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أسأل من بدأت باسمه الكريم أن يتقبل عملي هذا فإنما الأعمال كلها مرضاة  ; بسم الله الرحمان الرحيم    

 شكرا ربي على لطفك و جبرك على  نعمك التي لا تحصى اللاتي أوصلتني لهذا اليوم.  لوجهه تعالى.

أهديك هذا العمل  صدقة جارية على روحك أمي "  الهذبة حريري" عساني أكون الابنة الصالحة لكي 

 الطاهرة.

إلى من قدمت سعادتي و راحتي على  سعادتها جدتي "ماما" أهديك فرحتي و  نجاحي ثمرة سنوات 

 أفنيتها في خدمتي حفظك الله و بارك لنا في عمرك.

ور قلبي لكني إلى جدي العزيز " محمد حريري" رحمه الله و طيبّ ثراه، لا أجد كلمات توفيك حقك يا ن

 أهديك هذا العمل شهادة للحب الذي أحمله. 

إلى قدوتي في الحياة إلى من أعتز لأنني أخذت من خصال و أفكار رجل عظيم مثله إلى تاج راسي أبي 

 "ثامر حريري" أهديك عملي هذا و عسى أني نجحت في جعلك فخورا بابنتك. 

بلا حدود، حمدا لله الذي جعلك في حياتي نبراسا طيني يبة التي ربتني و لازالت تعالط إلى خالتي "منيرة"

 ينير دربي. 

 إلى أخواي الغاليان "هشام و حسام" أراكما سندا و قوة انتم عزوتي.

 ن أفضل مني. كتمنى أن يكون هذا العمل تحفيزا لإلى أخواتي قرة عيني " عائشة، هاجر، كوثر، لجين" أت

نات العائلة " هديل، منو، زهيرة" أتمنى أن أراكن في أعلى إلى صديقات الطفولة "خديجة وعيشة"  و ب

 المراتب.

 إلى العائلة الكريمة" فضيلة، فريدة، فاطمة الزهراء، ساعد، لزهر" أهلي و أحبائي. 

 إلى روح خالي المتوفى رحمه الله  "رابح حريري" الطبيب الطيب.  

عي، دعمي و تعليمي ولازلت كذلك، إلى صديقي المقرب نرجس، كنت موجودة طيلة ست سنوات لتشجي

 ممتنة لكل لحظة كنت فيها، أسأل الله أن يديم صداقتنا.

 إلى من لا أتخيل مساري الدراسي بدونها رفيقة الدرب "بوزيدي أصالة" 

 إلى صديقتي البعيدة القريبة "بن قرينة شيماء" صديقة الثانوية و رفيقة الحياة.

ة، أصالة، حسناء،نرجس، هاجر،ندى، فريحة، إكرام" لا إلى صديقاتي أصل كل ذكرى سعيدة،"هب

 أستطيع تذكر أي تاريخ فرح كان أو قرح لم نتشاركه سويا، دمتم بلسما.

 إلى زملاء هذا العمل "ريمة، سناء، روميسة، أصالة، أحمد" سررت بالعمل معكم.

الخطوات لن أنسى إلى الدكتور "أحمد شرفي" و الدكتورة" مروة بوزيدي" شكرا لمساندتي في أول 

 فضلكم.

 الحمد لله دائما و أبدا.                       

"  "ريم حريري الدكتورة
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Introduction: 

La formation des lésions opaques blanches sur la face vestibulaire des dents 

appareillées pendant et après un traitement orthodontique multi- attaches est une 

complication fâcheuse et commune, elle a été décrite comme l’un des effets 

iatrogènes potentiels de l’orthodontie fixe. 

Elles sont appelées également décalcifications ou déminéralisations amélaires, 

apparaissent sous forme de taches blanchâtres autour des attachements 

orthodontiques. Elles sont plus connues sous la dénomination anglo-saxonne  white-

spot lesions  (WSL). Tout dépend du risque carieux individuel et de la qualité des 

soins d’hygiène buccale réalisés par le patient, ces taches peuvent soit disparaître 

naturellement dans le temps, soit persister sans présenter d’évolution, ou encore 

évoluer vers des lésions cavitaires ce qui pose un problème à la fois esthétique et 

fonctionnel, et risque ainsi de compromettre le succès d’un traitement orthodontique, 

souvent long et minutieux. 

L’objectif de ce travail consiste à présenter cet effet indésirable à travers une étude 

bibliographique. Nous aborderons dans un premier temps, des généralités sur 

l’organe dentaire, l’occlusion et le traitement orthodontique fixe. Ensuite nous 

détaillerons la déminéralisation amélaire, en cernant son origine et son évolution. Par 

la suite, nous nous intéresserons à la prévention et au traitement de ces lésions. 

Il existe de nombreuses études épidémiologiques des lésions blanches chez les 

patients au cours de traitement orthodontique fixe utilisant différents méthode de 

détection employée pour le diagnostic et la caractérisation des lésions observées. 

Enfin nous exposerons un cas clinique de traitement d’une déminéralisation amélaire 

par la technique ICON, pris en charge par notre professeur Meddah.S au sein de 

notre service d’ODF clinique dentaire Ahmed Zabana  du Centre Hospitalo-

Universitaire de Blida. 
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1 Physiologie de l’organe dentaire : 

 

1.1 Définition : 

L’organe dentaire est défini comme étant une unité fonctionnelle composé de 

multiples tissus, dont chacun est doté d’une structure et physiologie unique, qui leur 

permet de fournir leur propre défense et ainsi la défense de toute la dent. 

1.2 Physiologie : 

L’organe dentaire est constitué par l’odonte et le parodonte : 

1.2.1 L’odonte : 

L’odonteou la dent proprement dite : comprend une partie coronaire et une partie 

radiculaire (une ou plusieurs racines), il est formé par différents tissus minéraux et 

organique (email, dentine, pulpe). 

1.2.1.1 Email : 

L’émail est une structure minéralisée d’origine épithéliale. Il constitue le 

recouvrement  protecteur de  la  couronne dentaire avec un  taux de  minéralisation 

très élevé, ce qui en fait la structure la plus dure du corps(1). 

 L’émail dentaire est la première barrière contre les agressions externes 

(traumatismes, caries dentaires, chocs thermiques…etc.), cependant il est dépourvu 

de toute capacité physiologique de régénération(2). 

L’usure dentaire, conséquence physiologique de la mastication chez tout individu, va 

altérer ce capital amélaire qui risque de s’amoindrir  voir de disparaitre en fin de vie.  

 Composition : 

L'émail, le plus minéralisé des tissus durs, acellulaire, avasculaire et non innervé. Il 

est constitué de(3): 

 96 % de matériel inorganique; 

 4 % de matériel organique ; 

 La quantité d’eau varie selon les méthodes de détection entre 2 et 4% 
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 Formation : 

La formation amélaire se fait par une apposition centrifuge des améloblastes. 

Au cours de l’éruption il y aura une destruction des améloblastes qui ne peuvent pas 

être régénérer, sauf  par précipitation de phosphates de calcium d’origine exogène 

ou salivaire. 

 Structure :  

Les Cristaux d’hydroxyapatite de formule Ca10 (PO4) 6 (OH) 2constituent l’unité de 

base de l’émail dentaire(3). Ces cristaux sont assemblés en cristallite et organisés en 

prismes et email inter prismatique(4). Les gaines organiques séparant les prismes et 

émail inter-prismatique. 

Il est d’une épaisseur maximale au niveau du bord libre de la dent et des pointes 

cuspidiennes, il s’affine au fur et à mesure que l’on s’approche du collet pour finir en 

biseau (épaisseur minimale). 

L’émail se compose de trois couches(5,6) sont l’émail aprismatique interne, l’émail 

prismatique qui occupe la plus grande partie de l’épaisseur de l’émail et enfin l’émail 

aprismatique externe. 

 L’émail aprismatique (couches interne et externe) (6) : Il correspond à la 

première et à la dernière phase de sécrétion des améloblastes. Les cristaux 

d’hydroxyapatite sont distribués de manière uniforme. C’est la couche externe 

aprismatique qui est supprimée en premier lors d’une réduction amélaire 

interproximal(RAI). D’après GOLDBERG, d’un point de vue strictement 

histologique, une RAI pourrait modifier les capacités de réponse de la dent 

aux contraintes fonctionnelles (7). 

 L’émail prismatique (6) : Il est sous-jacent à l’émail aprismatique et peut lui 

aussi être atteint lors de la RAI. Le prisme est la sous-unité structurale de 

l’émail. Un réseau d’émail interprismatique englobe ces prismes. Les prismes 

d’émail, de section hexagonale, sont très allongés et s’étendent de la jonction 

amélo-dentinaire jusqu’à la surface coronaire, avec une orientation radiaire. 

En coupe transversale, ils ressemblent à un trou de serrure, avec la partie 

supérieure orientée vers la couronne de la dent et la base vers la racine. Ils 
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sont composés de cristaux orientés de manière différente délimitant une zone 

centrale (le cœur du prisme) et une zone périphérique (la gaine du prisme). 

 Jonction de l’émail avec les autres tissus durs de la dent : 

Jonction amélo-dentinaire : en regard de la dentine, il existe une couche 

aprismatique se prolongeant dans l’émail et constituant les aspects en « aiguilles » 

visibles en optique. 

Jonction amélo-cémentaire : plus complexe dans l’ensemble, le cément recouvre 

l’émail mais il existe par endroit des disjonctions entre les deux tissus avec mise à nu 

de la dentine. Ainsi, on peut avoir trois situations possibles(8): 

 Cément recouvre l'émail (65%). 

 Email et cément se rejoignent bout à bout (30%).  

 Email et cément restent séparés par une zone dentinaire (5%)  facteur            

prédisposant aux caries du  collet. 

 Vieillissement : 

Il se traduit par l’apparition de zones d’abrasion suite aux forces de mastication, la 

dénudation de la dentine sous jacente, le changement de  la couleur (noircissement) 

et la diminution de la perméabilité(9). 

1.2.1.2 Dentine : 

Selon la Fédération dentaire internationale (FDI), la dentine est définie comme 

suit:La dentine est le tissu dur qui forme le cœur de la dent, se développe à partir de 

la papille mésenchymateuse et de la pulpe. Quand elle est mature devienne 

minéralisée. 

Elle constitue la majeure partie de la dent. Entourant la pulpe, elle est revêtue par 

l’émail au niveau de la couronne et par le cément dans la racine. On parlera donc de 

dentine coronaire  et dentine radiculaire. 

 Composition : 
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La dentine est composée de 70% phase minérale, 12% d’eau et 18% phase 

organique(10) dont  90% de collagène. 

 Formation : 

 La formation de la dentine se fait par les odontoblastes, selon un processus continu 

appelé la dentinogénèse, elle est intense pendant les phases initiales et qui ralentit 

pendant les phases matures. 

Les odontoblastes non polarisés produisent la prédentine non minéralisée et les 

odontoblastes polarisés la minéralisent. 

 Structure :  

La dentine est parcourue dans son ensemble par des petits canaux très fins ce sont 

les tubulis dentinaires, qui eux même renferment des milliers d’odontoblastes se 

trouvent alors pourvus d’une immense capacité de régénération. 

C’est à l’intérieur de ces tubuli dentinaires que se trouvent les prolongements 

odontoblastiques  qui baignent littéralement dans un fluide qui rempli ces canalicules, 

on l’appelle le fluide transdentinaire. 

Au niveau anatomique : 

 Dentines périphériques formé parlesodontoblastes non polarisés: 

a. Manteau dentinaire qui est atubulaire. 

b. Couche hyaline de Hopewell-Smith qui est atubulaire. 

c. Couche granulaire de Tomes, contenant de fins canalicules. 

 

 Dentines circumpulpaires formé par les odontoblastes polarisés contient trois 

types de dentine : 

a. La dentine primaire est élaborée jusqu’à la mise en fonction sur l’arcade. 

b. La dentine secondaire se forme tout au long de la vie et qui conduit à la 

réduction  du volume pulpaire. 

c. La dentine tertiaire appelée aussi dentine réactionnelle est plus brune, par 

incidences de pathologies sur la dent. 

 

Au niveau histologique, la dentine circumpulpaire est formée de: 



Chapitre I : Rappels et généralités   
 

 
10 

 Dentine intercanaliculaire: réseau continu entre les canalicules. 

 Dentine péricanaliculaire: bordure entourant la lumière tubulaire. 

 Tubules principaux contenant les prolongements odontoblastiques. 

 Tubules accessoires. 

 Vieillissement : 

L’apposition continue de dentine intratubulaire aboutit à une diminution du diamètre 

des tubules, voire à leur obstruction complète(11), avec rétraction ou mort des 

prolongements cytoplasmiques des odontoblastes(12). Il en résulte une diminution de 

la perméabilité dentaire. 

1.2.1.3 La pulpe : 

La pulpe est un tissu conjonctif comblant la partie centrale de la dent(8). 

 Structure : 

La pulpe comprend : 

 Des cellules : fibroblastes, odontoblastes, cellules mésenchymateuses 

indifférenciées, cellules immunitaires et dendritiques. 

 Des fibres (F) : F de collagène, F de réticuline, F de oxytalane. 

 Des vaisseaux sanguins et lymphatiques. 

 Des nerfs sensitifs et vasomoteurs. 

Elle comporte deux zones pulpaires : 

 Une zone périphérique comportant trois couches sont la couche 

odontoblastique, la couche acellulaire de Weil et la couche cellulaire de Hol. 

 Une zone centrale c’est la plus étendue avec de gros vaisseaux et nerfs. 

 Rôle de la pulpe : 

D'une part, elle produit la dentine par l'intermédiaire de ses odontoblastes. D'autre 

part, elle assure la nutrition et la sensibilité de la dentine par son réseau vasculaire et 

ses nerfs. Enfin, elle est capable d'édifier une nouvelle dentine dans certaines 

conditions physiologiques ou pathologiques. 
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 Vieillissement : 

Se traduit par la diminution du volume pulpaire avec une sclérose pulpo-dentaire(13) 

et la diminution des défenses pulpaire. 

1.2.2 Le parodonte : 

Le parodonte ou tissu de soutien dentaire comprend le cément, le desmodonte, l’os 

alvéolaire et la gencive. 

 

 

Figure 1 : Anatomie de l'organe dentaire 

2 Embryologie dentaire : 

Les structures de la tête et du cou sont dérivées de la partie céphalique du tube 

neural, qui donne naissance aux cinq paires d’arcs branchiaux. 
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Chaque arc se compose de 3 couches : un ectoderme externe, une couche 

intermédiaire composée de mésenchyme contenant des cellules de crête neurale, et 

une couche interne d’endoderme(14). 

Le développement du visage commence à la quatrième semaine de l’âge 

embryonnaire avec le stomodéum, une dépression ventrale située entre le péricarde 

et le cerveau en développement. 

Ce n'est qu'après la naissance que les dents se forment complètement et font saillie 

dans la cavité buccale mais les ébauches dentaires s'individualisent dès la période 

embryonnaire sous forme de bourgeons dentaires à partir d'un épaississement du 

revêtement ectodermique de la cavité buccale au niveau des mâchoires, la lame 

dentaire(15). 

2.1 Stades de la morphogenèse dentaire : 

La morphogenèse de l’ébauche dentaire est classiquement divisée en quatre 

stades : 

 Stade de la lame 

 Stade du bourgeon 

 Stade du capuchon 

 Stade de la cloche 

 

2.1.1 Stade de la lame dentaire : 

Vers la sixième semaine chez l’embryon commence le développement dentaire par 

un épaississement épithélial, la lame dentaire. Chaque lame donne naissance à des 

bourgeons dentaires, épaississement épithéliaux plus conséquents et localisés, 

correspondant à des dents individuelles, qui vont proliférer et envahir le 

mésenchyme. L’épithélium est séparé du mésenchyme par la lame basale. 

 L’activité principale de la lame dentaire s’étend sur une période d’environ 5 ans. 

Cependant, la lame dentaire près de la troisième molaire reste active jusqu’à environ 

15ans(16). 



Chapitre I : Rappels et généralités   
 

 
13 

2.1.2 Stade du bourgeon dentaire : 

La lame dentaire s’invagine en profondeur dans le mésenchyme sous-jacent pour 

former le bourgeon dentaire. Au même moment le mésenchyme se condense et va 

former la future papille dentaire et le mésenchyme péridentaire(16). 

2.1.3 Stade du capuchon dentaire : 

Les cellules épithéliales et mésenchymateuses de chaque ébauche dentaire se 

divisent activement, le bourgeon augmente de volume et se transforme en capuchon 

dentaire caractérisé par une concavité du massif épithélial enveloppant partiellement 

le mésenchyme sous-jacent.  

Le bourgeon formant d’abord une masse épithéliale compacte va se différencier en 

organe de l’émail. Il donne quatre composantes sont l’épithélium dentaire interne, 

l’épithélium dentaire externe, le réticulum étoilé et le stratum intermédium.  

L’activité mitotique est plus importante que le reste de l’épithélium. Le mésenchyme 

qui l’entoure est dit mésenchyme péridentaire, le mésenchyme à l’intérieur de la 

cupule, et qui est en regard de l’épithélium adamantin interne constitue la papille 

mésenchymateuse, autour de l’ensemble formé par cette papille et l’organe de 

l’émail, il y a l’amorce du sac folliculaire(16).  

2.1.4 Stade de la cloche dentaire : 

C’est le stade de cytodifférenciation. On assiste à la différenciation terminale des 

odontoblastes qui vont sécréter les constituants organiques de la prédentine et de la 

dnetine. La différenciation des améloblastes se fait par la suite,lesaméloblastes vont 

sécréter les constituants de l’émail. C’est à ce stade que débute la formation des 

racines(16). 
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Figure 2 : Formation de la lame dentaire de la 6émé à la 10émé semaine de développement. 

A : Ectoderme ; B : Mésenchyme ; C : Lame dentaire ; D : Bourgeon dentaire. 

 

2.2 Organe de l’émail : 

L’organe de l’émail, la papille dentaire et le follicule dentaire constituent l’ensemble 

du germe dentaire(14).  

Au stade capuchon, le germe dentaire est constitué : 

 D’une partie épithéliale qui va donner l’organe de l’émail 

 D’une partie mésenchymateuse à l’origine de la papille dentaire et de la 

dentine 

Au départ la partie épithéliale du bourgeon dentaire est un massif cellulaire plein 

formé de cellules jointives.  

Le développement de la papille mésenchymateuse, déforme la partie épithéliale, qui 

se déprime en son milieu, et se moule sur la papille mésenchymateuse, aboutissant 

au stade du capuchon dentaire formé au départ par une masse compacte de cellules 

épithéliales jointives va se transformer en organe de l’émail. 

Les cellules périphériques vont donner l’épithélium dentaire externe et l’épithélium 

dentaire interne. Dans la partie centrale, les cellules prennent une forme étoilée, et 

sont séparés par une substance interstitielle appelée gel de l’émail. L’ensemble de 

ces cellules prend le nom de réticulum étoilé. 

Le réticulum étoilé est en contact direct avec l’épithélium dentaire externe d’un côté, 

de l’autre côté il est séparé de l’épithélium dentaire interne par une ou deux couches 

de cellules aplaties, dont l’ensemble est appelé stratum intermédium.  
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La papille mésenchymateuse subit également des transformations. Les cellules 

périphériques en regard de l’épithélium dentaire interne, sous l’influence inductrice 

de l’épithélium dentaire interne, se rangent en palissade et se transforment en 

odontoblastes.  

Dans la partie centrale de la papille mésenchymateuse apparaissent des vaisseaux 

sanguins et des fibres nerveuses. Le germe  dentaire est progressivement entouré 

de fibres conjonctives qui vont constituer une véritable enveloppe appelée sac 

dentaire. 

2.3 Nœuds de l’émail : 

Au cours de la transition du bourgeon au stade capuchon se met en place une 

structure appelée nœuds de l’émail avec un nombre qui dépend du nombre de 

cuspides que possède la dent. Les incisives possèdent un seul nœud d’émail, alors 

que les molaires ont plusieurs. En effet les nœuds de l’émail jouent un rôle dans la 

morphogénèse coronaire et régulent la forme de la dent(14).   

2.4 Edification coronaire : 

La formation de la couronne se fait avant celle de la racine. Deux éléments 

participent à la formation de la couronne : 

 L’organe de l’émail 

 La couche périphérique de la papille dentaire   

 

2.4.1 Formation de la dentine : 

La différenciation fonctionnelle des odontoblastes est initiée au sommet des cuspides 

et progresse en direction apicale. Les pré-odontoblastes se divisent une dernière fois 

le fuseau mitotique étant orienté perpendiculairement à la membrane basale. 

La cellule fille post-mitotique au contact de la membrane basale s’allonge et se 

polarise ; le noyau prend une position basale, un important appareil de Golgi supra 

nucléaire se met en place et l’érgastoplasme se développe et s’organise en citernes 

agencées parallélement au grand axe de la cellule. Ces odontoblastes vont 

synthétiser et sécréter les constituants organiques de la prédenine et de la dentine. 
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La dentine se forme en deux étapes : 

 Sécrétion de la pré-dentine. 

 Transformation de la pré-dentine en dentine : par minéralisation de la pré-

dentine. 

2.4.2 Formation de l’émail : 

Comme la dentinogenèse, l’amélogenèse débute dans le stade de la cloche. 

L’épithélium dentaire interne est constitué de préaméloblastes et leur différenciation 

terminale se fait en présence d’odontoblastes fonctionnels elle est initiée au sommet 

des cuspides et des bords libres et se propage en direction apicale tout en restant 

limitée à la couronne. 

L’apparition d’améloblastes fonctionnels s’accompagne de la dégradation de la 

membrane basale.  

L’amélogenèse se fait en deux temps 

 Sécrétion de la matrice organique de l’émail : qui va servir de support à la 

masse minérale. Elle constitue la matrice de l’émail qui est faite d’une fraction 

protéique et d’une fraction glyco-polysaccharidique. 

 Minéralisation de cette matrice : par la mise en place de cristaux 

d’hydroxyapatites apportés par la vascularisation. 

3 L’occlusion dentaire : 

3.1 La définition de l’occlusion : 

Le Collège National d’Occluso-dontologie(CNO), décrit en 2011 l’occlusion dentaire 

comme un état statique qui correspond à tous les contacts possibles entre dents 

antagonistes maxillaires (supérieures) et mandibulaires (inférieures) (17). C’est l’acte 

de l’ouverture et l’état de fermeture des mâchoires, elle représente aussi les 

différents mouvements fonctionnels au cours desquels les dents entrent en contact. 

3.2 La classification d’Angle : 

Bien que datant du XIXème siècle, la classification d’Angle(18) qui porte le nom de 

son concepteur est toujours utilisée par les orthodontistes. Elle est basée sur le 
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rapport entre la première molaire mandibulaire et la première molaire maxillaire dans 

le sens sagittal. Actuellement, et par extension, elle s’applique aussi aux canines. On 

y dénombre trois classes différentes de cas d’occlusion : 

 La Classe 1 : c’est la situation normale où la première molaire mandibulaire 

est mésialée d’une demi-cuspide par rapport à la première molaire maxillaire. 

La cuspide mésio-vestibulaire de la première molaire maxillaire est en rapport 

avec le sillon mésio-vestibulaire de la première molaire mandibulaire. La 

pointe cuspidienne de la canine mandibulaire est en rapport avec l’embrasure 

formée par la face distale de l’incisive latérale et la face mésiale de la canine 

maxillaire. 

 La Classe 2 : c’est une situation anormale où la première molaire 

mandibulaire est distalée d’une cuspide par apport à la première molaire 

maxillaire .Cette classe 2  comprend deux divisions distinctes : 

 Dans la division 1 : le groupe incisivo-canin de l’arcade maxillaire est en 

version vestibulaire .Il peut y avoir une béance dentaire antérieure. 

 Dans la division 2 : le groupe incisivo-canin de l’arcade maxillaire est en 

version palatine. Il peut y avoir un recouvrement marqué des incisives de 

l’arcade inférieure par les incisives de l’arcade supérieure. 

 La Classe 3 : qui est une autre situation anormale.la première molaire 

inférieure est mésialée de au moins d’une demi cuspide par rapport à la  

première molaire supérieure. Les dents antérieures sont alors fréquemment 

en bout à bout ou en occlusion inversée(19). 

Cette classification est toujours utile, mais elle a le défaut de ne pas prendre en 

compte les défauts d’occlusion dans le sens vertical et le sens latéral. 

 

Figure 3 : La classification d'Angle. 

 

 

https://conseildentaire.com/glossary/version/
https://conseildentaire.com/glossary/vestibulaire/
https://conseildentaire.com/glossary/version/
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4 Etablissement de l’occlusion en denture permanente : 

4.1 En relations statiques : 

 L’occlusion d’intercuspidation maximal (OIM) : 

C’est l’apposition de départ de tous les mouvements mandibulaires, elle assure la 

répartition de la charge occlusale sur l’ensemble de la denture et permet une position 

mandibulaire précise et répétitive. Elle présente la position de référence principale 

dentaire caractérisée par le plus grand nombre de contacts entre les arcades 

maxillaire et mandibulaire(20) établis de façon simultanée et symétrique. 

Dans cette position:  

 Les muscles élévateurs en contraction isométrique. 

 Le disque situé dans un plan oblique en bas et en avant entre le tubercule 

temporal et la tête condylienne. 

4.1.1 Agencement intra-arcade : 

 Dans le plan sagittal : 

L’orientation  des axes dentaires de la canine à la dernière molaire dans les deux 

arcades maxillaire et mandibulaire d’écrit une courbe à concavité supérieure, c’est la 

courbe de Spee(21) qui prend naissance au sommet de la pointe canine et suit la ligne 

des cuspides vestibulaire des prémolaires et molaires. 

 

Figure 4 : La courbe de Spee. 

 Dans le sens transversal : 

L’orientation vestibulo-linguale des axes dentaires détermine la courbe de 

Wilson ou courbe de compensation, qui est à concavité supérieure pour la 

mandibule et à concavité inférieure pour le maxillaire(22). 
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Figure 5 : La courbe de Wilson. 

 

4.1.2 Agencement inter-arcade : 

L’occlusion est de type engrenante, une dent est en rapport avec deux dents 

antagonistes. 

 Dans le sens transversal : 

L’arcade maxillaire est plus large et plus longue que l’arcade mandibulaire donc 

l’arcade supérieure recouvre l’arcade inférieure dans les trois sens de l’espace. 

 Dans le sens sagittal : 

Il existe un recouvrement  des dents mandibulaire par les dents maxillaire de 2mm 

en moyenne c’est l’overjet (OJ).  

 Dans le sens vertical : 

Le recouvrement des dents mandibulaires par apport  aux dents maxillaire est 

également d’une valeur de 2 mm environ c’est overbite (OB). 

4.2 Relations dynamiques : 

4.2.1 La relation centrée(RC) : 

En 2001, le CNO définira la RC(23) comme la situation condylienne de référence 

correspondant à une coaptation condylo-disco-temporale haute, simultanée, obtenue 

par contrôle non forcé, caractérisée par une rotation « pure » dans un mouvement 

d’abaissement- élévation d’environ 15mm d’amplitude au niveau des incisives. Elle 

est réitérative dans un temps donné et pour une posture corporelle donnée et 
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enregistrable à partir d’un mouvement de rotation mandibulaire. Cette RC doit 

coïncider à peu près avec l’OIM (pas plus de 2 mm de décalage). 

4.2.2 Les critères d’une occlusion fonctionnelle idéale au cours des différents 

mouvements : 

Guidage antérieur satisfaisant : Est généralement défini comme l’influence des 

contacts antérieurs sur les mouvements mandibulaires, il est étroitement lié au 

recouvrement et au surplomb incisif. Ce concept décrit la prise en charge des 

mouvements mandibulaire de et vers l’OIM, jusqu’aux positions de bout à bout incisif 

en propulsion, et canine en latéralité. Slavicek a proposé d’y intégrer le guide anti-

rétropulsif, représentant la prise en charge du mouvement mandibulaire entre OIM et 

RC lorsque les deux positions sont distinctes(24). 

Mouvement de propulsion : Propulser la mandibule vers le sens antérieur, le bloc 

incisif qui guide se mouvement jusqu'à l’obtention d’une occlusion de bout à bout 

incisif. Il doit avoir un rapport de deux sur quatre, c'est-à-dire les deux incisives 

supérieures avec les quatre incisives inférieures. Ce mouvement doit suivre un trajet 

rectiligne avec une désocclusion immédiate et totale des dents postérieures(25). 

Mouvement de latéralité (droite et gauche) : Il s’agit d’une fonction canine ou 

d’une fonction de groupe, la prise en charge du mouvement de latéralité doit être 

assuré sans interférences non travaillantes(26). Lorsque la mandibule se déplace vers 

la droite, le côté droit devient le côté travaillant et le côté gauche non travaillant. 

5 Traitement orthodontique multi-attaches : 

5.1 Définition : 

C’est un traitement orthodontique par des appareils fixes (scellés ou collés) sur les 

arcades dentaires pendant toute la durée du traitement. Longtemps appelés multi-

bagues, les appareils multi-attaches, comme il est plus juste de les nommer 

aujourd'hui.  Permettant de traiter les problèmes de malposition ou de malocclusion 

et le contrôle tridimensionnel du déplacement dentaire, en réponse à une force 

appliquée sur la couronne des dents. 

Les différentes étapes du traitement conduisent à une durée moyenne de traitement 

estimée à 18 mois (27). 
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5.2 Composants d’un appareil multi-attaches : 

L’appareil multi-attaches est constitué :  

D’attaches ou « brackets » : qui peuvent être collées sur les faces vestibulaires ou 

linguales des dents. Elles sont constituées par un bloc de métal portant une gorge 

transversale en son milieu, cette gorge se présente comme une glissière à lumière 

rectangulaire. Il existe des brackets de différentes tailles et de différentes formes 

pour s'adapter à la morphologie des différentes dents. Elles sont disponibles en 

matériau métallique ou, à visée esthétique en céramique à base de saphir 

monocristallin ou de matériau polymérique.  

 

De bagues molaires : il s’agit d’une bande métallique préformée enserrant la 

couronne de la dent, elles sont ajustées puis scellées. 

 

D’un arc : également nommé fil ou attelle, inséré dans la gorge des attaches. Il 

transmet aux dents, par l'intermédiaire des verrous, la force nécessaire à leur 

déplacement et il assure leur control. Les forces utilisées en orthodontie trouvent leur 

origine dans la déformation élastique de ces fils. Les arcs peuvent être de sections 

ronde, carrée ou rectangulaire.  

 

Des ligatures élastomériques ou métalliques : qui maintiennent l’arc au fond de la 

gorge des attache et elles peuvent solidariser une ou plusieurs dents pour éviter la 

réouverture d’un espace ou pour renforcer l’ancrage. 
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Figure 6 : Illustration de plusieurs dispositifs utilisés en orthodontie fixe. 

5.3 Objectifs : 

 Corriger les malpositions dentaires. 

 Optimiser l’engrènement des dents. 

 Améliorer l’esthétique du visage et du sourire. 

 Rétablir les fonctions de mastication, phonation, déglutition  et respiration. 

 Permettre une croissance harmonieuse des mâchoires. 

5.4 Indications : 

 Traitement de l’adolescent en denture adulte jeune. 

 Traitement en orthodontie de l’adulte. 

 Traitement de classe 2 et classe 3 d’Angle. 

 Traitement d’un articulé inversé et un articulé croisé. 

 Traitement d’une béance antérieure et latérale. 

 Corriger les dystopie dentaire. 

 Fermeture et ouverture d’espace. 

 Maintien d’espace. 

 Désinclusion des dents incluses. 

 Préparation pour une chirurgie orthognatique et une chirurgie parodontale. 

 Orthodontie pré prothétique : préparer les dents pour la pose d’une prothèse ou 

d’un implant. 

 Racine à risque de résorption. 

5.5 Avantages de la thérapeutique fixe: 

• Contrôle des mouvements dentaires dans les trois sens de l’espace.  
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• Tous les mouvements sont réalisables y compris le torque. 

• Les résultats esthétiques et occlusaux sont excellents.  

• La gêne fonctionnelle est légère ou nulle. 

• La durée de traitement est relativement courte. 

5.6 Inconvénients de la thérapeutique fixe: 

• Difficulté de contrôle de l’ancrage. 

• Construction parfois délicate. 

• Coût est élevé.  

• Difficulté de l’hygiène buccale.
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1 Définition : 

L’apparition de taches blanches, autour des attachements utilisés dans les 

traitements orthodontiques fixes, est l’un des effets observés les plus indésirables(28). 

 

 
 

Figure 7 : Photographie intra-orales de deux patients après un traitement orthodontique 
montrant à gauche l’absence de taches blanches (A) et à droite la présence de taches 

blanches (B). 

 
 
Celles-ci peuvent être décrites comme des leucomes pré-carieux, se définissent 

comme des hypominéralisations post-éruptives de l’émail. Ce sont des lésions non 

cavitaires caractérisées par un émail blanc-crayeux, de taille et de forme variables 

dont les contours sont plus ou moins diffus. Elles constituent le premier signe visible, 

à l’oeil nu, de la lésion carieuse. Elles sont plus connues sous la dénomination anglo-

saxonne  white-spot lesions  (WSL). 

La surface de l’émail est rugueuse, poreuse et opaque. L’aspect opaque, blanc de la 

lésion est dû à la différence entre les indices de réfraction (IR) de l’émail sain (IR ∼= 

1,62) et de l’émail déminéralisé (IR ∼= 1,33). C’est pourquoi il est conseillé, afin de 

faciliter leur mise en évidence, de sécher la dent avec la soufflette d’air, ce qui 

augmente ainsi cette différence (IR ∼= 1) pour l’émail déminéralisé séché(29). 

2 Classification : 

 
2.1 La classification de Gorelick en 1982 : 

Elle décrit quatre stades de lésions (Figure 8) (30). 

Stade 0 : Absence de lésions  

Stade 1 : Atteinte modérée  

Stade 2 : Atteinte sévère  
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Stade 3 : Présence de cavitation 

 
 

Figure 8 : Représentation schématique des quatre stades de lésions décrits par Gorelick. 

 
 
2.2 Le système ICDAS II : 

Inclut les lésions amélaires initiales (white spot)  dans sa classification. Il s’agit d’un 

consensus international qui se fonde sur l’inspection visuelle des surfaces dentaires 

nettoyées et séchées. 

 

Tableau I : Classification ICDAS II (31) 

 

CODE   Système de détection ICDAS II 
 

0 Surface dentaire saine 

 
1 

Premier changement visuel de l’émail 1w 
(white spot) ou 1b (brown spot) 

2 Changement visuel distinct de l’émail 2w 
(white) ou 2b (brown) 

 
3 

Rupture localisée de l’émail due à la 
carie, sans exposition dentinaire visible 
ni transparence ombrée due à la dentine 
cariée sous-jacente 

 
4 

Ombres foncées provenant de la dentine 
cariée sous-jacente sans ou avec rupture 
localisée de l’émail 

5 Cavité distincte avec dentine visible 

6 Cavité distincte étendue à la dentine vis 
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3 Origines des lésions amélaires initiales lors du traitement fixe multi-

attaches : 

 Devant la grande fréquence des lésions initiales, plusieurs études ont été réalisées 

afin de mettre en évidence les divers facteurs favorisant leur survenue lors des 

traitements orthodontiques.  

3.1 Traitement orthodontique et protocole de mise en place : 

 Les modifications amélaires causées par le traitement orthodontique risquent d’avoir 

lieu avant même la pose des attaches ; le nettoyage prophylactique va retirer le 

biofilm buccal et enlever la couche d’émail aprismatique par l’utilisation agressive 

des cupules de polissage(32). 

Le mordançage, première étape du protocole de collage peut également induire une 

déminéralisation de l’émail(33). 

3.2 Sites rétentifs aux bactéries et difficulté de l’hygiène : 

Les dispositifs orthodontiques présentent de nombreux sites de rétention de plaque 

bactérienne rendant difficile le maintien d’une bonne hygiène bucco-dentaire(HBD) 

(fig.9) ; ce qui va nécessiter la coopération et la motivation des patients ; ils doivent 

acquérir et maintenir des compétences spécifiques tout au long du traitement. 

Cependant, il existe un certain nombre d’appareillages dont la conception peut 

favoriser le risque d’accumulation de plaque en dépit de la bonne volonté des 

patients pour assurer une bonne hygiène. 

Le site le plus commun de développement de micro-organismes au cours du 

traitement orthodontique se situe au niveau de la jonction entre le bracket et la 

surface dentaire(34). 

A cet endroit, nous pouvons retrouver grâce à la rétraction de prise des résines 

composites un hiatus entre le matériau de couplage et l’émail, mais surtout des 

excès de colle sur lesquels les micro-organismes s’attachent de façon rapide et 

croissante. De ce fait, c’est le site le plus commun pour le développement des 

lésions initiales de l’émail.  
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La plaque bactérienne s’installe rapidement sur les excès de colle. En effet, dans les 

24 heures suivant la pose de l’attache orthodontique, ces endroits pourraient déjà 

être couverts de microorganismes(34). 

L’excès de résine composite à la base et autour des brackets, lorsqu’il n’est pas 

retiré, peut également faciliter une nouvelle accumulation de plaque.  

Le collage réalisé à l’aide d’un ciment verre ionomère modifié par adjonction de 

résine (CVIMAR)qui est même capable de réemmagasiner du fluor venant du milieu 

extérieur, pour ensuite le relarguer au contact des tissus ; semble plus respectueux 

de l’émail que les résines composites classiques.  

Ils seraient donc à privilégier aux résines composites pour le collage des attaches 

orthodontiques. De plus, ils ne nécessitent pas de mordançage à l’acide ortho-

phosphorique, mais un conditionnement à l’acide polyacrylique qui est un acide plus 

faible.  

La structure de l’appareil orthodontique constituée de brackets, de ligatures et 

d’élastiques est aussi propice au développement de la plaque bactérienne en 

augmentant la surface de rétention des bactéries. Elles favorisent ainsi 

l’accumulation et la rétention du biofilm dentaire au niveau des surfaces lisses 

présentant généralement un faible risque de caries. Selon Lim et al, les adhésifs 

orthodontiques constitueraient un facteur de risque cariogène plus important que 

celui des surfaces rétentives des brackets orthodontiques(35).  

 

 

 

 

3.3 Changement de l’écologie buccal : 

Gwinnett et Ceenen 1979 ont montré que les attaches orthodontiques fixes 

entraînent une augmentation rapide du volume de plaque bactérienne (fig.10) (36). 

 

 

Figure 9 : L'usage de dispositifs orthodontiques compliqués ; (A) usage d'arc à boucle ; (B) 

usage de ressorts 

 

 

. 

B A 
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Chatterjee et Kleinberg en 1979 ont remarqué une diminution du pH de cette plaque 

en comparaison avec celle des patients non porteurs d’appareils orthodontique(37). 

Arneberg et coll en 1979 ont étudié la variation du (pH) de la plaque bactérienne en 

fonction des sites dentaires et ils ont noté que le taux le plus bas (jusqu’à 4) se situait 

au niveau des incisives supérieures; ceci peut s’expliquer par le faible flux salivaire 

dans ces localisations, ce qui favoriserait une rétention prolongée des acides de la 

plaque (fig.11) (38). 

D’autant plus qu’on note un changement dans l’écologie buccale en faveur d’une 

augmentation des sites rétentifs aux streptococcus mutans.  

Sheie et coll en 1984 ont observé chez les porteurs d’appareillages orthodontiques 

un taux de streptococcusmutansplus élevé dans la plaque ainsi que dans la salive(10), 

entraînant ainsi une augmentation du risque carieux. Ces bactéries productrices 

d’acides organiques en présence de carbohydrates fermentescibles, sont 

responsables de l’apparition des lésions carieuses. 

Le sucre donc joue un rôle important dans la transformation de cette plaque en 

plaque cariogène selon Øgaarden 2008(39). 

La difficulté d’élimination totale de la plaque bactérienne lors du traitement 

orthodontique peut engendrer un déséquilibre de l’écosystème buccal et du 

processus de déminéralisation-reminéralisationqui va conduire à l’apparition de 

zones de dissolution de l’émail constituant les lésions amélaires initiales. Plusieurs 

études ont montré que le traitement orthodontique favorise un changement dans 

l’écologie buccale(40).  

Les taux de bactéries buccales augmenteraient de cinq fois lors de l'application 

d’attaches fixes(41). 

La flore présente une plus forte proportion de Streptococcus mutans et de 

Lactobacilli mais aussi des bifidobactéries, des veillonelles, et Scardoviawiggsiae, 

micro-organismes également isolés dans les caries précoces de l’enfant(42).  

Tout ceci contribuerait à l’incidence élevée de la maladie carieuse et l’apparition des 

taches blanches chez les porteurs d’appareils orhodontiques par rapport aux non-

appareillés. 
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3.4 Modification salivaire : 

L'irrégularité des formes des appareils orthodontiques limite la capacité d'auto-

nettoyage de la salive, des lèvres, de la langue et des joues.  

Ce phénomène est bien illustré par la réduction de l’incidence des lésions initiales 

chez les patients traités avec des appareils orthodontiques linguaux pour lesquels la 

langue et la salive sont capables de fournir un meilleur nettoyage des surfaces 

dentaires adjacentes aux appareils fixes(43). 

Une étude publiée en 2011 par Lara-Carrillo et al met en avant le changement du 

flux salivaire et du pouvoir tampon de la salive après la mise en place d’attaches 

orthodontiques(42). Les dispositifs multi-attaches entraîneraient une augmentation du 

pouvoir tampon, du (pH) salivaire et du flux salivaire.  

Ces éléments étant considérés comme des facteurs protecteurs de la pathologie 

carieuse. D’un autre côté, l’augmentation du nombre de surfaces de rétention liées 

aux dispositifs multi-attaches augmenterait le dépôt de la plaque bactérienne et 

provoquerait une baisse du (pH), des déminéralisations et serait donc en faveur du 

risque carieux.  

 

Figure 10 : (A) accumulation sévère de plaque chez un patient non coopérant ; (B) 

apparition de white spots sur la majorité des faces vestibulaire. 

B A 
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3.5 Structure dentaire : 

Les dents déjà fragilisées par des anomalies de structure,  sont plus susceptibles à 

la déminéralisation amélaire lors du traitement orthodontique, par défauts quantitatifs 

ou qualitatifs du matériel minéral.  

Ces défauts de minéralisation vont être donc responsable d’apparition des taches 

blanches surtout s’ils sont associés à d’autres facteurs étiologiques. 

Ces anomalies qui peuvent être d’origine héréditaire(44) ou acquise, ont plusieurs 

effets indésirables comme l’hypersensibilité dentaire et l’augmentation du risque 

carieux individuel(45). 

Parmi ces anomalies on cite l’amélogénése imparfaite qui est une affection 

héréditaire rare caractérisée par des défauts amélaires en denture temporaire et 

permanent(46). 

3.6 Traitement orthodontique et durée 

La durée du traitement orthodontique influe sur l’évolution et le nombre des lésions 

amélaires initiales. Richter et al retrouvent chez les patients présentant des lésions 

initiales de l’émail après traitement orthodontique(47) : 

 Au moins trois dents concernées quand la durée de traitement est de moins 

de 22 mois. 

 Cinq dents concernées ou plus quand la durée de traitement dépasse 33 

mois.  

En conclusion, les facteurs de risque d’apparition de déminéralisations amélaires lors 

d’un traitement orthodontique regroupent les facteurs de risque connus : une 

mauvaise hygiène bucco-dentaire ou insuffisante (fréquence de brossage faible, non-

utilisation d’adjuvants et de produits fluorés), des facteurs salivaires perturbés, un 

Figure 11 : La réduction du flux salivaire chez le respirateur buccal favorise 

l'apparition des WSL au cours du traitement orthodontique. 
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mauvais régime alimentaire par une consommation excessive et fréquente de 

glucides fermentescibles, et des facteurs de risque liés au traitement : un excès de 

collage, un temps de mordançage trop long (>15 secondes) et la durée du 

traitement(48). 

Selon Heymann et al, il faut y ajouter la présence de dents cariées/soignées (en 

particulier les premières molaires permanentes) ou la présence de lésions blanches 

avant tout traitement orthodontique(49). 

Le rapport de la Haute Autorité de santé(HAS) édité en 2005 indique que les patients 

porteurs d’un dispositif orthodontique constituent un groupe à risque élevé. Ils 

présentent le facteur de risque collectif d’éléments favorisant la rétention de plaque. 

Ce facteur de risque collectif ne suffit pas à classer un individu en risque carieux 

individuel (RCI) élevé mais souligne l’importance de rechercher avec une attention 

particulière les facteurs de risque individuels pour identifier les individus à RCI 

élevé(50).  

Avant la mise en place du dispositif orthodontique, il est donc important pour 

l’orthodontiste d’effectuer une évaluation préalable du RCI du patient.  

La HAS classe un individu en RCI élevé si au moins un des facteurs de risque 

individuels suivants est présent:  

 Absence de brossage quotidien avec du dentifrice fluoré.  

 Ingestions sucrées régulières en dehors des repas ou du goûter : aliments 

sucrés, boissons sucrées, bonbons. 

 Prise au long cours de médicaments sucrés ou générant une hyposialie. 

 Indice de plaque (la présence de plaque visible à l’œil nu sans révélation). 

 Présence de caries (atteinte de la dentine) et/ou de lésions initiales 

réversibles (atteinte de l’émail).  

Ainsi, avant le traitement orthodontique, les facteurs de risque individuels des 

patients doivent être impérativement évalués et métrisés  pour pouvoir prévenir la 

maladie carieuse. 
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4 Évolutions des taches blanches : 

Deux évolutions possibles pour la déminéralisation amélaire sont : 

 La reminéralisation. 

 L’évolution vers la carie cavitaire. 

Dans un environnement buccal sain et dans des conditions normales de pH salivaire, 

la déminéralisation étant un phénomène réversible(51). Si les attaques acides cèdent, 

la lésion initiale se reminéralise par reprécipitation cristalline et le corps de la lésion 

disparaît. En effet, la salive et le biofilm vont pouvoir être saturés par les ions calcium 

(Ca2+) et phosphate (PO4 3-)(52). 

Dans les lésions initiales, les phénomènes de déminéralisation et reminéralisation ne 

sont régis que par des équilibres physico-chimiques, elles maintiennent l'intégrité de 

la surface dentaire(52). Lorsque le (pH) redevient supérieur au seuil de 

déminéralisation, ces ions vont pouvoir regagner l’émail superficiel et participer à sa 

reminéralisation. 

Finalement, après réaction la couche de surface s’enrichit en phosphates de calcium 

plus stable et se reconstitue. Même si cette reconstitution ne se fait pas en 

intégralité, la couche néoformée sera plus résistante aux attaques acides futures, en 

particulier en présence de fluorures dans la salive(53). 

Lorsque les phénomènes de déminéralisation deviennent plus importants que les 

phénomènes de reminéralisation et le pH reste sous le seuil critique, la 

déminéralisation se poursuit(54). Le déséquilibre s’installe et la structure histologique 

de l’émail va se modifier, en particulier sa porosité, ce qui va largement influencer 

l’évolution de la lésion. 

Ainsi, si les attaques acides persistent, la lésion s’accroît et progresse vers la 

dentine. La surface devient rugueuse et une tâche blanche et crayeuse apparaît à la 

surface de l’émail jusqu’à formation d’un pertuis. 

À ce stade, la reprécipitation n’est plus possible, on observe l’apparition de fissures 

dans lesquelles pénètrent les bactéries. Ces bactéries ne sont alors plus accessibles 

aux agents anti-bactériens présents dans la salive. Elles libéreront des toxines, des 

acides et des enzymes en direction de la dentine sous-jacente. On aboutit à terme à 

une lésion carieuse dentinaire qui n’est plus réversible (ICDAS 3-6). 
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En 2002, Kleinberg identifie les principaux mécanismes responsables de 

l’acidification de la plaque et affirme que ce sont le nombre et la proportion de micro-

organismes acidogènes qui importent pour l’initiation du processus carieux. 

 
5 La prévention de la déminéralisation amélaire : 

5.1 Contrôle de l'hygiène bucco-dentaire : 

La prévention doit d'abord commencer par l'éducation et la motivation du patient pour 

qu'il se conforme à un régime alimentaire non cariogène et une bonne hygiène 

buccale. Une hygiène orale efficace est la base des mesures prophylactiques chez 

les patients portant un appareil orthodontique fixe. 

Il est fortement recommandé de contrôler et d'éliminer mécaniquement la plaque 

dentaire par un brossage adéquat des surfaces dentaires, au moins deux fois par 

jour, avec un dentifrice contenant du fluor, en particulier dans les zones de rétention 

du biofilm. Lors des visites de rappel chez le dentiste, la motivation du patient doit 

être réévaluée et si cela est jugé nécessaire, les surfaces dentaires doivent recevoir 

un nettoyage professionnel et les instructions d'hygiène bucco-dentaire et de régime 

alimentaire doivent être répétées (55,56). 

L'utilisation d'une brosse à dents électrique ou l'irrigation quotidienne à l'eau en 

association avec le brossage manuel des dents pourrait s'avérer plus efficace pour 

réduire l'accumulation de plaque que le brossage manuel seul (57). Le nettoyage 

prophylactique professionnel réduit la charge bactérienne, augmente l'efficacité du 

brossage et facilite le nettoyage par le patient.  

Une visite périodique chez le dentiste deux ou trois fois par an contribue à maintenir 

une bouche saine, en diminuant le risque de caries dentaires et le nombre de dents 

présentant des lésions carieuses. Des pâtes fluorées dont la granulométrie est 

progressivement plus fine peuvent être utilisées pour polir les surfaces coronaires ; 

de plus, des cupules ou des brosses de polissage en élastomère permettent d'éviter 

la rétention mécanique des bactéries (58).  

Outre la fréquence de brossage, l'âge du patient, le temps écoulé depuis le retrait de 

l'appareil, la durée du traitement, le type de dent (incisive centrale ou latérale) et la 

surface du WSL ont également une incidence sur l'amélioration des taches blanches 

(59). 
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5.2 Les produits fluorés : 

Le rôle favorable du fluor dans la prévention des WSL a été documenté avec 

l'utilisation des produits suivants : bains de bouche fluorés, gels fluorés, dentifrices 

fluorés, vernis fluorés, fluorure dans les adhésifs de collage et fluorure dans les 

élastomères.  

L'ion fluorure prévient les caries dentaires en modifiant le métabolisme bactérien 

dans la plaque dentaire par l'inhibition de certains processus enzymatiques, en 

empêchant la production d'acides par l'altération de la composition de la flore 

bactérienne et de l'activité métabolique des micro-organismes. En diminuant la 

déminéralisation et en favorisant la reminéralisation des lésions carieuses à des 

stades précoces, surtout à de faibles concentrations(60). 

5.2.1 Dentifrices fluorés : 

L’utilisation d’un dentifrice fluoré doit être systématisée, quels que soient le risque 

carieux et l’âge. Ce topique fluoré, d’un coût abordable, joue un rôle majeur dans 

l’interruption du processus de déminéralisation (lié aux prises alimentaires sucrées 

quotidiennes et à la consommation de boissons autres que l’eau) et dans l’initiation 

de la reminéralisation. Apporté en petite quantité de manière régulière, il enraye le 

processus de déminéralisation et potentialise la reminéralisation des tissus dentaires 

inhérente aux ions calcium et phosphate présents dans la salive : le fluor agit comme 

catalyseur de fixation de ces ions(61) 

La concentration en fluorure des dentifrices (sous forme de fluorure de sodium, de 

monofluorophosphate, de fluorure stanneux) doit être supérieure à 1000 ppm ; les 

dentifrices à concentration plus élevée en fluorure sont plus efficaces (62, 63, 64). 

L'utilisation d'un dentifrice à forte concentration en fluorure (5000 ppm), deux fois par 

jour, par les patients présentant un risque élevé de WSL est plus efficace que les 

formules conventionnelles (65, 66,67) ; cependant, un tel dentifrice (Duraphat) ne peut 

être prescrit aux patients de moins de 16 ans. Heymann et Grauer(68) recommandent 

ce dentifrice pour un brossage le soir uniquement. 

Néanmoins, l'utilisation d'un dentifrice fluoré seul n'est pas efficace pour prévenir le 

WSL chez la majorité des patients, même avec une bonne hygiène bucco-dentaire 

(69). Il est donc recommandé d'utiliser d'autres sources de fluor (70, 56, 71, 72, 73, 74). 
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5.2.2 Bains de bouche fluorés : 

Il a été démontré que l'utilisation quotidienne de bains de bouche fluorés contenant 

du fluorure de sodium (NaF), entraîne une diminution significative du développement 

des lésions carieuses autour et sous les bagues. Des agents antibactériens ont été 

incorporés à ces bains de bouche, notamment la chlorhexidine, le triclosan ou le 

zinc, afin de favoriser leurs effets cariostatiques(62). 

Benson a réalisé une revue systématique et a recommandé l'utilisation quotidienne 

de bains de bouche à 0. 05% de NaF en bain de bouche pour prévenir la 

déminéralisation de l'émail pendant un traitement orthodontique fixe(75). Il a été 

démontré qu'un bain de bouche quotidien contenant du NaF (0,05% ou 0,2%) et/ou 

un rinçage hebdomadaire contenant de l'alpha-1-fétoprotéine (1,2%) diminuent 

l'incidence de la déminéralisation de l'émail pendant un traitement orthodontique fixe. 

5.2.3 Vernis fluorés : 

Les vernis fluorés (2 à 4 applications par an) sont efficaces pour réduire l'incidence 

des caries dans les dents de lait et les dents permanentes(76). Ils se sont avérés être 

une méthode sécurisée d'application du fluor. Les avantages des vernis fluorés par 

rapport à d'autres régimes de fluorure topique comprennent la protection de l'émail 

en l'absence de conformité du patient et la libération continue de fluorure sur une 

longue période. L'application d'un vernis fluoré a entraîné une diminution de 44,3 % 

de la déminéralisation de l'émail chez les patients soumis à un traitement 

orthodontique (62). 

Cependant, certaines études ont recommandé une application tous les 90 jours (tous 

les 3 mois) pour favoriser une protection adéquate(77). L'application d'un vernis fluoré 

toutes les 6 semaines pendant un traitement orthodontique s'est avérée efficace 

dans d'autres études(72). 

 Récemment, une étude in vivo de Perrini et al a montré que l'application périodique 

de vernis fluoré chez des patients soumis à un traitement orthodontique fixe peut 

apporter une certaine protection contre les WSL, qui pourrait ne pas être 

statistiquement significative si les patients présentent une excellente hygiène buccale 

(78). 
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Les patients reçoivent souvent une application de vernis fluoré juste avant un 

traitement orthodontique avec des appareils fixes. Cependant, l'efficacité de cette 

technique reste à élucider (79). 

5.2.4 Le fluorure dans les adhésifs de collage : 

Considérant la faible efficacité des mesures appliquées par le patient, on a tenté 

d'utiliser les avantages des matériaux qui libèrent du fluorure au fil du temps, 

notamment la libération continue de fluorure par le système de collage autour de la 

base du bracket, ce qui peut être très bénéfique. 

Les adhésifs contenant du fluorure ne se sont pas avérés efficaces pour diminuer la 

déminéralisation (80,81), mais les compomères(82) et les ciments verre-ionomère(83,84) 

ont été prometteurs dans ce contexte. 

Les ciments verre-ionomère sont moins résistants que les résines composites ; il y a 

donc plus d'échecs de brackets lorsqu'ils sont utilisés pour des procédures de 

collage orthodontique (85).  

Au cours de la dernière décennie, une attention croissante a été consacrée à 

l'utilisation de matériaux bioactifs "intelligents" dans le domaine dentaire, notamment 

pour reminéraliser la dentine.  

Dans certaines études, le verre bioactif (BAG), BAG-ionomère, a été incorporé pour 

améliorer la bioactivité, la régénération dentaire et la capacité de reconstruction (86). 

5.2.5 Le fluorure dans les élastomères : 

La libération de fluorure par les ligatures élastomères pourrait contribuer à diminuer 

la prévalence de la déminéralisation (87) ; toutefois, l'incorporation de fluorure dans 

les élastiques pourrait affecter leurs propriétés physiques, entraînant leur 

détérioration plus rapide dans la cavité buccale (88,89).  

La dernière revue Cochrane (72) sur le rôle du fluor dans la prévention du WSL suite à 

un traitement orthodontique n'a pas conduit à des recommandations pour l'utilisation 

d'adhésifs ou de ligatures libérant du fluor, car elle ne remplit pas les critères 

d'inclusion des études (essai contrôlé randomisé ; essais cliniques sur la 

comparaison d'un produit fluoré avec l'absence d'utilisation de tels produits ou 
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l'utilisation d'un contrôle non fluoré ; évaluation de la reminéralisation de l'émail au 

début et à la fin du traitement orthodontique).  

Une étude récente a suggéré que les ciments orthodontiques avec microcapsules 

libèrent des ions fluorure, calcium et phosphate biodisponibles près de la surface de 

la dent, avec la capacité d'être rechargés en fluorure et sans effet sur l'adhésion du 

matériau à l'émail (90). L'incorporation de microcapsules dans les matériaux dentaires 

pourrait favoriser la reminéralisation. 

Divers dispositifs intrabuccaux à libération lente de fluorure (91), y compris un 

dispositif à membrane copolymère, un dispositif en verre contenant du fluorure, un 

système de fluorure à diffusion contrôlée hydroxyapatite-Eudragit RS 100 et des 

comprimés à libération lente pour une utilisation intrabuccale ont été introduits ces 

dernières années, avec la capacité de libérer de petites quantités de fluorure sur une 

longue période, peut-être jusqu'à 6 mois, avant d'être remplacés(91,92). 

5.2.6 Les scellants fluorés : 

Il a été constaté que les scellants pour puits et fissures photo-polymérisés placés sur 

les faces vestibulaires à proximité des brackets orthodontiques collés étaient très 

efficaces (80 %) pour prévenir la déminéralisation in vitro, sans nécessiter l'assiduité 

du patient(93). Cependant, ces scellants ne peuvent pas être retirés facilement et 

nécessitent un polissage minutieux après leur retrait.  

L'application d'un scellant contenant du fluorure sur la face vestibulaire des incisives 

pour prévenir le développement de lésions carieuses autour des brackets 

orthodontiques a montré que le scellant ProSeal seul ou en association avec le 

brossage et l'utilisation d'un bain de bouche contenant du fluorure était plus efficace 

pour protéger l'émail que le brossage uniquement (94). 

5.3 Les polyols : 

Les polyols sont des édulcorants qui sont faiblement métabolisés (sorbitol) ou non 

métabolisés (xylitol) par les bactéries cariogènes. Il est prouvé que le xylitol n'est pas 

cariogène, qu'il a un effet dépendant de la dose et de la fréquence sur la plaque 

dentaire et les streptocoques mutans, et qu'il est sans danger.  



Chapitre II : déminéralisation amélaire  
 

 
39 

Il est conseillé de mâcher un chewing-gum au xylitol (2 g de xylitol/succédané) ou 

aux polyols après chaque repas (trois fois par jour) pendant 10 à 20 minutes 

(95,96,97,98). 

Il est recommandé d'utiliser le xylitol sous forme de pastilles car le chewing-gum est 

contre indiqué chez les patients qui reçoivent un traitement orthodontique. 

Cependant, il convient de noter que le xylitol a un effet négatif sur le système digestif 

et que l'utilisation de surdoses doit être évitée (99). 

Sengun a rapporté que les pastilles au xylitol diminuaient significativement l'acidité 

de la plaque dentaire chez les patients portant un appareil orthodontique fixe (99). Ils 

ont contribué à neutraliser l'acidité de la plaque dentaire après la consommation de 

saccharose chez les patients subissant un traitement orthodontique fixe. 

5.4 Utilisation des antiseptiques : 

Les agents antiseptiques ne peuvent pas empêcher la formation de la plaque 

dentaire, mais ils peuvent être utilisés pour éliminer les micro-organismes. Ces 

agents réduisent significativement les niveaux de Streptococcus mutans qui sont l'un 

des principaux facteurs de déminéralisation de l'émail et de la formation de caries 

(100,101). 

La chlorhexidine est l'antiseptique le plus couramment utilisé en dentisterie et s'est 

avérée très efficace dans le contrôle et la gestion des biofilms dans la cavité buccale. 

Elle est disponible sous forme de bains de bouche, de gels ou de vernis. Elle affecte 

la flore cariogène et diminue le nombre de streptocoques mutans. 

Les vernis à la chlorhexidine sont plus efficaces que ses gels et ses bains de 

bouche. Certaines études ont montré l'efficacité de ces vernis pour diminuer la 

prévalence des caries pendant un traitement orthodontique alors que d'autres n'ont 

pas montré l'efficacité d'un vernis à 40% de chlorhexidine(102,103,104). 

L’usage régulier de ces agents, deux fois par jour, provoque une décoloration des 

dents. Par conséquent, il a été signalé que le bain de bouche à 0,2% de 

chlorhexidine peut être utilisé à certains intervalles, en association avec d'autres 

méthodes de l’hygiène buccale pendant le traitement orthodontique, afin de réduire 

ses effets secondaires (105). 
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5.5 Laser : 

L'irradiation laser, pour sa résistance aux acides, pourrait être un complément 

précieux au mordançage acide conventionnel sur les sites sensibles chez les 

patients présentant un risque élevé de caries, notamment ceux qui ont des caries 

rampantes, ceux qui sont handicapés et incapables de suivre les instructions 

d'hygiène bucco-dentaireou ceux qui reçoivent un traitement orthodontique avec des 

attaches sur les dents qui retiennent la plaque(106). 

Les faisceaux laser augmentent la micro-dureté de l'émail et sa résistance aux 

attaques acides. Les principaux lasers utilisés en dentisterie préventive sont les 

lasers à argon, CO2, Nd-YAG et erbium YAG(107,108). 

L'irradiation de l'émail avec des faisceaux laser à l'argon diminue la quantité de 

déminéralisation jusqu'à 30 %-50 %.  

Fox (109) a rapporté qu'en plus de diminuer la déminéralisation de l'émail, les 

faisceaux laser ont abaissé la valeur du pH du seuil de dissolution. Les faisceaux 

laser ont entraîné des changements dans la morphologie de la surface mais ont 

maintenu une surface d'émail intacte. 

Plusieurs mécanismes ont été suggérés pour expliquer la résistance accrue de 

l'émail aux caries après irradiation laser, mais le mécanisme exact reste à élucider. 

Le mécanisme le plus probable semble être la formation de micro-espaces dans 

l'émail après l'exposition aux rayons laser. Ces micro-espaces piègent les ions 

libérés et servent de sites de reminéralisation à la surface de l'émail. L'application de 

faisceaux laser à l'argon (488 nm) a permis de réduire de manière significative la 

profondeur moyenne des lésions par rapport aux témoins à la lumière visible, ce qui 

étaye le fait que l'irradiation par des faisceaux laser à l'argon pourrait prévenir le 

développement de WSL pendant le traitement orthodontique(110,111). 

Il existe des rapports contradictoires sur les effets des lasers dans la prévention des 

WSL associés à un traitement orthodontique (112,113,114,115,116), ce qui souligne la 

nécessité d'essais cliniques randomisés. 
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6 Traitement : 

6.1 La CPP-ACP : GC ToothMouth® et GC MI Paste Plus® (Recaldent®) : 

Développé depuis plus de 20 ans par le Professeur Reynolds à l’université de 

Melbourne, le RECALDENT a été introduit en 2002 dans les cabinets dentaires. Il a 

été ajouté 900 ppm de fluor au GC ToothMouth® pour obtenir le GC MI PASTE 

PLUS®. Le MI PASTE PLUS va créer davantage de fluoroapatite que 

d’hydroxyapatite.  

Le potentiel de la caséine phosphopeptide – phosphate de calcium amorphe(CPP-

ACP), une dérivée d’une protéine de lait, à renforcer la reminéralisation et à inhiber 

la déminéralisation des tissus durs des dents a été observé par de nombreuses 

études in vitro et in vivo (Yamaguchi et coll, 2007). 

Ce potentiel s’explique par l’habilité de la caséine phosphopeptide(CPP) à stabiliser 

les ions de calcium et de phosphate en se liant au phosphate de calcium amorphe 

(ACP), formant ainsi les complexes CPP-ACP.La partie CPP est la molécule qui colle 

à tous les tissus (tissus mous, émail, biofilm) et la partie ACP provient directement de 

la formule de l’émail (cristal d’hydroxyapatite Ca10(PO4)6OH2). Ces derniers 

constituent un réservoir de calcium et de phosphate au niveau de la plaque et des 

surfaces dentaires. En milieu acide, ces complexes vont relarguer les ions calcium et 

phosphates pour maintenir une saturation en minéraux, réduisant ainsi la 

déminéralisation et favorisant la reminéralisation de l’émail (Iijima et coll. 2004). 

Il permet grâce à ses ions tampons de remonter le (pH) à 7 et de fournir 

immédiatement à la dent les minéraux nécessaires pour une création naturelle 

d’émail (ce n’est donc pas un simple précipité minéral). Techniquement, les principes 

actifs agissent dès que le produit entre en contact avec la salive, l’appliquer au doigt 

suffirait.Même s’il a été démontré que l’émail reminéralisé par les complexes CPP-

ACP est relativement plus acido-résistant qu’un émail non traité, l’étude de Ding et 

coll. en 2009 a montré que ce traitement ne compromettait pas la force du collage 

des brackets. 

Les complexes CPP-ACP sont retrouvés sous différentes présentations dont les plus 

utilisées et testées chez l’homme sont: la gomme sans sucre (Trident avec 
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RecaldentextraCARE), le lait crème dentaire (GC Tooth Mousse, les MI Paste et MI 

Paste Plus) et les produits laitiers (lait de Meiji Recaldent). 

 

 

Figure 12 : GC TouthMousse(photo prise en Dentex à Alger 2022) 

 

6.1.1 Protocole opératoire : 

 Par application topique sur la surface concernée (le principe actif se dilue 

immédiatement dans la salive pour adhérer à toutes les surfaces).  

 Il faut se brosser les dents avec un dentifrice fluoré avant son application. 

 En appliquant une petite quantité sur les surfaces dentaire avec le doigt 

propre. Lorsqu’il est appliqué avant de se coucher, le matériau diffuse avec 

efficacité pendant la nuit. Pas besoin de le rincer.  

 Peut aussi être appliqué sur les dents avec un porte empreinte individuel ou 

une gouttière comme ceux qui existent pour les gels de blanchiments. 

 Il est recommandé de l’appliquer deux fois par jour après le petit déjeuner et 

avant de se coucher. 
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Figure 13 : (A, B, C) le patient applique lui-même au doigt le GC ToothMouth ou dans la 
gouttière. 

 

 

Figure 14. : Rendu de l'application du GC ToothMouth. 

L’une des indications du GC ToothMouth/MI Paste Plus est de réduire et d’enlever 

certaines taches blanches. Sur ce cas clinique (figure 14), un porte-empreinte 

individuel a été utilisé sur une période de 1 mois. Le patient met simplement le CG 

ToothMouth dans le porte-empreinte, le conserve 5 minutes par jour et ensuite il le 

retire sans rincer ou en rinçant doucement. La gouttière peut être également portée 

toute la nuit pour que le matériau se dissolve doucement (la notice précise que le GC 

ToothMouth peut être ingéré en toute sécurité) (122). 

A 
B 

C 
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Il est à noter que l’utilisation du MI PASTE Plus est déconseillée pour les femmes 

enceintes et les enfants de moins de 6 ans. Pour les autres patients, les apports de 

fluor doivent être pris en compte (eau de boisson, sels de table, dentifrices au fluor, 

bains de bouches fluorés…) afin de ne pas provoquer une intoxication. 

6.2 L’ICON®  vestibulaire et proximale : 

La technique d’infiltration de résine est une nouvelle approche qui a été 

expérimentée pour la première fois par Robinson et al. 2001 (117) pour arrêter la 

progression des lésions carieuses par l’infiltration des porosités de l’émail 

déminéralisé avec des résines résorcinol-formaldéhyde, puis il a été modifié et 

développé commercialement en Allemagne, puis commercialisé sous le nom d’Icon® 

(DMG AmericaCompany, Englewood, NJ). 

 

 
Figure 15 : Le kit d'Icon (DMG). 

 
Elle est décrite comme une technologie micro-invasive qui remplit, renforce et 

stabilise l’émail déminéralisé sans scarifier la structure dans laquelle les porosités de 

la lésion de l’émail sont infiltrées avec une résine de faible viscosité, appelée 

«infiltration de résine» (117, 118, 119, 120, 121). 

Il est commercialisé sous deux formes proximale et vestibulaire selon la localisation 

de la lésion amélaire.  
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Si l’utilisation des produits in vitro est relativement simple, la mise en oeuvre clinique 

de l’infiltration par résine peut être compliquée par de nombreux paramètres(122) :  

 

 La nécessité d’innocuité pour les tissus,  

 L’humidité de la cavité buccale,  

 L’accessibilité aux faces proximales des dents pluricuspidées,  

 La possibilité d’apporter les différents produits à la fois sur les faces 

vestibulaires et les faces proximales,  

 Le respect de l’esthétique des dents antérieures,  

 Le temps de travail.  

 

L’application de cette résine d’infiltration nécessite le suivi strict du protocole 

d’utilisation tant au niveau du matériel qu’au niveau des temps d’exposition au 

produit. 

 

6.2.1 INDICATIONS (117, 123, 124, 118, 119, 125, 126, 127) : 

 Lésions blanches carieuses intiales post-orthodontique.  

 Défauts de l’émail et lésions blanches des incisives et molaires dans le cadre 

de l’hypominéralisation molaire incisives(MIH). 

 Hypoplasie de l’émail. 

 Taches blanches due à des lésions traumatiques en denture temporaire.  

 Lésions multiples: lésions brunes et blanches dues à la fluorose. 

 

6.2.2 Protocole opératoire : 

L’Icon® (DMG) est présentée avec deux embouts applicateurs différents: un embout 

pour les surfaces proximales et un autre pour les surfaces vestibulaires. Le principe 

de la technique reste identique pour les deux, à l’exception de la nécessité d’un coin 

de bois qui sert au dégagement de la zone proximale qui met à nu le point de contact 

en cas de lésion proximale. 

1- Nettoyage des dents concernées ainsi que des dents adjacentes, et enlever tous 

les résidus de nettoyage à l’aide d’un jet d’eau ou d’une brossette.  
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2- Mise en place de la digue conventionnelle en postérieur, en antérieur on peut 

utiliser une digue liquide (Liquid Dam).  

3- Application d’une quantité excédentaire l’ICON-Etch sur la zone à traiter et laisser 

agir pendant 2 minutes en brossant la surface à l’aide de l’embout. Enlever les excès 

grossiers de matériau en utilisant un rouleau de coton ou microbrossette.  

4- Aspirez l’ICON-Etch avant de rincer afin d’éviter toute projection de matériau sur 

les tissus environnants et rincez au moins 30 secondes à l’eau puis sécher sans 

humidité.  

5- Appliquer l’ICON-Dry pendant 30 secondes sur la zone, et sécher sans humidité. 

Après cette étape, si l’émail ne modifie pas de coloration, c’est à dire que s’il n’est 

pas blanc opaque, il faudra réitérer l’étape « 3-4-5 » une deuxième voir une troisième 

fois.  

 

6- Appliquer l’ICON infiltrant en quantité excédentaire sur la zone mordancée et 

laissez agir pendant 3 minutes à l’abri de la lumière opératoire directe qui pourrait 

provoquer un durcissement anticipé du matériau. La résine fluide pénètre dans la 

lésion et scelle les pores grâce à ses caractéristiques adhésives.  

7- Photo-polymérisation de l’ICON infiltrant pendant au moins 40 secondes.  

8- Appliquer une deuxième fois l’ICON infiltrant en laissant agir 1 minute.  

9- Photo-polymérisation du matériau pendant au moins 40 secondes.  

10- Retirer la digue, et procéder au polissage des surfaces dentaires traitées à l’aide 

de polissoires adaptés tel que des cupules et/ou brossettes diamantées.  

 
 
 
 

Figure 17:Une tache déminéralisée initiale. Figure 16 : mise en place de la digue 
conventionnelle ainsi que la digue liquide 

encerclant la tache blanche. 
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Figure 18 : Application de l'ICON Etch                          .Figure 19:Brossage de la surfaceamélaire 

à l'aide de l'applicateur. 

 
 
 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21 : Rinçage de l'ICON Etch et 
application de l'ICON Dry 

Figure 20 : Application de l'ICON Infiltrant 
sous lumiére polarisée. 

Figure 23 : Polissage de la surface traitée. Figure 22 : Résultat port-opératoire. 

Figure 24 : Résultat après réhydratation. 
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En résumé, il faut appliquer l’ICON Etch (gel d’HCl à 15%) pendant 120 secondes 

afin d’éliminer la couche superficielleafind'accéder à la lésion (Figure 25-1), puis 

rincez abondamment à l eauet assécher à l’alcool par application de l’ICON Dry (fig. 

25 - 2),puis appliquer ICON Infiltrant (Figure 25-3) à l aide d un applicateurà l’abri de 

la lumière , enfin éliminer l'excès de matériau et photopolymériser toutes les surfaces 

traitées pendant 45 secondes. 

 

 
 

Figure 25 : Les étapes ICON. 

Cas clinique : 

Il s’agit de la patiente Mazari Wissem âgée de 21 ans, en bon état général, qui s’est 

présentée au service d’ODF de la clinique Ahmed Zabana de Blida pour un motif 

esthétique : la présence des déminéralisations amélaires sur les faces vestibulaires 

de ses dents, après un traitement orthodontique fixe qui a duré 1 an. Pris en charge 

par notre encadreur Pr Meddah. 

Protocole opératoire : réalisé par Pr Meddah. 

Tout d’abord, le nettoyage de la surface à traiter avec une brossette montée sur 

contre-angle et la mise en place de la digue. Ensuite, l’application de l’Icon-Etch qui 

contient d’acide chlorhydrique à 15%, en tournant le piston-visse. La durée de 

mordançage est de 2 minutes. Une fois ce mordançage terminé, le gel est éliminé à 

l’aide du spray d’eau pendant 30 secondes, puis la dent est séchée à l’aide du spray 

d’air. Pour favoriser la pénétration de la résine, la lésion est « séchée » par Icon®-

Dry. Ce produit se présente sous la forme d’une seringue, remplie d’éthanol 

concentré à 95-100%. 

Après, Icon®-Infiltrant est conditionné dans une seringue. C’est un liquide jaune 

composé d’un mélange de résine méthacrylate. Le temps d’application est de 3 

minutes. La manipulation et la gestion de la quantité de produit administré demande 

un certain entraînement ; en effet, le produit assez fluide est souvent mis en excès. 

Ces excès doivent être éliminés avant la polymérisation, par un spray léger d’air. 
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Enfin, la prise de la résine se fait par photopolymérisation pendant 40 secondes. 

Les sources lumineuses doivent être en bon état de fonctionnement. Les 

recommandations du fabricant mentionnent une valeur d’émission de 450nm avec 

une intensité de 800mW/cm². 

Lors de l’infiltration de la résine, il peut se produire des porosités au sein du 

matériau.  Aussi, les auteurs recommandent une deuxième application pour diminuer 

les risques de créer des zones de rétention de plaque dentaire .De plus, une double 

infiltration se traduit par la diminution du risque de progression des lésions et par un 

gain de dureté. Cette deuxième application se fait pendant 1 minute et nécessite 

l’utilisation d’un nouvel embout. Une nouvelle photopolymérisation est réalisée 

pendant 40 secondes. 

  

Figure 26 :kit d'Icon vestibulaire (photographie du service d'ODF de Ahmed Zabana) 

Résultats : 

 

  

                   Etat initial de la lésion.                                Résultat après l’ICON. 

 

Figure 27 : résultat de traitement par Icon (d'aprés Pr Meddah) 
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6.3 Vernis fluorés : 

Les vernis fluorés sont introduits sur le marché dans les années 1960, ils sont 

composés d’une base résineuse ou synthétique, avec une solution alcoolisée 

contenant l’agent actif qui est le fluorure de sodium, ou fluorure de calcium ou le 

difluorosilane(128). Trois vernis fluorés sont disponibles en France : Fluor Protector®, 

Duraphat® et Bifluorid®. Ils possèdent une concentration de 1000 à 22600 ppm et 

représentent la seule forme à usage exclusivement professionnel. 

Appliqués au fauteuil par un professionnel de santé, les vernis libèrent 

progressivement les ions fluorures pendant les trois premières semaines après leur 

application.  

Son utilisation facile, rapide et indolore est fortement recommandée par de nombreux 

organismes dont l'agence nationale de sécurité du médicament et des produits de 

santé (ANSM). 

L’application topique de vernis fluoré est indiquée chez les patients à un RCI 

élevé(129), présentant des sensibilités dentaires et des zones de déminéralisation 

amélaire sans cavitation afin de reminéraliser ces lésions carieuse initiales. Il 

possède un risque d'ingestion réduit ce qui est un atout chez le jeune patient(130). 

Ils peuvent être appliqués tous les 3 à 6 mois, leur séchage est rapide et ils 

permettent une libération lente des fluorures. Cette application sera renouvelée à 

intervalle régulier en fonction du RCI apprécié par le praticien. Leur utilisation 

nécessite des surfaces dentaires propres et sèches. Ces vernis peuvent laisser des 

colorations jaunes sur les surfaces dentaires après leur application, mais celles-ci 

sont transitoires(131). 

Selon la revue de Nascimentoet al(132) parue en 2016, le vernis fluoré à faible 

concentration ne présente pas d’effet significatif sur la reminéralisation des lésions 

amélaires initiales. 

Seul un vernis fortement concentré pourrait reminéraliser les lésions initiales par 

hyperminéralisation(133,134). Néanmoins elle ne se produit qu’en surface et inhibe le 

mouvement des ions en sub-surface ce qui conduit au maintien de l’aspect blanc des 

lésions avancées (134,135). 
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Le vernis fluoré présente plusieurs intérêts : une bonne adhérence aux surfaces 

dentaires, une viscosité élevée et il durcit rapidement au contact de la salive.  

6.3.1 Protocole opératoire : 

1- Avant de procéder à l’application de vernis fluoré, il est nécessaire de réaliser un 

détartrage et un nettoyage prophylactique des surfaces dentaires avec une pâte à 

polir et une brossette montée sur contre angle ou avec un aéropolisseur puis les 

surfaces proximales seront nettoyées avec un fil interdentaire. 

2- Ensuite il convient d’isoler les dents par quadrant à l’aide de rouleaux de coton 

salivaires et d’une aspiration adéquate. 

3- L’application se fait après avoir séché les dents si le vernis contient de la résine et 

sans les sécher excessivement si la base est synthétique (se conformer aux 

recommandations du fabricant)(136). 

4- On applique une fine couche du vernis fluoré à l’aide d’une microbrossette ou 

d’une éponge d’application sur les surfaces accessibles. Au niveau des faces 

proximales, l’application est réalisée avec un fil interdentaire imbibé de vernis fluoré 

avec un passage doux pour éviter de léser la gencive papillaire.  

5- Une fois appliqué, sécher les surfaces dentaires recouvertes de vernis et retirer 

les cotons salivaire 30 secondes à 2 minutes après (selon les recommandations du 

fabriquant).Il est recommander de ne pas boire dans les 2 heures qui suivent, de ne 

pas manger surtout des aliments durs pendant 4 heures qui suivent et de ne pas 

brosser les dents le jour même. 

6- Concernant la périodicité d’application, elle est en fonction du risque carieux et 

des objectifs de l’application. 
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Figure 28 : Les étapes d'application du vernis fluoré. 

 

6.4 Microabrasion, OPALUSTRE® : 

La micro abrasion est un traitement chimio mécanique ;  destiné à améliorer 

voir éliminer les anomalies de structure ou de pigmentation limités à la 

couche superficielle de l’émail(137), exemple : les WSL post-orthodontique 

même avec des porosités ; cet aspect est commun aux lésions initiales 

retrouvées autour des brackets(138). 

Son efficacité dépend directement de la profondeur de la lésion. Sur le plan 

clinique l’élimination des taches brunes assez facile que l’élimination des 

taches blanches qui sont plus profondes. 

6.4.1 Mécanisme d’action : 

Opalustre® est une pâte hydrosoluble visqueuse qui est adaptée, selon les 

indications du fabricant, à la correction de colorations de l’email jusqu’à une 

profondeur de 0,2 mm ainsi que dans les cas d’un traitement de défauts non éliminés 

par des systèmes de blanchiment usuels. Opalustre® contient 6,6% d’acide 

chlorhydrique qui mordance la surface de l’émail, le pH étant de 0,1 et des particules 

de carbure de silicium abrasives exercent sur l’émail un effet d’abrasion  donne à 

l’émail des caractéristiques histologiques et optiques particulières. Cette association 
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permet d’éliminer les taches par voie chimique ainsi qu’une abrasion mécanique 

douce(139). 

 

Figure 29 : le kit de la pâte OPALUSTRE 

 Histologiquement : 

Effet érosive de l’acide provoque la désorganisation de la structure prismatique de 

l’émail ensuite. Lors de la réorganisation, la production d’une matrice Minérale en 

périphérie puis formation d’une couche amélaire de surface;  correspondante à un 

émail aprismatique  hautement compressé et renfoncé de particules issues des 

matériaux de micro abrasion ; la silice ou les pates de polissage qui se reminéralise 

progressivement au contact de la salive. 

 Optiquement : 

La surface amélaire new formée est plus lisse sans irrégularités où l’aspect 

dit glacé ou vernis, permet la réflexion et la réfraction de la lumière ; 

améliorant le rendu esthétique de la dent. 

6.4.2 Protocole opératoire : 

1. Mise en place du champ opératoire. 

2. Avant l’application il est recommander detraiter la surface de la dent 

concernée avec un polissoir diamanté pendant 5 à 10 secondes (cette étape  

dépend de l’opalustre®)  

3. Application de la pâte en réalisant des frottements avec un instrument rotative 

(cupule siliconée montée sur contre angle de faible vitesse) en moyen de 10 

secondes pour chaque dent. 
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4. Pendant l’application, les composants de la pâte usent et érodent 

simultanément la surface de l’émail. Elle génère une surface amorphe, 

homogène, l’émail apparaît cliniquement lisse et brillante. 

 

Figure 30: état initial de la lésion                                         Figure 31 : application de l'OPALUSTRE 

 

 

 

 

 

 

Figure 33 : résultat obtenu après traitement 

 

 

 

 

 

Figure 35 : polissage de la surface traitée 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : résultat après réhydratation 

Figure 32 : réalisation du traitement de la 
surface à l'aide d'une cupule à rotation 

lente. 

Figure 34 : résultat post opératoire 

Figure 36 : vue exo buccal 



Chapitre II : déminéralisation amélaire  
 

 
55 

 

6.4.3 La microabrasion par le kit de PREMA® : 

Kit contient 10% d’acide chlorhydrique et des particules abrasives de 

carbure de silicium d’une granulométrie de 30 à 60  µm. 

 

 

Figure 38 : kit de PREMA 

 

6.5 Ciment Verre Ionomère en occlusal Fuji Triage : 

Les résines de scellement sont parfois difficiles à manipuler dans un milieu humide, 

et cela limite leurs applications cliniques. Elles sont  remplacées par le ciment verre 

inomère qui est très fluide chargé en fluor et le plus important est un matériau 

hydrophile donc compatible avec le milieu buccale.  En particulier là où les résines 

de scellement sont contre-indiquées (ex : zone où l’humidité ne peut être contrôlée). 

GC Fuji Triage (GC America, Alsip, Ill.) est un verre ionomèrechémopolymérisable 

utilisé comme scellant et agent de protection des surfaces, grâce auquel le 

chirurgien-dentiste peut sceller une molaire permanente faisant son éruption et qui 

est difficile à isoler. 

6.5.1 Avantage : 

 Fluidité idéale 

 Peu sensible à l’humidité. 

 Temps de travail court 

 Appliqué dès l’éruption des dents 

 Libération élevé de fluore 

6.5.2 Présentation commerciale de GC Fuji Triage : 

Existe en deux teintes ; l’un est blanc pour des raisons esthétiques et l’autre est rose 

permet de contrôler le scellement. En forme de capsule ou en version poudre / 
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liquide, avec  les deux versions on trouve un applicateur ; un conditionneur de cavité 

GC Fuji et  un revêtement  GC Coat. 

 

Figure 39 : le kit de GC Fuji Triage 

 

6.5.3 Protocol opératoire : 

Dans le traitement décrit ici, le matériau GC Fuji Triage a été utilisé pour sceller une 

première molaire permanente en voie d’éruption(140). 

1. Une prophylaxie de la surface occlusale est pratiquée de la manière 

habituelle, puis la dent est rincée à fond à l’eau. Durant cette procédure, il faut 

tenter d’éviter de traumatiser les tissus mous afin de limiter les saignements 

(C). 

2. Transférer une goutte de conditionneur de cavité dans le godet(D) ; puis on va 

créer une isolation à l’aide des rouleaux de coton ; ensuite on applique le 

conditionneur avec une micro brosse pendant 10 secondes(E). 

3. La dent est séchée doucement avec une seringue à air, en évitant toutefois de 

la dessécher la surface de la dent doit avoir un aspect humide et luisant. 

4. Tapoter la capsule qui renferme CVI sur une surface dure pour détasser la 

poudre(F). 

5. La capsule est ensuite activée comme suit (I) : enfoncer le piston jusqu’à qu’il 

soit au même niveau que la capsule. Placer aussitôt la capsule dans son 

applicateur et cliquer une fois sur le levier. 

6. Retirer ensuite la capsule de l’applicateur et la placer dans un vibreur ; 

Malaxer pendant 10 secondes à haute vitesse (environ 4000 tr/min). 

7. Replacer la capsule dans l’applicateur et cliquer deux fois pour amorcer la 

capsule(J). 
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8. Injecter le CVI immédiatement dans les sillons et l’étaler au pinceau  ou à 

l’aide d’une micro brosse(K). 

9. Lorsque le matériau commence à perdre son lustre, transférer une goutte de 

GC Fuji Coat LC dans un godet (M). Étaler le produit de revêtement avec une 

microbrosse sur la surface traitée et les zones adjacentes, puis 

photopolymériser (N). La restauration terminée est présentée à la (O). 

10. On peut faire une finition à la turbine sous spray minimum 6 minutes après la 

mise en place suivie d’une réplication d’une couche de coat. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
  

A B 

 

C D 

E F 
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Figure 40: de A à M représentent le cas clinique de drLindemeye. 
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1 Etude épidémiologique sur la prévalence de la déminéralisation amélaire : 

On s’est basé dans notre revue de littérature sur les deux bases de données 

« googlescholar » et « Pubmed ». 

Selon EserTufekcia et coll(141), les pourcentages d’individus ayant au moins une WSL 

étaient de 38%, 46% et 11% pour les groupes de 6 mois, 12 mois de traitement 

orthodontique et le groupe témoin (il est composé de patients qui ont été examinés 

immédiatement après le collage), respectivement. Les groupes de 6 mois (P = 0.021) 

et de 12 mois (P = 0.005) étaient significativement différents du groupe témoin, mais 

pas significativement différents les uns des autres (P = 0.50). Parmi les sujets de 

l’étude qui présentaient au moins une WSL visible, 76% étaient des hommes et 24% 

des femmes. 

Aucune différence statistique n’a été notée dans la répartition des WSL entre les 

différents types de dents (incisive centrale maxillaire, incisive latéral maxillaire et 

canine maxillaire), ce qui indique que toutes les dents ont été également soumises à 

la déminéralisation. 

Ils ont montré une forte augmentation du nombre de WSL au cours des 6 premiers  

mois de traitement qui a continué à augmenter avec un rythme plus lent jusqu’à 12 

mois. Les orthodontistes devraient évaluer l’état de l’hygiène bucco-dentaire des 

patients pendant les premiers mois de traitement et, si nécessaire, mettre en œuvre 

des mesures supplémentaires pour prévenir la déminéralisation amélaire.  

D’après ÇeljanaToti et coll(142), une étude réalisée sur un échantillon de 74 patients 

dont chaque patient a subi trois examens : à T0, le jour de l'application de l'appareil 

fixe ; à T1, trois mois plus tard  et à T2, six mois après le début du traitement. La 

prévalence observée des WSL était de 59,5 % sur T1 et 60,8 % sur T2.  

Les dents les plus touchées sont les molaires supérieures, la première molaire 

inférieure gauche, l'incisive centrale supérieure droite et l'incisive latérale supérieure 

gauche, la canine supérieure droite, la première prémolaire supérieure gauche et la 

première molaire inférieure droite. Un brossage quotidien efficace des dents 
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s'accompagne d'une prévalence plus faible de WSL. Aucun effet significatif du sexe 

n'a été observé. 

Alessandra Luccheseet Enrico Gherlone(143) ont constaté qu’Il n y avait pas de 

différences significatives dans la prévalence des WSL entre les patients traités 

pendant 6 mois (groupe I) et 12 mois (groupe II) (P = 0,855) ; cependant, il y avait 

significativement plus de WSL dans les groupes I et II que les patients examinés 

immédiatement avant la pose de l'appareil (le groupe III) dont (P = 0.000). 

Aucune différence significative n'a été constatée entre les filles et les garçons (P = 

1,000). Les premières molaires mandibulaires et les incisives latérales maxillaires 

étaient les dents les plus touchées, tant dans le groupe traité que dans le groupe non 

traité. L'étude a révélé une décalcification significative 6 mois après le collage 

orthodontique. Compte tenu de la rapidité avec laquelle ces lésions peuvent se 

développer et devenir irréversibles, un diagnostic précoce est d'une importance 

capitale.  

AsmaeBenkaddour et al(144), ont constaté dans leur étude appuyée  sur les 

photographies intrabuccales d’une population de 69 patients une prévalence des 

WSL de 66,7 %, avec une  prédominance de ces lésions au niveau des secteurs 

prémolo-molaires et chez les patients ayant une mauvaise hygiène bucco-dentaire 

avec des résultats hautement significatifs.                                                                       

La prévalence des white spots est plus augmentée chez les patients de sexe féminin 

en effet elle est de 68,8 %, contre 61,9 % chez les patients de sexe masculin, ces 

constatations n’étaient cependant pas significatives.  

La prévalence des white spots varie en fonction de l’âge. Ainsi, selon les résultats de 

la présente  étude, les patients âgés de moins de 20 ans ont un risque plus important 

de développer des white spots (67,3 %) par rapport aux patients plus âgés (64,3 %).  

Les patients ayant une mauvaise hygiène bucco-dentaire présentent tous (100 %) 

des lésions de type  white spot, comparés à ceux qui ont une hygiène moyenne 

(81,8%) ou à ceux qui ont une bonne hygiène (34,6 %). Les résultats montrent une 

différence hautement significative (p < 0,01) entre les trois groupes.  
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La prévalence varie aussi en fonction de la durée de traitement, les patients dont la 

durée de traitement est au-delà de 24 mois ont un risque plus élevé de développer 

des white spots (76 %) par rapport à ceux dont la durée de traitement est moindre 

(61,4 %). Cependant, une différence significative n’a pas été observée dans la 

distribution des white spots en fonction de la durée de traitement (p = 0,21). 

Ils ont conclu que la mauvaise hygiène buccodentaire a été le facteur de risque le 

plus important pour le développement des taches blanches au cours d’un traitement 

orthodontique multi-attaches. 

D’après Khoshy S Fathulla et coll(145) ; sur 477 patients orthodontiques,148 cas 

présentaient une WSL et leur prévalence était égale à (31%).Le développement des 

lésions des taches blanche pendant un traitement orthodontique avec un appareil 

fixe n’est pas un problème clinique significatif et sa prévalence n’est pas affectée par 

l’âge et le sexe des patients, ce qui suggère que toute thérapie préventive semble 

être efficace. 

Selon le groupe d’âge, la prévalence des WSL était plus élevée dans le groupe des 

12-19 ans (17,8%) que dans les autres groupes d’âge 20-29 ans et plus de 30ans 

(8,8%,4,4%), mais la différence n’était pas statistiquement significative. 

En ce qui concerne le sexe, les femmes présentent une prévalence plus élevé 

(18,9%) que les hommes (12,1%) avec (P=0,29), ce qui n’est pas statistiquement 

significatif. Selon la durée du traitement la différence de prévalence entre les patients 

traités depuis moins d’un an (11,1%) et ceux traités depuis plus d’un an (19,9%) 

avec (P=0,063) (supérieure à 0,05) n’était pas non plus statistiquement significative. 

Enaia Mahmoud(146) a déclaré qu’avant le traitement orthodontique fixe, 32,3% des 

patients présentaient un WSL dont 19,7% au niveau du secteur insicivo-canin 

supérieur. Après le traitement, 73,5 % des patients et 57,4 % de secteur insicivo-

canin supérieur présentaient un WSL. 

L'incidence du WSL pendant le traitement s'élevait à 60,9% des patients. La majorité 

concerne le secteur insicivo canin (41,2 %) présentait des lésions légères, tandis que 

le reste des secteurs étaient gravement affectés dont (3,8 %) des lésions sont avec 

cavitation et (12,4 %) sans cavitations après traitement (T1). Seuls 26,5 % des 

patients étaient exempts de WSL avant le traitement (T0) et à (T1). 
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Après la phase de rétention, la majorité des lésions (68,4 %) étaient améliorées, 

(20,7 %) étaient inchangées et (10,9 %) s'étaient aggravées. Les patients de sexe 

masculin avaient tendance à présenter un WSL plus grave que les femmes. 

On a constaté une tendance à l'augmentation du développement du WSL à 

l'adolescence par rapport à l'âge pré-adolescent et post-adolescent. Il a été conclu 

qu'en appliquant uniquement des mesures prophylactiques générales, l'apparition de 

nouveaux WSL sur le secteur insicivo canin supérieur pendant le traitement par multi 

attache restent un effet secondaire indésirable fréquent qui touche 60,9 % des 

patients. Ce qui contrecarre nos efforts d'excellence clinique. 

Mehmet Akin et coll(147) ont démontré que la prévalence du WSL est de 21 % avant 

le traitement orthodontique fixe. Après le traitement, 65 % des patients présentent 

des WSL. L'incidence des patients qui ont développé au moins un nouveau WSL 

pendant le traitement est de 55 %, seuls 35 % des patients n'ont pas eu de WSL.  

L'âge au début du traitement et l'hygiène bucco-dentaire ont été significativement 

associés à l'apparition d'un nouveau WSL (p=0,004 et p=0,018, respectivement). 

Le sexe et la durée du traitement n'ont pas été associés à l'apparition du WSL. 

L'incidence du WSL chez les patients traités par traitement orthodontique multi 

attache était significativement élevée, et il semble que les traitements préventifs 

soient insuffisants. 

Les dentistes doivent évaluer l'état de l'hygiène buccale des patients et, si possible, 

ne pas commencer le traitement à un âge précoce. 

Maha Kamal Eltayeb et coll(148) ont déclaré que la prévalence globale des WSL 

durant le traitement orthodontique fixe est de 61,4 %. La prévalence pour chaque 

dent est la suivante 48,1 % pour la canine, 32,3 % pour l'incisive latérale, 31,6 % 

pour l'incisive centrale et la première prémolaire, 27,2 % pour la deuxième 

prémolaire et 8,9 % pour la première molaire. Aucune relation significative n'a été 

trouvée entre la prévalence des WSL, l'âge et le sexe ou les mesures d'hygiène 

buccale. Il n'y avait pas de différence significative dans le taux de calcium et de 

phosphore entre les participants présentant des WSL ou ceux ayant des dents 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Eltayeb+MK&cauthor_id=28545439
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saines (les valeurs  pour le calcium et le phosphore étaient respectivement de 0,154 

et 0,567). 

Selon Joshua A. Chapman et coll(149); la prévalence des WSL était de 36% avec une 

prédominance au niveau des incisives latérales et des canines. Il déclare que 

l’apparition des taches blanches était plus fréquente au jeune âge et durant les 

premiers mois du traitement. 

Aucune différence significative de prévalence  n’a été observée entre les deux sexes 

ni entre les deux cotées gauche et droit des maxillaires ni par rapport à la durée du 

traitement. 

Cependant l’hygiène bucco-dentaire (HBD) a joué un rôle primordial dans l’apparition 

des WSL avec une prévalence de 55% chez les patients manquant d’hygiène et de 

8% chez ceux qui avaient une bonne HBD. 

Bjorn Ogaard(150), montre dans son étude réalisée sur 51 patients, qui ont bénéficié 

d’un traitement orthodontique avant 5 ans, que seulement 4% de ces patients 

n’avaient pas de taches blanches ; la prévalence la plus élevé a été constaté au 

niveau des premières molaires. 
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Figure 41 : les secteurs dentaires atteints par les WSL selon la revue de la littérature 
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Figure 42 : la prévalence des WSL selon la revue de la littérature 
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Figure 43: la prévalence des WSL durant différents temps du traitement selon la revue de 
littérature. 

 

 

Conclusion : 

En conclusion l’orthodontie nécessite la compétence des praticiens qui doivent être à 

jour avec les nouvelles actualités de recherche et de traitement ;ainsi que la 

connaissance des patients le l’importance de leur coopération dans le succès du 

traitement orthodontique. 

La prévention a une importance capitale dans la diminution de l’incidence et de la 

sévérité des déminéralisations amélaires cependant certains agents prophylactiques 

fluorés affectent les propriétés mécaniques et biologiques des fils en NiTi.  

De ce fait l’orthodontiste doit savoir bien adapter le protocole de prévention des white 

spots à savoir : 

Une bonne éducation à l’hygiène buccodentaire afin de favoriser l’élimination 

mécanique de la plaque bactérienne, avec la prescription de bain de bouche à faible 

teneur en fluor ou à base de chlorhexidine durant les premières phases du 

traitement, ainsi qu’une prescription de fluor adapté au cas. 
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Résumé : 

La déminéralisation amélaire, apparaissant sous forme de lésions de taches blanches, autour des 

appareils orthodontiques fixes est l’un des principaux effets secondaires du traitement orthodontique 

fixe ; c’est un défi majeur pendant et après le traitement en considérant le fait que le but du traitement 

orthodontique est d’améliorer l’apparence esthétique faciale et dentaire. 

Notre recherche se base sur les origines d’apparition de ces lésions, les méthodes préventives 

fondées sur les dernières données probantes et les traitements qui peuvent contribuer à la 

restauration de l’esthétique et la fonction  des dents touchées par ces lésions. 

Plusieurs facteurs participent à l’apparition des déminéralisations amélaire tel que la mauvaise 

hygiène bucco-dentaire ; la rétention de micro-organisme par les appareils fixe multi-attaches ainsi 

que la modification de la flore buccale au cours du traitement orthodontique. 

Ces lésions sont gérées dans un premier temps en établissant de bonnes habitudes d’hygiène bucco-

dentaire et de prophylaxie avec des fluorures topiques, y compris les dentifrices à haute teneur en 

fluorure, les bains de bouche au fluorure, les gels, les vernis, adhésifs de collage contenant du 

fluorure et les ligatures élastiques. 

Le traitement des taches blanches est possible ; diverses méthodes thérapeutiques sont adoptées par 

les praticiens tels que l’application topique de vernis fluorés, la technique d’infiltration de résine (Icon) 

et l’utilisation de la  CPP-ACP: Tooth Mousse/MI Plus Paste ainsi que la technique de micro abrasion  

afin de  restaurer les lésions blanches apparues. Tous ces traitements ont prouvé leur efficacité dans 

l’élimination ou la diminution de ces lésions. 

Enfin une étude épidémiologique était indispensable pour évaluer la prévalence des déminéralisations 

amélaires dans plusieurs populations. 

Mots clés : déminéralisation amélaire, tache blanche, traitement orthodontique, ICON, prévention et 

prévalence. 

  



 

 
V 

 

Abstract 

Enamel demineralization, appearing as white spot lesions, around fixed orthodontic appliances is one 

of the major side effects of fixed orthodontic treatment; it is a major challenge during and after 

treatment considering the fact that the goal of orthodontic treatment is to improve facial and dental 

aesthetic appearance.  

Our research is based on the origins of the appearance of these lesions, preventive methods based 

on the latest evidence and treatments that can contribute to the restoration of the aesthetics and the 

function of teeth affected by these lesions. 

Several factors contribute to the appearance of enamel demineralization, such as poor oral hygiene, 

the retention of microorganisms by fixed multi-attachment appliances, and the modification of oral flora 

during orthodontic treatment. 

These lesions are managed initially by establishing good oral hygiene habits and prophylaxis with 

topical fluorides, including high-fluoride toothpastes, fluoride mouthwashes, gels, varnishes, fluoride-

containing bonding adhesives and elastic ligatures. 

Treatment of white spots is possible; various therapeutic methods are adopted by practitioners such 

as topical application of fluoride varnishes, the resin infiltration technique (Icon) and the use of CPP-

ACP: Tooth Mousse/MI Plus Paste, as well as the micro abrasion technique in order to restore the 

white lesions that have appeared. All these treatments have proven to be effective in eliminating or 

reducing these lesions. 

Finally, an epidemiological study was necessary to evaluate the prevalence of enamel 

demineralization in multiple populations. 

Keywords: enamel demineralization, white spots, orthodontic treatment, ICON, prevention and 

prevalence. 

 


