3 fois pour les loupes et 

jusque 21 fois pour les microscopes optiques. Certains auteurs recommandent son 

utilisation systématique lors de l’examen visuel des surfaces dentaires [23]. 

2.6.2.2 Transillumination par fibre optique (FOTI) 

La détection visuelle des caries est fondée sur le phénomène de diffusion de la lumière 

à travers les surfaces dentaires. La transillumination reprend cette propriété et 

l’amplifie en utilisant une lumière blanche de haute intensité. Lors d’une 

déminéralisation carieuse, un changement de structure sera observé sur le trajet 

lumineux ce qui provoquera une diffraction de la lumière qui apparaitra comme une 

ombre [23]. Le FOTI permet de détecter les lésions dentinaires mais reste peu fiable 

pour les caries amélaires [32]. 

Cet examen reste dépendant de l’observateur et de son acuité visuelle [43]. 

2.6.2.3 Systèmes optiques de fluorescence 

Le phénomène de fluorescence correspond à un processus dans lequel une molécule 

absorbe un rayonnement lumineux incident et le restitue à une autre longueur d’onde 

[45]. 
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Au niveau dentaire, la fluorescence est attribuée à sa composante organique plutôt 

qu’à sa composante minérale [35]. Les métabolites dérivés peuvent également 

émettre cette fluorescence [35] [23]. 

Les caries dentaires seront donc détectées par la différence d’intensité entre les tissus 

sains et les tissus lésés, une déminéralisation entrainant une diminution de cette 

fluorescence [98].  

 

Il existe 3 types de caméras utilisant la fluorescence : 

• La fluorescence lumineuse quantitative (QLF) : elle utilise le principe de 

fluorescence couplée à une caméra intrabuccale, ce qui lui permet la détection 

et la quantification des lésions initiales de l’émail et le suivi des processus de 

déminéralisation / reminéralisation [96]. 

 

• La caméra LED à fluorescence : c’est une innovation plus récente reprenant le 

principe QLF en y ajoutant un traitement de l’image permettant une corrélation 

diagnostique. Plus la lésion est profonde, plus le signal est absorbé et chaque 

stade de déminéralisation sera corrélé à une couleur [96]. 

 
  

• La fluorescence par laser infrarouge : correspondant au système 

DIAGNOdent® développé par Kavo, elle permet de mesurer l’activité 

bacterienne [48].  

 

  



 

38 
 

2.7 Traitements 

2.7.1 Le gradient thérapeutique selon Tirlet et Attal [89] 

Le traitement des lésions blanches de l’émail devra s’effectuer dans l’optique d’une 

préservation maximale des tissus dentaires et son choix s’opérera en suivant le 

gradient thérapeutique de Tirlet et Attal (figure 17).  Ce gradient permet de classer les 

différentes thérapeutiques esthétiques sur un axe horizontal allant de la moins 

mutilante à la plus mutilante.  Il sera parfois nécessaire d’‘associer plusieurs 

thérapeutiques et il est essentiel de commencer par la moins invasive et d’en évaluer 

les résultats avec le patient. Si l’évaluation est favorable, le traitement sera approprié 

tout en préférant une mutilation minimale. Mais si l’évaluation n’est pas favorable, nous 

pourrons toujours procéder à une thérapeutique plus invasive [89]. 

 

Figure 17 : Le gradient thérapeutique selon Tirlet et Attal (iconographie personnelle)  

 

2.7.1.1 L’éclaircissement  

L’éclaircissement dentaire est une technique modifiant les colorations de l’émail et de 

la dentine en utilisant une solution oxydante (eau oxygénée, perborate de sodium ou 

perboxyde de carbamide). Cette solution, mise au contact prolongé de la dent va 

dissoudre les pigments accumulés au fil du temps [1].  

L’éclaircissement n’est pas indiqué dans le traitement des taches blanches de l’émail. 

En effet, l’éclaircissement aura une action sur toute la face vestibulaire or les taches 

blanches de l’émail n’étant pas homogènes sur toute la face vestibulaire, le résultat 

final sera inhomogène. Il peut toutefois précéder une thérapeutique par micro-abrasion 

ou érosion-infiltration. 
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2.7.1.2 La microabrasion 

La microabrasion est une abrasion chimique et mécanique des couches superficielles 

de l’émail à l’aide d’une pâte combinant des agents érosifs (acide orthophosphorique 

ou chlorhydrique) et abrasifs (particules d’oxyde d’alumine, oxyde de silicium ou 

carbure de silicium). Elle permet l’élimination d’une couche superficielle de l’émail aux 

endroits où les défectuosités sont présentes [24]. Elle est contre-indiquée pour les 

anomalies concernant le tiers interne de l’émail ou la dentine car le produit n’agit qu’en 

surface [12]. 

 

2.7.1.3 L’érosion-infiltration 

Cette technique combine deux étapes : 

Ø  Une déminéralisation superficielle avec une solution d’acide chlorhydrique afin 

d’atteindre la zone d’hypominéralisation   

Ø L’infiltration de la lésion par une résine d’indice de réfraction proche de celui de 

l’émail la rendant invisible [25] 

 

2.7.1.4 La méga-abrasion 

La méga-abrasion se différencie de la microabrasion par la profondeur de la lésion. 

Elle permet l’élimination des taches blanches opaques de l’émail. Elle est néanmoins 

contre-indiquée pour les défauts trop profonds car le traitement révèle l’aspect interne 

de la coloration faisant apparaitre la tache encore plus opaque. Elle permet 

l’élimination contrôlée de l’émail altéré grâce à l’utilisation de fraises diamantées gros-

grain à faible vitesse (environ 500 tours/min) tout en préservant la dentine. Elle sera 

suivie d’une restauration composite classique [50].  

 

2.7.1.5 Les restaurations  

En cas d’échec des précédentes thérapeutiques et dans le cas de déminéralisations 

sévères, les restaurations constitueront le dernier recours thérapeutique. Ces 

traitements seront plus invasifs car ils nécessitent un curetage avec éviction du tissu 

carié et que de l’émail sain peut être supprimé lors de la réalisation de la cavité. 

On en distingue deux types selon le mode de réalisation : 

Ø Par technique directe : restaurations composites (par stratification ou non) 

Ø  Par technique indirecte : facette en céramique ou composite collée. 
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2.7.1.5.1 Les restaurations en composite 

Les restaurations par résine composite présentent les avantages d’être à la fois peu 

invasive, rapide et peu couteuse. Elles vont permettre une restauration anatomique de 

l’organe dentaire. 

En cas de restauration plus importante, la technique de stratification, décrite par 

Dietschi, sera recommandée. Elle permet de reconstituer l’anatomie dentaire grâce à 

des couches de composite successives correspondant aux couches d’émail et de 

dentine afin de respecter la dualité tissulaire [26]. 

2.7.1.5.2 Les facettes 

Les facettes constituent un artifice prothétique composé d’une fine pellicule de 

céramique ou de composite permettant de modifier la teinte, la structure, la position et 

la forme de la dent initiale, collée sur la face vestibulaire d’une ou plusieurs dents. Elles 

assurent une préservation des tissus dentaires lorsqu’ils sont sains en palatin ou 

lingual [52]. 

 

2.7.2 Critères de choix 

2.7.2.1 Lésions de score 0 à 1 

2.7.2.1.1 Reminéralisation 

Pour les lésions de score 0 et 1 selon la classification ICDAS, il est possible de traiter 

avec des fluorures ou phosphopeptides de caséine qui permettront une reprécipitation 

cristalline et un retour à la normal de l’émail [25]. 

Comme vu précédemment, une reminéralisation spontanée est possible avec 

diminution d’un tiers, trois mois après la dépose de l’appareillage, et de moitié, six mois 

après, sans thérapeutique fluorée supplémentaire [94] . Elles peuvent néanmoins 

rester visibles jusqu’à 5 ans après la fin du traitement orthodontique [95]. 

 

• Techniques fluorées 

L’utilisation d’un bain de bouche fluoré à 0,05% de fluorure de sodium 2 fois par jour 

permet une reminéralisation à 3,75 fois plus importante qu’avec un brossage par 

dentifrice fluoré seul [85].    
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• Phosphopeptides de caséine (CCP ACP) 

Wang a démontré en 2012 que l’utilisation de phosphopeptides de caséine entrainait 

une diminution de l’indice de décalcification de l’émail (EDI) avec un potentiel de 

reminéralisation des lésions [92]. Une revue systématique de 2016 incluant 12 articles 

a montré que l’utilisation de dentifrice ou de vernis fluoré et de CCP ACP étaient 

efficaces dans le traitement précoce des White Spots mais que l’utilisation de CCP 

ACP était plus bénéfique que les bains de bouches fluorés dans la réduction des 

déminéralisations [47].  

2.7.2.1.2 Microabrasion 

La microabarasion est indiquée pour les taches blanches très superficielles (<200 µm) 

[60]. 

 

2.7.2.2 Lésions de score 2  

En revanche, pour les lésions plus marquées, les thérapeutiques de reminéralisation 

ne suffiront pas à reminéraliser l’émail en profondeur. Elles permettent un contrôle 

bactérien et une reminéralisation de surface, mais la partie interne de la lésion avec 

ses microporosités perdure. Ainsi, malgré un parfait contrôle étiologique, la tache 

blanche persiste et peut même prendre une teinte brunâtre par incorporation de 

colorants extrinsèques. Actuellement, le seul traitement « à minima » efficace dans le 

traitement des lésions blanche de score 2 est l’érosion-infiltration. 

 

2.7.2.3 Lésions de score > 2 

A partir du score 3 de la classification ICDAS, les lésions deviennent cavitaires et des 

techniques plus invasives seront nécessaires telles que des soins restaurateurs, 

facettes ou couronnes périphériques. 

Lors des lésions de score 3, la cavité amélaire est très limitée sans atteinte dentinaire 

et l’érosion-infiltration reste une thérapeutique de choix. 

Dans le cas de pertes de substances limitées, la méga-abrasion pourra être envisagée 

avant la restauration composite (figure 18).  

Le tableau 2 permet de résumer les différentes thérapeutiques en fonction du score 

ICDAS. 
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Tableau 2 : Possibilités thérapeutiques de traitement des leucomes (iconographie 
personnelle) 

 

 

Figure 18 : Élimination d'une tache banche de l’émail par méga-abrasion puis 
stratification [51] 

De gauche à droite et de haut en bas : 

1.Vue préopératoire : taches blanches de l’émail sur le tiers coronaire des incisives 

mandibulaires gauches 

2. Vue peropératoire après méga-abrasion 

3. Vue peropératoire après pose de la résine composite 

4.Vue postopératoire après réhydratation.

Score Thérapeutique 

0 

1 

 

2 

Fluorures ou phosphopeptides de caséine  

microabrasion 

 

Erosion - infiltration 

3 Erosion-infiltration 

Soin restaurateur classique avec macroabrasion ou curetage 

4 Soin restaurateur classique avec curetage 
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3 L’érosion – infiltration 

3.1 Le principe 

L’érosion-infiltration est une thérapeutique conservatrice permettant de masquer les 

taches blanches de l’émail présentes dans les dyschromies amélaires intrinsèques par 

hypominéralisation. Développée par Meyer-Lueckel et Paris puis commercialisée sous 

le nom d’ICONÒ par DMG, elle était proposée initialement pour stopper le processus 

carieux dans les secteurs postérieurs [72]. Elle est composée de deux étapes : 

Ø Une déminéralisation superficielle grâce à une solution d’acide chlorhydrique à 

15% afin d’atteindre la lésion d’hypominéralisation 

Ø L’infiltration du corps de la lésion par une résine très fluide [8]. 

 

Cette méthode présente un double intérêt :  

Ø L’étanchéification de la lésion amélaire : l’obturation des microporosités va créer 

une barrière étanche afin de limiter la pénétration chimique et bactérienne 

(figure 19) [61]. 

Ø Le masquage de l’opacité blanche : l’infiltration de la lésion par une résine 

d’indice de réfraction (1,52) proche de celui de l’émail (1,62) va permettre de 

rendre la lésion invisible [49]. 

 

A)                                                                 B) 

Figure 19 : obturation des microporosités par la résine d'infiltration (iconographie 
provenant du fabricant : mode d’emploi de l’Iconâ- site DMG [27]) 

A) : déminéralisation de l’émail par les acides cariogènes (H+) avec création de porosités 
B) : L’obturation des microporosités par la résine bloque la diffusion des acides cariogènes.  
 
 

Elle présente également comme avantage d’être simple, rapide et non invasive.  
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Le bénéfice optique obtenu a permis de démocratiser cette thérapeutique à de 

nombreuses pathologies responsables de dyschromies amélaires. Toutefois, la 

réussite de cette technique est sous dépendance d’un diagnostic précis car elle n’est 

pas applicable à l’ensemble des taches blanches.  

 

On distingue deux types de technique : 

• L’érosion-infiltration superficielle : l’érosion est réalisée uniquement avec de 

l’acide chlorhydrique à 15% (uniquement pour les taches superficielles de 

l’émail). 

• L’érosion-infiltration en profondeur : lorsque l’érosion à l’acide chlorhydrique est 

insuffisante pour atteindre le plafond de la lésion, une faible mutilation de la dent 

par un sablage à l’oxyde d’alumine 50 micron ou par fraisage sera surajoutée.  

 

3.2 Indications 

DMG recommande d’utiliser l’ICONÒ pour « le traitement micro-invasif : 

Ø Des caries proximales débutantes sans cavité (profondeur de lésion 

radiologique jusqu’au tiers extérieur de dentine). 

Ø Des lésions blanches limitées à l’émail et sans cavité dans la zone 

vestibulaire ». 

 

Il existe deux grandes familles responsables de dyschromies amélaires : les atteintes 

pré-éruptives dues à une perturbation de l’amélogenèse et les atteintes post-éruptives 

(leucomes précarieux). Dans les atteintes pré-éruptives, nous retrouverons : 

Ø La fluorose 

Ø Les hypominéralisations Molaire Incisive (MIH) 

Ø Les hypominéralisations traumatiques. 

La figure 20 illustre ces différentes étiologies. 

 

Seules les lésions ICDAS 1, 2 et 3 peuvent être traitées efficacement avec l’ICONÒ. 

L’infiltration résineuse superficielle est contre-indiquée pour les lésions dépassant le 

tiers externe de la dentine [69]. 
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Figure 20 : étiologies des taches blanches de l'émail : a) Leucome précarieux,          
b) Fluorose, c) Hypominéralisation traumatique, d) MIH [25] 

 

3.2.1 Indications de l’infiltration superficielle 

L’infiltration superficielle est recommandée pour le traitement :  

Ø Des fluoroses légères (score 1-2 TSIF) 

Ø Des leucomes précarieux   

Ø Certains cas d’hypominéralisation traumatique. 

 

Toutes ces pathologies présentent en point commun une hypominéralisation amélaire. 

La diminution de la phase minérale entraine des modifications optiques intrinsèques 

responsables des taches blanches. Toutefois, cette hypominéralisation peut revêtir 

différentes formes topographiques selon son étiologie qui influeront sur la 

thérapeutique d’où l’importance d’un diagnostic précis. 

 

• L’hypominéralisation des fluoroses et des leucomes précarieux s’étend en 

subsurface selon un angle obtus (figure 21). L’intégralité de la lésion est 

accessible par la résine d’infiltration lors d’une érosion-infiltration superficielle. 
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• L’hypominéralisation des hypominéralisations traumatiques présente des 

variations d’angulation difficile à appréhender cliniquement. L’infiltration 

résineuses est incomplète au niveau des angles aigus conduisant à des effets 

de bord disgracieux (figure 22). 

• Le MIH présente une lésion démarrant à la jonction amélo-dentinaire, la 

localisation profonde de l’hypominéralisation contre-indique l’érosion-infiltration 

superficielle (figure 22) [8]. 

 

 

 
 

 

     Email 

 

Angle obtus 

 

Corps de la lésion 

 

 

 

 

 

 

Figure 21 : Représentation schématique des particularités topographiques des 
hypominéralisations présentant un angle obtus (indication d’une érosion-infiltration 
superficielle) [8] 
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Corps de la lésion  

 

Hypominéralisation    profonde 

 
Angle  
aigu 

 

 
Figure 22 : Représentation topographique des particularités topographiques des 
déminéralisations indiquant une érosion-infiltration profonde [8] 

 

3.2.2 Indications de l’infiltration profonde 

L’érosion-infiltration profonde est indiquée pour les lésions par hypominéralisation 

intrinsèque profonde démarrant de la surface amélaire ou de la jonction amélo-

dentinaire.  

Ø Leucomes précarieux  

Ø MIH 

Ø Hypominéralisation traumatique 

Ø Fluoroses sévères (score 3-4 TSIF) 

 

Lorsque l’émail est hypominéralisé, le rayon lumineux incident est dévié dans un 

labyrinthe optique et réémis dans une direction aléatoire. C’est ce qui crée cet aspect 

de tache blanche (figure 23). Lors de lésions superficielles, aucune préparation 

dentaire n’est nécessaire et l’érosion-infiltration superficielle sera suffisante pour 

atteindre le plafond de la lésion. 

En revanche, lorsque la lésion démarre de la jonction amélo-dentinaire ou que l’angle 

formé avec la surface est aigu, la pénétration de la résine sera incomplète (figure 24). 

L’érosion-infiltration profonde devra donc débuter par une phase de sablage ou de 
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fraisage afin d’atteindre le plafond de la lésion et aboutir à un masquage efficace de la 

lésion amélaire [8]. 

 

 

Figure 23 : Représentation de l’incidence du rayon lumineux d’une lésion superficielle 
(à gauche) et profonde démarrant de la jonction amélo-dentinaire (MIH) (à droite) [9] 

 

 
Figure 24 : Représentation d'une lésion profonde démarrant de la surface amélaire 

(fluorose sévère ou hypominéralisation traumatique) avant infiltration résineuse 
superficielle (à gauche) et après infiltration (à droite). Seule une partie de la lésion 

est infiltrée, c’est une indication d’érosion-infiltration profonde [9]. 
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3.2.3 Résumé des critères décisionnels 

 

Le tableau 4 permet de résumer les indications d’une érosion-infiltration superficielle 

ou profonde.  

 Érosion-infiltration 

Superficielle 

Érosion-infiltration 

profonde 

Caractéristiques de 

l’hypominéralisation 

• Étendue 

• Localisation 

• Angle par rapport 

à la surface 

amélaire 

 

 

Ø Ponctuelle 

Ø Superficielle 

 

Ø Angle obtus 

 

 

Ø Ponctuelle 

Ø Profonde 

 

Ø Angle aigu  

Pathologies Ø Leucome précarieux  

Ø Fluorose légère 

(score 1-2 TSIF) 

Ø Certaines 

hypominéralisations 

traumatiques 

Ø Leucome précarieux  

Ø Hypominéralisation 

traumatique 

Ø Fluorose sévère 

(score 3-4 TSIF) 

Ø MIH 

Tableau 3 : résumé des critères décisionnels d'infiltration superficielle et profonde 
(iconographie personnelle) 

3.3 Conséquences 

3.3.1 Arrêt du processus carieux 

L’efficacité de l’infiltration résineuse dans l’endiguement du processus carieux pour les 

lésions débutantes est aujourd’hui reconnue grâce à plusieurs études. 

  

En 2012, deux essais cliniques randomisés avec un suivi radiographique par paire sur 

3 ans ont été réalisés et ont relaté une diminution significative de la progression des 

lésions par rapport à un placebo :  

Ø La première réalisée par Meyer et col. obtenait comme résultats 4% de 

progression pour l’IconÒ contre 42% pour le placebo (p = 0,002) [58]. 

Ø La seconde réalisée en split mouth par Matignon et col. montrait une diminution 

significative de l’évolution des lésions par rapport à un placebo (p=0,0012) (cf. 

annexe 2) [55]. 
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Plus récemment (en 2014), une revue systématique avec méta-analyse a inclus 10 

études avec un suivi minimal de 2 ans (six présentant un risque élevé de biais et 4 un 

faible risque). Les études obtenaient une faible hétérogénéité avec un résultat 

favorable pour l’infiltrant (I2 =29%). Le risque de progression des caries était 

significativement plus faible par rapport au placebo lorsque cette technique était 

utilisée (p = 0,002) (cf. annexe 3).  

Ainsi, l’infiltration résineuse des caries non cavitaires semble efficace pour enrayer leur 

développement à court et moyen terme [4]. 

 

3.3.2 Augmentation de la résistance de l’émail 

Les études révèlent que l’infiltration résineuse augmente la microdureté de l’émail 

déminéralisé de manière significative ce qui améliore sa résistance à la carie. Ces 

effets sont significativement accrus si les résines sont appliquées deux fois [74]. 

Comparés à d’autres matériaux, les valeurs VHN (Vickers surface Hardness) de 

microdureté de l’IconÒ sont similaires à celles de résines expérimentales [88] mais 

sont significativement plus élevées qu’avec un sealant. Sur la figure 25, nous pouvons 

observer, en microscopie électronique à balayage, l’obturation des porosités de l’émail 

avec un aspect de surface beaucoup plus lisse pour l’émail traité par infiltration 

résineuse par rapport au sealant [88]. 

 

 

Figure 25 : photographies de la surface amélaire (S.E.M. x500) : 1. Vue préopératoire, 
2. Vue après infiltration résineuse 3. Vue après application de sealant (de gauche à 
droite) [88] 
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3.3.3 Esthétique : masquage de la tache blanche de l’émail 

 

Le principe de l’ICON repose sur l’infiltration des porosités de l’émail hypominéralisé. 

Nous avons vu précédemment que la tache blanche provenait d’un phénomène 

optique complexe, l’émail altéré étant réfléchi différemment de l’émail sain. L’infiltration 

de ces porosités par une résine fluide d’indice de réfraction très proche de celui de 

l’émail (IR résine = 1,52 / IR émail = 1,62) va permettre d’améliorer la translucidité de 

l’émail en restaurant la transmission des photons lumineux à travers l’émail 

hypominéralisé (figures 26 et 27) [73]. 

 

Comparé aux techniques de reminéralisation conventionnelles (application de 

phosphates de calcium et solution ou gel fluoré), l’IconÒ se révèle plus efficace pour 

masquer les lésions blanches de l’émail. Après une nouvelle attaque acide, les dents 

ayant été traité par érosion-infiltration présentent le plus faible changement de couleur. 

 

En 2013, une étude in vitro a démontré une réduction de la différence de coloration 

pour les lésions infiltrées polies par rapport aux lésions non traitées. Les lésions 

infiltrées ne sont visuellement pas discriminables de l’émail sain après coloration [72] 

 

En 2018, Markovitz et Carey ont réalisé une étude in vitro afin d’évaluer l’efficacité de 

l’infiltration résineuse dans la restauration esthétique des white spot grâce à différentes 

techniques de détection des caries : évaluation visuelle, photographies, caméras à 

fluorescence. Ils ont constaté que : 

Ø L’évaluation des photographies ne montrait pas de différence visuelle 

significative entre l’émail intact et ayant été traité par infiltration-résineuse 

Ø Il n’y avait pas de différence significative au niveau de l'intensité de fluorescence 

entre les zones d’émail intact et ayant subi une infiltration résineuse alors que 

les zones déminéralisées présentaient une intensité de fluorescence plus faible. 

Ø Les intensités de brillance de l’émail intact et de l’émail traité par érosion-

infiltration étaient pratiquement similaires (159 et 160) contrairement à celles 

déminéralisées (123). 

Ainsi, l’infiltration résineuse permet l’amélioration esthétique des White Spot et la 

restauration de la fluorescence de l’émail [8].  
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Figure 26 : Photographies d'émail ayant subi une coloration puis traité par érosion-
infiltration : après polissage (pol) et sans polissage (unp) [73] 

A) Lésion non traitée, B) émail non traité C) lésion traitée par érosion-infiltration, 
D) émail sain infiltré 

 

 

 

 

Figure 27 : Graphique représentant la corrélation entre les indices de réfraction de 
couleur de l’émail déminéralisé (moist lesions) et infiltré (infiltrants) par rapport à 

l'émail sain (DE) [73] 
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3.4 Avantages 

3.4.1 Préservation tissulaire 

L’érosion-infiltration est considéré comme un traitement micro-invasif (figure 28). Elle 

permet la prise en charge des lésions carieuses débutantes sans sacrifice de tissu 

sain et donc en préservant au maximum les tissus dentaires. 

Pour permettre le processus d’infiltration, il est nécessaire d’éliminer la couche de 

surface protectrice de la lésion qui présente une surface d’environ 40 microns. Lors de 

l’infiltration en profondeur, la suppression amélaire sera de 100 à 200 µm. 

 

 

Figure 28 : Place de l'IconÒ dans le traitement des lésions (iconographie provenant du 
fabricant : indication de l’Iconâ – site DMG [27]) 

 

3.4.2 Bonne intégration dans la pratique omnipratique 

Une étude de 2013 évaluant son intégration dans l’exercice clinique a constaté que 

l’infiltration de résine dans les lésions proximales présentait une bonne applicabilité 

clinique pour les praticiens et une très bonne acceptation par les patients [3]. De plus, 

elle est rapide (une seule séance), indolore et ne nécessite ni anesthésie, ni fraisage.  

3.4.3 Intérêt préventif en orthodontie 

3.4.3.1 Effet carioprotecteur 

Il a été prouvé in vitro que l’application de résine d’infiltration avant la pose d’adhésifs 

conventionnels opérait un effet carioprotecteur sur l’émail sain en augmentant sa 

résistance à la déminéralisation [97].  
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3.4.3.2 Amélioration du collage des attaches  

Au niveau de l’émail déminéralisé, la combinaison de résine d’infiltration et d’adhésifs 

conventionnels présente des valeurs de résistance au cisaillement significativement 

plus élevées qu’un adhésif conventionnel seul [93].  

Que ce soit dans l’émail sain ou déminéralisé, la résistance au cisaillement de 

l’infiltrant ne présente pas de différence significative avec les adhésifs seuls alors que 

les adhésifs auto-mordançant présentent des valeurs plus basses. Le prétraitement 

avec l’infiltrant augmente de manière significative la force de liaison de l’adhésif auto-

mordançant quel que soit le substrat (émail sain ou déminéralisé) et de l’adhésif M&R 

dans l’émail déminéralisé [39]. 

La résistance au cisaillement des brackets sur l’émail déminéralisé est supérieure 

après prétraitement avec IconÒ par rapport à un prétraitement avec des composés 

fluorés ou à un collage sans prétraitement [10]. 

Ainsi, l’infiltration résineuse avant l’application d’adhésif n’altère pas la liaison à l’émail 

et pourrait même être bénéfique en termes de prétraitement pour l’émail avant collage 

des attaches orthodontiques [62]. 

 

3.4.3.3 Diminution du risque de fracture amélaire lors de la dépose 
des attaches 

 

Le préconditionnement de l’émail sain et déminéralisé avec une infiltration résineuse 

diminue significativement le nombre de fractures de l’émail lors du décollement de 

l’attache quel que soit le système de collage utilisé (résine composite ou CVI) [62]. 

3.5 Limites 

3.5.1 Pénétration de la résine d’infiltration 

L’activité des lésions carieuses influence la profondeur de pénétration, les lésions 

inactives présentant une plus grande variabilité d’infiltration [63]. 

 

En 2017, Schneider et Park ont pu observer la pénétration du mordançage et de la 

résine d’infiltration sur des lésions carieuses non cavitaires (ICDAS 2) grâce à la 

tomographie par cohérence optique en domaine spectral (SD-OCT). Ils ont découvert 

d’une part : 
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Ø La formation de nombreuses bulles sur la surface de la lésion pendant le 

mordançage 

Ø L’infiltration complète des lésions carieuses précoces de l’émail par la résine 

Ø L’infiltration incomplète des lésions carieuses avancées de l’émail. 

L’infiltration de résine pourrait donc être augmentée en optimisant le processus de 

mordançage (application active par exemple). L’OCT permet de visualiser le processus 

et les résultats de la pénétration de la résine dans la lésion résineuse et pourrait 

contribuer à optimiser le processus d’infiltration résineuse (figure 29) [81]. 

 

Les monomères de résine pénétrant le corps de la lésion carieuse par capillarité, le 

diamètre et le volume des pores de la lésion vont influer sur les résultats de l’infiltration 

[71]. La couche d’émail de surface inhibe l’infiltration de résine et doit donc être 

éliminée lors de la préparation à l’acide chlorhydrique pour permettre une infiltration 

optimale de la résine dans le corps de la lésion.  

 

 

 

Figure 29 : Observation d'une lésion carieuse débutante après infiltration de résine 
par microscopie par polarisation et S.E.M. 

* : couche superficielle résiduelle, R : résine d’infiltration, C : lésion carieuse, E : 
émail 
La couche de surface n’a pas été complètement éliminée (*) et on remarque une 
persistance de la lésion carieuse avec une pénétration de la résine incomplète [81]. 
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3.5.2 Stabilité au long cours 

In vitro, les résines d’infiltration montrent une résistance accrue aux différents colorants 

tels que le thé, vin rouge ou café par rapport aux lésions non infiltrées [73].  

Néanmoins, l’IconÒ présente les variations de coloration les plus élevées par rapport 

à d’autres matériaux (sealant et composite). Les changements de couleur sont 

perceptibles au bout d’une semaine après contact prolongé avec du café ou du vin 

rouge [20]. 

3.5.3 Nécessité d’études plus approfondies 

Cette technique étant encore relativement récente, nous manquons encore de recul 

clinique et de connaissances sur le sujet. Il serait intéressant de mettre en œuvre des 

essais cliniques randomisés à plus long terme afin d’évaluer son efficacité notamment 

au niveau de la récidive et de sa stabilité au long cours. 

3.6 Protocole clinique 

3.6.1 Matériel 

3.6.1.1 Matériel de base 

- Kit sonde, miroir, précelles 

- Matériel de pose de digue 

- Contre-angles bague rouge et bleue 

- Pâte abrasive  

- Lampe à photopolymériser 

- Matériel de polissage 

 

3.6.1.2 Kit d’érosion-infiltration résineuse vestibulaire (Icon Ò de 
DMG) 

Le coffret pour l’infiltration vestibulaire, illustré avec la figure 30, est composé d’: 

- Un embout d’application vestibulaire 

- Une seringue de 0,45ml d’Icon-etchÒ 

- Une seringue de 0,45 ml d’Icon-dryÒ  

- Une seringue de 0,45 ml d’Icon-infiltrantÒ 
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Figure 30 : composition du coffret d'IconÒ (iconographie personnelle)  

 

3.6.1.2.1 L’embout d’application vestibulaire 

Cet embout servira pour l’Icon-etchÒ et l’Icon-infiltrantÒ sur les 

seringues desquelles il sera vissé. Il est composé d’un coude en 

plastique avec un embout mousse permettant une application 

directement au contact des faces vestibulaires (figure 31). 

 

 

3.6.1.2.2 Icon-etchÒ 

L’icon-etchÒ est constitué d’acide chlorhydrique (HCl 15-20%), de silice pyrogénée et 

de substances tensio-actives. Il est conditionné sous forme de seringue (figure 32). 

 

 

Figure 32 : seringue d'Icon-etchÒ (iconographie personnelle) 

 

Figure 31:  Embout 
d'application vestibulaire 

(iconographie personnelle) 



 

58 
 

3.6.1.2.3 Icon-dryÒ 

L’Icon-dryÒ est composé d’acide éthylique (éthanol : C2H6O = 95 à 100%) (figure 33). 

 

Figure 33 : Seringue d'Icon-dryÒ (iconographie personnelle) 

 

3.6.1.2.4 Icon-infiltrantÒ 

L’Icon-infiltrantÒ est formé d’une résine à base de méthacrylate (principalement du 

triéthylène glycol dimétacrylate ou TEGDMA), d’initiateurs et d’additifs (figure 34). 

Cette résine de basse viscosité présente un coefficient de pénétration de 147 cm/s 

[74] et un indice de réfraction de 1,51 [70] donc proche de l’émail sain (1,62).  

 

 
Figure 34 : Seringue d'Icon-infiltrantÒ (iconographie personnelle) 
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3.6.2 Infiltration superficielle 

Pour illustrer ce protocole, nous nous sommes appuyés sur le mode d’emploi de 

l’iconÒ disponible dans l’annexe 4. 

 

1. Nettoyage des surfaces dentaires 

(polissage à l’aide d’une brossette sur 

contre-angle et de pâte 

prophylactique). 

 

2. Pose du champ opératoire. 

 

3. Application d’un gel d’acide 

chlorhydrique à 15% (Icon-etchÒ) avec 

une légère pression pendant 2 

minutes (figure 35). 

Pour les taches blanches d’origine carieuse 

vestibulaires, le fabriquant recommande de 

dépasser d’environ 2 mm les bords de la 

lésion. 

 

 

4. Rinçage, séchage (figure 36). 

 

 

5. Déshydratation par application d’un 

Primer à base d’éthanol pendant 30 

secondes (figure 37). 

Si, après séchage à l’alcool, la tache blanche 

est encore visible : renouveler l’application 

d’acide chlorhydrique (figure 38). 

  

Figure 35 : Application de l'Icon-etchÒ 
(mode d'emploi de l'IconÒ - site DMG) 

(79) 

Figure 36: Rinçage des surfaces dentaires 
(mode d'emploi de l’IconÒ - site DMG) 

(79) 

Figure 37 : Application de l'Icon-dryÒ 
(mode d'emploi de l'IconÒ - site DMG) 

(79) 
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Figure 38 : Persistance d’une dyschromie après séchage à l'alcool [8] 

 
 

6. (Nouvelle application d’Icon-etchÒ puis rinçage et séchage à l’alcool) si 

nécessaire (figure 39). 

  

                      
Figure 39 : Seconde application d'Icon-etchÒ [8] 

 
Cette application d’acide pourra être renouvelée une troisième fois si nécessaire sans 

dépasser 3 applications de mordançage. Après application d’alcool, nous devons 

observer une disparition de la dyschromie. Le masquage de la tache blanche signifie 

que nous avons atteint le plafond de la lésion et que l’infiltration résineuse sera efficace 

(figure 40). 
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Figure 40 : masquage de la lésion après rinçage et séchage à l'alcool : l'infiltration 
résineuse peut donc être envisagée [8] 

 
7. Application de la résine d’infiltration à l’aide de l’embout mousse par léger 

frottement pendant 3 minutes afin d’améliorer la diffusion de la résine (figure 

41). 

 

 
Figure 41 : Application de résine d'infiltration (mode d'emploi de l'IconÒ - site DMG) 

(79) 

 
 

8. Photopolymérisation pendant 60 secondes (figures 42 et 43). 

 

 
Figure 42 : Photopolymérisation de la résine (mode d'emploi de l'IconÒ - site DMG) 

(79) 
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Figure 43 : résultat après application de la première couche d'Icon-InfiltrantÒ et 

photopolymérisation [8] 

 
9. Application d’une seconde couche de résine pendant une minute en 

compensation de la rétraction de polymérisation de la première couche. 

 

10. Photopolymérisation pendant 60 secondes (figure 44). 

 

 
Figure 44 : photographie après application et photopolymérisation de la seconde 

couche d’Icon-InfiltranÒ  [8] 
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11. Mise en place de glycérine. La glycérine va permette d’empêcher l’inhibition par 

l’oxygène de la couche de surface de la résine. 

 

12. Photopolymérisation pendant 40 secondes 

 

13. Polissage. 

 

3.6.3 Infiltration profonde 

L’érosion-infiltration profonde va combiner l’application d’un acide chlorhydrique à 15% 

et un sablage à l’oxyde d’alumine 50 microns ou fraisage sur bague diamantée afin 

d’atteindre le plafond de la lésion. 

 

Le protocole sera le suivant : 

1. Nettoyage prophylactique des surfaces 

2. Mise en place du champ opératoire 

3. Sablage à l’oxyde d’alumine ou fraisage léger (figure 45). La perte tissulaire 

sera limitée à 100 à 200µm d’émail maximum [9]. 

4. Mordançage à l’acide chlorhydrique 

5. Rinçage, séchage 

6. Application de l’Icon-dryÒ (alcool) qui va permettre d’évaluer l’efficacité du 

traitement et donc de déterminer si le plafond de la lésion est atteint. 

7. Si le masquage de la tache blanche est incomplet, un second sablage à 

l’alumine et une seconde étape d’érosion seront réalisés. 

8. Une fois les modifications optiques escomptées obtenues : infiltration résineuse 

par frottement mécanique et photopolymérisation suivant la même technique 

que pour l’infiltration superficielle. 

9. Il est possible d’appliquer un composite type émail pour combler la perte de 

substance amélaire causée par les étapes de sablage et fraisage (200 µm 

maximum). 

10. Pose d’une couche de glycérine afin d’empêcher l’inhibition par l’oxygène de la 

couche de surface de la résine. 

11. Photopolymérisation finale. 
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Figure 45 : Différentes techniques d’accès au plafond de la lésion profonde : fraisage 
en haut [7], sablage à l’oxyde d’alumine en bas [79] 
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4 Cas clinique 

 

Axel, 19 ans, est suivi dans le service d’orthodontie pour le port d’un appareillage multi-

attache depuis 2 ans. Malgré les multiples motivations à l’hygiène, le contrôle de 

plaque était très insuffisant et, devant l’apparition de leucomes précarieux, nous avons 

été contraints de le débaguer précocement. 

Le jour du débaguage, nous observons une inflammation gingivale très importante 

ainsi que de nombreuses lésions carieuses débutantes (taches blanches et colorations 

brunâtres liées à l’incorporation de colorants extrinsèques). Les figures 46 et 47 

illustrent l’état clinique après dépose du multi-attache. 

 

Figure 46 :  Photographie après débaguage (iconographie personnelle) 

 
 

 
 
 
 

Figure 47 : Photographie centrée sur 
12 présentant une tache blanche de 

l'émail au niveau du tiers mésio-
occlusal (iconographie personnelle). 

Nous pouvons également observer des 

lésions carieuses débutantes au niveau 

du tiers gingival de toutes les dents. 
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Face à la demande esthétique du patient, nous décidons d’appliquer le gradient 

thérapeutique. Afin de tenter une reminéralisation, nous lui prescrivons dans un 

premier temps : 

-  Un bain de bouché fluoré (Fluocaryl bifluoré Ò à 2,5 mg de fluor pour 100 mL) 

à effectuer 3 fois par jour après le brossage 

-  Du gel de phosphate de phosphopeptide de caséine et de phosphates de 

calcium amorphe (GC Tooth MoothÒ) à appliquer la nuit dans la gouttière de 

contention.  

 

Nous programmons ensuite une érosion-infiltration. 

Nous disposions d’une boite d’Iconâ offert par le laboratoire DMG dans le cadre de 

ma thèse. Toutefois, devant le nombre important de dents à traiter, nous n’en 

possédions pas suffisamment pour traiter tous les leucomes précarieux du patient. 

Après discussion avec Axel nous nous sommes focalisés sur 11, 12 et 21 qui le 

gênaient le plus esthétiquement. Les autres dents seront ensuite traitées 

ultérieurement en clinique du sourire. 

 

Après nettoyage et polissage soigneux des surfaces (figure 48), nous posons le champ 

opératoire (figure 49 et 50). 

 

 

Figure 48 : Photographie après nettoyage des surfaces dentaires (iconographie 
personnelle) 
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Figure 49 : Pose du champ opératoire (iconographie personnelle) 

 

 

Figure 50 : Vue pré-opératoire de 11,12 et 21 (iconographie personnelle) 
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Nous réalisons ensuite le mordançage à l’acide chlorhydrique avec activation par 

frottement doux pendant 2 minutes (figure 51). Puis, nous rinçons pendant 30 

secondes les surfaces (figure 52). 

 

 
Figure 51 : Application de l'Icon-etchÒ (iconographie personnelle) 

 

 
 

Figure 52 : Rinçage pendant 30 secondes (iconographie personnelle) 
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Après séchage et application d’alcool (figure 53), nous observons : 

- Une disparition des dyschromies sur 11 et 21 

-  Une persistance de la tache blanche sur 12 (figure 54). 

Nous en déduisons que nous n’avons pas atteint le plafond de la lésion et une 

infiltration profonde sera nécessaire. Nous décidons donc de réaliser une méga-

abrasion localisée sur cette tâche. Il serait inutile d’infiltrer la résine à cette étape car 

le résultat esthétique ne serait pas satisfaisant. 

 
 

 
Figure 53 : Application de l'Icon-dryÒ (iconographie personnelle) 

 

 
Figure 54 : Persistance de la lésion sur 12 (iconographie personnelle) 
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Nous réalisons donc un sablage à l’oxyde d’alumine 50 µm (figure 55) et un fraisage 

très localisé au niveau du défaut blanchâtre (figure 56). 

Puis, nous répétons les étapes précédentes sur la 12 :  

- Mordançage (figure 57) 

- Rinçage et séchage 

-  Application d’alcool. 

 

 
Figure 55 : Sablage à l'oxyde d'alumine 50 µm (iconographie personnelle) 

 
 
 

 

 

 

Figure 56 : Léger fraisage à l'aide d'une 
fraise bague rouge diamantée sur turbine 
(iconographie personnelle) 
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Figure 57 : Application d'acide chlorhydrique sur la 12 (iconographie personnelle) 

 
Comme le montre la figure 58, nous observons, après l’application d’Icon-dryâ, la 

disparition de la lésion amélaire sur l’incisive latérale. Nous pouvons donc procéder à 

l’infiltration résineuse. 

 

 
Figure 58 : Vue clinique après séchage à l’alcool (iconographie personnelle) 
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Nous commençons par séparer les dents à l’aide de bandelettes de téflon (figure 59) 

puis nous réalisons l’infiltration résineuse dent par dent (figure 60). Après application 

de l’Icon-infiltantâ, nous réalisons des mouvements circulaires avec l’embout mousse 

pendant 3 minutes afin d’optimiser la pénétration de la résine. Nous polymérisons 

ensuite 60 secondes (figure 61) et réitérons l’opération d’infiltration afin de contrer la 

rétraction de prise de la résine. La figure 62 nous montre le résultat après 

photopolylérisation de la seconde couche de résine. 

 
 

 
Figure 59 : Séparation des dents (iconographie personnelle) 

 
Figure 60 : Infiltration résineuse (iconographie personnelle) 



 

73 
 

 
Figure 61 : Photopolymérisation pendant 60 secondes (iconographie personnelle) 

 

 
Figure 62 : Vue clinique avant polissage (iconographie personnelle) 

 
Nous ajoutons une couche très fine de résine composite au niveau de l’endroit ou un 

fraisage a été nécessaire puis nous terminons par un polissage soigneux aux disques 

« pop-on » (figure 63) et à la pâte abrasive sur contre-angle. Nous éliminons 

également les excès en interdentaire avec un strip abrasif (figure 64). 
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Figure 63 : Polissage des surfaces (iconographie personnelle) 

 
Figure 64 : Vue clinique après polissage (iconographie personnelle) 

 

Nous pouvons observer la disparition des lésions au niveau de 11, 12 et 21 après 

dépose de la digue sur la figure 65.  La figure 66 nous permet d’apprécier le contraste 

avec les dents adjacentes. 
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Figure 65 : Vue postopératoire après dépose de la digue (iconographie personnelle) 

 
 

 
Figure 66 : Photographie exobuccale mettant en évidence le contraste entre les 

dents traitées et les dents adjacentes (iconographie personnelle) 

 
Enfin, les dernières photographies permettent une comparaison avant et après 

traitement d’érosion-infiltration (figure 67).  
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Figure 67 : comparaison avant et après traitement par Iconâ (iconographie 
personnelle). 

Le patient était très satisfait du résultat final. Nous avons pu satisfaire sa demande tout 

en étant très peu invasif.  
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5 Conclusion 

 

Devant la demande exponentielle des traitements orthodontiques, les leucomes 

orthodontiques constituent une complication de plus en plus fréquente qu’il convient 

de savoir traiter. Les objectifs actuels du chirurgien-dentiste sont multiples : le 

traitement des lésions carieuses tout en préservant au maximum les tissus dentaires, 

le respect du biomimétisme et de l’esthétique du sourire.  

 

L’érosion- infiltration, qui est une thérapeutique esthétique et micro-invasive, s’intègre 

parfaitement dans cette problématique. Elle a aujourd’hui fait ses preuves pour le 

traitement des déminéralisations amélaires. Elle permet non seulement un arrêt du 

processus carieux et le masquage des taches blanches, mais aussi un renforcement 

de l’émail ce qui lui donne un intérêt dans la pratique omnipratique mais également 

orthodontique. Son protocole simple, non douloureux et l’instantanéité des résultats 

en font une technique très séduisante pour les patients. Toutefois, son coût financier 

important et l’absence de prise en charge par la sécurité sociale constituent encore un 

frein à l’acceptation de cette technique. Par ailleurs, même si les résultats à long terme 

semblent prometteurs le recul clinique reste encore insuffisant. 

 

La prévention et la prophylaxie par motivation à l’hygiène bucco-dentaire restent 

néanmoins les objectifs principaux de l’orthodontiste afin de lutter contre leur 

apparition. 
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Annexes 

 

Annexe 1 : Prévalence des White Spot selon les études basées sur la comparaison 
avant et après traitement orthodontique [41] 

 
 
 
 
Annexe 2 : comparaison de la progression des lésions carieuses à 1, 2 et 3 ans en 
fonction du traitement par infiltration, scellement ou placebo [55] 

 



 

86 
 

 
 
 
 
Annexe 3 : Forest Plot de la méta-analyse portant sur l’efficacité de l’infiltration 
résineuse dans le traitement des caries proximales non cavitaires [99] 
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Annexe 4 : Schéma simplifié du protocole. Infiltration proximale à gauche et 
vestibulaire à droite (mode d’emploi de l’IconÒ – site DMG) 
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Résumé de la thèse : 

Les leucomes constituent une complication fréquente des traitements orthodontiques. 

En effet, les appareillages multi-attaches fixes entrainent une modification de la flore 

buccale, la rendant plus favorable au développement de ces lésions carieuses 

débutantes.  

Ces lésions blanches se révèlent très problématiques car elles auront des 

répercussions disgracieuses sur l’esthétisme du sourire au moment du débagage et il 

incombe de savoir les traiter.  

Les objectifs actuels du chirurgien-dentiste sont doubles : le traitement des lésions 

carieuses et la préservation maximale des tissus sains dentaires. L’érosion-infiltration 

s’intègre parfaitement dans cette problématique car elle permet le traitement de ces 

lésions tout en étant très peu invasif. 

Le premier temps sera consacré à la description des leucomes, puis sera développée 

la technique d’érosion-infiltration, avant de terminer par un exemple clinique. 
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