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INTRODUCTION

L'érosion dentaire est un probléme de santé bucco-dentaire qui peut causer des dommages
permanents aux dents et entrainer des complications esthétiques et fonctionnelles. L'une des
causes potentielles de I'érosion dentaire est le reflux gastro-cesophagien (RGO), condition dans
laquelle les acides gastriques remontent dans l'cesophage. Cette condition est courante chez les
personnes de tous ages et peut étre due a divers facteurs, notamment le stress, le tabagisme,
I'alimentation et les médicaments(1) (2).

Le RGO est associé a une érosion dentaire qui se produit lorsque les acides gastriques entrent
en contact avec les dents, ce qui provoque une dissolution de I'émail dentaire. Cette érosion
dentaire peut entrainer une sensibilité dentaire, des caries, une usure dentaire excessive, une
perte de structure dentaire et des douleurs dentaires. Les dents antérieures et postérieures sont

particulierement exposées.
Il a été prouvé que 6,5- 56% des cas d’érosions sont causés par le RGO(1).

La corrélation entre I'érosion dentaire et le RGO a suscité un intérét croissant au sein de la
communauté scientifique et médicale. Des études ont démontré que les patients souffrant de
RGO sont plus susceptibles de présenter des érosions dentaires, principalement au niveau des
surfaces postérieures des dents. Cependant, les mécanismes exacts sous-jacents a cette

association restent encore mal compris.

La problématique centrale de ce mémoire consiste a explorer les liens complexes entre I'érosion
dentaire et le reflux gastro-cesophagien, en mettant I'accent sur les mécanismes moléculaires,

les facteurs de risque et les stratégies de prévention et de prise en charge.

Quels sont les mécanismes moléculaires impliqués dans le développement de I'érosion dentaire
causée par le reflux gastro-cesophagien ? et Quelles sont les stratégies de prévention et de prise
en charge les plus efficaces pour réduire I'impact de I'érosion dentaire chez les patients souffrant

de reflux gastro-cesophagien ?

Pour répondre a ces questions, une revue de la littérature sera réalisée pour recueillir et analyser
les travaux de recherche existants sur le sujet. Des etudes épidémiologiques, des essais cliniques

et des études expérimentales seront examinés afin de comprendre les mécanismes moléculaires,




d'identifier les facteurs de risque et d'évaluer I'efficacité des différentes approches de prévention
et de prise en charge.

En comprenant les liens entre I'érosion dentaire et le reflux gastro-cesophagien, ainsi que les
mécanismes impliqués, il sera possible de développer des stratégies de prévention et de
traitement plus ciblées pour ces deux pathologies.

Objectifs de I’étude

= L’objectif principal de notre étude est de décrire la relation entre I’érosion dentaire et le
RGO.
Nous allons explorer les mécanismes sous-jacents de I'érosion dentaire chez les patients
atteints de RGO, ainsi que les méthodes de prévention et de traitement pour atténuer les

effets nocifs de cette condition sur la santé bucco-dentaire(3) (4).

» Notre objectif secondaire est de présenter les cas rares rapportés de la littérature examinées
au niveau de service d’odontologie conservatrice endodontie.
Ce travail peut aider a sensibiliser quelques professionnels de la santé dentaire et les patients
a rechercher cette relation entre le RGO et I'érosion dentaire, et de traiter ce RGO afin de

prévenir la constitution de ces érosions dentaires.




1 CHAPITRE I : généralité sur la cavité buccale et I’érosion dentaire

1.1 Rappel anatomique de la dent :

La cavité buccale autrement appelée cavité orale représente le segment initial du tube digestif.
Celle-ci est limitée a l'avant par les lévres, a I’arriére par I’isthme du gosier, latéralement par
les joues, dans sa partie supérieure par le palais et enfin dans sa partie inférieure par le plancher

buccal.

La cavité orale se divise en 2 parties par I’intermédiaire des arcades alvéolo-dentaires, supports
des dents, qui sont au nombre de 2 : I’arcade alvéolo-dentaire supérieure (le maxillaire) et

I’arcade alvéolo-dentaire inférieure (la mandibule) (5).
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Figure 1 :Vue antérieur de la bouche(5)




1.11 L’odonte :
La dent est constituée d’une couronne qui est la partie visible, d’une racine qui est la partie non
visible, d’un collet qui sépare ces deux parties, et creusée d’une cavité pulpaire. Cet organe

dentaire est formé de I’odonte ou dent anatomique, et de ses tissus de soutien ou parodonte(5).
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Figure 2 : L'organe dentaire (6).

1.1.1.1 L email :
Il recouvre la couronne dentaire jusqu’au collet. L’émail est la structure la plus dure de
I’organisme. C’est également le tissu le plus minéralisé. Sa richesse en sels minéraux atteint 95

% environ de son poids. Sa partie minérale est essentiellement phosphocalcique(5).




Tableau 1 :composition de I’émail humain mature

Proportion Composition
Phase organique 0,4 % (en poids) - Protéines : amélogénines et non amélogénines
2 % (en volume) - Lipides a I’état de trace

1.1.1.2 dentine :

Elle est moins résistante que 1’émail. Elle contient 70 % de sels minéraux (avec

Principalement des carbonates de calcium), et 30 % de trame organique constituée
essentiellement par de collagéne (5).

Tableau 2 :composition de la dentine mature (7).

Proportion Composition
Phase organique 20 % (en poids) Protéines collagéniques (90 %) et non

collagéniques (10 %).




1.1.1.3 cément :
Le cément est un tissu minéralisé qui recouvre toute la surface externe de la dentine radiculaire.

Le cément est un tissu calcifi¢ analogue a I’os. Comme lui, il a une

Structure apparemment désordonnée (a la différence de 1’émail et de la dentine), il a une teneur

en sels minéraux réduite : 45 % environ (8).

Ces tissus sont composés de minéraux, de protéines, de lipides et d'eau. Les molécules diffusent

a travers la matrice eau-protéines-lipides qui entoure les cristaux minéraux.
Le minéral de nos dents et de nos os est composé d'une hydroxyapatite hautement substituee
(HAP), mieux décrite comme une HAP carbonatée déficiente en calcium.

Certains ions calcium sont remplacés par d'autres ions métalliques tels que le magnésium et le

potassium, mais surtout le sodium et le carbonate.

Ces substitutions dans le réseau cristallin minéral, en particulier le carbonate, perturbent la
structure. En raison de ces substitutions, le minéral dans I'émail et la dentine est beaucoup plus

soluble dans l'acide que 1’hydroxyapatite.

Cependant, certains des ions OH peuvent étre remplacés par du fluor pour former du

fluorohydroxyapatite.
Dans ce cas, la stabilité cristalline est augmentée et la sensibilité a la dissolution acide diminuée.

Les dents sont donc plus ou moins sujettes a la dissolution acide en fonction de leur
substitution (8).

1.1.1.4 lapulpe :
La dentine contient une cavité centrale occupée par la pulpe qui est scindée en une partie

coronaire, la chambre pulpaire, et une partie radiculaire, les canaux pulpaires. La pulpe est un
tissu conjonctif spécialisé qui assure des fonctions nutritives, sensorielles et de défense de
I'organe dentaire. Le réseau vasculaire de la pulpe est trés abondant. Une ou deux artérioles
pénétrent dans le canal par I'orifice apical situé a I'extrémité de la racine et se ramifient pour se

distribuer a la zone sous-odontoblastique (6).




1.1.2 Régularisation physiologique :
1.1.2.1 Lasalive:

La salive est sécrétée par trois paires de glandes salivaires majeures (parotides, sous-
-maxillaires et sublinguales) et de nombreuses glandes salivaires mineures.
Chez les sujets atteints par 1’érosion, de nombreux auteurs ont été intrigués par la localisation
des sites atteints. En effet, les surfaces linguales des incisives mandibulaires sont quasiment
toujours épargnées, contrairement aux surfaces palatines des dents maxillaires. C’est ainsi que
I’hypothése du role protecteur de la salive a été émise. De nombreuses études 1’ont ensuite
prouvé.
Elle est le facteur biologique protecteur le plus important dans la prévention de I'érosion
dentaire. Ses fonctions protectrices contre 1’érosion permettent :
- Avant attaque acide : de diluer et d’éliminer les substances érosives grace a la Clairance.
- Pendant P’attaque acide : de neutraliser les acides grace a son effet tampon induit
principalement par le bicarbonate.
- Aprés I’attaque acide : un apport de calcium, de phosphate et éventuellement de fluorure qui
permet de réduire la vitesse de dissolution minérale voir méme la reminéralisation de 1’émail,
ainsi que la formation de la pellicule exogene acquise qui est une couche protectrice des tissus

durs, inhibant ou ralentissant la perte minérale lors de la dissolution acide(8).
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Figure 3 : Fonctions de la salive, dessin adapté de Levine (9).




La sécrétion salivaire moyenne est comprise entre 500 et 1200 ml par jour, mais peut étre
soumise a de nombreuses variations. Par exemple, le débit salivaire est moindre au cours des

périodes de sommeil.

L’effet protecteur de la salive contre 1’érosion débute, avant méme qu’il n’y ait eu un contact
de I’acide avec la cavité buccale, par une augmentation de son débit en réponse aux stimuli

olfactifs et visuels.

Des études ont montré que 1’accroissement de débit est encore augmenté a la vue de certains
mets, comme les aliments aigres par exemple. L’augmentation du débit permet donc de diluer

les produits acides présents dans la cavité buccale.

Ainsi, un aliment ou une boisson ayant une forte teneur en acide citrique ou malique provoquera

une forte stimulation de la sécrétion salivaire. C’est ce qu’on appelle la clairance salivaire.

La clairance salivaire fait référence a la vitesse a laquelle la salive est éliminée de la cavité
buccale. En d'autres termes, il s'agit du temps nécessaire pour que la salive soit évacuée de la

bouche apres avoir été produite par les glandes salivaires.

Une clairance salivaire efficace est importante pour maintenir une bouche saine. Elle permet
d'éliminer les particules alimentaires et les bactéries de la bouche, réduisant ainsi le risque de

caries dentaires et de maladies parodontales(8) (10).

Le taux de clairance peut étre influencé par la position de la dent dans la bouche. Lorsque le pH
a la surface des dents de volontaires sains aprés avoir bu 1% d'acide citrique a été surveillé, on
a observe que le pH atteignait un pH supérieur a 5,5 en deux minutes pour un site adjacent a la
surface palatine de I'incisive centrale supérieure et en cing minutes sur l'autre surface palatine
de la premiere molaire supérieure. Des observations plus récentes ont révélé un temps de
clairance plus long sur les incisives supérieures chez les patients présentant des érosions actives
par rapport aux patients sans érosion. Ces différences pourraient étre dues a I'anatomie des dents
et des tissus mous, ce qui peut influencer les schémas de rétention et de clairance des agents
érosifs. De plus, les mouvements des tissus mous de la langue et de la muqueuse buccale et le

profil de la déglutition peuvent influencer le taux de clairance.
On a autre facteur protecteur ajouté a la clairance salivaire c’est le pouvoir tampon ;

Le pouvoir tampon de la salive se référe a sa capacité a neutraliser les acides. La salive contient

des ions bicarbonate qui peuvent tamponner les acides et empécher I'érosion dentaire.




Des études ont montré que des niveaux adéquats de débit salivaire, de clairance salivaire et de
pouvoir tampon de la salive peuvent réduire considérablement le risque de caries dentaires et
d'autres problemes dentaires. Cependant, des facteurs tels que le vieillissement, la
déshydratation, certains médicaments et certains troubles médicaux peuvent réduire la

production de salive et affecter ces facteurs protecteurs(10).

Le deuxiéme effet protecteur de la salive est sa composition et sa concentration en

constituants minéraux, principalement en ions calcium, phosphate et fluorure.
On note principalement :

- Des statherines qui permettent a la salive de maintenir son état de sursaturation en ce qui
concerne les sels de calcium et de phosphate. Ainsi, ces composants protéiques contribuent
grandement au maintien d'une dentition intacte grace a leur liaison et inhibition de la
précipitation spontanée du phosphate de calcium et de la croissance cristalline, tout en offrant
des possibilités d’hétérogénéité dans la colonisation microbienne gréace a leurs modes de liaison
bactériens spécifiques,

- Des histatines intactes ont été identifiées dans des pellicules acquises in vivo et ont été
attribuées a des propriétés anti-déminéralisantes lorsqu'elles étaient phosporilées. Il semble que
la liaison des histatines intactes a la surface de I'émail se produit avant leur dégradation
protéolytique, et que la liaison au minéral exerce un effet protecteur contre une dégradation

protéolytique enzymatique plus poussée.

- Les mucines, principal composant organique de la salive sous-maxillaire / sublinguale, sont
de grandes glycoprotéines. Leur haut degré de glycosylation et leur potentiel d'’hydratation
empéchent la dessiccation tandis que leurs propriétés viscoélastiques assurent une lubrification.
Ils peuvent également se lier aux toxines, agglutiner les bactéries, interagir avec les cellules
hotes et sont des composants importants de la pellicule acquise et de la matrice de la plaque. Il
a été rapporté que les mucines salivaires contribuent dans une large mesure a l'effet protecteur

de la pellicule acquise contre I'érosion de I'émail.

En effet, plus ils sont nombreux et plus la capacité tampon de la salive, participant au maintien

de I’intégrité des tissus dentaires, est accrue.

L'émail est composé d'une hydroxyapatite de calcium carbonatée. La solubilité de ce minéral
dépend du pH, car les ions phosphate et hydroxyle se lient aux protons. Avec la salive contenant

des ions calcium et phosphate, il existe un état de sursaturation a pH neutre par rapport a

e
9




I'apatite. La vitesse a laquelle l'apatite précipite dépend, entre autres, de facteurs tels que la
liaison du calcium dans la salive et I'inhibition de la diffusion par la pellicule salivaire (ON VA
définie PAR LA SUITE).

Avec un pH décroissant, la salive «traverse» la ligne de saturation a un point connu sous le nom
de pH critique. Pour I'émail, sa valeur est d’environ 5,5. La valeur précise dépend de la salive

et de la composition de I'émail.

Les ions calcium, phosphate et fluorures induisent donc une sursaturation de 1’émail qui réduit
la vitesse de déminéralisation d’une part, et permet d’autre part la reminéralisation de 1’émail

lorsque le Ph est remonté au-dessus de la valeur critique.

De plus, les protéines riches en proline, secrétées par les glandes parotidiennes, et les mucines,
sécrétées par les glandes sous- maxillaires et sublinguales, sont toutes les deux des constituants
de la pellicule exogéne acquise qui protége les surfaces dentaires. Les mucines présentent

également des propriétés de lubrification qui réduisent 1’adhésion des agents érosifs aux dents.

Enfin, en fonction de leur situation sur 1’arcade, les dents sont plus ou moins protégées contre
les agents érosifs. En effet, les sites mal baignés par la salive ou baignés par de la salive de type
mugqueuse (salive sécrétée principalement par les glandes accessoires et sublinguales) sont plus
susceptibles de présenter des lésions érosives que des sites bien baignés par la salive ou baignés
par une salive de type séreuse (salive sécrétée principalement par les glandes parotides et sous-

maxillaires).

Ainsi, les faces vestibulaires des incisives maxillaires sont plus vulnérables a 1’érosion que les

faces linguales des dents mandibulaires, qui baignent constamment dans la salive.

Chez les patients souffrant de xérostomie, I’impact de 1’érosion prouve encore une fois

I’importance de la salive dans la protection des tissus dentaires (8).

L hyposécrétion salivaire est rapportée dans de nombreux cas. Elle peut étre simplement li¢e
au vieillissement, mais aussi a la prise de certains médicaments, suite a la radiothérapie au
niveau de la sphére oro-faciale, ou encore dans certaines pathologies immunitaires comme le

syndrome de Gougerot-Sjogren.

(Le syndrome de Gougerot-Sjogren est une maladie auto-immune qui affecte les glandes
salivaires et lacrymales, entrainant une sécheresse de la bouche et des yeux. Cette maladie

touche environ 0,5 a 1% de la population.)(11,12).
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Finalement, il existe de grandes variations de ces parameétres d’un individu a I’autre, que ce soit
a propos du pouvoir tampon de la salive, de sa composition ou encore de son débit. Ce sont,
entre autres, ces variations qui expliquent pourquoi certains patients sont plus vulnérables que

d’autres a 1’érosion dentaire.

Mieux les reconnaitre permettrait de mettre en place des mesures préventives afin de limiter

ces risques(8).

1.1.2.2 Pellicule acquise exogéne :

Un certain nombre de bactéries sont naturellement présentes dans notre cavité buccale. Une
partie d’entre elles sont en équilibre avec notre muqueuse et ont un role bénéfique pour la santé

bucco-dentaire.

En revanche 1’équilibre peut étre rompu, lorsque les populations bactériennes potentiellement

pathogénes ne sont pas éliminées par un brossage efficace.

Chez un ’individu sain il faut 04 heures aprés un nettoyage efficace des surfaces dentaires ;
pour que 103 & 104 bactéries/s/mm millimétre carré de surface dentaire colonisent la région

cervicale des dents.

A T’interface entre 1’émail et la structure colonisée par les bactéries se trouve la pellicule
exogene acquise qui est une structure formée de divers composants : des glycoprotéines, des
immunoglobulines (IGA) (IGG), du lysozyme, de I’albumine, de ’alpha amylase, de la
glycosyltransférase, des mucines, des cystatines et également de I’anhydrase carbonique,

des phosphoprotéines, la stathérine, et d’acide sialique.

Des sucres ont également été mis en évidence (galactose, mannose, glucose). Plus réecemment,

deux nouveaux constituants ont été découverts : la calgranuline B et des cytokératines.

La pellicule exogéne acquise(PAE) est un film translucide, exogene, acellulaire, incolore

d’origine salivaire dépourvu d’éléments cellulaires et de bactéries.

D’une épaisseur de 1’ordre de 0,05 & 0,8 micron, elle apparait spontanément dans les minutes

qui suivent le brossage et est essentiellement d’origine salivaire.

Elle sert de lubrifiant qui va donc protéger les surfaces contre 1’usure. Elle est tenace car ne

s’élimine pas avec des simples méthodes d’hygiéne habituelles.

Dans le sillon gingival sa composition s’enrichit des éléments du fluide gingival tels que des
phospholipides(13) (14).
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Figure 4 : Interactions entre les différents mécanismes d’usure dentaire(8).

Les protéines qui constituent la P.E.A. sont d’ailleurs mises en évidence a peine trois minutes
apres un brossage professionnel. Sa fixation au niveau des surfaces dentaires se fait via les
atomes de proline présents dans les glycoprotéines salivaires qui se fixent sur les atomes de
phosphates et de calcium en surface des cristaux d’hydroxyapatites de la matrice de I’émail. La
P.E.A. permet la protection des surfaces contre 1’usure normale par une action lubrifiante. Elle
permet aussi de maintenir une homéostasie minérale optimale de I’émail dentaire en créant une
barriére et un tampon contre les agents de déminéralisation et en constituant un réservoir en
électrolytes de reminéralisation . Elle permet dans un deuxiéme temps la fixation de bactéries
qui possedent des adhésines chargées positivement qui vont se fixer aux lectines chargées
négativement de la pellicule(15) (14) .

En fait ; lorsque la solution acide entre en contact avec la dent, elle diffuse a travers la pellicule
exogene acquise. Ce n’est qu’apres cela qu’elle peut interagir directement avec les tissus
minéralisés de la dent, et surtout avec les cristaux d’hydroxyapatite qui la composent. Une
nouvelle pellicule exogene va se former apres la fin de 1’attaque acide mais, immature, elle ne

sera pas une barriere étanche contre la diffusion d’un nouvel agent érosif.

Le processus de diffusion de la solution acide ne sera ralenti que lorsque ce film aura atteint

une certaine épaisseur.
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Ainsi, la pellicule exogéne acquise ralentit le processus érosif plus ou moins en fonction de sa

composition, de son épaisseur et de son niveau de maturation. Elle a toutefois ses limites.

Acquired
A. Hydrophobic interaction pellicle \
CH

; 3\
Protein /CH— CH,—
CH,

B. Calcium bridging IoI
BactTIrlal " Y o 0—P—0 —
cell | ~_ Proteinn_~ C\O‘ o

C. Extracellular polysaccharide

Glucosyl transferase

Y OH—
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D. Surface appendage /

Fimbri Adhesin Sugar

Figure 5 :Mécanismes moléculaires possibles sous-jacents a I'attachement bactérien aux dents
pendant la formation de la plaque dentaire(16) .

A. Interaction hydrophobe (entre une chaine latérale d'un composant de phénylalanine
d'une protéine bactérienne et une chaine latérale d'un composant de leucine d'une
glycoprotéine salivaire dans la pellicule acquise). B. Pont de calcium (entre un groupe
carboxyle chargé négativement d'une protéine bactérienne et un ion calcium chargé
positivement, c'est-a-dire attraction électrostatique). C. Polysaccharide extracellulaire
(le saccharose alimentaire de I'h6te est converti par la glucosyltransférase bactérienne
en glucane, qui posséde de nombreux groupes fonctionnels et peut interagir avec des
groupes de chaines latérales d'acides aminés (sérine, tyrosine et thréonine). D.
Appendices de surface (les fimbrias bactériennes s'étendent pour permettre a la partie
terminale de I'adhésine de se lier a un composant de sucre d'une glycoprotéine salivaire

dans la pellicule acquise)(8) (16).
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1.2 L’érosion dentaire :

1.2.1 .Définition :
Le terme «érosion» est dérivé du mot latin «erosio» qui signifie «action de ronger». Dans le cas
des érosions dentaires, la surface des dents est «rongée» par certains acides, ces attaques
aboutissant a la destruction de I’émail (la couche de «revétement de la dent), et parfois méme
de la dentine (la substance qui constitue I’essentiel du volume de la dent). Contrairement aux
caries, les érosions ne sont causées ni par des bactéries (plague) ni par une hygiéne bucco-

dentaire inadéquate(17).
On emploie aussi le terme de tribo-érosion (dans la littérature surtout).

La tribologie est la science qui étudie les frottements. Si un processus d’érosion se met en place,
la microdureté de 1’émail diminue par dissolution partielle de la trame minérale, ce qui favorise

la dégradation ultérieure par frottement.

On trouve ce genre de lésion quand le patient est exposé a des acides pendant une longue période
de maniére répétée, si en plus cette personne frotte fort quand elle se brosse les dents : les dégats

sont plus rapides(18).

Figure 6 : Signes typiques de

L’érosion : un aspect lisse et soyeu
Lisse, soyeux et glacé, changement
changement de couleur, cupping et

rainures sur les surfaces occlusales

surfaces occlusales

Stade avancé d'érosion dentaire




Denture palatine érosion liée a

I'estomac reflux gastrique(19).

1.2.2 Epidémiologie :

* Epidémiologie d’érosion dentaire :

Des études épidémiologiques ont rapporté une prévalence élevée d’usure d’érosion dentaire
(ETW) chez les enfants et les adolescents au cours des derniéres décennies. Dans le cas des
dents primaires, certaines études incluses dans ladite rapportent que plus de 80 % des cas
d'érosion se limitent & I'émail, tandis que d'autres études ont montré que 21 a 48% des cas
avaient de la dentine participation. Dans les dents permanentes, la prévalence des lésions
érosives spécifiées dans la dentine se situait entre 2 et 30 %, et une grande variation a été
rapportée méme dans les études réalisées dans un méme pays. Une autre étude et une méta-
régression ont montré que la prévalence globale estimée de I'ETW était de 30,4 % chez les
enfants et les adolescents agés de 12 a 19 ans, bien que les Iésions de I'émail et les Iésions de la

dentine n'aient pas été précisées.

En outre, plusieurs études décrites dans la revue n'ont pas fait de distinction entre I'ETW et
l'usure dentaire. Les études chez I’ adultes sont rares, mais une étude suédoise publi¢ en 2021
est incluant une population de 20 a 89 ans a révélé que prés de 80 % d'entre eux présentaient

des signes d'usure d'érosion dentaire(20).

Ces variations de la prévalence peuvent s'expliquer de diverses maniéres : les études sont
réalisées dans différentes parties du monde, sur différents échantillons, cohortes de sexe et
d'age, et dans les environnements des sites d'investigation différent (c'est-a-dire que les études

sont généralement réalisées dans des écoles ou des cliniques dentaires et d’autre structures).

En outre, un ou plusieurs enquéteurs peuvent étre impliqués dans le processus d'enregistrement,
une variété d'échelles peut étre utilisée pour la notation et les résultats peuvent étre basés sur

B ———————————————
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différentes mesures. Tout ceci fait que les résultats de différentes études peuvent étre difficiles

a comparer.

Néanmoins, les observations ont en commun le fait que le classement des dents a été précédé
d'un examen de I'état de santé des dents mais non standardisé. L’intérét d’un briefing avec une
séance d’éducation et de formation des enquéteurs pour le systéme de classement et de notation

des donnés reste recommandé.

Trois études suédoises ont été publiées sur 'ETW chez les jeunes de 17 a 20 ans ; qui ont toutes
donné des résultats similaires : 18 a 22 % présentent des lésions séveres (dans la dentine) sur

au moins une dent.

Les resultats de ces eétudes devraient étre raisonnablement comparables, puisque la
classification de ’ETW a été réalisée par des investigateurs formés utilisant la méme échelle

pour le classement des Iésions érosives, ainsi que le méme choix de mesure.

(21)Des etudes norvégiennes ont montré des résultats similaires, avec 14-15% des 16-18 ans et
20 % des 16 ans présentant des lésions dans la dentine (en utilisant une autre échelle, VEDE,

Visual Erosion Dental Examination pour classer les Iésions érosives)(20) .

Tableau 3 : prévalence de I'érosion dentaire selon diverses études(21).

Variable Totale La présence d’érosion
Age

11-12ans 435(21.7) 3(0.7)
13-14ans 1100(55.0) 17(1.5)
15-16ans 465(23.2) 8(1.7)
Sexe

Homme 1173(58.65) 15(1. 3)
Femme 827(41.35) 13(1.6)
Le type d’école

Privée 1000(50) 7(0.7)
Public 1000(50) 21(2.1)
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L’érosion dentaire est un probléme dentaire courant qui affecte les personnes de tout age et de
toutes populations. La prévalence et la gravité de 1’érosion dentaire peuvent varier en fonction

de divers facteurs,

Notamment la région géographique, les habitudes alimentaires et les pratiques d’hygiéne

bucco-dentaire.

Selon une revue systématique et une méta-analyse publiées en 2018 dans le journal of dentistry,
la prévalence mondiale de 1’érosion dentaire était estimée a 30,4%. La revue révélée que
I’érosion dentaire était la plus répandue chez les adolescents et les jeunes adultes, avec une

prévalence plus élevée chez la femme que les hommes (22) (23) (24).

La revue également constaté que la prévalence de 1’érosion dentaire variait considérablement
d’une région du monde a 1’autre, avec des taux de prévalence plus élevées signalés en Europe

et en Asie par rapport a I’Amérique du Nord et du Sud(22).

Une autre revue systématique et méta-analyse publiée en 2019 dans le journal of clinical
periodontologie a révélé que la prévalence de I’érosion dentaire chez les enfants et les
adolescentes variait de 7,1% a 68,8% ,avec une prévalence plus élevée signalée dans les études
menées en Europe et en Asie par rapport a I’Amérique du Nord .la revue également constaté
que la prévalence de I’érosion dentaire avait tendance a augmenter avec 1’age et était associées

a une consommation plus élevée d’aliments et de boissons acides .

Outre la région géographique et les habitudes alimentaires, d’autres facteurs pouvant augmentés
le risque d’érosion dentaire comprennent le reflux gastro-cesophagien, certains médicaments et

certaines affections médicales telles que les troubles de comportements alimentaires(25).

= Epidémiologie de la relation entre RGO et érosion dentaire :
Howden a rapporté pour la premiére fois I'association entre le RGO et I'érosion dentaire en
1971.

Avec d'autres, il a indiqué que I'érosion dentaire peut servir de signe diagnostique du reflux
acide. Le RGO silencieux fait référence au reflux gastrique sans symptoémes tels qu'éructations,

godt aigre inexpliqué ou des brdlures d'estomac.

Les patients dont le RGO silencieux non diagnostiqué peuvent manifester une érosion
progressive de I'émail de leurs dents, et les dentistes peuvent remarquer une érosion et une

sensibilité inexpliquées de la dentition postérieure.
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Plusieurs facteurs sont connus pour contribuer a I'érosion de I'émail. Cette derniére se produit
aun pH d'environ 5,5, et peut varier en fonction des concentrations de calcium et de phosphore
dans la salive. L'érosion de I'émail a été directement corrélée a la baisse de la salive(26) .

Erosion
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Figure 7 : Lorsque la pellicule dentaire est éliminée par des attaques acides endogenes

soutenues, les produits dentaires déminéralisés sont perdus dans I'environnement buccal (27).

HA : hydroxyapatite. (Figure modifiée, page 15, d'aprés Smales et al. Avec l'autorisation de
Jaypee Medical Publishers 2011).

Dans le cadre de ce que I'on appelle le consensus de Montréal, 44 médecins de 18 pays se sont
prononceés sur l'affirmation suivante, La prévalence des érosions dentaires, en particulier sur les

surfaces dentaires linguales et palatines, est accrue chez les patients RGO.

Bien que le résultat ait été un consensus de haut niveau de 96 %, seuls 42 % des votes étaient
"tout a fait d'accord" avec I'énoncé, 35 % étaient " d'accord avec des réserves mineures" et 19

% "avec des réserves majeures".
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Seules trois études cliniques sélectionnées ont été citées pour ’affirmation. Le RGO étant 1'un

des nombreux cofacteurs aggravants potentiels.

Par la suite, huit gastro-entérologues pédiatriques utilisant une révision du protocole original
de Montreal ont voté sur la déclaration que le RGO peut causer des érosions dentaires chez les
enfants. Le résultat a été un consensus de faible niveau de 100 %, avec seulement 12,5 % des

votes " tout a fait d'accord ", 37,5 % " moderément d'accord « et 50 % "simplement d'accord".

Un article de revue systématique et quatre autres articles cliniques sélectionnés ont été cités a
I'appui de cette affirmation. L'érosion dentaire n'est que I'un des deux syndromes extra-
cesophagiens considérés comme définitivement associés au RGO chez les enfants, l'autre étant

le syndrome de Sandifer(torticolis).

Une revue systématique récente portant sur 17 études éligibles, principalement d'observation et
de cas-témoins éligibles sur le RGO et I'érosion dentaire a mis en évidence une forte association

entre les deux pathologies.

La prévalence médiane de I'érosion dentaire chez les patients atteints de RGO était de 24 %, et
la prévalence médiane de RGO chez les adultes et les enfants présentant des érosions dentaires
était respectivement de 32,5 % et de 17 %. Cependant, les pourcentages et les degrés de perte
de tissus dentaires sont tres variables.

Parmi les populations étudiées, et les études et évaluations de patients n’ont pas toutes utilisé

l'endoscopie cesophagienne et/ou la pH-métrie cesophagienne sur 24 heures(27) .

Une autre étude systémique récente , publié en 2022, a également constaté une prévalence plus
élevée de I'érosion dentaire, de I'asthme pneumonie et sinusite chez les enfants souffrant de
RGO par rapport aux témoins sains .Comme exemple les causes d’aggravation d’érosion chez
les patients qu’ont eu 1’asthme ; liés au mécanisme des médicaments antiasthmatiques, a un
pH faible et aux édulcorants que le médicament antiasthmatique inhalé .Ainsi qu'au mode de

vie des enfants et des adolescents asthmatiques(28).
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Dans une étude éditée en 2020, on a trouveé que ;
*Usure dentaire érosive chez les personnes souffrant de RGO/S :

Sur les 27 études incluses, 15 études ont fourni des données sur le RGO/S mesuré objectivement

et 12 études ont fourni des données sur le RGO/S mesuré subjectivement.
(tableau 4 et 5)

Par ailleurs, seules 19 études ont fourni suffisamment d'informations pour faciliter la mise en

commun des données.
n =9 pour le RGO/S mesuré objectivement et n = 10 pour le RGO/S mesuré subjectivement.

Lorsque les 19 études faisant état de RGO/S mesuré objectivement ou subjectivement ont été
combinées, I'analyse a révélé un risque 3,3 fois plus élevé d’érosion dentaire chez les personnes
ayant un RGO/S mesuré objectivement ou subjectivement, par rapport aux témoins sans RGO/S
(OR 3,29. 95 % CI 1,80-6,02, 12=95 %)(28).

* Usure dentaire érosive chez les personnes souffrant d'un RGO/S mesuré objectivement

Quinze études (29) (30) (31) (32) (33) (34) (35) (36) (37) (38) (39)ont évalué la prévalence de
I'‘érosion dentaire chez les personnes souffrant d'un RGO/S mesuré objectivement(tableau 4).
Parmi ces derniére , dix(30) (31) (32) (33) (35) (38) (39) (40) (41) (42) ont confirmé le
diagnostic de RGO/S a l'aide d'un test clinique, d'une évaluation endoscopique et un test de

manométrie du pH sur 24 heures (I'étalon-or ou gold standard pour I'évaluation du RGO).

Cinq études (29) (38) (43) (44) (45) ont déterminé le RGO/S a l'aide de symptémes cliniques
et d'un examen endoscopique visant a prouver l'existence de rupture de la muqueuse dans

I'cesophage.

L'érosion dentaire (appelée comme telle érosion dentaire dans la plupart des études) a été
évaluée par un examen dentaire dans toutes les études, bien que diverses méthodes aient été

utilisées pour évaluer la gravité de l'usure dentaire. (tableau 4)

Toutes les études ont comparé des personnes souffrant de RGO/S a des populations témoins ne

présentant aucun signe de RGO/S. (tableau 4)

Neuf études (32) (33) (34) (38) (39) (41) (42) (43) (45) évaluant la prevalence de l'usure
dentaire érosive chez des participants souffrant d'un RGO/S mesuré objectivement étaient
éligibles pour étre incluses dans I'analyse groupée.

e
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Une seule étude(38) a présenté un OR pour la prévalence de l'usure dentaire chez les personnes
atteintes de RGO/S qui a été ajusté pour tenir compte d'autres facteurs de confusion importants.

La prévalence rapportée de l'usure dentaire érosive chez les individus dans les études restants

a été utilisée pour calculer les rapports de cotes non ajustés lorsque cela était possible.

Une meéta-analyse a indiqué un risque accru d'usure dentaire érosive chez les personnes
souffrant de RGO/S (OR groupé de 4.13, 95 %CI 1,68-10,13), avec une forte hétérogénéité (I2

= 85 %), comme le montre I'étude au-dessous ;

Gastroesophageal reflux  Erosive toothwear Odds Ratio Odds Ratio
Study or Subgroup Events Total  Events Total Weight M-H, Random, 95% CI 11-H, Random, 95% CI
2.1.1 Objectively measured gastro-oesophageal reflux disease
Bohmer etal. 19 pi 10 d 55% 456[1.57,13.20] —
Fede etal. 18 200 13 100 6.0% 066(0.31,1.41] —r
Jensdofiir et al. 8 n 23 57 56% 0.79[0.29, 2.16] —
Lietal K} 5 14 50 59% 399(1.73,919 e
Munozetal. a6 181 9 72 60% 6.34[2.97,1351) =
Qginni ef al 20 125 5 100 56% 362[1.31,10.01 —
Ramathandran el al. 2 yi} 8 25 48% 1558[3.58,67.78) —
Ramos etal. 46 60 2 60 46% 9529[2061,44062) — 3
Saevesefal. 6 1 2 5 36% 180[0.21,15.41)
Subtotal (95% Cl) 705 503 476%  413[1.68,10.13) e
Tofal events 256 36
Heterogenedy. Tau®= 1.52; Chi*= 52.40, df= 8 (P <0.00001); F= 85%
Test for overall eflect Z=3.10 (P=0.002)
2.1.2 Subjectively measured gastro-oesophageal reflux disease
Alaraudanjok etal. 561 1164 K7X] 698  66% 1.08[0.90,1.31] T
Antunes ef al 2 3 19 105 32%  9.05([0.78,105.05
Benages etal. 36 181 9 72 60% 6.34[2.97,1351] ==
Lietal. KX] 68 191 658 6.3% 231[1.39,382 — -
Milani et al. 37 143 47 274 654% 169[1.03,2.75 '—°—
Slojsin et al. 23 30 16 0D 54% 288[095,8.71 T
Tandbirojn efal 9 12 1 6 31% 1500(1.21,185.20)
Teieiraetal. 73 76 200 01 34% 0.12[0.01,1.19
Weietal 35 30 568 681  55% 1.74[0.61,4.99) N E
Westetal. 473 m 309 2145 66% 043[7.81,11.39) =
Subtotal (95% CI) 2487 4871 524% 2.69[1.13,6.38] R >
Tofal events 1332 1683
Heterogenedy. Tau®= 1.55; Chi*= 276.21, af= 9 (P < 0.00001); F=97%
Test for overall eflect Z=2.25 (P=002)
Total {95% Cl) 3192 5374 100.0% 3.2911.80, 6.02) <
Tofal events 1588 1769
Heterogeneity, Tau?= 1.43; Chi*= 327.39, 6f= 18 (P < 0.00001); F= 95% '0 005 051 1’ 1?0 200:

Test for overall efiect Z= 3.87 (P=0.0001)
Tesifor subgroup differences: Chif=0.45, df=1 (P=0.50). F=0%

Figure 8 : Diagrammes de forét illustrant les méta-analyses des probabilités d'usure dentaire

érosive chez les patients présentant un reflux gastro-cesophagien mesuré objectivement et

subjectivement(46).
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*L’usure dentaire érosive chez les personnes souffrant de RGO/S mesuré subjectivement

Douze études (47) (48) (49) (50) (51) (52) (53) (54) (55) (56) (57) (58)ont évalué la prévalence
de I'érosion dentaire chez les personnes souffrant de RGO/S, en se basant sur des questionnaires
auto-administrés(tableau 5). En général, ces études étaient de type transversal. L'évaluation de
I'usure dentaire érosive a été réalisée selon plusieurs critéres d’évaluation par des professionnels

de la santé qualifiés. (tableau 5)

L'usure dentaire érosive a souvent été signalée sous différents synonymes dans ces études, y
compris l'usure dentaire, I'érosion dentaire, la sensibilité de la dentine, les Iésions cervicales

non carieuses et la perte de surface des dents.

Environ la moitié de ces études ont ajusté les facteurs de confusion, notamment I'age, le sexe,
I'éducation, Il'apport alimentaire, les habitudes de santé bucco-dentaire et le statut socio-

économique.(tableau 5)

Lorsque les rapports de cotes n'étaient pas présentés, ils ont été calculés dans la mesure du

possible a partir des données fournies.

Dix études(47) (48) (49) (50) (52) (53) (54) (55) (57) (58) étaient éligibles pour étre regroupées
dans une méta-analyse. Cela a montré que le risque d'usure dentaire était 2,7 fois plus élevé
chez les personnes présentant des signes subjectifs d'érosion dentaire avec RGO/S, par rapport
aux témoins (OR groupé 2,69, 95 % CI 1.13-6.38).

Cependant, un degré élevé d'hétérogénéité entre les résultats des études a été observeé dans cette

analyse (12 = 97 %), comme le montre la figure 8 précédente.

Deux études, Wan Nik (56) et al et Smith et al(51) , ont fourni des données sur le RGO/S mesuré
subjectivement, mais n'ont pas été incluses dans les données regroupées parce qu'elles ne

présentaient pas suffisamment de données pour permettre le calcul d'un odds ratio.

Pour permettre le calcul d'un rapport de cotes. La premiére étude a analysé le RGO/S et l'usure
dentaire érosive chez les patients atteints du syndrome de Sjégren (n = 33) ont signalé une

prévalence plus élevée de RGO/S et un pourcentage plus élevé de surfaces dentaires érodées.

Un pourcentage plus élevé de surfaces avec usure dentaire (p<0,001) par rapport a 20 témoins
sains. La deuxiéme étude a examiné la prévalence et la gravité des lésions cervicales non

carieuses (13,1 %) chez 156 individus. Cette étude a démontré une association positive mais
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non entre les lésions cervicales non carieuses et les brilures d'estomac (OR 1,6, IC 0,3-8,7) et
le reflux gastrique (OR 1,2, IC 0,3-5,2).

En résumé, les résultats de cette étude systématique et de cette méta-analyse indiquent que les
personnes souffrant de RGO/S ont un risque 2 a 4 fois plus élevé de présenter des signes d'usure
dentaire érosive par rapport aux personnes ne souffrant pas de RGO/S.

Par conséquent, la promotion de soins dentaires préventifs appropriés doit étre envisagée pour
les personnes RGO/S, y compris I'orientation en temps utile vers les services de santé bucco-

dentaire et des services de gastro-entérologie et vice-versa(46).
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Tableau 4: Résumé des caractéristiques des études qui ont évalué la prévalence de l'usure

dentaire chez les patients présentant des symptdmes de reflux gastro-cesophagien mesurés

objectivement(46).

Study- Erosive toothwear Adjustment for NOS “ Quality

Location- confounders score

Year Diagnosis mode No. cases/ Diagnosis criteria at dental No. outcomes

controls examination cases/controls

Bohmer et al. * Clinical GERD/ endoscopy/  29/34 Eccles and Jenkins 19/10 No 7
Netherlands pH-manometry
(1997)

Correa et al, Clinical GERD/ endoscopy/  30/30 Eccles and Jenkins Not reported, No 7
Brazil pH-manometry
(2012)

Fede et al, Clinical GERD/ endoscopy/ — 200/100 Smith and Knight 18/13 No 7
Italy pH-manometry
(2008)

Jensdottir et al. " Iceland  Clinical GERD/ endoscopy/ ~ 23/57 Lussi 8/23 No 7
(2004) pH-manometry

Kaczmarek et al, Clinical GERD/ endoscopy/  26/45 Lussi 8 No Ll
Poland pH-manometry
(2004)

Li et al. Clinical GERD/ endoscopy/ ~ 51/50 Smith and Knight 31/14 Age, sex, dietary 6
China questionnaire factors, smoking
(2017)

Moazzez et al, England Clinical GERD/ endoscopy/  59/76 Smith and Knight Not reported. No 7
(2004) pH-manometry

Moazzez et al. England Clinical GERD/ endoscopy/  31/7 Smith and Knight 9/0 No 6
(2005) pH-manometry

Munoz et al, Clinical GERD/ endoscopy/  181/72 Eccles and Jenkins 86/9 No 7
Spain pH-manometry
(2003)

Oginni et al, Clinical GERD/ 125/100 Smith and Knight 20/5 No 5
Nigeria endoscopy/ questionnaire
(2005)

Ramachandran Clinical GERD/ endoscopy/  25/25 "BEWE 22/8 No 7
o al. Saudi Arabia questionnaire
(2017)

Ramos et al, Clinical GERD / endoscopy /  60/60 Eccles and Jenkins a6/2 No 6
Mexico pH-manometry
(2014)

Saeves et al, © Clinical GERD / endoscopy /  11/5 Visual Erosion dental 6/2 No 6
Norway pH-manometry examination and toothwear
(2018) index

Silva et al. Clinical GERD/ endoscopy / 31/ 14 Eecles and Jenkins L0 No O
Brazil questionnaire
(2001)

Yoshikawa et al, Japan Clinical GERD/ endoscopy /  40/30 Smith und Knight 9/0 No 5

(2012)

questionnaire

a) La population étudiée était constituée d'adultes déficients intellectuels. Cette étude

présentait des estimations de la prévalence du RGO dans les groupes avec ou sans

érosion dentaire, et les données extraites pour notre tableau en ont été tirées.

b) La population de controle de Jensdottir et al. était constituée de jeunes adultes agés de
19 422 ans.
c) Echelle de Newcastle Ottawa.
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d) Examen de base de l'usure par érosion.
e) Lapopulation étudiée était constituée de patients atteints du syndrome de Prader-Willi.

( Syndrome de Prader-Willi (SPW) décrit en 1956 par Prader, Labhart et Willi est un
trouble complexe du neuro-développement d'origine génétique lié a un défaut
d'expression de certains genes soumis a empreinte maternelle dans la région

chromosomique 15g11-g13 transmis par le pere) (59).

Tableau 5 : Principales conclusions des manuscrits inclus qui ont évalué la prévalence de

l'usure dentaire chez les patients souffrant de reflux gastro-cesophagien mesuré

subjectivement(46).

Study- {rosive toothwe; Adjustment for confounders NOS Quality

Location- score

Year Diagnosls mode  No. cases/ Diagnosis eriteria at No, outcomes in

controls dental examination cases/controls

Alaraudanjoki et al. Questionnaire  1164/699 BEWE 561/323 Sex, aleohol 7
N, Finland
(2016)

Antines et al, ™ Questionnaire  3/105 Clinical examination 2/19 No 5
Brazil
(2017)

Benages et al, Questionnaire  181/72 Eceles and Jenking 86/9 No b
Spain
(2006)

Lietal" Questionnaire  68/658 Smith and Knight 33/191 Age, gender, smoking, aleohol, acidic diet tea 7
China consumption,
(2018)

Milani et al, Questionnaire ~ 143/274 Smith and Knight a4 Age, gender, acid fruits 7
Brazil
(2016)

Tantbirojn et al, Questionnaire ~ 12/6 Optical scanning 9/1 No 4
USA {software)
(2012)

Teixeira et al, Questionnaire  76/201 Eceles and Jenkins 73/200 Age, aleohol education, 7
Portugal
(2016)

Wan Nik et al'® Questionnaire  22/11 Smith and Knight No reference Age, sex 4
London
(2011)

Wei et al, Questionnaire  39/681 BEWE 35/568 Age, high frequency of acid drink, chewing 7
China unilaterally, low SES
(2016)

West et al, Questionnaire  771/2145 BEWE 4737309 Age, brushing teeth frequency, smoking, gender, 7
European fresh fruit intake, isotonic and energy drinks,
(2013) smoking, occupation

Smith et al, Questionnaire  Not reported.  Clinical examination Not reported No 3
Trinidad
(2008)

Stojsin et al. Questionnaire 30730 Eceles and Jenkins 2316 No L
Serbia
(2009)
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Iégende : Les populations étudiées étaient (a) des coureurs amateurs, (b) des patients atteints de
bruxisme, (c) des patients alcooliques institutionnalisés et (d) des patients atteints du syndrome

de Sjogren.
SSE : Statut socio-économique

1.2.3 Mécanisme chimique de I’érosion :
L’érosion est définie par A. Lussi (2006) comme une perte de tissu dentaire calcifié (émail,
dentine, cément) causée par un processus .chimique de déminéralisation, et ce, sans implication
de la plaque bactérienne. Cette perte de substance résulte d’une dissolution acide et/ou une
chélation progressive des tissus calcifiés de la dent (atteinte de la couche supérieure des cristaux
d’hydroxyapatite et de la structure des cristaux de fluoroapatite). Ce phénomeéne est purement

chimique. Il est donc a différencier des processus d’usures physiques ou des caries.

La détermination de I'érosion dentaire en tant que condition ou pathologie est relativement
facile dans le cas de douleurs ou de complications endodontiques, mais il est ambigué en termes
de fonction ou d'esthétique.

Le mécanisme d’€rosion se fait en deux temps :
 Dans un premier temps, il y a une déminéralisation partielle de la surface dentaire.
A ce stade, la déminéralisation est réversible car 1’émail déminéralisé est toujours présent.

» Ensuite, les couches d’émail déminéralisé sont éliminées. La déminéralisation est alors

irréversible(8).

Une fois en contact avec 1’émail, 1’acide commence a dissoudre les cristaux. La 1ésion initiale
débute dans la zone des gaines prismatiques, puis, lorsque 1’exposition est prolongée, les

noyaux prismatiques sont dissous.

Enfin, les zones d’émail inter prismatiques s’érodent. Cette réaction conduit a la libération des
ions constitutifs de 1’émail (calcium et phosphate) dans le milieu environnemental et par
conséquent une augmentation locale du pH dans la zone concernée. Le processus de dissolution

est stoppé lorsqu’il n’y plus de nouveaux acides et /ou de substances chélatrices présents.

On notera que les surfaces exposées ne sont pas dissoutes uniformément, c'est-a-dire que les
prismes, les zones inter-prismes et les gaines organiques d'émail présentent des résistances

différentes a l'acide.

26



L’érosion chimique est donc produite par :

- L’ion hydrogene dérivé d’acides,

- Des agents chélateurs qui sont des anions qui peuvent lier un complexe avec le calcium.
Les 1ons hydrogenes sont dérivés d’acides lorsqu’ils se dissolvent dans 1’eau, ainsi, le pH est
abaissé (plus d’H+ en solution) :

- les H+ se lient aux anions dissous : ils attaquent les minéraux et se combinent avec

I’ion carbonate ou I’ion phosphate. L’équilibre de la solution s’en trouve perturbé.

- des minéraux passent en solution pour rétablir I’équilibre de la solution (neutraliser

I’acide).
- ceci conduit a la dissolution superficielle de la structure de 1’émail.

- si le défi érosif est trop important et/ou si des mécanismes abrasifs viennent s’ajouter,

on aura une perte des composants de 1’émail.
- Aprés la perte de I’émail suite a plusieurs épisodes acides, celle de la dentine est plus
rapide du fait de sa moindre minéralisation et de sa plus grande teneur en
carbonate. »
Une étude de MJ. Larsen a été réalisée en 1973(62) sur la différence des mécanismes
biologiques qui peuvent induire une érosion ou une lésion carieuse.
Pour cela, des dents saines ont été plongées dans de 1’acide puis dans différentes solutions
tampons insaturées par rapport a la phase solide.
Il a ét¢ démontré que la fluoroapatite (FA) et I’hydroxyapatite (HA) de 1’émail se dissolvent
rapidement.
Quatre heures plus tard, la phase liquide était sursaturée vis a vis des FA mais insaturee vis a
vis des HA, entrainant ainsi une précipitation des FA et une dissolution des HA.
Les dents qui avaient été exposées a un tampon insaturé par FA et HA présentaient des signes

d’érosion alors que les dents exposées a un tampon sursaturé en FA et insaturé en HA
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présentaient les caractéristiques d’une 1ésion caricuse(8).

Dent S3INE e——p <€——  Adheures

€ A 12 heures

Figure 9 : Effet de I’acide citrique 10% sur une molaire
(a)Dent saine, (b) a 4heures, (c) a 8heures, (d) a 12heures

Kargul B.B.M(60)
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1.2.4 Autre processus d’usure :

Tableau 6 : Les différents types de Iésions non carieuses et leurs étiologies(61) .

Abrasion

Démastication

Attrition

Abfraction

Erosion

Tribo-érosion

Usure 03corps *

Usure 03 corps

Usure 02 corps **

Fatigue

Attaque chimique
ou électrolytique

Attaque chimique
associé a un
frottement

Faces occlusales
et vestibulaires,
essentiellement

Faces occlusales

Faces occlusales,
bords incisifs et
contacts inter
proximaux

Zones cervicales
vestibulaires

Toute zones
selon I’étiologie

Toutes Zones
selon I’étiologie

Cas particulier
abrasion peut n’étre
que physiologique

Peut n’étre

physiologique

que

Théorie non validé par
toute les auteurs

Pathologies
secondaires
processus d’érosion

au

Brossage
traumatique

Alimentation

Alimentation,
bruxisme
interposition
d’objets (pipe, clous,

épingles...)
Interférence
occlusales en
latéralité

Acides d’origine
intrinséque ou

extrinseque

Frottement sure une
surface dentaire
partiellement
déminéralisée

* Frottement de 02 surfaces entre elle, avec interposition d’un troisiéme élément (aliment, pate

dentifrice...)

**Frottement de deux surfaces entre elle, sans interposition d’un troisiéme élément (bruxisme,

attrition ...)
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1.2.4.1 Abrasion:
L'abrasion correspond a I'élimination des tissus par frottement répété sur les dents d’objets et/ou

de substances introduits dans la bouche. Cette usure d’origine extrinséque est mécanique .

La lésion classique est une encoche corono-radiculaire (cunéiforme = en coin) plus ou moins
profonde et allongée dans le sens mésiodistal (en coup d’ongle). Elle est située au niveau
cervical vestibulaire a la jonction amélocémentaire s’il n’y a pas de récession gingivale. S'il y
a une récession gingivale, elle se situe au niveau radiculaire juste au-dessus du feston gingival.
Le fond présente une surface dure (& la différence des caries qui présentent des tissus mous),
lisse, brillante et dépourvue de plaque, avec une démarcation nette a bords vifs. Il s’agit d’une

Iésion moderée ; La distribution peut étre asymétrique.

Certains patients ont des abrasions a droite et non a gauche. Les abrasions peuvent étre causées

par la brosse a dent. Les canines sont plus touchées car ce sont les dents qui ressortent de

I’arcade. Néanmoins, un coté peut étre touché car on frotte plus d’un coté que de 1’autre.

Figure 10 : Usure pathologique d’abrasion (18).

1.2.4.2 Attrition :
C’est une usure des tissus dentaires des bords incisifs, des faces occlusales ainsi que des zones
de contact inter proximales.
C’est la conséquence de contacts répétés des dents entre elles par le phénomene masticatoire
physiologique, sans intervention de substances extrinséques.
Physiologiquement elle entraine le vieillissement des dents lié aux différentes fonctions
manducatrice.
Cependant, elle peut étre pathologique lorsqu’elle est provoquée par des para fonctions (de type

bruxisme par exemple), des malpositions dentaires ou encore des édentements non compensés
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(en particulier postérieurs). Ce type de lésion peut étre a 1’origine de perte de dimension
verticale d’occlusion. Elles sont brillantes et polies, aux contours délimités avec une

correspondance sur les dents antagonistes (63).

Figure 11 : Usure pathologique d’attrition(62).

1.2.4.3 Abfraction :
Il s’agit d’une perte de substance au niveau de la jonction émail-cément. Elle est due a une
surcharge occlusale entrainant la mise en tension de la structure cristalline de la dent.
Les forces masticatrices para fonctionnelles souvent de type malocclusion vont exposer une ou
plusieurs dents a des contraintes cervicales.
Ces derniéeres vont provoquer une flexion de la dent atteinte entrainant des microfissures des
tissus durs, (point de départ de la 1ésion d’abfraction).
On la retrouve essentiellement en vestibulaire d’une prémolaire isolée ou sur des dents non
adjacentes. Comme les I1ésions d’abrasion, elles peuvent avoir une forme cunéiforme (en coin)
avec des bords anguleux. Rapidement, la profondeur peut étre supérieure a la largeur et entraine
presque toujours de I’hypersensibilité. La distinction de ces deux lésions se fera selon les
facteurs de risque en présence (62).
L’abfraction pourrait s’appliquer a une dent isolée alors qu’il s’agit d’un groupe de dents pour

les phénoméne d’érosion et d’abrasion(18).
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Figure 12 : représentation schématique de la perte 4

de substance par microfissures cervicale dues au

phénomeéne d’abfraction(63).

Erosion

usure chimigue
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K Pour établir une dittérence claire entre I'abrasion et 'abiractian,
-
K il est crucial d'évaluer les facteurs comportemantaux
o . .
» . L)
. . .
.

Attrition

usure physique

Abrasion

usure physique

Abfraction

usure physique

o Lattntion fai
brillante ¢
et des lé 5 correspondantas sur
les dants antaqonistes.

! apparaitre des

alies, bien

= Labrasion peut conduire a des
psions cunéiformes, dont la
ndeur est nettement supéneure
a la largeur, et dont les bords sont
anquleux

o Uabfraction paut conduire ala
formation de lésions cunéiformes
dont 13 profondeur est nettement
supéneure a la largeur, et dont les

bords sont anquleux

« Elle est en outre souvent assacies
a la dispantion de 'attachement
gingival

Figure 13 : différenciation clinique entre I'érosion et les autres mécanismes d'usure dentaire
(source : www.elearningerosion.com, GABA)(60).
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1.2.5 Histoire de I’érosion :
D’aprés les études anthropologiques réalisées sur le sujet, les phénoménes d’usure d’origine
mécanique (abrasion et attrition) existent depuis le moment ou 1’évolution a donné naissance a
la premiere dent. Ils ont ensuite influé sur le développement des dents comme critére de

sélection dans de nombreuses espéces.

Actuellement, aucun indice ne suggére la présence de lésions érosives sur les dentures des
peuples chasseurs-cueilleurs retrouvées (dentures des Aborigenes d’Australie, de cranes
trouvés en Amérique ou encore de peuples européens historiques et préhistoriques). L’eau est
la boisson supposée la plus consommeée par cette population alors que 1’exposition a 1’acidité
contenue dans les aliments est minime ( saisonniere). De plus, 1’action reminéralisante de la
salive et le biofilm présent sur la surface des dents contribuent naturellement a lutter contre

I’érosion dentaire.

On suppose que I’exposition des populations humaines aux acides a augmenté progressivement
avec D’apparition de 1’agriculture, notamment pendant la période du Moyen Age, période
concomitante avec la découverte des techniques de fermentation des aliments. De nos jours,
I’exposition aux acides a considérablement augmenté et particulierement avec la « génération

sodas »(60).

Perspective historique

‘ ATTRITION I

ABRASION

EROSION

Aujourd'hui

Chasse-cueillette Agriculture Industrie

Figure 14 : représentation des trois mécanismes d'usure d'un point de vue historique

(Source : Prophylaxielnfos 2009/2010, p.5)(60).
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Le graphique représenté ci-dessus montre 1’évolution historique des trois processus d’usure.
L’attrition semble présenter la méme prévalence aujourd’hui que chez nos ancétres, alors que
I’abrasion a considérablement régressé dans les sociétés de consommation, ou les aliments sont
beaucoup plus cuisinés. L’érosion qui n’était pas significative par le passé, est devenue un

probléme majeur dans la population actuelle.

A noter que les Iésions cervicales d’usure décrites dans la littérature actuelle n’ont jamais été
mises en évidence chez les premieres populations humaines a ce jour. Les données actuelles
montrent que leur survenue est souvent le fruit de la combinaison des phénomeénes d’abrasion
et d’érosion induite par le brossage des dents, ce qui corrobore I’hypothése selon laquelle

1I’érosion ne jouait pas un role significatif dans les peuples préhistoriques.

Pour conclure, I’exposition fréquente aux acides puissants dans nos cultures modernes sollicite
excessivement notre milieu buccal qui, ne pouvant plus compenser,de ce fait la balence penche
d’avantage du c6té d’un phénomeéne pathologique et donc son apparition est un réel probléme

de santé publique (60).

1.2.6 Classification d’érosion :
La plupart des indices utilisent différentes normes d'examen clinique pour mesurer I'érosion
dentaire, en particulier chez les enfants d'dge préscolaire et scolaire. Ces normes d'examen

peuvent étre les suivantes

-I'enregistrement complet ou partiel de la bouche

-I'examen des dents primaires et/ou des seules dents permanentes
-I'examen de toutes les surfaces ou I'enregistrement partiel des surfaces.

Sur cette base, de nombreux indices pour le diagnostic clinique de I'usure dentaire érosive ont
été proposés, qui sont plus ou moins des modifications de combinaisons de l'indice publié par
Eccles ou Smith et Knight. Les exemples les plus cités d'indices d'érosion développés au cours
des 20 derniéres années sont [adoptés a partir de 20] :

-I'indice d'usure dentaire (TWI) de Smith et Knight (1984)
-L'indice d'Eccle (1979)
-L'indice de I'enquéte nationale britannique sur la santé dentaire des enfants (1999/2003)

-Indice d'érosion selon Lussi (1996) .
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-Systeme de notation modifié de Linkosalo et Markkanen (1985) .
-Indice d'Aine 1993

-Indice de Larsen et Westergaard (2000)

-Indice d'O'Sullivan (2000) (64).

1.2.6.1 Indice d’érosion d’Eccles (1979) :
Tableau 7 : Indice d’érosion d’Eccles (1979) (60).

Cette classification retrouve a la fois le site de la lésion ainsi que la gravite .

Classe | Aux premiers stades de 1'érosion, il n’y a pas encore
formation de concavités. Seul I’émail est atteint. Il
présente par endroit un aspect lisse, Vvitreux,
principalement sur les faces vestibulaires des incisives
et canines maxillaires.

Classe Il Vestibulaires A ce stade, la dentine est atteinte a moins d’un tiers de
sa surface. On observe deux types de lésion :

- Type 1 : la lésion est concave, ovoide ou en forme
de croissant, localisée au niveau cervical.

- Type 2 : la lésion présente des contours
irréguliers, elle semble perforer 1’émail. Le
fond de la 1ésion est dénué d’émail.

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

Classe I11b Linguales/ La lésion affecte plus d’un tiers de la surface

Palatines dentinaire. Les bords incisifs apparaissent translucides
du fait de la perte de dentine. Les surfaces de dentine
exposees sont lisses, planes ou creusees. Les marges
amélaires de la lésions ont un aspect blanc crayeux,

comme mordancées.
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Classe Illc Bords incisifs/ Les bords incisifs et les faces occlusales sont atteintes
Occlusales jusqu’a la dentine, les reliefs s’aplanissent et des
concavités se creusent. Les restaurations semblent
s’¢lever au dessus des surfaces dentaires. Les bords
incisifs apparaissent translucides.
Classe 111d Toutes les faces Toutes les dents sont séverement atteintes, les faces

vestibulaires et linguales sont largement touchées.

1.2.6.2 Indice de smith et knight (1984) « TWI » : (source : Bardsley PF. ; 2008)
Tableau 8 : Indice de smith et knight (1984) « TWI » : (source : Bardsley PF. ; 2008)(60).

SURFACE CRITERES

DENTAIRE
AFFECTEE

0 -V/L/O/BI - Pas de perte de la brillance de 1’émail.
-C - Pas de changement de contour.

1 -V/L/O/BI - Perte de la brillance de 1’émail.
-C - Perte mineure du contour.

2 -VIL/O - Perte d’émail exposant la dentine sur
- Bl moins d’un tiers de la surface.
-C - Perte d’émail exposant la dentine.

- Défaut de I’émail < 1 mm de profondeur.

3 -VIL/O - Perte d’émail exposant la dentine sur plus
- Bl d’un tiers de la surface.
-C - Perte d’émail et perte substantielle de

dentine sans exposition de la pulpe.
- Défaut de I’émail et de la dentine de 1 a2

mm de profondeur.

4 - V/L/O - Perte totale de 1’émail ou exposition de la
- Bl pulpe ou de dentine secondaire.
-C - Exposition de la pulpe ou de dentine
secondaire.

- Défaut de 1’émail ou de la dentine

<2 mm de profondeur.

36



I1 s’agit d’un systéme global ou chaque face dentaire visible de chaque dent présente se voit
attribuer un score d’usure ;

Avec V : Vestibulaire , L : Lingual, O : Occlusal, Bl : Bord Incisif et C : Cervical.

1.2.6.3 Classification BEWE (Basic Erosive Wear Examination) (2008) :

Nombreux sont les indices sortis ces derniéres années afin de caractériser et de classer les

critéres de 1’usure dentaire par phénomene d’érosion. Cette prolifération continue a ce sujet
selon différents parameétres d’évaluation (localisation, étiologie, type de dent, nombres de
surfaces, ...), avec des termes subjectifs (Iéger, modére, sévere), mais egalement en fonction
seulement des besoins de recherches de 1’auteur (son pays, son type de lésion...) rend les
comparaisons au niveau international compliquées. En effet, ces indices ont pour but
d’enregistrer la gravité de ces lésions dans des études épidémiologiques mais ils avaient une
pertinence bien trop limitée.

Il a alors été mis en place un nouvel outil universel, le BEWE (Basic Erosive Wear
Examination), un systéme de notation simple, reproductible, validé internationalement et
répondant a tous les critéres d’un indice.

Il permet ainsi, dans la pratique quotidienne, une aide au dépistage et au choix de la gestion
de ces lésions (62).

L’examen initial de BEWE est répété pour chaque dent du patient (a I’exception des dents de
sagesses) en établissant des scores a quatre niveaux. Seul le score le plus élevé, et donc la dent

la plus atteinte, est retenu pour chaque sextant. Ils se décomposent en :
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Tableau 9 : d’aprés D. Bartlett & C. Ganss & A. Lussi(62).

SCORE 0 Apparence ou sévérité d'usure des dents
sans

perte de surface

SCORE 1 Perte initiale de la texture de surface de
I'émail
SCORE 2 Défaut distinct, perte de tissu dur (dentine)

inférieure a 50% la surface

SCORE 3 Perte de tissu dur de plus de 50% de la surface

Le BEWE prend donc en compte toutes pertes de tissus dentaire, cependant la distinction de
perte d’email ou de dentine n’est pas pris en compte. En effet, malgré la forte probabilité de
I’atteinte dentinaire dans les scores 2 et 3, elle n’est pas incluse dans la classification.
L’épaisseur de I’email étant irréguliére sur une dent (la dentine est exposée plus rapidement au
niveau du collet), cela permet de supprimer une possible source d’erreur dans le diagnostic.

Une fois 1’évaluation de tous les sextants, on se retrouve alors avec 6 scores dont la somme est

calculée

Score le qlu Pleve COre b plus & Score le plus dlove Seore b plus & Score le plus dleyvéd Score le plus elevd
du sextant 1 du sextant 13 3 23 du sextant 24 4 27 du sextant 37 & 34 du sextant 33 3 43 dusextant 445 4/

Tableau 10 : d’aprés D. Bartlett & C. Ganss & A. Lussi(62).

BEWE < 3 Niveau de risque négligeables
3<BEWE<38 Niveau de risque légere
9<BEWE <13 Niveau de risque modérée
BEWE > 13 Niveau de risque severe
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Ces niveaux permettent alors d’aider le praticien a orienter sa prise en charge afin de mieux
gérer les 1ésions érosives et cela d’une fagon assez flexible pour pouvoir étre adaptée par chaque
pays.

En effet, il n’y a pas d’indication de la technique opératoire utilisée afin d'éviter les variations
inter praticiens(62) .

Tableau 11 : d’aprés D. Bartlett & C. Ganss & A. Lussi (62).

Négligé Consultation réguliére de controéle.
* Répéter I’indice tous les 3 ans

Léger Evaluation de I’hygiéne buccale et des habitudes alimentaires,
conseils, consultation
réguliére de controle.
* Répéter I’indice tous les 2 ans

Modéré -Evaluation de I’hygiéne buccale et des habitudes alimentaires,
conseils.
-ldentifier le plus précisément possible le ou les principaux
facteurs étiologiques des
Iésions érosives et tenter de les éliminer
-Mesures de fluoration ou autres stratégies pour augmenter la
résistance des
surfaces dentaires.
-intervention symptomatique
-Eviter au maximum les restaurations et surveiller 1’évolution
avec des moulages
d'étude, des photographies ou des empreintes de silicone.
* Répéter I’indice entre 6 a 12 mois
10

Sévere -Evaluation de I'nygiéne buccale et des habitudes alimentaires,
conseils.
-ldentifier le plus précisement possible le ou les principaux
facteurs étiologiques des

lésions érosives et tenter de les éliminer
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-Mesures de fluoration ou autres stratégies pour augmenter la
résistance des

surfaces dentaires.

-intervention symptomatique

-Eviter idéalement au maximum les restaurations et surveiller
I’évolution avec des

moulages d'étude, des photographies ou des empreintes de
silicone.

-En cas de progression sévere, prendre des précautions
particulieres pouvant

impliquer des restaurations.

* Répéter I’indice entre 6 a 12 mois

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

nécessitent donc d’évoluer continuellement.

Classe |

Classe Il

Classe lll

1.2.6.4 Classification d’ACE par Vailati et Belser (2010)

Amincissement | Traitement:
de I'émail palatin J / pas de traitement

restaurateur

(zones de contact) en méthode directe
sans atteinte ou indirecte
des bords incisifs

Exposition /

Traitement:
de la dentine au niveau composites
de Ia face palatine (/ J  palatins

Exposition

de la dentine

au niveau de la face
palatine avec atteinte
des bords incisifs
(<2 mm)

Traitement:
facettes
' ¥ J palatines

Classe IV

Classe V

Classe VI

I

«donner le traitement des dents antérieure affectée par I'érosion dentaire» (65) :

Exposition dentinaire Traitement:
importante au niveau , / technique
de la face palatine, [ sandwich
perte de longueur

(>2 mm), émail de la
face externe préservé

Exposition dentinaire /
importante au niveau / Traitement:

de la face palatine, technique
perte de longueur du sandwich
(>2 mm), perte (expérimentale)

de I'6mail externe

Perte substantielle / Traitement:
de la structure ' technique
dentaire entrainant du sandwich

une nécrose pulpaire (hautement
expérimentale)

Figure 15 : Classification ACE proposée par Vailati et Belser, decrivant les différents stades

d’érosion des incisives (65) (66).
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The ACE classification

Palatal Palatal Incisal edge Facial Pulp Suggested
enamel dentin length enamel vitality therapy
Class| Reduced Not exposed Preserved Preserved Preserved No restorative treatment
Class I Lost in contact Minimally exposed Preserved Preserved Preserved Palatal composites
areas
Classil Lost Distinctly exposed Lost<2mm  Preserved Preserved Palatal onlays
ClasslV  Lost Extensively exposed Lost>2mm  Preserved Preserved Sandwich approach
ClassV Lost Extensively exposed Lost>2mm  Distinctively Preserved Sandwich approach
reduced/lost (experimental)
Class VI Lost Extensively exposed Lost>2mm  Lost Lost Sandwich approach
(highly experimental)

1.2.7 Signes clinique et les symptdmes associes :
Le signe pathognomonique le plus typique est la présence d'une dépression peu profonde au
niveau de la surface lisse des dents.

Les symptomes des érosions ne sont généralement pas présents en raison de l'absence de
douleur ; Cette derniére n’apparait que lorsque la Iésion est avancée et que la dentine est

exposée.

Par conséquent, il est important que les dentistes reconnaissent les signes précoces de 1’érosion

pour prendre des mesures de prévention efficaces(60).
On retrouve 3 stades d’atteinte :

1.2.7.1 A stade initial : atteinte débutante :

Aux premiers stades, les périkymaties (stries paralleles entre elles, visibles sur la surface de la
dent et rien de plus que I'extrémité du prisme d'émail) disparaissent progressivement. L'érosion
laisse alors les surfaces des dents lisses, brillantes, comme si elles étaient vitrées. L'émail
s'amincit et certaines zones des dents peuvent se décolorer a mesure qu'elles sont
déminéralisées. La morphologie des dents va changer : les bords des incisives s'amincissent et
apparaissent translucides, tandis que sur le dessus des surfaces occlusales des molaires, des
légeres empreintes se forment, toujours plus larges que profondes. Enfin, les reliefs
s'aplatissent. La perte de tissu calcifié cervical (en direction de la jonction cémentaire) se traduit
par l'aspect treés caractéristique d'une frontiére intacte d'email le long du rebord gingival. La
préservation de la bande d'émail serait permise par la présence de quelques restes de plague,

qui agissent comme une barriere de diffusion acide et/ou par I'effet neutralisant du fluide de
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sillon, qui a un pH basique (de 7,5 a 8,0). . Au fur et & mesure qu'elles s‘aggravent, ces lésions

deviennent en forme cunéiformes et plutét profondes que larges (60).

Figure 16 : perte des périkymaties pour les incisives et I’apparition de forme concave pou

molaire(18).

1.2.7.2 A stade avancé : atteinte modérée

Le processus d'érosion se poursuit. Les Iésions précédemment observées sont devenues plus
évidentes : les concavités se creusent, les cuspides des dents devient aplaties, I'opacité des
bords libres a été mise en évidence. Ce phénomeéne, qui n'inquiéte généralement ni le patient ni
le praticien au début, devient trés vite alarmant. En effet, la perte totale d'émail expose
progressivement la dentine et fait apparaitre les dents jaunatres. Au fur et a mesure que la
structure dentaire s'amincit, la surface des incisives devient fragile.Cela se matérialise par la
présence de petites fissures et félures. A ce stade, il n'est pas rare que les patients se plaignent
de dents plus sensibles, allant d'une douleur aigué occasionnelle en mangeant des aliments
chauds, froids ou sucrés a une douleur quasi constante a la moindre stimulus. Enfin, avec la

destruction des tissus minéralisés, les obturations semblent remonter a la surface des dents et

leur donner I'aspect d'lots(60) .

Figure 17 : lésion érosive modéré(18).
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1.2.7.3 A stade ultérieur : atteinte sévére :

L'atteinte est considérée comme sévere lorsque la destruction des tissus est supérieure ou égale
a 50 %. A ce stade, la dentine peut etre profondément atteinte et visible . L'hypersensibilité
dentinaire est fréquente. Ces types d'atteintes sont difficiles a appréhender pour le chirurgien-
dentiste, une réhabilitation globale est nécessaire. En effet, le praticien devra restaurer a la fois
la fonctionnalité (perte de verticalité entre autres) et I'esthétique du patient. Sur les surfaces
lisses, I'éclat originel de la dent est altéré sans affecter les zones de I'émail protégé par le biofilm.
Rapidement, les saillies ou les dépressions s'aplatiront progressivement en raison de la perte
d'émail dentaire, généralement en vestibulaire si I'acide est exogéne et en palatin si l'acide est
endogéne. Sur les faces occlusales, les segments s'arrondissent (BEWE 1). Dans les cas plus
graves (BEWE 2), la lésion érosive était plus large que profonde. La dentine est visible par

transparence sous I'émail érode.

La morphologie dentaire disparait et la hauteur verticale de la couronne peut étre

considérablement réduite entrainant une perte de la dimension verticale occlusale (8) (67) (68).

Figure 18 : atteinte d’érosion séveére (18).

Premiére lésion érosive / Erosion au stade précoce Erosion avancée Forte érosion
déminéralisation

| S| \

Invisible et Visible et
réversible irréversible

Figure 19 : la différente phase d’érosion dentaire (69) (62).
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1.2.8 Démarche diagnostique
Le diagnostic d’un syndrome érosif ou abrasif, ou encore d’un tableau clinique d’usure
pathologique par attrition va reposer principalement sur I’observation des formes cliniques

détectée lors I’examen clinique des surfaces dentaires, telles qu’elles viennent d’étre décrites.

Pour le praticien, compte tenu de la spécificité de ces pathologies, la difficulté du diagnostic

réside dans le fait de :
- Savoir identifier des lésions débutantes ;
- Prendre en compte les facteurs psychologiques ;
- Distinguer les différentes étiologies, passées et présentes ;
—  Evaluer I'impact fonctionnel et esthétique.

Pour aboutir a une prise en charge pertinente et adaptée au patient, la démarche diagnostique
doit donc étre globale. L’entretien approfondi avec le patient et | anamnése des signes dentaires
en constituent un préalable. 1ls permettront notamment I'évaluation les facteurs de risque
engagés et de poser un diagnostic a la fois étiologique, positif et différentiel entre les trois
principales formes de pathologies liées a 1’usure, en tenant compte de l'existence de formes

mixtes.

Cette approche diagnostique permettra déterminer le pronostic selon le caractére, plutét bénin

ou plutét sévere, du degré de destruction atteint au niveau des couronnes dentaires.

Le degré de sévérité des lésions, évalué au niveau de chaque perte de substance, et l'utilisation
des classifications actuelles permettent de prendre les décisions thérapeutiques le choix des

mesures de prévention, les modes de restauration et de réhabilitation orale (70) .

1.2.9 Les etiologies d’érosion dentaire :
L'érosion dentaire est une procédure complexe basée sur de nombreux événements chimiques
menant du ramollissement des tissus durs a la perte compléte de la dent. Le facteur le plus
contributif est I'exposition a des conditions de pH faible(3,4) qui peut étre interne ou externe.
L’origine de ce probléme dentaire est donc multifactorielle et sa progression dépend du mode

de vie adopté(71) .
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1.2.9.1 D’origine extrinséque :

Facteurs influrn¢ant la survenue d’érosion dentaire

Facteurs chimique :

Ph, pouvoir tampon, type d’adhérence , chélation ,calcium,
phosphore , fluorure .

Facteurs biologique :

La dent

Facteurs comportementaux :

Habitudes alimentaire, brossage des dents, boissons et aliments
acides, boisson acides dans le biberon, régurgitation, vomissement,
médicaments, profession

B :> Salive (flot, tampon), mouvements des tissus mous , biofilm
salivaire , anatomie et position des dents

Figure 20 : facteurs influencant la survenue de 1’érosion dentaire ( d’aprés Lussi et Al ) (72).

1.2.9.1.1 Les facteurs chimiques :
vise a mettre en évidence l'interaction entre le potentiel érosif des aliments et des boissons et

leurs propriétés chimiques.

Le terme "facteurs chimiques est utilisé pour décrire les parameétres inhérents aux boissons,

aliments ou autres produits érosifs (73).

» Facteurs chimiques influencgant le potentiel érosif des aliments et des boissons :

- pH et pouvoir tampon du produit

- Type d'acide (valeurs pKa)

- Adhésion du produit a la surface dentaire
- Propriétés chélatrices du produit

- Concentration en calcium

- Concentration en phosphate

- Concentration en fluor (74).

e
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1.2.9.1.1.1 Aliments et boissons :

"Vous étes ce que vous mangez". C'est une phrase que beaucoup d'entre nous ont entendue et
qui nous dit a quel point notre régime alimentaire peut affecter notre santé générale. Il en va de
méme pour nos dents, car les aliments que nous consommons peuvent avoir un impact direct
sur notre santé bucco-dentaire. La plupart des gens savent que les boissons sucrées peuvent

contribuer aux problémes dentaires, mais elles ne sont pas les seules a nuire a votre sourire.

Les aliments et les boissons qui contiennent de grandes quantites d'acides peuvent user I'émail
des dents, qui est la couche extérieure dure des dents qui les protége contre les caries. Au fur et
a mesure que I'émail s'érode, I'apparence de vos dents change et elles deviennent vulnérables

aux bactéries qui peuvent causer des caries et/ou des infections.

Ce processus est connu sous le nom d'érosion dentaire. L'érosion dentaire est préjudiciable pour
de nombreuses raisons, car non seulement elle est permanente, mais elle peut également

entrainer toute une série d'autres problémes dentaires (75).

Le pH, la teneur en calcium, en phosphate et en fluorure d'une boisson ou d'un aliment
déterminent le degré de saturation par rapport au minéral de la dent, qui est la force motrice de

la dissolution .

Un faible degré de sous-saturation par rapport a I'émail ou a la dentine entraine une
déminéralisation superficielle initiale qui est suivie d'une une augmentation locale du pH et une
augmentation de la teneur en minéraux dans la couche superficielle liquide adjacente a la
surface de la dent. Cette couche sera alors saturée par rapport a I'émail (ou a la dentine) et ne se

déminéralisera plus.

La prévalence de I'érosion dentaire varie considérablement dans le monde en raison des
différences de choix alimentaires et de sensibilisation a la santé. Au Pakistan par exemple,
différentes recherches ont fait état de fréquences différentes. Mais, en comparant la prévalence
de I'érosion dentaire explorée dans I'étude actuelle, on constate qu'elle est inférieure a 46 %
rapportés dans une étude menée en 2016 chez des adolescents agés de 12 a 15 ans et elle était

de 42,8 % d'érosion dentaire a 1’age 21ans rapportés dans une autre étude.

Il existe un lien étroit entre I'érosion dentaire et les préférences alimentaires, en particulier
la consommation de boissons gazeuses, de jus artificiels et de boissons pour sportifs. Parmi
toutes ces boissons, les boissons gazeuses sont les plus dangereuses en termes d'érosion dentaire

car elles ont un pH tres bas par rapport a d'autres types de boissons comme les jus de fruits, etc.
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Au Pakistan, la consommation de boissons gazeuses est plus importante, ce qui est également
lié & un risque plus élevé d'érosion dentaire. L'érosion dentaire est également liée au mode de
consommation des aliments ; par exemple, la consommation de boissons gazeuses avec une
paille entraine une érosion dentaire plus importante que la consommation de boissons gazeuses
sans paille. Le contact direct de la boisson gazeuse avec les extrémités supérieures des dents
est plus important dans le cas de l'utilisation d'une paille, ce qui provoque une érosion dentaire
plus importante. 1l est préférable de boire la boisson gazeuse directement car elle entre en
contact direct avec les tissus mous qui avalent rapidement la boisson, ce qui réduit le temps de
séjour de la boisson dans la bouche et affecte I'émail. 1l a également été constaté que les éléves
issus d'un milieu socio-économique défavorisé présentent une prévalence plus élevée de
I'érosion dentaire (21,42 % seulement), ce qui n'est pas confirmé par une étude menée au
Brésil(71).

L'utilisation d'un aliment chaud est bénéfique lorsqu'il est place a I'intérieur de la cavité buccale
afin que la boisson soit avalée directement. Par contre, la position des ces aliments sont placés

dans le vestibule, devant les dents antérieures, se sont révélées trés destructrices.

Ainsi, dans I’anamnése, donc, il ne suffit pas d'évaluer la quantité de produits acides ingérés,

plutét que la maniere dont ils sont consommés.

e Mode de vie «sain » :
Paradoxalement, les approches visant a orienter les modes de vie vers le maintien de la santé

peuvent conduire a une érosion dentaire.

Les régimes alimentaires considérés comme « sains » impliquent une forte consommation de
fruits et Iégumes, de jus de fruits et/ou de légumes et de tisanes, qui sont tous trés corrosifs.
Les végétariens avaient des taux d'érosion plus élevés. Le thé glacé contient souvent du jus de

citron et/ou de I'acide citrique, ce qui améliore la capacité corrosive des dents.

e Mode de vie « a risque » :
Les alcooliques ont un taux d'émaciation plus élevé que les non-alcooliques .le Vin, cidre, les
cocktail mélangé avec jus de fruits, limonade alcoolisée (alcopops, premix), favorise I'érosion
extrinseque ; Le siege préférentiel des lésions c'est sur la surface palatine qui montre une
origine endogéne apres par des vomissements répétés et vomissements apres effet émétique

central ou local de l'alcool .
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Certains medicaments favorisent également I'érosion. Par exemple, I'ecstasy combine un effet

sur la salive lors la consommation simultanée de boissons acides(76).

1.2.9.1.1.2 Risque professionnel :

Diverses professions impliquent l'inhalation ou I'ingestion de produits acides. Les travailleurs
d'une usine de batteries sont exposés a des vapeurs d’acide. IIs avaient plus de Iésions érosives
sur les dents antérieures. Les travailleurs de I'industrie chimique et pharmaceutique peuvent
également étre exposés. Une étude a révélé que les membres d'une société pharmaceutique et
biotechnologique avaient des taux significativement accrus de lésions cervicales. Les
professionnels du vin ont également un risque plus €levé d’érosion des dents. Le pH d'un vin
est généralement compris entre 2,8 et 3,8. Un lien entre I'érosion dentaire et la profession de
dégustateur a été démontré. Il y avait une corrélation entre la gravité de dommages aux dents et
le nombre d'années de dégustation. Certains cas ont également été signalés parmi les nageurs
de compétition qui se sont entrainés dans des piscines a pH mal régulé. La piscine a utilisé du
chlore gazeux et de I'nypochlorite de sodium entre 7.2 et 8. Dans ce cas, il n'y avait pas de
problemes dentaires. Malheureusement, ce n'est pas toujours le cas : 39 nageurs de compétition
sont érodés. Le pH dans leur piscine était de 2,7 Ce type de probléme peut également survenir
chez les personnes qui nagent quotidiennement, en particulier chez les personnes qui ont
I'habitude d'avoir de I'eau dans leur cavité buccale (76) (77) (78) ;
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Boissons (non alcooliques)
Citro light

Coca Cola

Fanta orange

The froid

|sostar

lsostar orange

Eau minérale (gazeuss)
Orangina

Popal light

Perform

Red Bull

Sinalco

Schwappeas

Sprite light

Boissons (alcooliques)
Riere Carlsberg

Bidra Corana

Hooch lemaon

Vin rouge

Vin blanc

Jus de fruits

Jus de pommes

Cidre doux

Jus de betterave

Jus de carattes

Jus do pamplemousse
Jus de pamplemousse
fraichement presse

Jus de kiwis fraichament pressd

Préparation polyvitaminés
Jus d'oranges

Figure 21 : Quelques boissons a consommation quotidienne avec leur pH, leur pouvoir tampon

jusqu’a 5.5 ainsi que celui jusqu’a 7, leur concentration en phosphate/Calcium/ et fluorure (62)

(72).

(KHN (Knoop hardness number) est la modification de la dureté de surface d’un
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0.1
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-10,1
33
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échantillon d’émail immergé dans la solution pendant 20minutes. Lussi et coll. 2004 )

La dissolution de I'email par le cola est 55 a 65 fois supérieure a celle de I'eau du robinet. Les
autres boissons (sans cola) peuvent entrainer une dissolution 90 a 180 fois plus importante que
I'eau du robinet. Les boissons énergisantes (type Red Bull®) ont un potentiel d'érosion
beaucoup plus important que les boissons énergisantes (type Gatorade®) qui elles-mémes ont
un potentiel d'érosion beaucoup plus important que les boissons énergisantes au cola avec ou

sans sucre . Cela montre que l'acidité titrimétrique est un bien meilleur prédicteur de I'érosion

dentaire que le pH ou la teneur en glucides des boissons (72).
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1.2.9.1.1.3 Les médicaments :

Certains médicaments ou compléments alimentaires en fer (Fero-grad, ...)ou , comme la
vitamine C ou l'acide acétylsalicylique (Aspirine®, Kardegic®, Aspégic®), Certains
antidépresseurs et anxiolytiques ; peuvent provoquer une érosion dentaire s'ils sont consommés

régulierement et sous forme de comprimés effervescents ou de comprimés a croquer (79) (80).
Un recueil du pH des medicaments les plus souvent consommes a été reéalisé, le seuil de
déminéralisation est atteint au pH 5,5.

Plus indirectement, les médicaments qui diminuent le flux salivaire affaiblissent le mécanisme
de défense contre les attaques acides, provoquant ainsi l'usure des dents ou des lésions

carieuses .les atropiniques, antihistaminiques H1, antidépresseurs, neuroleptiques, opioides,

amphétaminiques, divers médicaments cardiovasculaires exposent a une sécheresse de la

bouche.

* la drogue : la prise réguliere du médicament augmente également I'érosion dentaire, en
effet le médicament agit directement sur les dents en stimulant I'attaque acide d'une part,
et d'autre part agit indirectement sur la salive, provoquant une xérostomie. favorise

¢galement 1’érosion (8).

1.2.9.1.2 Facteur de comportement :
1.2.9.1.2.1 Produits d'hygiene bucco-dentaire et médicaments acides :

De nombreux bains de bouche et dentifrices ont un pH bas. D'une part, cela améliore la
stabilité de certains ingrédients, d'autre part, cela favorise l'incorporation de fluorure dans
I'nydroxyapatite. Des études in vitro ont montre la capacité de déminéralisation de des produits
anti-tartre contenant de 'EDTA , de la Listerine (pH3,59) des bains de bouche a I'hexétidine
(pH3,75) (76).

1.2.9.1.3 Facteur biologique :

Les facteurs biologiques modifiant le processus d'érosion sont la salive, la composition et la
structure de la dent, I'anatomie dentaire et I'occlusion, I'anatomie des tissus mous en relation
avec les dents et les mouvements physiologiques des tissus mous, tels que le mode de

déglutition.
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Parmi ces éléments, les propriétés protectrices naturelles de la salive et sa contribution a la
formation de la pellicule peuvent étre considérées comme des éléments essentiels de la

protection des dents.

Les fonctions de protection contre I'érosion de la salive sont les suivantes :
- La dilution et I'elimination des substances érosives de la bouche
- La neutralisation et le tamponnage des acides

- Le maintien d'un état sursaturé a la surface de la dent grace a la présence de calcium et de

phosphate dans la salive. En raison de la présence de calcium et de phosphate dans la salive ;

- Fournir le calcium, le phosphate et éventuellement le fluorure nécessaires a la

reminéralisation.

La quantité et la qualité de la salive peuvent étre a I'origine de certaines différences observées

chez les patients susceptibles a I'érosion dentaire.

Parmi les nombreux parameétres salivaires qui ont été pris en compte, seuls le débit salivaire

non stimulé et la capacité de pouvoir tampon ont été directement associés a I'érosion dentaire.

Un autre r6le important de la salive est lié a la formation de la pellicule acquise. Il a été
démontré qu'elle a un effet de formation rapide et a un effet protecteur contre la
déminéralisation acide. Toute procédure qui enléve ou réduit I'épaisseur de la pellicule peut

compromettre ses propriétés protectrices, cette derniére peut accélérer le processus d'érosion.

Le temps nécessaire pour que la pellicule se reforme pour assurer une protection optimale fait
encore l'objet d'un débat des études font état d'effets protecteurs avec des pellicules formées

pendant seulement 3 minutes - jusqu'a 7 jours (81) (82) (83).

1.2.9.1.3.1 La radiothérapie :

Le traitement des tumeurs malignes des voies aéro-digestives supérieur peut étre accompli avec
la radiothérapie. L'exposition a forte dose de la cavité buccale et des glandes salivaires aux
radiations provoque des changements buccaux. En particulier, ce dernier sera la régression de
la quantité et de la qualité de la salive due a la fibrose des glandes salivaires. Cette lésion
parenchymateuse conduira a une sécheresse buccale. De plus, a mesure que le temps
d'irradiation augmente, le pH de la salive diminue. Par consequent, les dents ne seront pas

directement affectees par ces radiations (84) (62).
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Figure 22 :érosion liée a la radiothérapie (62).

1.2.9.2 D’origines intrinséques :

La source d'acides intrinseques dans la cavité buccale provient principalement du reflux du
contenu gastrique a travers le tractus de l'cesophage. Le suc gastrique se compose
principalement d'acide chlorhydrique, produit par les cellules pariétales de l'estomac. La
présence du suc gastrique tres acide (pH 1,0-3,0) dans la cavité buccale peut entrainer une

érosion dentaire (83).

En plus de ces facteurs, la réduction du débit salivaire est une cause contributive et
modificatrice, car elle entraine une réduction de la clairance et de la tamponnade des substances
acides (74) .

1.2.9.2.1 Les troubles de I’alimentation :

Egalement appelés troubles des conduites alimentaires ou du trouble du comportement
alimentaire (TCA), désignent des perturbations graves du comportement alimentaire. Ce
comportement est considéré comme « anormal » parce qu’il est différent des pratiques
alimentaires habituelles mais surtout parce qu’il a un impact négatif sur la santé physique et

mentale d’un individu.

On estime que 15 jeunes filles sont atteintes de Troubles du Comportement Alimentaire (TA),
dont I'anorexie et la boulimie sont les deux manifestations les plus connues. La maladie peut
également toucher les adolescents et les adultes. Méme, une fois soignée elle peut laisser des
cicatrices, tant sur le plan psychologique que médical (85).

Les troubles alimentaires, tels que la boulimie et I'anorexie, peuvent avoir un impact significatif

sur la santé dentaire, en particulier sur I'érosion dentaire. Ces troubles peuvent entrainer une
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exposition répétée des dents a des acides gastriques, ce qui peut dissoudre I'émail dentaire et

provoquer une sensibilité dentaire, des douleurs et une perte de la structure dentaire.

Selon une étude publiée dans le Journal of the American Dental Association, les patients atteints
de troubles alimentaires ont un risque accru de développer des caries et de I'érosion dentaire en
raison de vomissements fréquents et d'une alimentation déséquilibrée. L'étude a également
révélé que ces patients avaient plus souvent des lésions dentaires séveres et étaient plus

susceptibles d'avoir besoin de soins dentaires urgents (86).

1.2.9.2.1.1 Anorexie:

L'anorexie mentale se caractérise par une restriction des apports alimentaires durant plusieurs
mois, voire plusieurs années, conduisant a une perte importante de poids associée a un certain
"plaisir de maigrir" et une peur intense de prendre du poids. La personne souffrant d'anorexie
mentale a le sentiment d'étre toujours en surpoids et cherche a maigrir par tous les moyens. Cela

passe :

- notamment par le contrdle des calories de tous les aliments consommés,
- et également par une pratique souvent intense d'activité physique qui génére chez

la personne des émotions positives et participe a I'amaigrissement.

La personne a une perception perturbée de I'image de son corps et ne reconnait pas la gravité

de sa maigreur.

L'anorexie mentale peut étre associée a des conduites boulimigues.

Cette obsession de la perte de poids sous I’influence de facteurs psycho—comportementaux fait

de I'anorexie mentale une maladie relevant d’une prise en charge spécifique.

L'anorexie mentale est une maladie relativement rare (entre 0,9 et 1,5 % des femmes et 0,2 a
0,3 % des hommes).(87)

1.2.9.2.1.2 Laboulimie :

La boulimie se caractérise par des crises de boulimie (absorption d’une grande quantité de
nourriture dans un temps restreint, associée a un sentiment de perte de contrdle) suivies de
comportements compensatoires inappropriés tels que : vomissements provoqués, emploi abusif

de laxatifs, diurétiques ou autres médicaments ; jeline ; exercice physique excessif.
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Ce trouble peut avoir un impact négatif sur la santé dentaire, y compris I'érosion dentaire (88).

Selon une étude publiée dans le Journal of Eating Disorders, I'érosion dentaire est un probleme
courant chez les personnes atteintes de boulimie, avec une prévalence allant jusqu'a 86%. Les
auteurs de I'étude ont également constaté que la gravité de I'érosion dentaire était corrélée a la
fréquence et a la durée de la boulimie.

L'érosion dentaire chez les personnes atteintes de boulimie est causée par I'exposition répétée
des dents a des acides gastriques, qui peuvent dissoudre I'émail dentaire et causer des dommages
structurels. Les dents antérieures sont particulierement susceptibles d'étre affectées en raison
de leur proximité avec les canaux salivaires qui transportent les acides gastriques vers la

bouche.

Une autre étude publiée dans le Journal of Oral Réhabilitation a également montré que les
personnes atteintes de boulimie avaient une salive plus acide que les personnes non atteintes de
troubles alimentaires, ce qui peut également contribuer a I'érosion dentaire (89) (90) (91) (92)
(93).

1.2.9.2.2 Les troubles gastriques :
1.29.22.1 RGO :

Le reflux gastro-cesophagien (RGO) pathologique se manifeste lorsque la partie supérieure du
tube digestif ne fonctionne pas bien, laissant le contenu de 1’estomac remonter dans 1’cesophage
et parfois méme jusque dans la bouche. Cette maladie touche de 13 a 29 % des Canadiens.
Quoique le symptome le plus courant du RGO soit les brilures d’estomac, chez certaines
personnes, le premier signe qui indique la présence de cette affection est 1’érosion dentaire, qui

devient évidente lors d’un examen dentaire de routine (94).
Comment le reflux acide endommage-t-il mes dents ?

Votre estomac produit des acides naturels qui aident votre corps a digérer les aliments. Parfois,
ces acides remontent la gorge pour atteindre la bouche, surtout aprés un repas copieux.
Normalement, notre salive rééquilibre I'acidité de notre bouche et tout va bien. Mais pour les
personnes souffrant de reflux gastro-cesophagien, également connu sous le nom de reflux acide
ou RGO, un acide gastrique tres fort atteint la bouche tout au long de la journée. Ce processus
est particulierement nocif lorsque vous dormez, car vous avalez moins souvent et votre bouche

produit moins de salive.
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Un autre probléme est la sécheresse buccale causée par la prise de nombreux médicaments
contre le reflux acide. La salive aide non seulement a neutraliser l'acide causé par le reflux
acide, mais elle élimine également les débris alimentaires et réduit les bactéries qui attaquent
I'émail des dents. C'est pourquoi une production réduite de salive peut augmenter le risque de

carie dentaire ou d’érosion dentaire (95).

Les dentistes sont souvent les premiers professionnels de la Santé a diagnostiquer une
pathologie systémique a partir de ses manifestations orales. C’est le cas du RGO, mis en

évidence par I’érosion dentaire.

71 % des enfants ont des lesions érosives dentaires égales ou supérieures au grade 1 sur leur
premiére dentition. 26 % ont des érosions de grade 2. Vers 1’age de 16 ans, 12 % ont au moins
une dent présentant une érosion de grade 1. Chez ’adulte, la prévalence de 1’érosion dentaire

estde 53 16 %.

Chez 117 patients atteints de RGO, Meurman & Coll. ont détecté 24 % de cas d’érosions
dentaires. Chez 20 patients atteints de RGO, Schroeder & Coll. ont détecté 55 % de cas

d’érosions dentaires.

Le RGO est un trouble banal dans la population pédiatrique. 1l atteindrait entre 1/300 et 1/1000
sujets parmi les enfants en bas age.
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Figure 23 : Deux érosions dentaires occlusales sur molaire temporaire chez un enfant de cinq

ans ;

Reflux gastro-cesophagien confirmé endoscopiquement et histologiquement. On observe deux
lacunes ou 1I’émail est nettement perforé (en coup de poingon) et ou la dentine est visible par

transparence (stade 2 de la classification de Aine) (96) (97).

1.2.9.2.2.2 Autre:

1.2.9.2.2.2.1 Asthme :

L'asthme a été défini comme un trouble chronique courant des voies respiratoires, complexe et
caractérisé par des symptdbmes variables et récurrents, une obstruction du flux d'air, une

obstruction bronchique et une inflammation sous-jacente.

De nombreux facteurs peuvent exposer les enfants et les adolescents asthmatiques a un risque
de caries. Les causes peuvent étre liées au mécanisme des médicaments antiasthmatiques, a un
pH faible et aux édulcorants que le médicament antiasthmatique inhalé contient contre I'asthme,

ainsi gu'au mode de vie des enfants et des adolescents asthmatiques.

Les enfants et les adolescents asthmatiques sont plus susceptibles a la progression des caries,
car les médicaments antiasthmatiques ont un pH relativement bas et contiennent également des
édulcorants et des glucides fermentescibles; Afin de masquer le goGt amer du médicament et
d'améliorer la tolérance du patient, 60 % des médicaments inhalés en poudre contiennent des
glucides fermentescibles sous forme de lactose (28).

1.2.9.2.2.2.2 La grossesse :
Chez les femmes enceintes, le Reflux-Gastro-(Esophagien (RGO) est tres fréquent : il concerne

30 a 50% des grossesses.
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Les symptomes débutent le plus souvent dés le premier trimestre et s’intensifient jusqu’a la fin

de la grossesse, notamment s’aggravent au 3éme trimestre.
Les complications sont rares et le reflux disparait en général apres 1’accouchement.

En raison des changements hormonaux qu'une femme enceinte subit pendant la grossesse
(cestrogene, progestérone et relaxine), le cardia - un muscle situé a la jonction de l'cesophage et
de I'estomac qui sert & fermer I’orifice - ne joue plus le role "valve anti-reflux". . Les sucs
gastriques acides remontent ensuite dans I'cesophage. La relaxine et la progestérone diminuent

également la tonicité musculaire de I'estomac, ce qui le rend plus difficile a contracter.

Résultat : la digestion est ralentie et le contenu gastrique s'accumule dans I'estomac, ce qui

augmente le risque de bralures et de reflux (RGO).

Autre cause, cette fois mécanique : au fur et a mesure de la grossesse, le bébé prendra plus de
place dans le ventre et exercera plus de pression sur I'estomac, favorisant ainsi les remontées
gastrique (98) (99) (100) (101) (102).

1.2.9.2.2.2.3 Les troubles médicaux :
Certains troubles médicaux, comme la maladie ceeliaque, peuvent causer des dommages a

I'émail dentaire en raison de la réduction de I'absorption des nutriments essentiels (103).
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2 CHAPITRE 2 : le reflux gastro-cesophagien

2.1 Rappel anatomique :
2.1.1 Anatomie descriptive de I’cesophage :
L’cesophage est un conduit musculo-membraneux élastique du tube digestif, situe entre le

pharynx et I’estomac, destine a transporter le bol alimentaire de la cavité buccale a
I’estomac(104).

2.1.1.1 Origine :

L’cesophage est un organe libre fixé en deux points :

- En haut, Il fait suite au pharynx au niveau du bord inférieur du cartilage cricoide, fixé par
le muscle cricopharyngien et sa distance a de 1’arcade dentaire inférieure est 15cm.

- Enbas, il est fixé au diaphragme par la membrane phréno-cesophagienne.

2.1.1.2 Trajet:

- L'aesophage est cervico-thoraco-abdominal. Son trajet de 1’cesophage est médian en avant du
rachis, reliant le laryngo-pharynx a 1’estomac, s’étend de la 6° vertébre cervicale a la 10°

vertébre thoracique (ou dorsale) et se présente 04 segments :

-Cervical : de C6 a D2, contenu dans la gaine viscérale avec la trachée, chemine dans la région

sous hyoidienne médiane
-Thoracique : de D2 4 D10

-Diaphragmatique : orifice cesophagien du diaphragme ou hiatus cesophagien, au niveau de

D10, un peu a gauche de la ligne médiane

-Abdominal : portion tres courte, descend jusqu'au cardia, en rétro péritonéal, dans la partie

supérieure de I’abdomen(3).

2.1.1.3 Dimension :

Sa longueur est d’environ 25 cm et un calibre de 2a 3 cm variant selon le sexe, 1’age et la taille.
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Figure 24 : Anatomie descriptive de I’cesophage

Sphincrers de | asophage

Figure 25 : Les sphincters de 1’cesophage sur une vue latérale

2.1.2 La région ceso-cardio-tubérositaire

La jonction cesogastrique constitue un ensemble anatomique et fonctionnel ou physiologique

complexe :

2.1.2.1

Anatomigue :

Cette jonction situe entre un conduit de passage (I’cesophage) et un organe réservoir

(I’estomac), composé de la portion distale de I’cesophage et la portion proximale de 1’estomac.

2.1.2.2 Physiologigue :
Son réle est complexe, car elle doit permettre le passage des aliments, s’opposer au RGO et

autoriser occasionnellement les éructations et les vomissements.




2.2 Définition de RGO :

Le reflux gastro-cesophagien (RGO) est une pathologie digestive fréquemment rencontrée en
gastro-entérologie, avec des taux de prévalence chez les adultes allant de 21 % a 56 % dans
différents pays (106) (107).

Le RGO est une affection chronique qui se développe par le passage permanent ou intermittent
et involontaire du contenu de I’estomac, qui s’agit d’acide reflué (pH compris entre 0,8 et 2),
de remonter a travers 1'cesophage jusqu'a la cavité buccale.(108) (109) (106) (110).

Il s’agit d’un phénoméne qui survient de maniere physiologique, notamment apres les repas,
mais qui devient pathologique lorsque les épisodes de reflux augmentent en fréquence et/ou en
durée ou quand le contenu gastrique provoque des symptdmes génants ou des lésions constatées

en endoscopie ou en histologie (5) (111).

Normal ® Reflux Gastrique
Oesophage — —
h ' ®
I fSphim:te_r mal 4 i
Sphincter ermé laissant
fermé N ﬂ S passer le reflux \

Estomac \ /)

b - '

Figure 26 : Le reflux gastro-ecesophagien (RGO)

2.3 Laphysiopathologie :
Le RGO s’exprime par le passage du contenu de I’estomac vers 1’cesophage a travers la jonction

gastro-cesophagienne, appelée cardia(112). Il est Complexe et multifactorielle(113).

= Le RGO a été divisé en 2 types appelés physiologiques et pathologiques :

La forme physiologique est postprandiale et elle est associée a des éructations.

Elle est habituellement temporaire, ne nécessite pas de médicaments, elle est fréquente chez les
nourrissons, mais généralement elle disparait habituellement spontanément avant 1’dge d’un an.
Toutefois Ils ont testé la mesure du pH cesophagien sur 24 heures chez les sujets normaux et ils
ont ils ont trouvé un pH inférieur a 4 jusqu’a 3,4 % du temps. Cependant, si la présence de

reflux dépasse ce pourcentage et si les mécanismes d’élimination ne réussissent pas a renvoyer
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le contenu dans I’estomac et que l’état devient chronique, on parle alors de forme

pathologique(114) (115).

2.3.1 A I’état physiologique :
A I’¢état physiologique, il existe une barriére a la jonction cesogastrique permettant d’éviter la

remontée du contenu gastrique dans 1I’cesophage, constituée par :

- Le sphincter inferieure de I’cesophage (SIO): c’est sphincter musculaire lisse
occupant les 04 derniers cm de 1’cesophage.
- L’angle His : forme entre la jonction entre le cardia et la grande courbure gastrique.
- Les piliers du diaphragme qui forment une pince autour du sphincter inferieur
de I’cesophage(116) .
Parmi les facteurs de cette barriére qui s’opposent au RGO :
e Le sphincter inferieur de 1’cesophage (SIO) : il est le principal facteur de continence
cesogastrique.
e Une zone de haute pression manomeétrique (sans véritable sphincter anatomique),
se situe entre I’abdomen et le thorax ce qui correspond au renforcement de la couche
circulaire de la musculeuse cesophagienne.
Le sphincter fonctionne comme une barriére anti reflux :
* A ]’état basal, la pression du sphincter est augmentée (20mmHg)
* La déglutition s’accompagne une chute brutale de sa pression, qui laisse passer
les aliments(117).
La pression du sphincter est sous contrdle nerveux et hormonale :
*  Certains facteurs diminuent sa pression : inhibiteurs calciques et dérivés nitres

et progestatifs (ce qui explique la fréquence du RGO chez la femme enceinte).

*  Certains facteurs élévent sa pression : | innervation vagale (X).
* L’alcool, les épices sont capables de réduire la pression du SIO et d’augmenter les
épisodes de RGO(118).
* D'autres facteurs alimentaires ne provoquent pas de RGO mais stimulent les
récepteurs sensoriels du corps de I'cesophage (jus d'orange, jus de tomate)(118).
D’autres facteurs anatomiques, de moindre importance, participent passivement a la
continence cesogastrique(117) .
Ces facteurs regroupent les mécanismes de fixation de la région cardiotuberositaire et la

position intra-abdominale du S10O :

e
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e [’cesophage intra abdominal : segment de 3a4cm dont la lumiére se collabe sous 1’effet
de la pression abdominale ;
e Le pilier droit de diaphragme, dont la contraction ferme I’angle de His et son
prolongement muqueux dans la lumiére digestive ;
e Différentes structures de fixation de I’cesophage aux organes de voisinage : ligament
phréno-oesophagien et membrane phréno-oesophagienne.
La disparition de ces facteurs de continence cesogastrique en cas de hernie hiatale par glissement
explique la possibilité de RGO, mais il y a une autre possibilité¢ d’exister RGO sans hernie
hiatale ou I’inverse hernie hiatale sans RGO (119).
Hernie hiatale : définie par la transition d’une partie de ’estomac dans le thorax au hiatus

cesophagien, dont il existe deux types :

*  Les hernies par glissement (90%(de cas) : le cardia est ascensionné et avec lui une partie
plus ou moins importantes de 1’estomac.
* Les hernies par roulement (10% de cas) : le cardia reste fixe (position intra —thoracique),

mais la grosse tubérosité passe en avant de 1’cesophage au travers de hiatus

cesophagien(120).

Figure 27 : Types hernie hiatales
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Plusieurs mécanismes s’opposent aux effets néfastes de reflux sur la muqueuse

cesophagienne :

La clairance cesophagienne : les mouvements péristaltiques du corps cesophagien
évacuent le contenu de I’cesophage et donc, dans le RGO et ’acidité

La résistance de la muqueuse cesophagienne : La barriére protectrice de 1'eesophage est
constituée d'une couche de mucus produite par les glandes sous-muqueuses et obtenue
a partir de la salive et d'une barriére muqueuse formée par les jonctions intercellulaires.
La durée de I’exposition acide cesophagienne conditionne le développement d’une

aesophagite(119).

Malgré ces facteurs de continence, un reflux sans conséquence pathologique se produit

réguliérement a I’état normal.

Ce reflux est favorisé par le gradient de pression qui existe entre I’abdomen, ou la
pression est positive, et le thorax, ou la pression est négative. Ce qui explique que malgré
les moyens de continence cesogastrique, un reflux physiologique survient plusieurs fois
par jour, principalement en période post — prandiale, mais jamais pendant le sommeil.
Ce reflux physiologique est sans conséquence pathologique, car il est modéré et
rapidement élimine par différents phénoménes reflexes, dits de clairance
cesophagienne(117,120).

2.3.2 A I’état pathologique :

Le RGO est un phénomene physiologique que 1’on rencontre chez le sujet normal.

I1 devient pathologique lorsqu’il existe :

Une augmentation du nombre et/ou de la durée des reflux ;

Une diminution de la clairance cesophagienne ;
Elle dépend de la sécrétion salivaire et du péristaltisme cesophagien
Le développement de 1ésions cesophagiennes dépend en grande partie de la durée de
contact entre 1’acide et la muqueuse cesophagienne et donc la capacité de 1’aesophage
a évacué le liquide de reflux.
La prévalence des anomalies du péristaltisme cesophagien augmente avec la gravite
de I’cesophagite(121).

La défaillance anatomique ou fonctionnelle de la barriere située a la jonction

cesogastrique.
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e La relaxation transitoire de (SI10) est définie comme une relaxation de (SIO) non
induite par la déglutition , ces relaxations sont plus nombreuses , plus profondes et
aussi bien elle surviennent chez les sujets avec RGO pathologique que chez les sujets
sains ,surtout dans les deux heures suivant le repas (117) .

e Lorsque I’épisode de RGO survient lors d’une relaxation transitoire, la motricité de
corps de I’cesophage répond anormalement (inhibition), facilitant ainsi la
progression du contenu de reflux vers 1’cesophage proximal(118) (119).

- Le ralentissement de vidange gastrique : le ralentissement au cours de RGO
controversée, il est probable qu’il existe un sous-groupe de patients pour lesquels un
retard de vidange gastrique joue un role pathogénique, sans doute en augmentant le
gradient de pression gastro-cesophagien qui favorise le reflux, surtout en période post
prandiale(122).

Le RGO est alcalin dans moins de 5%, par contre le RGO est acide dans plus de 95%(117).

2.4  Diagnostic positif :
2.4.1 Examen clinique :

2.4.1.1 Interrogatoire :

Le diagnostic de RGO est le plus souvent un diagnostic d’interrogatoire qu’il permet d'orienter
la démarche diagnostique par le recueil des données anamnestiques du patient a savoir :

- Le motif de consultation

- L’existence des facteurs favorisants: 1’age, l’obésité, la grossesse, les types des
médicaments utilisés, les antécédents chirurgicaux (hernie hiatale), les facteurs toxiques
(alcool, tabac)

- La description précise des symptdmes avec prendre en considération la date de leur

apparition, leurs horaires et leur évolution au cours du temps (122) (123).

2.4.1.2 Manifestations cliniques :

Le RGO est un syndrome fonctionnel qui peut se manifester par des symptdémes typiques qui
sont des spécifiques et permettent le diagnostic mais il existe également des signes moins
spécifiques, dits atypique(124) (123).

Les manifestations cliniques du reflux gastrocesophagien maladie sont ~ trés  fréquentes ;
il a été rapporté que 20%delapopulation affirme avoir des bralures d'estomac chaque semaine

et 40% signalent ces symptdmes au moins une fois par mois(125).
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2.4.1.2.1 Lessymptomes typiques :
2.4.1.2.1.1 Pyrosis :
C’est une sensation de brulure a point de départ retro- xiphoidien, qui :
* Le plus souvent, suit un trajet retro sternal ascendant
*  Parfois, reste limitée a la région xiphoidienne
Il augmente en période postprandiale, souvent déclenchée par | antéflexion du tronc ou le
décubitus dorsal (syndrome postural).
Le pyrosis peut parfois manquer, méme le cas d cesophagite sévére ;Sa spécifié est de 90 %
avec sa sensibilité médiocre(120).
Parmi les facteurs alimentaires susceptibles de majorer sa sévérité et sa durée :
* Le volume de repas
*  Sa richesse en graisses
* La prise de café et de chocolat
I1 peut étre soulagé par la prise d’antiacides, de boissons neutres ou en cas de réveil nocturne,

par le simple fait de redresser le tronc ou de se lever(122).

2.4.1.2.1.2 Régurgitation :
* C’est la remontée de contenu gastrique ou cesophagien involontaire, elle peut étre
acide ou alimentaire.
* Elle provoque une sensation de brulure dans la bouche, sans effet de nausées ou de
vomissement.
*  Elle est souvent le matin au réveil mais elle peut étre responsable de toux nocturne
par le passage bronchique(126) (127).
En plus, il y a deux autres signes caractéristiqgues qui sont facultatif, fréquentes et tres

évocateurs :

* La survenue postprandiale des symptémes
* Le syndrome postural qui provoque le déclenchement ou aggravation des
symptdmes par le décubitus ou | antéflexion (signe de lacet).
Le pyrosis et les régurgitations ont une forte spécificité et une grande valeur prédictive positive,
ce qui signifie que leur présence est trés en faveur du diagnostic du RGO. Mais , leur absence

est frequente et ne permet pas d’éliminer le diagnostic(126).
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2.4.1.2.2 Les symptdmes atypiques :

t N
Chronic cough Dental erosion
Laringytis Tonsillitis
Asthma
Chest pain

Figure 28 : Présentation extra-cesophagienne du reflux gastro-cesophagien(128).
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Tableau 12 : manifestations atypiques de RGO (120) (129)

e Manifestations atypique Nauseées
digestives Eructations

Douleurs épigastriques
Dyspepsie

e Manifestations thoraciques  Asthme

Toux chronique
Dyspnée asthmatiforme
Pneumopathie d’inhalation

Apnée obstructive nocturne
¢ Manifestations ORL Laryngite postérieure

et stomatologiques Pharyngite chronique
Paresthésies pharyngées

Laryngospasme

Otalgies

Granulome des cordes vocales
Erythéme et cedéme inter-aryténoidien
Erosion dentaires

Gingivite

¢ Manifestations cardiague Douleurs pseudo angineuses

Douleurs thoracique retro sternales

2.4.1.2.2.1 Manifestations atypiques digestives :
*  Dyspepsie : est un trouble digestif caractérisé par une douleur et un inconfort chronique

centré dans la région d’estomac ou de 1’épigastre.

*

Douleurs épigastriques rétoxyphoidiennes.

*

Eructations : c’est le rejet bruyant des gaz contenus dans 1’estomac par la bouche.

*

Hoquet : correspond a des spasmes involontaires du diaphragme, suivis de fermeture

rapide et bruyante de la glotte.

*

Nausées et les vomissements.
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2.4.1.2.2.2 Manifestations atypiques extra—digestives :

* Elles sont fréquentes et trompeuses, elles peuvent orienter le patient vers des
consultations non gastro-entérologies.

* La plupart des patients présentant des symptdmes de RGO extra-cesophagien ne
présentent pas les symptémes typiques. Aussi, La relation n'est pas toujours
évidente(130).

* |l est difficile de diagnostiquer un RGO (avec des symptomes atypiques), car, dans
la plupart des cas, les tests diagnostiques ont une faible spécificité a cause 1’effet entre
le RGO et les symptdmes atypiques. Ainsi que I'examen ultérieur reposera
principalement sur la suspicion clinique ; Les patients présentant des manifestations
extra-cesophagiennes du RGO, lorsqu'elles sont évaluées par endoscopie digestive haute,

présentent habituellement une faible prévalence d'cesophagite(131).

2.4.1.2.2.2.1 Manifestations thoraciques :
2.4.1.2.2.2.1.1 Asthme :

Asthme est une maladie du systeme respiratoire touchant les voies aériennes Inférieures et
notamment les  bronches, définie comme étant une @géne  respiratoire.
Des preuves épidémiologiques présentent de plus en plus nombreuses d'une association entre
RGO et I’asthme, dans lequel y avait une prévalence du RGO chez patients asthmatiques est
trés élevée, variant selon les critéres diagnostiques de 30 a 80% (132).

Les médicaments utilisés dans le contréle de l'asthme, certains pourraient favoriser les
médicaments contre le reflux, tels que comme la théophylline, les béta-2-agoniste et méme la
prednisone peut augmenter 1’exposition de 1’cesophage au reflux acide en affectant les
mécanismes de protection contre le RGO, parce que ils détendent les muscles lisses de
l'cesophage et de 1'estomac.

D’autre part il peut entrainer une réduction de la capacité de clairance cesophagienne et un
retard de la vidange gastrique, entrainant un effet de pro reflux, en particulier chez les patients
qui ont des défauts mécaniques du sphincter cesophagien inférieur(133) (134) .

Le reflux gastro-cesophagien a été proposé comme déclencheur de I'asthme, méme

Lorsqu’il est cliniquement silencieux, et un traitement efficace du reflux pourrait améliorer le

contrble de I'asthme(135) (128).

En effet, certains indices peuvent étre utiles pour identifier I’asthme li¢ au RGO comprennent

une toux nocturne et I’aggravation des symptomes de 1’asthme apres avoir mangé de gros repas,
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I’abus de I’alcool ou étre en décubitus dorsal. En outre, des symptomes de brdlures d'estomac
et de régurgitation avant I'apparition de I'asthme peuvent suggérer que le reflux est le facteur
causal(130) .

2.4.1.2.2.2.1.2 La toux chronique :

Le toux chronique se définit par une durée d’au moins 08semaines.

La toux liée au RGO survient principalement pendant la journée et en position verticale. Il est
souvent improductif et de longue durée dans la nature. La toux peut étre la seule manifestation
du RGO chez plus de 50% des patients, avec beaucoup niant les symptdmes de brdlures
d’estomac ou de régurgitation (130) (136) .

Le RGO doit étre suspecté chez les patients atteints de toux dont les symptémes ont été
chroniques, pas chez les fumeurs, sans médicaments antitussifs (tels que les inhibiteurs de
I’ECA), avec une radiographie pulmonaire normale et chez ceux chez qui il n’y a aucun signe

d’asthme ou d’écoulement post nasal(130) .
2.4.1.2.2.2.2 Les manifestations cardiaques :

2.4.1.2.2.2.2.1 Les douleurs thoraciques pseudo angineuses :

Des données récentes suggerent que le RGO pourrait expliquer les symptémes chez 25 % a 55
% des patients souffrant de douleurs thoraciques non cardiaques qui s’explique par Le contact
direct de la muqueuse cesophagienne avec des agents gastroduodénaux tels que 1’acide et la
pepsine qu’est la cause la plus probable de ces symptomes(130) (137) .

I peut étre difficile de distinguer la douleur thoracique liée au RGO de 1’angine de poitrine.
La douleur thoracique liée au RGO peut étre de nature pressante ou brllante, de localisation
sous-sternale et peut irradier vers le dos, le cou, les machoires ou les bras. La douleur peut étre
pire apres les repas et réveiller le patient du sommeil(137).

Les symptdmes peuvent durer des minutes ou des heures et sont souvent soulagés par des
antiacides ou des agents suppresseurs d’acide (130) .

2.4.1.2.2.2.3 Manifestations ORL :

2.4.1.2.2.2.3.1 Les paresthésies pharyngeées :

Elles constituent le signe fonctionnel ORL le plus fréquent. Elles sont décrites par le malade
comme mal gorge tenace a type de brulures avec ou sans irradiations vers ’oreille. Sa
localisation est soit médiane sus-sternale ou retrocricoidienne, soit unilatérale au niveau de
I’espace thyro-hyodien latéral(121).

2.4.1.2.2.2.3.2 Laryngite postérieure :

Larynx constitue tres certainement la premiére cible du RGO aprés 1'cesophage(138).

e
69




Le contenu en acide et en pepsine et le reflux biliaire provoquent des lésions inflammatoires et
précancéreuses du larynx. Néanmoins, I'absence d'élimination de la salive entraine des Iésions
plus graves que dans le cas de 1’cesophage(128) (139).

L’hypertrophie de la commissure postéricure appelée laryngite postérieure est le signe le plus
communément décrit parmi les manifestations laryngées du RPL (Le reflux pharyngo-laryngé).
Elles consistent en une dysphonie récidivante caractérisé par un enrouement généralement
matinal qui s’estompe dans la journée. Plus rarement, cette dysphonie apparait en fin de journée
par malmenage vocal associé.

Cette dysphonie est en rapport avec une inflammation de la margelle postérieure de larynx tres
évocatrice du diagnostic de laryngite. A un stade avancé, des ulcérations avec constitution
secondaire de granulomes sont possibles. Des anomalies morphologiques du tiers postérieur
d’une ou deux cordes vocales sont plus rares mais évocatrice.

Récemment, ils sont intéressés aux dysphonies dysfonctionnelles de I'enfant. Tout comme chez
I'adulte, ils ont trouvé que le RGO est souvent rencontré dans ce cas. Au moins 59 % des enfants
testés avaient un reflux pathologique. Apreés laryngoscopie et prise en charge orthophonique et

méme s'il n'existe pas de phénomenes digestifs associés, le RGO doit étre recherché(138).

2.4.1.2.2.2.4 Les manifestations buccales :

Une de ces affections est le reflux gastro-cesophagien pathologique (RGOP) qui peut étre
infecter la réduction de la quantité de salive entraine une sécheresse buccale, qui évolue parfois
vers la xérostomie (140). La gingivite est une conséquence possible de la réduction de la salive.
La coexistence du bruxisme peut exacerber la maladie parodontale(141) (128) .

En plus, les dentistes sont souvent les premiers & diagnostiquer le RGO par I'érosion des dents
car la plupart des gens ne sont pas conscients de la présence de la maladie(142).

Depuis 1937, par BARGEN et AUSTIN le reflux gastro-cesophagien est 1i¢ a 1'érosion dentaire
(143) .

2.4.1.2.2.2.4.1 Erosion dentaire :

Tout acide d’un pH inférieur au pH critique de I’émail des dents (5,5) pourra dissoudre les
cristaux d’hydroxyapatite dans 1’émail, et comme le contenu stomacal a un pH inférieur a 2,0
et donc il peut causer une érosion dentaire.

Les faces palatines des dents antéro-supérieures sont les plus affectées par les acides qui
s’échappent dans la cavité buccale.

Tout d'abord, I'émail s'amincit puis disparait, recouvrant la dentine. Dans les cas graves, la pulpe

peut étre affectée. Au fur et a mesure que I'érosion progresse, la destruction de I'émail et de la
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dentine s'étend au-dela des surfaces palatines des dents supérieures : cela s'applique également
aux cuspides et aux surfaces palatines des premolaires et des molaires.

L’association avec le RGO a aussi été clairement établie, Les conséquences des lésions
intrinséques sont souvent graves et requierent des restaurations complexes.

En effet, I'agressivité du suc gastrique est supérieure a celle des acides provenant des
aliments(76).

Figure 29 : érosions sure les faces palatines.

Figure 30 : Perte d'émail et de
dentine sur les surfaces
occlusales des prémolaires et
molaires mandibulaires chez un

patient souffrant de RGO (38)

2.4.1.2.2.2.5 Signes d’alarme :
- Terrain alcoolo-tabagique

- Dysphagie

- Altération de I’état général (amaigrissement +++)
- Heémorragie digestive

- Signes d’anémie (Si présents, prélever une NFS)

- Odynophagie
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La présence de signes d’alarme impose le recours a une endoscopie digestive haute et les

examens complémentaires(123).

2.4.2 Examen paraclinique :

Le diagnostic de RGO est clinique, il faut entamer a Les examens complémentaires

s’il figure ces deux cas :

- Symptbmes atypique

- Age >45 ans et/ou présence des signes d’alarme : pour ne pas méconnaitre un RGO

compliqué ou un adénocarcinome (ADK)de 1’cesophage(124).

Tableau 13 : indications des explorations du RGO de I’adulte(126).

Classification

Symptomes typiques

Symptdmes typiques+

signes d’alarme

Symptdmes atypiques

Description Explorations

Pyrosis Non indiqué
Régurgitations
Dysphagie Endoscopie ceso-duodenale
Amaigrissement

Hémorragie

Anémie

Age >45 ans

Reésistance au traitement

Recidive précoce a I’arrét

du traitement

Toux nocturne Endoscopie ceso-duodenale

Asthme Ph-métrie cesophagienne si
Douleurs pseudo- absence d cesophagite
angineuses

Enrouement

Brulures pharyngées
Otalgie
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2.4.2.1 L’examen de 1 ére intention(FOGD)

La fibroscopie cesogastroduodénale (FOGD) en présence de symptomes typiques avec pyrosis,
le diagnostic de RGO est évident et la FOGD est nécessaire, si 1’un des critéres ci-dessous
présent, un traitement symptomatique peut étre institué sans réaliser un autre examen
complémentaire(117).

Tableau 14 : les indications de FOGD (117)

Indications de la FOGD (conférence de consensus franco-belge de 1999)

Un des criteres présent | Age > 45 ans

Résistance au traitement symptomatique antérieurement

prescrit

Symptomatologie atypique (ORL ,pulmonaire,
cardiaque ..)

Présence de signes d’alarmes

2.4.2.1.1 Principe:
FOGD est souvent le seul examen a réaliser car elle permet d’affirmer le RGO
lorsqu’ elle montre des 1ésions de la muqueuse cesophagienne (126)
Elle permet d’apprécier surtout les conséquences du reflux gastro-cesophagien sur

I’cesophage comme :

— Endobrachy ceesophage ou syndrome de Barret (EBO)qu’est le résultat de 1’agression
répété de la muqueuse du bas cesophage par le liquide gastrique acide ou biliaire (127).
— (Esophagite peptique qui se considere comme une complication fréquente de RGO et qui
se manifeste par des érosions ou des ulcérations de la muqueuse du tiers inferieur de
I’cesophage(124) (127).
Aussi, elle peut éliminer des diagnostics différentiels de RGO comme un cancer de
I’cesophage (127).

2.4.2.1.2 Technique :

Tout d’abord on commence par un interrogatoire bien détaillé du patient en cherchant les
antécédents d’endocardite, de prothése valvulaire, de valvulopathie ou prise d’un traitement
anticoagulant, avec ablation d’une prothése dentaire si elle existe.

Ensuite le patient doit étre a jeun minimum 6 heures avant le geste, juste avant I'examen, une
anesthésie de la bouche et de la gorge est pratiquée qui peut étre sous anesthésie locale

(Xylocaine gel) ou anesthésie generale (si patient intolérant).
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Puis il faut mettre le patient en position décubitus latéral gauche avec la téte légérement
fléchie.
L’endoscope est introduit sous contrdle de vue a par la bouche, ou les dents sont protégées par
un anneau plastique,
le passage de I’endoscope facilité par I'insufflation d'air, n'est pas douloureux mais parfois un

peu inconfortable, avec une sensation momentanée de nausée. Il est fortement recommandé que

le patient reste calme pendant la fibroscopie qui dure quelque minutes(144).

Figure 31 : le déroulement de FOGD

2.4.2.1.3 Résultats :
L’endoscopie digestive haute est normale dans 50 % des cas, ce qui n’exclut pas le diagnostic
de RGO. Le diagnostic sera donc basé sur I'examen clinique et la pH-métrie (126)

Il existe des Iésions endoscopiques lorsque le RGO se complique d cesophagite, celles —Ci
sont évaluées selon plusieurs classification .la classification de SAVARY et MILLER est la
plus utilisée en France mais non validée, et pour classification de LOS ANGELES est utilisée
dans les essais cliniques et validée pour la reproductibilité interindividuelle (127) .
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Tableau 15 : Classification de I’cesophagite selon SAVARY et MILLER (127).

MILLER(1977)

Classification de I’eesophagite selon SAVARY et

Stade 01 Erosions érythémateuses uniques ou multiples

Stade 02 Erosions confluentes non circonférentielles

Stade03 Extension circonférentielles des lesions érosives et exsudatives
Stade04 Lésions chroniques sténose e/ou ulcére

Tableau 16 : Classification de 1’cesophagite de LOS ANGELES (127).

Classification de I’cesophagite de LOS ANGELES (1994)
Grade 01 Lésions muqueuses de moins de 5mm
Grade02 Perte de substance >5mm ne s’étendant pas entre les sommets de 02plis
muqueux adjacentes
Grade03 Lésions dépassent plusieurs plis muqueux ,mais sans perte de substance
circulaire
Grade04 Perte de substance occupant plus 75%de la circonférence

2.4.2.2 L’examen de 02 éme intention (Ph-metrie)

Le Ph-métrie est non invasif, toujours en deuxieme intention et il considére comme le meilleur

examen complémentaire en cas de doute de diagnostic (127) .

Il est indiqué en cas de symptomes atypiques avec endoscopie cesogastroduodénale normale, si

les symptomes typiques résistantes au traitement médicale et présence d’un bilan préopératoire

d’un RGO si endoscopie normale(123).
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Tableau 17 : indications de PH-métrie(120) .

Indications de la PH-metrie

Manifestation atypique

ORL, pulmonaire, cardiaque avec une  muqueuse

cesophagienne normale en FOGD

Non réponse au traitement

anti-sécrétoire

Il est réalisé soit pour prouver le diagnostic de RGO(apres arrét
de traitement ), soit pour évaluation de I’efficacit¢ du
traitement sur I’exposition acide de I’cesophage (dans ce cas,

elle effectuée sous traitement)

Avant une intervention

chirurgicale anti-reflux

En absence de | cesophagite a I’endoscopie

24221 Principe:
Il permet :

— D’enregistrer le PH cesophagien

— Etayer la responsabilité du RGO dans la symptomatologie atypique décrite par le

patient(124).

— Détecte que le reflux gastro-cesophagien acide(124).

2.4.2.2.2 Technique :

L’examen est réalisé en ambulatoire sur 24 heures, le patient doit €tre a jeun et il faut arréter

des inhibiteurs de la pompe a protons 08jours avant examen et des anti —H2 48 heures avant

[’examen .

L’¢électrode est placée 05cm au-dessus de la limite supérieur du S10, idéalement répétée Par

une manomeétrie, et les mesures sont prises toutes les 08 s pendant 24h.

Le patient note les évenements associés : épisode de reflux, repas, changement de position,

douleurs thoraciques, les nausées et de toux et dysphagie dans carnet de symptémes (marqueur

d’événement)(127).
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Exposition acide totale 2,9 %, 57 reflux acides. Les barres rouges représentent 1’activation du
marqueur d’événement par le patient qui a signalé 15 épisodes de pyrosis, dont 8 avec

un épisode de reflux dans les 2 minutes précédant le symptéme, soit un index symptomatique
de 53,3 %, et une probabilité d’association symptomatique de 99 %. Il s’agit

d’une « hypersensibilité au reflux ».

Figure 32 : Exemple de pH-métrie sans traitement

24223 Résultats :

Un épisode de reflux est defini comme une diminution de PH <4 pendant plus

de 10secondes, le temps passé a PH <4 est également calculé.

Un lien entre un épisode de reflux mesuré et un symptdme est compatible s il existe un
intervalle maximum de 02min entre les deux.

La sensibilité et la spécifié sont supérieures a 90%(127).

2.4.2.3 Les examens de 03 éme intention :

2.4.2.3.1 Manométrie cesophagienne :

En raison de sa faible sensibilité et spécificité, elle est rare indiqué au cours de diagnostic initial
de RGO, elle a intérét pronostique lorsqu’ elle montre une hypotonie de SIO et /ou des troubles
de péristaltisme.

Elle est donc parfois utilisé en cas d’cesophagite sévere rechute ou résistance au traitement. Elle
est également indiquée avant toute intervention chirurgicale, notamment pour rechercher d’une

maladie motrice.
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Aussi, elle peut fournir des données de reférences en cas de trouble moteurs qui survient en

période post-opératoire(120).

Figure 33 : la manométrie cesophagienne

2.4.2.3.2 Test de perfusion acide (test de BERNSTEIN) :
Il n’est pas utilisé en pratique courante, il permet de préciser les origines cesophagiennes lorsque

la perfusion reproduit la douleur dans cas de douleurs thoraciques(126).

2.4.2.3.3 Scintigraphie cesophagienne :
Les examens scintigraphies permettent une étude physiologique du transit digestif d'un aliment
radio marqué, par détection des anomalies comme RGO dans la progression cesophagienne du
bol alimentaire au cours de la déglutition.
Le transit isotopique est utilisé en pratique, dans le cas de gastro parésie primitive ou secondaire
(vomissement répétés, syndrome dyspeptique sévere).
2.5 Diagnostic étiologique :
Le RGO est idiopathique dans les majorités des cas. Cependant, il existe des formes
secondaires :
- Hernie hiatale par glissement : seulement 20% hernies hiatales associées a un RGO par
perte des facteurs de continence.
- Intubation nasogastrique, motif fréquent justifiant la prescription préventive
systématique de IPP au cours le sondage gastrique.
- Grossesse: le RGO est secondaire a I’élévation de la sécrétion des hormones
oestroprogestatives, qui baisse le tonus de SIO, et a I’augmentation de la pression

abdominale au cours de troisiéme trimestre
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- Sclérodermie : I’atteinte cesophagienne est fréquente dans la sclérodermie notamment

dans le CREST (syndrome qui associe calcinose sous-cutanée, phénoméne de

RAYNAUD, atteinte cesophagienne, Sclérodermie et Télangiectasies).

Sclérodermie se manifeste par une chute de contractions péristaltiques du corps de I’cesophage,

associé a une hypotonie sévére du SIO responsable de RGO (124).

2.6  Diagnostic différentiels :

Obstruction gastro-intestinale
Sténose pylorique

Malrotation avec volvulus

Maladie de Hirschsprung

Corps étranger

Hernie étranglée

Syndrome de l'artére mésentérique
supérieure

Autres troubles gastro-intestinaux
Achalasie

Gastro paresie

Gastro-entérite

Ulcére peptique

(Esophagite éosinophile

Allergie / intolérance alimentaire
Maladie inflammatoire de I'intestin
Pancreatite

Appendicite

Neurologique
Hydrocéphalie

Hématome sous-dural
Hémorragie intracranienne
Tumeur intracranienne

Infectieux
Septicéemie / méningite
Infection urinaire

Infection des voies aériennes supérieures

[ inférieures
Otite moyenne
Heépatite

Métabolique / endocrinien

Galactosémie

Intolérance héréditaire au fructose

Défauts du cycle de I'urée

Amino-acidopathies

Troubles de loxydation des acides gras

Acidose métabolique

Hyperplasie surrénale congénitale / crise surrénale

Autres

Négligence ou maltraitance envers les enfants
Vomissements cycliques

Meérycisme

Toxique

Intoxication au plomb

Autres toxiques

Rénal
Uropathie obstructive
Insuffisance rénale

Cardiaque

Insuffisance cardiaque

Arcs vasculaires
Dysfonctionnement autonome

Figure 34 : diagnostic différentielles de RGO (145).
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2.7 Pronostic et évolution :
Le RGO est une maladie généralement bénigne et chronique.
Le profil évolutif 1ésionnel est habituellement stable et il rarement de s’aggraver avec le temps.
L’évolution est presque toujours favorable au cours de traitement, mais les récidives sont
possibles a I’arrét du traitement. Les récidives touchent 75% des sujets au bout de 5-10
ans(120).
Certaines complications surviennent plus volontiers chez certains groupes de patients :

- Manifestations extra-digestives : généralement chez les patients avec RGO sans

cesophagite.
- Sténose, ulcére et hémorragie : surtout chez les patients atteints d’cesophagite

- Adénocarcinome : surtout chez les patients avec endobrachycesophage (129).

80



[ Suspicion de RGO

Symptémes typiques
Pas de signes d’alarmes
Sujet de moins de 50 ans.

Patient de plus de
50ans

Signes d’alarmes
Symptémes atypiques

Symptdmes atypiques
FOGD normale (non

FOGD

/

Métaplasie

de Barett

Cf, Arbre
spécifique

l

RGO compliqué

contributive)

Ph metrie

Symptémes

typiques
FOGD normale

RGO simple

AN

N

(Esophagite

peptique

KNon sévere : \

Mesures
hygieno
diététiques
IPP dose
pleine 04
semaines,

Alginates.

l

AN

/

Sévere
Mesures
hygieno
diététiques
IPP dose
pleine 6-8
semaines,

puis entretien

J
!

FOGD de contréle

Symptémes espacés

- Regles hygiéno-
diététiques
Antiacide, alginate
ouanti-H2ala

demande

-

’

~

AN

/Symptﬁmes

rapprochés
(>&1/sem.)

~

- Régles hygiéno-
diététiques

Anti H2 dose
pleine ou IPP

mi-dose, 4 sem

!

Echec ou récidive précoce /fréquente

I

FOGD

-

+/- traitement d’entretien par IPP

Discussion de traitement chirurgical si
dépendance au traitement d’entretien.

Figure 35 :orientation diagnostique et thérapeutique devant une suspicion de RGO(146)
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3 CHAPITRE 3 : Prise en charge et traitement des érosions

3.1 Stratégies préventives :

L'érosion de I'émail est permanente. la prévention est extrémement importante (147),
Voici quelques-uns des conseils les plus efficaces pour prévenir I'érosion de I'émail :

3.1.1 Cas particuliers des troubles du comportement et des pathologies sous-
jacentes :

Certaines pathologies sont parfois méconnues du patient qui vient en consultation, inquiet de la

dégradation de sa denture. Le chirurgien-dentiste est alors en premiére ligne pour diagnostiquer

un probléme médical sous-jacent. Ces patients devront, avant tout, étre adresses a leur médecin

traitant ou a un spécialiste, pour une prise en charge appropriée. Cette démarche est parfois

difficile, notamment pour les patients atteints de troubles de I’alimentation, souvent dans le déni

de leur maladie.

3.1.2 Utilisation d’agents de protection et de reminéralisation :
Apres une attaque acide, les surfaces dentaires exposées sont déminéralisées et affaiblies. Elles
deviennent trés vulnérables au phénoméne d’abrasion. Or, aprés vomissements ou
régurgitations, les personnes vont couramment se brosser les dentsafin de se rafraichir I’haleine.
C’est notamment le cas des patients souffrants de troubles de 1’alimentation ou d’alcoolisme
chronique. Cette pratique est extrémement néfaste. Si elle devient fréquente, elle entraine une
dégradation de 1’état dentaire rapide et irréversible. Il est recommandé d’attendre au moins une
heure entre une exposition aux acides et le brossage des dents mais cette mesure est difficile a
faire observer. Des lors, 1'utilisation d’agents de reminéralisation, pour augmenter la
précipitation des minéraux a la surface dentaire, est préconisée chez certains patients. L’agent
sera appliqué immédiatement apres 1’attaque acide sur les surfaces dentaires. Cette mesure peut
étre recommandée, par exemple, chez les patients souffrant de RGO au réveil. Actuellement,
de nombreux produits apparaissent sur le marché. lls se présentent sous la forme de bains de
bouche, de vernis ou de pates a application locale. Leur composition est variable et en évolution

constante. Les différentes molécules utilisées ou étudiées sont décrites ci-apres.

3.1.2.1 Lefluor:
Les fluorurations sont préconisées pour lutter contre 1’érosion dentaire mais en concentration
parfois différente de celle requise pour la maladie carieuse. Contre I’érosion, les fluorures sont

appliqués en concentration importante afin de renforcer la surface dentaire. L’utilisation de gels
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ou de bains de bouche fluorés doit étre fréquente, en complément d’un dentifrice fluoré. En plus
d’augmenter la résistance des tissus dentaires, ils permettent de stimuler la sécrétion salivaire
qui, nous I’avons vu précédemment, participe au phénomene de reminéralisation. Ces pratiques
paraissent cependant difficiles a mettre en place sur le long cours. Enfin, la plupart des études
sur le fluor portent sur les composés fluorés présents dans les produits d’hygiéne bucco-dentaire
classiques, soit le fluorure de sodium, le fluorure d’amines et le monofluorophosphate de
sodium. Or, les études les plus récentes montrent que le type de composé fluoré utilisé
détermine D’efficacité du produit. En les comparant, le fluorure d’étain ou fluorure
d’amine/fluorure d’étain se sont révélés étre beaucoup plus efficaces que le fluorure de sodium

ou fluorure d’amines/fluorure de sodium(148).

3.1.2.2 L’étain :
Les ions stanneux semblent, d’apres de récentes études, une protection efficace de 1’émail et de
la dentine contre les attaques acides. Ils forment une couche résistante aux acides a la surface
dentaire. De plus, ils réagiraient avec I’hydroxyapatite et lui confereraient une solubilité réduite,

donc une meilleure résistance(149).

En conclusion, le traitement des lésions érosives par des fluorures dépend considérablement
du type de composé fluoré utilisé. Les composés a base d’étain semblent étre les plus efficaces
a I’heure actuelle. Les grands groupes comme GABA ou Oral-B ont derniérement développé
des gammes de produits, notamment a base de fluorure stanneux, pour lutter contre 1’érosion
dentaire : la gamme Elmex Protection Erosion© chez GABA et le dentifrice Pro-expert multi
protection© chez Oral-B. Une autre mesure a recommander est la consommation de produit
laitiers (lait, fromages) a la suite d’une attaque acide qui permettrait d’améliorer la
reminéralisation de la suface dentaire. De méme, la mastication de chewing-gum stimule la

salivation et donc la reminéralisation des tissus.

De plus, le thé vert et I’huile essentielle de clou de girofle ont un effet protecteur de tissus

dentaire contre 1’érosion dentaire(150) (151).

3.1.3 Utilisation d’un agent neutralisant :
L’utilisation d’un agent qui neutralise 1’acide peut étre une alternative intéressante dans certain
cas (reflux, vomissements). Le patient peut recourir notamment a 1’utilisation de bicarbonate

de sodium, a diluer dans un verre d’eau(152).
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3.14 Mode de consommation des boissons acides :
La température d’une boisson acide influe sur son potentiel érosif. Ainsi, une boisson plus
fraiche sera moins érosive. Ensuite, pour réduire le temps d’exposition des dents a la boisson
acide, I’utilisation d’une paille et la déglutition rapide du liquide sont conseillées. Il faut éviter

les modes de consommation lents et les gargarismes, tres néfastes(152).

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

application pour protéger les dents et favoriser leur reminéralisation.

Cependant, chez les patients atteints de reflux, le port d’une gouttiere pendant la nuit peut aussi
étre délicat car la durée du contact avec 1’acidité gastrique sera prolongée si la gouttiére présente

des défauts de perméabilité(152).

3.1.6 Modification de la composition des produits érosifs :
A T’heure actuelle, la plupart des stratégies de prévention influant sur les facteurs biologiques
et comportementaux sont fortement tributaires de 1’observance du patient. C’est pourquoi, la
réduction du potentiel érosif de boissons acides par une supplémentation en ions (calcium,
phosphate et fluor) pourrait étre une mesure préventive efficace et moins dépendante du patient.
Cependant, de nombreuses études ont été réalisées sur le sujet et les données sont
contradictoires. L’efficacité de la supplémentation en ions dépend non seulement de la teneur
en minéraux, mais aussi d’autres facteurs comme le type d’acide, le pH, la quantité d’acide
titrable et le pouvoir tampon de la solution acide. Par conséquent, d’autres recherches doivent
étre effectuées en tenant compte de tous ces facteurs, mais aussi des conséquences comme
I’altération du gotit, de la stabilité de la solution et des effets systémiques sur les patients de ces

modifications(153).
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3.1.7 Programme d’éducation sanitaire :
De nos jours, les érosions dentaires deviennent un véritable probléme de santé publique qui
nécessite la création d’un programme d’éducation sanitaire en matiére de prévention. Les
chirurgiens-dentistes doivent informer les patients sur cette affection et sur ses conséquences
sur les dents, les avertir sur les différents facteurs de risque et leur apprendre comment les
prévenir ou au moins les minimiser. Ce travail de prévention doit se faire en collaboration avec
les médecins et les pharmaciens, afin qu’ils avertissent les patients des effets secondaires de
certains médicaments pris sur le long terme et, qu’ils leur octroient les conseils nécessaires pour

les restreindre.

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

et appropriée de 1’affection.

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

mesures pour 1’éviter.

Pour prévenir 1’érosion dentaire, il existe quelques conseils simples et faciles a appliquer au

quotidien(152) :
- diminuer la fréquence et la quantité de boissons acides consommées ;
- ne pas garder en bouche la boisson acide, ne pas faire de gargarismes ;

- la consommer rapidement avec une paille, en faisant attention de ne pas 1’orienter directement

sur les surfaces dentaires ;
- se rincer la bouche a I’eau aprés un contact acide ;

- consommer les boissons acides plutot en fin de repas, lorsque la bouche contient beaucoup de

salive ;
- préférer ’eau plate aux autres boissons tout au long de la journée ;

- éviter la consommation d’aliments acides avant le coucher car la salivation diminue pendant

le sommeil, I’empéchant d’¢liminer toute I’acidité ;

85



- réduire la fréquence d’ingestion d’aliments acides et leur temps de contact avec les dents (ne

pas sucer de bonbons acidulés par exemple) ;

- préférer la consommation d’agrumes frais plutdt que leur jus car la mastication stimule la

salivation ;

- éviter de se brosser les dents justes avant ou juste aprés un contact acide : si on brosse avant,
on élimine la pellicule exogene acquise qui protege la surface dentaire et si on brosse apres,
I’émail affaibli par 1’attaque acide est plus vulnérable au phénoméne d’abrasion induit par le

passage de la brosse ;
- pour diminuer I’acidité, on conseillera de :
* Boire du lait ; 105
* Manger du fromage ou un yaourt sans sucre ;
* Se rincer la bouche a I’eau ou a 1’eau avec du bicarbonate ;
* Macher un chewing-gum sans sucre ;

* Se brosser les dents trois fois par jour avec une brosse a poils souples et un dentifrice

fluoré peu abrasif et attendre une heure aprés une attaque acide pour se brosser les dents ;
* Consulter son chirurgien dentiste au moins une a deux fois par an

3.2 Les mesures d’hygiéno-diététiques :
La prévention de la progression des 1ésions d’érosion repose sur différentes mesures a réaliser,

a la fois par le praticien, mais aussi de facon individuelle, par le patient lui-méme (154) :

3.2.1 Le chirurgien-dentiste :
Dans un premier temps, le dentiste a un role de conseiller : il doit informer le patient sur la
cause de 1’érosion et lui faire prendre conscience de I’importance de sa prise en charge médicale
.Les patients seront éduques a surveiller leur bouche et a comprendre I’importance des suivis

réguliers par le dentiste (155) .

Concernant les patients souffrant de reflux gastro-cesophagien, il doit leur étre conseillé de
surélever la téte durant le sommeil, de diminuer la consommation d’alcool et de tabac et de bien

suivre leur traitement medical. Notre r6le consiste également a prévenir ces patients du risque
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que comporte la prise d’anti-inflammatoires non stéroidiens qu’ils peuvent trouver en vente

libre en pharmacies.

Au sujet des 1ésions des tissus mous, 1’application d’un gel anesthésique sur les brulures et les

aphtes est recommandée, en attendant leur cicatrisation.

De méme, I’application, au cabinet, de vernis fluoré sur les 1ésions précoces d’érosion et
conseillée plusieurs fois par an, si nécessaire. En effet, il a été prouvé que 1’application de vernis
fluoré procurait une double protection : elle exerce une protection mécanique contre I’usure et
elle diminue la solubilité dans 1’acide du fait de 1’action du fluor (156). Les vernis fluorés
présentent la particularité d’adhérer a la surface de 1’émail durant les périodes prolongées (12

heures et plus) .

Il peut également étre judicieux de confectionner une gouttiere de protection a porter la nuit et
lors de période d’expositions répétées a I’acide .cette gouttiére peut servir de réceptacle a un

gel fluoré appliqué 5 a 15 min, le soir (155).

En outre, I’'usage des scalants et des bains de bouche réguliers est recommandé chez les enfants

qui présentent une forte susceptibilité aux 1ésions d’érosion) (157).

Tous les six mois, on procedera a une évaluation de la progression de 1’érosion, en comparant

les modeles d’étude, les radiographies ou les photographies (158).

3.2.2 Le médecin traitant :
Le médecin traitant évitera, si possible, de prescrire des médicaments pouvant favoriser la
survenue d’épisodes de reflux comme les inhibiteurs calciques, les dérivés nitrés ou les
bronchodilatateurs. Le médecin traitant devra également étre tenu au courant des problemes de
sécheresse buccale engendrés par la prise de certains médicaments et de leur conséquence
dévastatrice. La prescription d’oméprazole, bien que cette molécule entraine une diminution du
flux salivaire, reste de mise du fait de ses qualités indéniables. Le médecin doit donc sensibiliser
ses patients a I’importance des contrdles bucco-dentaires fréquents compte tenu de I’hypo
fonction salivaire engendrée par cet IPP. De méme, le chirurgien-dentiste doit rester trés

vigilant face a un patient qui lui signalerait la prise d’oméprazole(155).

3.2.3 Le patient

Le patient doit lui aussi modifier ses habitudes d’hygiéne bucco-dentaire.
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3.2.3.1 Le brossage des dents :

II a été constaté que, souvent, I’abrasion mécanique exacerbe les 1ésions d’érosion.

Il sera donc prescrit une brosse a dent souple et un dentifrice peu abrasif d’une teneur en fluor
de 1,1 %(154), et contenant éventuellement des bicarbonates (Sensodyne aux bicarbonates® ,
Sanogyl bi —active®, oligodent bicarfluor®...) (159). Une méthode de brossage adéquate sera
enseignée, basée sur un mouvement vertical, peu agressif pour les structures dentaires(154). I
faudra aussi conseiller d’éviter de se brosser les dents immédiatement aprés un épisode de reflux
ou des régurgitations ou apres avoir ingéré de la nourriture acide. C’est en effet, a ce moment-
la que les 1ésions sont les plus séveéres car a I’action directe de I’acide, se surajoute 1’effet abrasif

du brossage sur une surface amélaire fragilisée (154).

3.2.3.2 Les bains de bouche et gel fluorés :

Le fluor présente de multiples avantages : il diminue la solubilité, améliore la cristallinité et
favorise la formation d’apatite. Lorsqu’au sein d’un cristal d’hydroxyapatite, il y a échange
entre un ion OH- et F-, on observe la formation d’un cristal de fluor apatite, moins soluble dans
les solutions acides. A ce titre, 'utilisation du fluor doit étre envisagée face a des

déminéralisations précoces de 1’émail (160) .

Des bains de bouche contenant de 0,025 a 0,05 % de fluor peuvent étre recommandés deux
fois par jour afin de favoriser une reminéralisation des lésions érosives précoces (Fluocaril bi-
Fluoré®, Fluorex® ...). L’utilisation de gel fluoré de pH neutre et hautement concentré rn fluor
(>1 % de fluor) est conseillée deux fois par semaine (Fluogel 1%®%*, Fluocaril bi-fluoré 2000
gel dentaire® ...)(154).

Certains auteurs préconisent également, en alternance, des bains de bouche avec des solutions

a0,12% de chlorhexidine et des solutions a base de bicarbonate de soude dilué dans I’eau (161).

3.2.33 L’alimentation :

Enfin, il est de notre role de promulguer des conseils relatifs a 1’alimentation : diminuer la
fréquence de consommation de nourritures et boissons acides au maximum et les restreindre
aux repas principaux. Il faut éveiller I’attention des patients sur le fait que 1’acidité peut étre
neutralisée par des composants de 1’alimentation ; par exemple, achever son repas par un
aliment neutre comme du fromage ou du lait plutdt que par un aliment acide comme un fruit. Il
est également recommandé de boire les boissons acides rapidement ou avec une paille et non

pas en les «sirotant» (154).
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3.2.34 Chewing-gums et d’autres stimulants de la salive :

Le pouvoir tampon de la salive stimulée ainsi que les bicarbonates contenus dans cette salive
présentant une capacité anti-acide supérieure a celle de la salive obtenue au repos, des mesures
stimulant le flux salivaire sont préconisées comme par exemple, I’utilisation de chewing-gums
sans sucre (162), qui, en outre, peuvent favoriser la reminéralisation des Iésions précoces. En
effet, Imfeld et Coll. ont récemment prouvé 1’effet neutralisant des chewing-gums contenant
des phosphates, des carbonates ou de 1’'urée. En alternance avec les chewing-gums sans sucre
et contenant des bicarbonates, des pastilles contenant des fluorures (154) ou des pastilles
antiacides peuvent étre utilisées ; il est conseillé de les laisser fondre plutét que de les macher

et de les avaler. En cas de xérostomie, des substituts salivaires sont prescrits(163) .

Tableau 18 : Mesures préventives pour le patient déja atteint d’érosion ou présentant un
risque élevé d’érosion.

Controle de la consommation d’acides:
- si possible réduire la consommation d’aliments acides et les limiter & un nombre minimal de repas

Contrdle du temps de contact des acides:

- boire rapidement les boissons en question

- boire les boissons a la paille

- aprés la consommation d'une source d'acides, rincer la bouche a I'eau ou avec une solution fluorée faiblement concentrée

L | - aprés I'exposition a des acides, mastiquer du chewing-gum sans sucre pour stimuler le flux salivaire
ocales

Contrdle de I'hygiéne bucco-dentaire:

- ne pas se brosser les dents immédiatement aprés une exposition a des acides

- brosse a dents souple

- dentifrice faiblement abrasif

- dentifrice fluoré

- technique de brossage douce

- appliguer régulierement des fluorures trés concentrés (peu acides) pendant quelques minutes

Instauration d’un traitement causal en cas d’exposition a des acides intrinséques:
Générales - suspicion de reflux: adresser le patient & un gastro-entérologue
- patients anorexiques/boulimiques: conseiller une prise en charge par un psychologue ou un psychiatre

3.3 Stratégies thérapeutiques :

3.3.1 Traitement conservateur :
Une fois le diagnostic de reflux gastro-cesophagien posé et le traitement médical mis en place,
le chirurgien-dentiste prend en charge les 1ésions d’érosion dentaire. En effet, I’érosion peut
aboutir a de multiples complications comme une défaillance de la fonction masticatoire, des
problemes phonétiques ou des problemes esthétiques. Plusieurs cas de figure peuvent alors se

présenter.

 Si les Iésions sont trés faible étendue, il est préférable s’abstenir de les traiter,
(I’application topique de fluor permettant une reméniralisation), tout en instaurant un

programme de surveillances réguliéres afin de prévenir toute extension de 1’érosion (159).

89



*En cas d’atteintes plus importantes, plusieurs possibilités de restaurations s’offrent a nous

(160) .

3.3.1.1 L’amalgame :

Ce matériau est peu utilisé dans le cadre du traitement des lésions d’érosion car il ne présente

pas de propriétés adhésives et il est inesthétique.

3.3.1.2 Les « compo meres » :

Ces matériaux présentent des propriétés d’adhésion naturelle aux tissus dentaires et I’esthétique
obtenue est supérieure a celle des CVI. Toutefois, leurs propriétés mécaniques sont la-encore

insuffisantes pour qu’ils soient utilisés comme matériaux d’obturations terminales.

3.3.1.3 Les Ciments Verre lonomeéres (CVI) :

Ce sont des matériaux de reconstitution plastiques et esthétiques. De plus, ils présentent
I’avantage d’adhérer naturellement aux tissus dentaires et libérer du fluor. Néanmoins, ils
présentent des mauvaises propriétés mécaniques et leur durée de vie est limitée. De ce point de
vue, les CVI sont tout a fait indiqués pour les obturations temporaires, en particulier lors de la

phase de prise en charge médicale.

3.3.1.4 Les CVIMAR (CVI modifiés par adjonction de résine) :

Ce sont des CVI enrichis en résine et photopolymérisables. Leur développement a permis de

pallier les principaux inconvénients des CVI classiques (propriétés mécaniques améliorées,
propriétés optiques majorées, résistance a la dégradation dans les fluides buccaux), tout en
conservant leurs propriétés d’adhésion intrinseque aux tissus dentaires et relargage d’ions fluor.
De plus, leur réaction de prise est rapide et ils résistent a I’eau dés leur photoplymérisation. Ils
sont donc conseillés pour restaurations semi-temporaires ou lorsque 1’obtention d’un champ

opératoire correct est compromise.

3.3.1.5 Les composites :

Leurs excellentes propriétés esthétiques et 1’amélioration de leurs propriétés mécaniques en

font le matériau de choix pour le traitement des lésions d’érosion.

Les restaurations des Iésions d’érosion ont été largement décrites dans la littérature (164) (165)
(166) (167). Le protocole opératoire est identique a celui d’une restauration d’une Iésion
carieuse, si ce n’est qu’il convient d’augmenter le temps de mordangage de la dentine a 30
second, compte tenu de 1’apposition de dentine sclérotique. En effet, cette dentine, moins

perméable, offre moins de capacité d’adhésion et d’étanchéité. Ceci nuit a Pefficacité de
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I’adhésif dont le mode de fonctionnement repose sur 1’obtention d’une couche hybride formant
des pénétrations de résine dans les tubuli dentinaires. Ce temps de mordancage doit donc étre
augmenté afin d’¢éliminer la smear layer, de déminéralisation la dentine intertubulaire et

d’ouvrir les tubuli dentinaires(168).

*Quelquefois, lorsque le délabrement est trés important et a entrainé une exposition
pulpaire, il est nécessaire d’effectuer le traitement endodontique, dont la mise en ceuvre sera la

méme que pour un traitement canalaire classique(169).

*Les enfants étant largement touchés par 1’érosion, il convient d’adopter des soins adéquats
en fonction de la denture impliquée. Dans le cas d’érosions affectant les dents temporaires,
’objectif est de restaurer la dent afin de la maintenir sur I’arcade jusqu’a son exfoliation. C’est
pour ca il est judicieux de poser des coiffes pédodontiques sur les dents postérieures et de
restaurer les dents antérieures par des composites. Le traitement des dents permanentes est
identique & celui des adultes (170).

* Les pertes dentaires sont parfois telles qu’elles aboutissent a la disparition du guidage

antérieur et / ou a une perte de DV. Dans ce cas-la, le traitement sera plus complexe.

Afin d’évaluer les possibilités de traitement, il convient d’utiliser des modeles d’études montés
en articulateur ainsi que les photographie préopératoires qui serviront de référence par la suite
(166).

Aprés analyse des modéles d’études, un «wax up » ou cire de diagnostic est réalisé ; il figurera
le résultat du plan de traitement. Une fois, ce plan de traitement est accepté par le patient, la
phase de traitement débute (170).

Il peut étre nécessaire de confectionner une gouttiere en résine acrylique, qui, non seulement
sert de réceptacle au gel fluoré mais également, permet une position de référence occlusale
(171).

Une fois la nouvelle dimension verticale déterminée, il faut procéder a 1’évaluation par des
collages composites. Cette technique nécessitant un champ opératoire étanche, de préférence
on I’effectue sous digue. La pose de matrices transparentes est souhaitable lorsque le point de
contact est aboli. A cet égard, des matrices transparentes ont été mises au point afin de faciliter
la restauration des dents antérieures, notamment faciliter la mise en place du composite au

niveau des limites cervicales sans entrainer du surplus au niveau du sulcus (172).
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Il est recommandé de restaurer dans un premier temps les dents postérieures, en débutant par
les molaires mandibulaires, puis d’effectuer les collages au niveau du bloc incisivo-canin
supérieur et de terminer enfin par les incisives mandibulaires. Les composites utilisés sont des
composites classiques, avec une préférence pour des composites chargés en postérieur et des

composites plus esthétiques en antérieur.

+Si une para fonction a été diagnostiquée, en particulier un bruxisme nocturne, on refera une

gouttiére de protection a porter durant le sommeil pour protéger les composites(173).

+La réhabilitation par ces thérapeutiques adhésives peut étre définitives ou bien étre préalable
a une prise en charge prothétique. Dans ce cas, les composites permettent le rétablissement
d’une occlusion correcte et 1’amélioration des fonctions masticatoires et esthétique et

phonétiques facilitant ainsi la mise en ceuvre d’une restauration prothétique définitive.

3.3.2 Traitements prothétiques :
Dans le cas d’une perte de dimension verticale, la réhabilitation est effectuée a I’aide de
restaurations prothétique conjointes. Le traitement endodontique est réalisé au préalable, si
nécessaire, en fonction du délabrement. Lorsque le délabrement est tel que la rétention est
insuffisante pour procéder a 1’¢laboration d’une couronne, une intervention parodontale afin
d’augmenter la hauteur de couronne clinique de la dent comme élongation coronaire OuU une

égression orthodontique (174).

Une fois que 1’allongement de la couronne clinique a été obtenu et que le temps de cicatrisation
a été respecté, les étapes classiques de réhabilitation prothétiques sont entreprises. Toutes les
étapes antérieures de montage sur articulateur et de diagnostic sur cire, évoquées plus haut,

auront, bien entendu été effectuées au préalable.

Milosevic et Jones font état du cas d’une jeune femme boulimique traitée pour de sévéres
érosions. Celles-ci étaient importantes, aboutissant a des couronnes cliniques trés courtes, dont
la hauteur était trés insuffisante pour obtenir une rétention satisfaisante. L’élongation coronaire
et ’égression orthodontique n’étant pas possibles, les autres ont effectué une remontée de
dimension verticale compléte a 1’aide de couronnes céramiques sur dents vivantes, collées et
non scellées. Les préparations périphériques ont été réalisées a minima. Cette approche est
beaucoup plus conservatrice car elle permet de garder les dents vivantes ; elle présente
¢galement I’avantage d’étre réversible et son temps de mise en ceuvre est réduit. Cependant, on

peut s’interroger sur la pérennité de cette technique et en particulier, au niveau des dents
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antérieures trés délabrées sur lesquelles les couronnes sont trés sollicitées par le rétablissement

du guidage antérieur (175).

Lorsque les atteintes sont profondes et délabrantes mais sans atteinte pulpaire, 1’inlay-onlay

reste la solution de choix.

Enfin, lorsque les dégats sont tels que les dents ne sont plus conservables et que des extractions
s’imposent, les solutions prothétiques habituelles sont proposées : implants, bridges ou prothése
amovible. Cependant, I’accent doit étre porté sur le fait qu’une analyse occlusale rigoureuse et

strict doit étre effectuée au préalable.

En prothése conjointe, on préférera les couronnes céramo-métalliques ou céramo-céramiques
aux couronnes métalliques pour leur aspect esthétique. Toutefois, les couronnes fluorées utilisés

dans le contrdle de 1’érosion dentaire et des hypersensibilités (176).

De plus, les couronnes en céramique une dureté supérieure a la dent, on peut observer des
usures des dents antagonistes dues a I’action combinée de 1’acide et du frottement. Pour cette

raison, on préferera réaliser des inlays-onlays en composite plutot qu’en céramique

En prothése adjointe, les dents prothétiques seront réalisées de facon préférentielle en résine

plutdt qu’en céramique pour ces mémes raisons.

Afin de faciliter la décision thérapeutique, nous avons réalisé un diagramme décisionnel

reprenant les possibilités de traitement en fonction de I’importance des 1ésions(177).

3.4 Traitement étiologique : dans le cas de problémes médicaux sous-jacents :

34.1 Traitement du RGOP :

3.4.1.1 But:

Un RGORP se traite sur plusieurs plans et avec différents objectifs. Sur le plan médical, apres
I’établissement du diagnostic exact du RGOP, le traitement doit combiner des mesures non
pharmacologiques & des mesures pharmacologiques :

- le soulagement des symptémes et un retour a une qualité de vie normale ;

- la cicatrisation des Iésions d'cesophagites peptiques ;

- la prévention des récidives dans les formes symptomatiques a rechutes fréquentes ;

- le traitement et la prévention des cesophagites sévéres et compliquées(124).
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3.4.1.2 Moyens:
34.1.2.1 -Les mesures hygiéno-dietétiques :
- Elever la téte du lit
-Eviter de boire et de manger de 2 a 3 heures avant le coucher
-Eviter les aliments gras et les mets épicés
-Eviter le tabac et 1’alcool Perdre du poids(178).

34122 Traitement médical :
Le traitement pharmacologique repose essentiellement sur les inhibiteurs du récepteur H2
de I’histamine et sur les médicaments stimulant la motilité gastrique. Face a un RGOP
réfractaire aux inhibiteurs du récepteur H2, on préfére 1’utilisation des inhibiteurs de la
pompe a protons pour le soulager. La pH-métrie répétée de 1’cesophage permet de
confirmer I’efficacit¢ des médicaments dans le traitement du RGOP. Lorsque les
médicaments sont inefficaces, une chirurgie, appelée fundoplicature de Nissen, peut 107
s’avérer utile. Cette technique chirurgicale consiste a utiliser la partie haute de I'estomac
pour entourer le bas de 1'cesophage s'opposant ainsi a la remontée du liquide contenu dans

I'estomac(179).
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Tableau 19 : Les différents traitements médicamenteux sont décrits dans le tableau ci-
dessous (180)

TRAITEMENT AGENT POSOLOGIE
Bicarbonate de sodium 1 suppositoire PR, 325-650
(NaHCO3) mg PO
Anti-acides Hydroxyde de magnésium 1,8-14,4 g qd

(lait de magnésie)

Aluminates (Maalox®, 15-45 ml g3-6h
Pepto-Bismol®)

Cimétidine (Tagamet®) 800 mg PO hs, 400 mg bid

Inhibiteurs du récepteur H2 Ranitidine (Zantac®) 300 mg PO hs, 150 mg bid
de I’histamine Famotidine (Pepcid®) 20 mg PO bid
Nizatidine (Axid®) 150 mg PO bid
Vidange gastrique Métoclopramide (Reglan®) | 10-20 mg PO, IM ou IV (IV
durant 1 a 2 min.)
Agents stimulant la motilit¢ ~ Cisapride (Prepulsid®) 10-20 mg PO qid
gastrique
Inhibiteurs de la pompe a Oméprazole (Prilosec®) 20-40 mg qd, le matin
protons Lansoprazole (Prevacid®) 15-30 mg qd, le matin

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

jour

3.4.1.2.3 Traitement chirurgicale :

Le traitement chirurgical du RGO a pour principe de reconstituer, de renforcer les facteurs
anatomiques s'opposant au RGO. La technique la plus utilisée et la plus efficace est la
fundoplicature de Nissen qui réalise un manchon de 1'cesophage abdominal par une valve

gastrique faite au dépend de la grosse tubérosite.

Cette intervention permet de supprimer le reflux et ses conséquences (symptdmes, cesophagites)
dans pres de 95 % des cas au prix d'une mortalité quasi nulle et d'une faible morbidité. Des
symptdémes habituellement transitoires (dysphagie, difficultés a éructer avec sensation de

distension gastrique) sont parfois observés (181).
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De nombreuses autres interventions ont été proposées ; la plupart comportent des gestes visant
a retrouver l'anatomie de la région oeso-cardio-tubérositaire (fermeture de l'angle de His,
fixation de I'estomac au diaphragme) en général associé a un systeme. De valve gastrique moins
compléte que celui de I’intervention de Nissen (hémi-valve antérieure ou postérieure). Ces
procedes ont le plus souvent une efficacité moindre. La déviation duodénale est une intervention
plus complexe, réservée a de trés rares cas de RGO séveres et récidivant aprés chirurgie

classique(182).

34124 Indications :

Dans la plupart des cas, le RGO n'est pas compliqué ; les symptdmes sont intermittents et peu
séveres. Il ne justifie alors qu'un traitement symptomatique a la demande, par des anti-acides
ou des alginates, accompagnés des mesures hygiéno-diététiques. Dans les formes
symptomatiques plus séveres de reflux ou résistantes aux mesures précédentes un traitement
continu peut étre envisagé : il fait appel aux anti-H2, aux inhibiteurs de la pompe a protons, aux

prokinétiques et parfois a l'association prokinétiques et anti-H2(183) (184).

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

I’affection devrait étre terminé.

En fonction de la gravité du trouble, le patient peut étre orienté par son médecin vers une prise
en charge ambulatoire soit chez un spécialiste des traitements comportementaux, soit dans le

cadre d’une psychothérapie en milieu hospitalier. La prise en charge se fait alors en trois étapes:

- lors de la premicre étape, il s’agit de normaliser puis de stabiliser le comportement

alimentaire;

- lors de la deuxiéme étape, il s’agit de rechercher, d’analyser et si possible d’éliminer les

causes et origines des pulsions envers la nourriture ;

- lors de la troisiéme et derniére étape, il s’agit d’apprendre au patient a s’observer lui-méme

afin d’éviter le risque de rechute vers un comportement pathologique.

Durant ces phases de traitement, le patient est soumis psychiquement a dure épreuve et doit

sans cesse se resituer dans la vie de tous les jours. Les Iésions disgracieuses et irréversibles

e
96



provoquées par 1’érosion dentaire peuvent étre un frein a son processus de réintégration sociale.
C’est pourquoi une réhabilitation bucco-dentaire est primordiale et doit étre considérée comme

faisant partie intégrante du traitement du patient atteint de boulimie(185).

3.5 Traitement symptomatique : I’hypersensibilité dentinaire

L’hyperesthésie dentinaire peut étre I’'une des conséquences de 1’érosion dentaire.

Elle se définit comme une douleur aigue et courte, provoquée par une stimulation thermique
(chaud/froid, exposition a I’air), osmotique (sucre), mécanique (brosse a dents, ongle) ou
chimique (acide) suite a I’exposition de la dentine. L’atteinte sur la qualité de vie est variable

et allant de la simple géne a la peur d’ingérer certains aliments ou boissons(186).

3.5.1 Priseen charge:
Le traitement de I’hypersensibilité dentinaire commence par la recherche de sa cause, ici
I’érosion dentaire. C’est avant tout 1’érosion dentaire qu’il faut stopper pour empécher

I’accroissement des symptomes douloureux.

Ensuite, les traitements de premiére intention s’effectuent en ambulatoire par 1’application de
topiques a action localisee. lls sont réversibles et non invasifs. Plusieurs principes actifs peuvent

étre employés :

- le chlorure de strontium aurait un effet désensibilisant sur les fibres nerveuses ainsi qu’un

effet isolant en obstruant les tubulis dentinaires ;

- le nitrate de potassium, le citrate de potassium, le chlorure de potassium et le fluorure de

potassium inhiberaient la transmission nerveuse ;
- le fluorure de sodium a forte concentration diminuerait le diamétre des tubulis dentinaire;

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

incorporant ;

- le fluorure d’étain formerait (vu précédemment) une barriére au niveau de la surface

dentaire

- le fluorure d’amine formerait un complexe de phosphate de calcium et de silice obstruant

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

¢rosion®,...) a usage quotidien.

Figure 36 : conditionnement du detifrice et du bain bouche EImex® EROSION
PROTECTION (colgate professionnel).

Lorsque le traitement en ambulatoire échoue, le praticien peut avoir recours a un traitement

au fauteuil avec I’application d’agents désensibilisants sous forme de vernis ou de films

adhesifs protecteurs. Plusieurs produits sont disponibles(187).

- les principes actifs non polymeérisant : vernis fluorés (fluor protector®, Duraphat®) ou

solution d’oxalate de potassium monohydrogéné a 3% (Protect®) ;

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

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

- les agents dits « duals » : solution aqueuse d’HEMA, NaF, nitrate de potassium
(Isodan®).

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

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

Enfin, la technologie laser serait une alternative aux moyens thérapeutiques vus
précédemment. Le laser Nd-YAG est capable de transformer la surface dentinaire séchée
puis graphitée par fusion superficielle et oblitére la lumiere des tubuli dentinaires. De

faibles niveaux d’énergie sont requis (de 0,50 a 0,75 W) a I’aide d’une fibre de 300pm de
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3.6

diametre. Ainsi, I’¢lévation de la température intrapulpaire n’excéde pas 6,5°C, évitant les
dommages pulpaires irréversibles. L’effet isolant obtenu n’est pas permanent et nécessite
une ré-intervention au bout de 8 a 16 mois. D’autres technologies lasers existent mais les

données sur le sujet sont rares et controversées(188).

Traitement restaurateurs :
Avant d’envisager le recours a un traitement restaurateur, il est primordial d’avoir mis en
place les mesures préventives et curatives nécessaires a la gestion de 1’affection. La priorité
est d’empécher la situation de progresser et de garder le processus érosif sous controle.

Sans cela, 1’échec du traitement est assuré.

D’apres les recommandations de 1’indice BEWE, seules les atteintes modérées a séveres

peuvent requérir des techniques restauratrices.

D’apres Lussi en 2006, le traitement devient nécessaire quand :
- Pintégrité structurelle de la dent est menacée ;

- Pexposition de la dentine entraine des hypersensibilités ;

- I’atteinte érosive devient inesthétique ;

- il existe un risque d’exposition pulpaire(189) .

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

complete, le praticien devra définir les objectifs du traitement avec le patient.

3.6.1 Reconstitution par méthode directe :

Pour des atteintes faibles a modérées, le praticien peut avoir recours a des techniques
directes de reconstitutions classiques. Elles permettent de palier un défaut esthétique ou de
renforcer une dent fragilisée par les attaques érosives. Elles sont peu codteuses, rapides,

relativement simples et surtout trés conservatrices en tissus dentaires.
Le praticien pourra choisir le matériau adéquat en fonction de la situation clinique :

- les CVIMAR (ciments verre ionomere modifiés par adjonction de résine) permettent

d’obtenir de bons résultats au vu de leur relative facilité d’application ;
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- les composites sont a privilégier en cas de besoin esthétique.

3.6.2 Reconstitution par méthode indirecte :
Les atteintes séveres a modérées étendues sont difficiles & appréhender pour le chirurgien-
dentiste et une réhabilitation globale est souvent nécessaire. En effet, le praticien devra rétablir
aussi bien la fonction, avec une perte de la dimension verticale d’occlusion parfois importante,

que I’esthétique du patient.

A T’heure actuelle, il n’existe pas de consensus quant au protocole thérapeutique a adopter dans
les cas d’érosions dentaires étendues. Néanmoins, de nombreuses études s’orientent vers les

progres de la dentisterie adhésive et vers des techniques dites ultraconservatrices.

Un protocole convient particuliérement, la three-step-technique, mise au point par ’université
de Genéve. Il allie la mise en place d’onlays postérieurs en composite, de facettes antérieures

linguales en composite et de facettes vestibulaires en céramiques.

Cette technique reste cependant complexe et demande une certaine expérience du praticien en
dentisterie adhésive(190).

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

envisageables.

3.7 Les concepts contemporains de prise en charge des lésions érosives selon la
classification ACE :
En ce qui concerne les changements érosifs, il existe peu d'approches conservatrices. La

méthode proposée par VAILATI et ses collégues consiste a remplacer les tissus manguants
plutdt que d'en retirer davantage pour restaurer les tissus perdus. Elle répond a un gradient
thérapeutique adapté a la sévérité des Iésions érosives. La classification ACE, composée de 6

classes, permet d'évaluer le niveau de prise en charge(191).
Classe | :

Elle est caractérisée par un simple aplatissement cingulaire des incisives maxillaires, sans
exposition dentinaire. Dans le cas de dommages érosifs primaires, ou I’email est encore autour
de la couronne, donc un traitement de restauration n'est pas recommandé. Les mesures de
prévention (fluoration, application de complexes phospho-calciques, etc.) restent en revanche
indiquées(192).
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Classe 11 :

Elle est caractérisée par une exposition dentinaire au niveau des points de contact occlusaux

palatins.

Cependant, les crétes marginales des incisives ne sont pas endommagées, la dentine étant moins
minéralisé que I’émail elle s’use plus rapidement. Selon I'approche genevoise, il convient donc

d'arréter precocement I'évolution de Iésions, surtout lorsque la cinétique d'usure est importante.

Par conséquent, deux types de restaurations sont indiquées : obturations directes ou indirectes

en composite.

Un traitement orthodontique peut é&tre envisagé pour prévenir les effets d'une éruption dentaire
prolongée et assurer un espace inter dentaire adéquat. Cela limite le traitement restaurateur au
secteur antérieur. Une seconde approche consiste a légérement augmenter la dimension
verticale d’occlusion (DVO). Dans ce cas, toutes les dents postérieures doivent étre restaurées
sur au moins une arcade, a 1’aide de composites directs, sans aucune préparation dentaire.
Notons que les techniques indirectes restent déconseillées pour rétablir le calage occlusal car le
faible espace prothétique disponible imposerait de davantage préparer les dents postérieures

pour confectionner des restaurations suffisamment épaisses et résistantes.
Cette approche ne correspond donc pas au principe de la dentisterie mini-invasive(192).
Classe 111

Elle est caractérisée par une plage dentinaire distincte au niveau palatin ainsi que par une
réduction du bord libre des incisives maxillaires n’excédant pas 2 mm de hauteur. D’un point
de vue thérapeutique, 1’1déal est de ne remplacer juste les tissus dentaires absents a 1’aide de
composites (directs ou indirects), mais le probléme de 1’espace prothétique disponible se pose

de nouveau.

Un traitement orthodontique reste envisageable pour éviter d’avoir a augmenter la DVO et donc
d’intervenir au niveau des dents postérieures, mais lorsqu’il n’est pas retenu, une technique
particuliere a été proposée par Francesca Vailati et Urs Belser en 2008, Il s’agit de la technique

en trois temps ou « three-step technique ». Celle-ci comprend :

- une premiére phase permettant de valider les nouveaux critéres esthétiques antérieurs et la
ligne basse du sourire jusqu’aux molaires, apres réalisation d’une empreinte a 1’alginate des

arcades érodées, des moulages en platre sont montés en articulateur en occlusion
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d’intercuspidie maximale (OIM). lls sont ensuite effectués des cires de diagnostic ou wax-up,
uniquement au niveau des faces vestibulaires des dents maxillaires.

Une clé en silicone rigide est par la suite élaborée sur la prospective du projet prothétique.

Figure 37 : Clé en silicone rigide élaborée sur le wax-up des faces vestibulaires maxillaires.

(Travaux prothétiques réalisés par le laboratoire Esthetic Oral, Héléne et Didier Crescenzo).

Figure 38 : Vue occlusale de la clé en silicone. La découpe cervicale et les évents inter
proximaux facilitent grandement I’enlévement des exces de résine lors de la confection du
masque ou mock-up.

Au cabinet, une fois remplie de résine acrylique auto polymeérisable (e.g. Protemp®, 3M ;
Structur®, VOCO ; Luxatemp®, DMG) cette clé en silicone est positionnée a méme les dents
maxillaires, sans aucune préparation préalable.Aprés polymérisation, elle est retirée et le projet

restaurateur, communément nommé « masque » ou mock-up est alors positionné en situation
clinique.
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Il peut d’emblée étre validé ou modifié par adjonction ou soustraction. Il est ensuite porté par
le patient plusieurs jours en situation quotidienne.
Elle peut étre complétée par un traitement ponctuel de 1’émail vestibulaire a 1’acide ortho-

phosphorique, voire éventuellement par I’application d’une pointe d’adhésif(193).

Figure 39 : Denture fortement érodée et disgracieuse

Figure 40 : Résultat immédiat apres la confection du masque ou mock-up. Celui-ci permet de
valider les critéres esthétiques

- une deuxiéme phase prévoit d’élaborer des restaurations postérieures provisoires et de
rehausser la DVO. Pour cela, au laboratoire, le wax-up commencé lors de la premiére étape est

achevé au niveau des cuspides palatines des dents postérieures maxillaires.
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Figure 41 : Wax-up intégral de I’arcade maxillaire (travaux prothétiques

réalisés par le laboratoire Esthetic Oral, Héléne et Didier Crescenzo).

Les faces occlusales des prémolaires et des molaires mandibulaires sont éventuellement
modifiées par adjonction de cire afin de recréer un calage occlusal optimal. Lors de cette étape,
la DVO est rehaussée de maniére arbitraire depuis 1’OIM en contrélant cependant 1’inocclusion
antérieure crée par les nouvelles morphologies postérieures. Des clés en silicone rigide (plus ou
moins transparentes) sont ensuite élaborées sur les wax-up des dents
postérieures. Elles sont utilisées en clinique afin d’élaborer des « masques intégraux » ou full
mock-up (en résine acrylique ou en composite chauffé) au niveau des prémolaires et des
molaires, les dents antérieures restant en inocclusion pour une période arbitrairement
fixée a 1 mois(192).

- une troisiéme phase permet de recréer un guide antérieur esthétique et fonctionnel. A cet
effet une technique « bilaminaire » ou « sandwich » innovante est préconisée car elle présente
deux avantages majeurs. Le premier est de permettre d’avoir un axe d’insertion horizontal ce
qui limite significativement la perte tissulaire qui est imposée par la mise de dépouille associée
a une insertion verticale (classiquement utilisée pour les coiffes périphériques). Le second est
de tenir compte des comportements biomeécaniques spécifiques de la dentine et de I’émail. Selon
la théorie de « la raquette de tennis », I’émail apporte de la solidité de part sa rigidité (comme
le cadre d’une raquette) alors que la dentine permet d’amortir les contraintes (comme le tamis
d’une raquette). Aussi, apres avoir nettoyé les dents antérieures et effectué une empreinte, des
facettes palatines en composite sont élaborees au laboratoire puis collées en clinique. Dans un
second temps, un nouveau mock-up tenant compte des morphologies vestibulaires est confec-
tionné afin de calibrer les préparations avec des fraises spécifiques selon la technique des

rainures.
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Figure 42 : Les masques ou mock-up guident la préparation qui est réalisée dans le volume
final de la prothése et non au dépend des tissus résiduels.

Des facettes vestibulaires en céramique sont ensuite élaborées puis collées. Le traitement global
peut enfin étre achevé (éventuellement par quadrant) au niveau postérieur. Afin de limiter les
pertes tissulaires, les préparations sont la encore directement effectuées au travers des mock-up
(sauf au niveau des secondes molaires qui en sont dépourvues) a I’aide de fraises calibrées. Des
rainures sont classiquement effectuées sur les faces occlusales puis elles sont réunies. Des «
overlays », « veneerlays », « onlays » ou « table-tops » en céramique, composite ou matériaux

hybrides sont finalement élaborés et collés.

Notons que lorsque 1’érosion des dents antérieures est limitée et qu’aucune modification n’est
a apporter au niveau de la face vestibulaire, la technique que nous venons de décrire débute
directement a la deuxieme étape. Au niveau antérieur, seules les faces palatines sont ensuite

élaborées en composite. Il s’agit de la « three-step technique » modifiée(194).

Classe IV

Elle est caractérisée par une importante exposition de dentine au niveau palatin, par une
persistance de 1’émail vestibulaire ainsi que par une réduction du bord libre des incisives
maxillaires supérieure a 2 mm de hauteur. Selon les concepteurs « three-step technique » est

toujours recommandée dans cette situation clinique(192).
Classe V

Dans ce cas, en plus d’une importante plage dentinaire palatine et d’une réduction de plus de

2 mm de la hauteur des bords libres, 1’émail vestibulaire n’est plus présent.

105



La aussi, la « technique des trois phases » semble possible, bien qu'a titre expérimental et donc

dans un contexte clinique parfaitement maitrisé(192).

Cas clinique :

Premier cas :

Figure 43 : Un RGO nocturne, chez une patiente d’une cinquantaine d’années, qui dort
exclusivement du coté gauche, aboutit a des lésions localisées sur ce méme coté , par rapport
au coté droit quasiment indemne .Le modéle d’étude objective la perte de substance
caractéristique. Ce cas est exemplaire du réle de chirurgien-dentiste qui pose le diagnostic de

RGO, secondairement confirmé par le gastro-entérologue . (61)

B ———————————————
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Deuxiéme cas clinigue :

Il s’agit du cas de Mme H. agée aujourd’hui de 30 ans. Cette jeune femme présente Un

historique médical intéressant.

En effet, en 1993, a I’age de 18 ans, des brilures d’estomac existantes depuis plusieurs
Années commencent a s’aggraver et sont associées a un pyrosis, des régurgitations et des
Vomissements chroniques, de fagon assez intense.

Elle ne présente aucun antécédent médical ou chirurgical notable mais notons que son Pere a

été opéré d’une hernie hiatale.

La jeune femme commence un traitement par automédication a base de Gelox® mais ses
symptomes perdurent. S’ensuit une consultation chez son médecin traitant qui établit le
diagnostic de RGO et met en place un traitement a base d’anti-H2 (Azantac®). Celui-ci se

révele efficace mais certains symptémes restent persistants.

Décision est alors prise de I’adresser a un gastro-entérologue. Une endoscopie digestive haute
est réalisée qui met en évidence des lésions d’oesophagite. La radiographie Oeso-gastro-
duodénale confirme la présence d’une hernie hiatale et d’un élargissement du Cardia. Le gastro-
entérologue décide de traiter la patiente par IPP (Zoltum®), cure qui se révele efficace mais

dont les tentatives de sevrage conduisent & des récidives a 3 reprises.

La persistance des symptémes et en particulier, les vomissements chroniques, s’accompagnent
d’une perte de poids conséquente (12 kgs) et d’une altération de 1’état général qui contraignent
la patiente a 1’arrét du sport. Une pH-métrie est alors effectuée qui établit un parallélisme entre
les symptdbmes ressentis par la patiente et les épisodes de reflux enregistrés et confirme la

présence d’un RGO.

Un traitement chirurgical est alors envisagé compte tenu de 1’échec du traitement médical et
malgré le jeune &ge de la patiente (21 ans). Les examens pré-opératoires sont alors réalisés
(manomérie oesophagienne, endoscopie digestive haute et transit baryté) et I’intervention

chirurgicale décidée.

Mme H. a donc subi une fundoplicature de Nissen ainsi qu’une réduction de la hernie hiatale

sous coelioscopie en juillet 1997.
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Depuis, Mme H. ne souffre plus d’aucun symptome et a repris une vie normale malgré les

restrictions alimentaires engendrées par I’intervention chirurgicale.
Historique dentaire :

Mme H. a accepté de remplir la fiche clinique de diagnostic en se remémorant ses conditions

de vie a I’époque du RGO.

A la lecture de cette fiche de diagnostic, les principaux éléments notables de I’historique

médical sont :

- La présence de symptdmes typiques du RGO et d’une auto-médication a base de
Gelox®.

- La consommation d’environ 5 cafés sucrés par jour et de tabac (15 Cigarettes/jour). En
revanche, la patiente ne consommait pas de sucrerie.

- La pratique de sport de fagon intensive (8 a 10 heures hebdomadaires) a 1’époque des
symptomes sans toutefois consommer de boissons de I’effort.

- En matiére d’hygiéne bucco-dentaire, un brossage des dents immédiatement apres les
vomissements. Un bilan bucco-dentaire était effectué de fagcon annuelle a 1’époque des

crises.

Un orthopantomogramme avait été réalisé a 1’époque des crises de RGO (cf ci-apres).

Figure 44 : orthopantomogramme Mme H(septembre 1995)
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On peut noter sur ce panoramique la présence de lésions carieuses Sista 2.3 en

particulier au niveau de 25, 26 et 47 et Sista 2.2 au niveau de 24, 35, 36 et 46 de
développement rapide et sans survenue de symptomatologie douloureuse. Des lésions
péri-apicales peuvent également étre remarquées au niveau de 15, 25 et 46. Notons
¢galement les traitements endodontiques de 15, 16 et 37 ainsi que I’absence de la 27, la
patiente ne se souvenant plus les conditions ayant entrainé son extraction.

Il faut également souligner qu’aucun bilan rétro-alvéolaire ni panoramique n’avait

¢été réalisés avant septembre 1995. La patiente rapporte €galement n’avoir jamais ressenti
aucune douleur dentaire malgré I’étendue de ses 1ésions. L’orthopantomogramme avait été
réalisé en 1995, suite a la fracture du pan distal de la 26, survenant sans contexte

douloureux.

Figure 46 : arcade mandibulaire Mme H (avril 2005)
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Apres traitement du RGO et réhabilitation bucco-dentaire, 10 ans aprés, on peut noter sur ces
photographies 1’absence de 1ésions typiques d’érosion mais 3 dents ont été couronnées (15, 25
et 47), la 16 présente une fracture importante au niveau du pan palatin et de volumineux
amalgames sont présents. A la vue des nombreuses et conséquentes reconstitutions, on peut
s’interroger sur 1’existence possible de Iésions d’érosion durant le RGO, qui auraient pu

participer a I’étendue des dégats bucco-dentaires.

En définitive, ce cas est particulierement intéressant concernant la démarche clinique de
diagnostic du RGO. Les lésions dentaires, méme si elles ne sont pas typiques, montrent bien
I’importance d’une prise en charge précoce par le chirurgien-dentiste. A cet Egard, la fiche
clinique de diagnostic peut aider les praticiens a une vigilance accrue face a des patients
rapportant des signes de RGO.(195)

Troisiéme cas clinique :

Un cas d'érosion dentaire chimique conduisant a un sourire inesthétique, ce cas a été lié a un
reflux gastro-cesophagien. Il s’agit d’une patiente de 46 ans, avec des incisives centrales courtes
qui s’est présentée au service de prothése de « Monastir Université, Tunisie » pour un traitement
esthétique, ce dernier correspondait a une élongation coronaire chirurgicale suivie d'un
traitement prothétique avec des couronnes toutes en céramique, cette restauration assurait a la
fois la fonction et ’esthétique avec une marge d’ajustement optimal gréce a la technologie
CAD/CAM.

Figure 47 : une vue extra-oral Figure 48: une vue intra-oral Figure 49: une vue palatine

Les bords des incisives sont concaves de maxillaire sup(érosion Dentaire)
Cas Clinique :
Patiente de 46 ans avec des dents courtes et un sourire caché. Elle s’est présentée au département
de prothése. Elle n'est pas satisfaite de son sourire et elle demande une amélioration de son

apparence.
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Elle veut corriger ses incisives centrales courtes qui compromettent son esthétique et elle
souhaitera un sourire plus jeune. Son histoire médicale a révélé une maladie de reflux gastro-
cesophagien qui a été traitée depuis un an .La reflux a été traité et soigné avec succes.
L’examen buccal a montré une musculature normale. En se référant a I’analyse des images
extra-orales impliquant les reperes horizontaux comme la ligne bi-pupillaire, la ligne de la
commissure et du contour des levres, nous confirmons un non parallélisme entre ces lignes et
les bords incisifs concaves qui diminuent I’esthétique du visage.

Pendant ce temps, la ligne verticale la plus commune, qui est la ligne médio-faciale, a révélé
un visage symétrique et qui correspond a la ligne médiane dentaire (Figure 43).

L’examen intra-oral a montré une usure des dents dans la région antérieure liée a la maladie
systémique avant le traitement, un aspect typique de Iésions érosives sur les faces palatines des
incisives supérieures a I'exception des bords incisifs des latérales et canines. Les incisives
centrales ont été séverement érodées menant a un plan occlusal défectueux ne permettant pas a
la levre inférieure de toucher le bord incisif lors du sourire, ce qui compromet l'aspect
esthétique. Les incisives raccourcis (5mm) ne correspondent pas a la moyenne des incisives
centrales maxillaires selon des études récentes et qui acceptent environ 10 a 11 mm comme
une longueur agréable et esthétique et un rapport largeur longueur compris entre 70% et 80%.
La patiente ne signale pas de sensibilité qui est un signe de I'érosion inactif. Nous remarquons

également une perte du guide antérieur (Figures 44, 45).

Figure 50 Abutment preparation  Figure 51 : Crown lengthening :gingivetomy Figure 52: Provisional
Restorations

L’examen parodontal a révélé que l'architecture gingivale n’était pas correcte en raison de

I'infra-occlusion des incisives centrales avec une faible situation des marges gingivales

correspondantes.

Nous avons alors remarqué une exposition de la couronne et 2 mm de la gencive pendant le
sourire. Cela implique la nécessité d'un allongement de couronne esthétique. Heureusement, la
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présence d'une large bande de gencive attachée dans la région maxillaire antérieure était en
faveur d'une intervention chirurgicale (Figure 44).

Aprés une évaluation minutieuse du cas sur la base des antécedents médicaux, des besoins des
patients, de I'examen clinique et des modéles d'étude, 1’élongation coronaire chirurgicale suivie
d'un traitement prothétique avec des couronnes toutes en céramique ont été planifiés pour

répondre aux objectifs esthétiques et aux exigences de la prothése adjointe.

Aprés I’examen initial, les modéles d'étude ont été dupliqués avec un wax up dans le but de

faciliter la visualisation des limites gingivales et les nouvelles proportions coronaires.

Le choix de la teinte a été fait en se basant sur le teintier VITA. Les photos et les dessins
schématiques ont été réalisés pour aider le technicien de laboratoire. Les dents ont été préparées
pour des couronnes toutes en céramiques avec un épaulement arrondi interne au niveau
gingival. Ce choix d’épaulement est basé sur le fait que la résistance a la rupture est
sensiblement plus élevée pour les couronnes réalisées sur un épaulement que pour celles

réalisées sur un chanfrein (figure 46).

Les couronnes provisoires ont été réalisées en utilisant les wax up. Apres allongement de la
couronne (Figure 47), la préparation de la dent a été modifiée. Les limites des couronnes

provisoires ont été, également, modifiées pour assurer le meilleur état de santé gingivale en

respectant les nouvelles limites gingivales esthétiques (figure 48).

Figure 53 : CAD/CAM technology Figure 54 : All ceramic crowns Figure 55: Final result
Apres guérison et la cicatrisation des tissus mous, une empreinte de lI'arcade compléte a été prise
en utilisant un silicone. Les couronnes ont été fabriquées avec la technologie CAD CAM via
CEREC.

Cette technologie, y compris les procédures de numérisation, le traitement des données et les
techniques de fabrication conduit a des restaurations finales avec une bonne adaptation
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marginale (Figures 49, 50). Les couronnes ont montré un aspect naturel avec une architecture
gingivale correcte et un ratio adéquat de longueur-largeur. Les objectifs fonctionnels ont été

atteints et le patient était satisfait de I'esthétique. (Figure 51).(196)
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Conclusion :

Le reflux gastro-cesophagien est une pathologie rencontrée trés fréquemment dans la
population générale. Cependant, les patients qui en souffrent consultent peu leur médecin pour
ce probleme et ne suivent généralement pas de traitement ou ont souvent recours a

I’automédication.

D’autre part, le reflux gastro-cesophagien, du fait de sa symptomatologie vari¢e et atypique
reste une pathologie difficile a diagnostiquer ; ceci est d’autant plus vrai, qu’il peut n’étre

accompagné d’aucun symptome lorsqu’il est dit silencieux.

L’érosion de I’émail, dans un reflux gastro-cesophagien asymptomatique, peut donc étre le
premier symptéme évocateur de cette pathologie. Le chirurgien dentiste est ainsi en premier

ligne pour le détecter.

L’interrogatoire, qui doit étre effectué avant toute séquence de traitement, revét ici une
importance particuliere. Il permet d’inventorier les antécédents médicaux et chirurgicaux du
patient et sa famille mais également, si les questions sont bien conduites, de déceler des
pathologies que le patient lui-méme ignore. Il nous faut étre attentif a ses médications ainsi qu’a

son hygiéne de vie qui peuvent avoir des incidences sur les érosions.

Le chirurgien-dentiste doit ensuite procéder a un examen clinique minutieux de la cavité
buccale, qui doit non seulement prendre en compte les atteints dentaires mais également les
atteintes des tissus mous. Le bilan bucco-dentaire revét donc une importance considérable en
termes de dépistage car il permet, grace aux radiographies qui lui sont associées, de détecter les
Iésions qui auraient pu passé inapercues auparavant au sein de la population ciblée des 13-18

ans.

Comme nous avons pu le constater, 1’érosion dentaire est la principale conséquence bucco-
dentaire pouvant étre associée au reflux gastro-cesophagien. Lorsque, suite a I’anamnése et a
I’examen clinique, on suspecte une érosion dentaire liée a un RGO, il convient d’adresser le
patient a un spécialiste qualifié qui prendra en charge le patient pour la partie médicale de sa
pathologie.

Le traitement dentaire ne pourra €tre entrepris qu’apres la mise en place d’un traitement

médicale. Tout I’enjeu réside donc dans la détection précoce des lésions d’érosions afin de
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prévenir I’apparition de dommages ultérieurs qui rendraient plus complexe le traitement bucco-

dentaire.

L’étroite coopération entre le chirurgien dentiste et les médecins, qu’ils soient généralistes ou
spécialistes, est donc primordiale pour pouvoir assure une prise en charge globale du patient.
De nombreuses pathologies sont connues pour avoir des répercussions buccales, tout comme
un foyer infectieux dentaire peut entrainer une altération de 1’état général du patient. La

communication entre tous ces intervenants doit donc étre de mise.
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Résumé :
Ce travail explore la relation étroite entre I'érosion dentaire et le reflux gastro-cesophagien

(RGO) et met en évidence I'importance d'une approche interdisciplinaire pour la santé bucco-

dentaire et gastro-intestinale.

L'érosion dentaire, caractérisée par la perte progressive de I'émail dentaire causée par des
acides extrinseques et intrinseques, est devenue une préoccupation croissante dans la pratique

dentaire moderne.

Le reflux gastro-cesophagien, d'autre part, est une affection courante qui se caractérise par le
retour du contenu gastrique dans 1'cesophage, souvent accompagné de briilures d'estomac et de

régurgitations acides.

Les deux phénomeénes sont étroitement liés, car le RGO expose les dents a des acides
gastriques corrosifs, provoquant ainsi une érosion progressive de I'émail, et son mécanisme

sous-jacent a cette relation est multifactoriel.

Les professionnels de la santé dentaire doivent étre en mesure de fournir des conseils
préventifs, surtout lorsqu’ils diagnostiquent 1’érosion dentaire ,faut toujours suspecté sa

relation avec le RGO .

En conclusion, la relation entre I'érosion dentaire et le reflux gastro-cesophagien est un sujet
d'importance croissante dans les domaines de la dentisterie et de la gastro-entérologie. Une
collaboration étroite entre ces disciplines est nécessaire pour une prise en charge efficace des
patients présentant a la fois des problémes bucco-dentaires et gastro-intestinaux. La
prévention, le dépistage précoce et les interventions appropriées sont essentiels pour préserver

la santé bucco-dentaire et améliorer la qualité de vie des patients affectés par cette relation.
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Abstract :

This work explores the close relationship between dental erosion and gastroesophageal reflux
disease (GERD) and highlights the importance of an interdisciplinary approach to oral and

gastrointestinal health.

Dental erosion, characterised by the progressive loss of tooth enamel caused by extrinsic and

intrinsic acids, has become an increasing concern in modern dental practice.

Gastroesophageal reflux, on the other hand, is a common condition characterised by the
backflow of gastric contents into the oesophagus, often accompanied by heartburn and acid

regurgitation.

The two phenomena are closely related, as GERD exposes the teeth to corrosive stomach
acids, causing progressive enamel erosion, and the mechanism underlying this relationship is

multifactorial.

Dental health professionals should be able to provide preventive advice, especially when
diagnosing dental erosion, always suspecting its relationship with GERD.

In conclusion, the relationship between dental erosion and gastro-oesophageal reflux disease
is a topic of increasing importance in the fields of dentistry and gastroenterology. Close
collaboration between these disciplines is necessary for the effective management of patients
with both oral and gastrointestinal problems. Prevention, early detection and appropriate
interventions are essential to maintain oral health and improve the quality of life of patients

affected by this relationship.
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