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Introduction

Depuis plusieurs décennies la mise en place de mesures de prévention a permis de 

fortement  diminuer  la  prévalence  de  la  carie.  De plus  le  développement  de  nouveaux 

matériaux, de nouvelles techniques a autorisé une meilleure prise en charge des lésions 

carieuses à un stade débutant,  mais aussi  le  développement d'une dentisterie  a minima 

évoluant sur le principe de l'économie tissulaire.

Cependant, concernant la prise en charge des lésions proximales, il existait toujours 

un "fossé" entre les mesures de prévention et les interventions invasives pour des lésions 

débutantes. Ce fossé est d'autant plus gênant qu'il place le praticien face à un choix parfois 

difficile  entre  les  thérapeutiques  de  reminéralisation,  fortement  dépendantes  de  la 

coopération  du  patient,  et  les  thérapeutiques  invasives  entraînant  une  suppression  non 

négligeable d'émail sain et étant souvent source de sur-traitements.

Au milieu des années 2000, deux chercheurs, PARIS et MEYER-LUECKEL, ont 

développé  en  parallèle  des  recherches  sur  le  scellement  des  lésions  proximales,  une 

technique  appelée  "micro-infiltration"  ainsi  que  des  produits  et  du  matériel  spécifique, 

notamment l'Icon®.

Si  cette  technique  a  d'abord  été  développée  pour  le  traitement  des  lésions 

proximales afin de stabiliser la lésion carieuse et de la renforcer, le produit a rapidement 

présenté un autre avantage non négligeable. L'Icon® présente un intérêt optique qui le rend 

utilisable pour le traitement esthétique des "white-spots" vestibulaires. 

Compte tenu de certaines similitudes entre les "white-spots" et les taches blanches 

d'autres origines étiologiques, certaines personnes ont tenté avec plus ou moins de succès 

d'élargir le champ d'application de l'Icon®.

Après  le  développement  de  l'évolution  de  la  technique  d'infiltration  et  la 

présentation du produit Icon®, les indications de la micro-infiltration seront étudiées dans 

deux parties: la première concernant le traitement des lésions proximales et la seconde sur 

le traitement des taches blanches de l'émail vestibulaire. 
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1.   Micro-infiltration de résine : 

1.1.   Définition-Principe-Objectifs

La micro-infiltration de résine, également appelée technique d'érosion-infiltration 

ou imprégnation résineuse, est une technique peu invasive, indolore et réalisable en une 

seule  séance,  qui  consiste  à  imprégner  par  capillarité  les  porosités  d'une  lésion  non 

cavitaire  avec  une  résine  hydrophobe,  de  très  faible  viscosité  et  photo-polymérisable 

appelée infiltrant.

Cette infiltration est rendue possible par un traitement préalable de la surface de la 

lésion par un acide afin de la perméabiliser. 

Le  principal  objectif  de  la  micro-infiltration  de  résine  est  de  stopper  le 

développement des lésions carieuses en créant une barrière à l'intérieur de la lésion. Elle 

permet de traiter des lésions non cavitaires s'étendant de la moitié de l'émail (E2)  au tiers 

externe de l'émail (D1), (71).

Fig. 1 -  Place de l'Icon® dans la prise en charge des lésions proximales 

(Selon les données du fabricant)

Initialement  développée  pour  traiter  les  lésions  carieuses  débutantes,  de  par  sa 

capacité  à  inhiber  la  progression  carieuse,  cette  technique  présente  également  d'autres 

intérêts, notamment un intérêt optique qui permet un élargissement de son utilisation pour 

le  traitement  esthétique  des  taches  blanches  de  l'émail  afin  de  masquer  les  opacités 

amélaires.
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1.2.   Évolution du concept

Après une première approche au milieu des années 70, le concept connaîtra peu 

d'évolutions pendant une longue période. A l'exception d'un article publié en 1983, c'est au 

début des années 2000 que le principe d'infiltration résineuse sera de nouveau étudié (84).

Longtemps lié au développement de la technique de scellement des lésions inter-

proximales par un adhésif, c'est surtout grâce à deux chercheurs, MEYER-LUECKEL et 

PARIS, que le concept évoluera le plus à partir du milieu des années 2000 jusqu'à aboutir 

en 2009 à la commercialisation d'un produit spécialement conçu pour la micro-infiltration 

de résine : l'Icon® (commercialisé par DMG), (34).

1.2.1   Les précurseurs

Le concept de la technique d'infiltration de résine a pour origine 2 articles publiés 

au milieu des années 70. 

En 1975 DAVILA et  BUONOCORE développèrent  le  principe  de  plastification 

dans  une  étude  évaluant  la  pénétration  des  adhésifs  dans  des  lésions  artificielles  et 

naturelles de l'émail (12).

En 1976 ROBINSON et HALLWORTH développèrent le principe de l'infiltration 

résineuse et évaluèrent sa capacité à inhiber les attaques acides en infiltrant des lésions 

carieuses  naturelles  in  vitro et  in  vivo avec  une  résine  à  base  de  résorcinol  et  de 

formaldéhyde (86).

DAVILA et BUONOCORE (12), partant du constat  que les adhésifs ou les sealants 

avaient la capacité d'infiltrer  les zones déminéralisées après un conditionnement acide, 

émirent l'hypothèse  que ces adhésifs et sealants pouvaient être utilisés pour infiltrer le 

corps de la lésion et sceller sa surface afin de réduire le développement de la carie.

De leurs expérimentations sur la pénétration d'adhésif dans des lésions artificielles 

ou naturelles, avec ou sans pré-conditionnement de la surface à l'acide phosphorique, ils 

mirent en évidence certains points importants : 

- Dans les lésions artificielles la profondeur de pénétration est similaire, que la surface ait 

été ou non conditionnée, mais les rétentions semblent plus nombreuses et l'adhésion plus 

efficace après un conditionnement.
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-  Dans  les  lésions  naturelles  il  n'y  a  pas  de  pénétration  d'adhésif  sur  les  lésions  non 

conditionnées : le conditionnement est donc nécessaire pour permettre l'imprégnation des 

lésions  naturelles.  De plus,  la  pénétration  dans  les  lésions  naturelles  conditionnées  est 

moins importante que dans les lésions artificielles et est moins uniforme. 

- Une faible couche d'adhésif (de 11 µm) est suffisante pour une infiltration de 60 µm ce 

qui rend son utilisation possible dans des zones d'accès difficile.

Cette technique  appelée  plastification par DAVILA et BUONOCORE est alors 

considérée comme pouvant potentiellement être utilisée pour prévenir, arrêter  et restaurer 

les lésions débutantes proximales de l'émail (12).

Dans une étude intitulée "Arrest and control of carious lesions : a study based on 

préliminary  experiments  with  resorcinol-formaldehyde  resin" (86),  ROBINSON  et 

HALLWORTH   étudièrent la possibilité de retarder la progression des attaques carieuses 

en infiltrant une lésion avec un matériau cariostatique. 

Avant d'entreprendre cette étude, ils menèrent une réflexion sur les propriétés de la 

résine idéale. 

Les critères de sélection choisis furent : un produit hydrophile, de basse viscosité et 

tensio-actif,  bactériostatique  ou  bactéricide,  bien  toléré  par  la  pulpe  et  les  tissus 

environnants, avec des propriétés mécaniques acceptables, esthétiques  et polymérisable.

A la  suite  de  cette  réflexion  les  méthacrylates,  cyanoacrylates  et  polyuréthanes 

furent  rejetés  pour  leur  difficulté  à  être  polymérisés  et  leurs  faibles  propriétés 

bactériostatiques et c'est finalement une résine à base de résorcinol et formaldéhyde qui fut 

choisie. 

Cette  résine polymérise  en 1 minute à  50°c,  présente  un pH basique  de 8 (qui 

neutralise les acides), elle peut être chargée en ions hydrosolubles et en molécules actives, 

elle a une activité antibactérienne. Elle avait déjà été utilisée en endodontie mais avait été 

abandonnée en raison de sa contraction de prise, de son caractère irritant pour le péri-apex 

et de sa coloration rouge lorsqu'elle s'oxyde. Malgré ses défauts cette résine était ce qui se 

rapprochait le plus des critères de sélection de la résine idéale (86).
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In  vitro la  résine  est  capable  de  pénétrer  les  lésions  naturelles  et  le  pré-

conditionnement à l'acide améliore grandement sa pénétration. 

Le  volume  occupé  par  la  résine  est  d'environ  60%  de  la  lésion  après  une 

application.  La  répartition  apparaissant  homogène  sur  les  coupes,  la  cause  de  cette 

occupation incomplète semble être due à une contraction de polymérisation et non pas à un 

blocage de la résine.  Le volume de l'espace occupé par la résine est plus important après 

une seconde et une troisième application (respectivement de 80 et 99%). 

De plus les lésions traitées par l'infiltration de résine présentent une plus grande 

résistance aux attaques acides par rapport aux lésions non-traitées (86).

In vivo des lésions carieuses, sur un singe, ont été infiltrées avec cette résine après 

conditionnement acide, puis 2 ans après les dents ont été extraites et étudiées.  Bien que la 

résine fût toujours en place l'expérience n'était pas suffisante pour évaluer l'activité anti-

carieuse de la résine et la solubilité du matériau avec le relargage possible de molécules 

potentiellement toxiques ne permettait pas de conclure sur le potentiel et l'intérêt de cette 

résine à base de résorcinol et de formaldéhyde pour la technique d'imprégnation résineuse 

(86).

1.2.2   Reprise du concept

La technique d'infiltration de résine sera pendant un temps peu exploitée. 

En dehors d'un article publié par RODDA en 1983, qui évalua la pénétration de 

certaines résines du commerce dans des lésions artificielles, il faudra attendre le début des 

années 2000 pour voir le concept émerger de nouveau (88).

Dans un article de 2001 ROBINSON et BROOKES évaluèrent la pénétration de 

certains adhésifs du commerce dans des lésions carieuses artificielles in vitro (85).

Mais c'est surtout GRAY et SHELLIS en 2002 qui  initièrent le développement de 

la technique d'infiltration de résine en évaluant la pénétration de 2 adhésifs en fonction du 

temps de mordançage et du nombre d'applications sur des lésions artificielles in vitro (20).
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Bien  que  ROBINSON et  HALLWORTH aient  démontré  que  l'infiltration  d'une 

lésion carieuse avec de la résine était possible, la toxicité et la coloration rouge lors de 

l'oxydation de la résine utilisée ne permettaient pas son usage dans la pratique clinique. En 

1983, RODDA  reprend le concept d'infiltration résineuse et  réalise une expérimentation 

afin d'évaluer la capacité des résines du commerce à imprégner des lésions artificielles 

(88).

In vitro, des lésions artificielles créées sur des molaires humaines ont été infiltrées 

avec des résines du commerce après un mordançage  à l'acide chlorhydrique.

Cinq résines ont été sélectionnées : une à base de méthyl-méthacrylate, Sevitron®  

(avec  différents  ratios  poudre/liquide)  et  4  à  base  de  diacrylate,  2  à  polymérisation 

chimique Delton fissure sealant®  et Adaptic bonding agent®  et 2 photo-polymérisables 

Nuva-seal P.A.®  et Visio-bond®. 

- Pour Sevriton®: aucune pénétration, quel que soit le ratio poudre-liquide.

- Pour Adaptic bonding agent ®: l'infiltration est variable mais le plus souvent complète au 

niveau des zones mordancées avec une diffusion sous les zones non mordancées.

- Pour Nuva-Seal P.A.®: pénétration incomplète (d'environ la moitié du corps de la lésion).

- Pour Vision-Bond®: pénétration partielle et irrégulière, avec une légère diffusion sous les 

zones non mordancées.

- Pour Delton® : pénétration complète seulement sous les zones correctement mordancées. 

Cette expérimentation confirme que certaines résines pénètrent le corps de la lésion. 

Les  résines  à  base  de  méthacrylate  ne  pénètrent  pas,  certainement  en  raison  de  leur 

viscosité et/ou de la présence de particules de monomères non dissoutes,  les résines à base 

de diacrylate pénètrent le corps de la lésion à des degrés différents (88).

Cette  méthode  étant  expérimentale,  RODDA  considère  que  pour  les  lésions 

présentant une surface dure et lisse, la meilleure prise en charge semble être la suppression 

de plaque et l'application de topiques fluorés; cependant, pour les lésions présentant une 

surface  crayeuse  et  déminéralisée  cette  technique  semble  offrir  une  alternative  à  la 

restauration conventionnelle (88).
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Au début  des  années  2000,  avec  le  développement  du concept  de  dentisterie a 

minima et  dans  le  but  de  compléter  l'arsenal  thérapeutique  pour  les  lésions  carieuses 

débutantes entre les  thérapeutiques non invasives (reminéralisation, fluoration, …) et les 

thérapeutiques  invasives  (curetage  et  obturation),  2  concepts  vont  se  développer  :  le 

scellement et l'infiltration résineuse. 

ROBINSON et  BROOKES (85) considèrent  cependant  l'infiltration  comme une 

meilleure  solution  car  elle  permettrait  de préserver  des  attaques  acides  en obturant  les 

porosités et en créant une barrière au sein de la lésion tout en offrant un support mécanique 

(contrairement au scellement qui ne fait que créer une barrière en surface de la lésion avec 

une couche de résine susceptible d'être rétentrice pour la plaque).

ROBINSON et HALLWORTH ont démontré que les caries pouvaient être infiltrées 

avec une résine à base de résorcinol et formaldéhyde, cependant la résine utilisée n'était 

pas acceptable pour un usage clinique. C'est grâce au développement des adhésifs, pour le 

collage  des  composites,   déjà  utilisés  en bouche  et  donc acceptables,   que  le  concept 

d'infiltration résineuse a pu être réévalué (85).

L'expérimentation  de  ROBINSON  et  BROOKES  (85) avait  pour  objectifs  de 

prouver la pénétration de résine dans les lésions carieuses débutantes et la capacité de cette 

infiltration à inhiber la progression de la lésion. Des lésions artificielles ont été créées sur 

des molaires ou prémolaires extraites qui, après avoir été mordancées ont été infiltrées avec 

différentes résines du commerce (à base de méthacrylate et une à base de cyanoacrylate) ou 

par la même résine que celle utilisée par ROBINSON et HALLWORTH (86). 

L'infiltration  de  résine  a  été  étudiée  par  2  moyens  :  une  estimation  par 

chromatographie  de  l'espace  obturé  et  une  analyse  histologique  au microscope.  Dès  la 

première  infiltration  toutes  les  résines,  à  l'exception  de  celle  à  base  de  cyanoacrylate, 

réduisent le volume de la lésion (de 50 à 70%). Ce volume est réduit encore plus après 

plusieurs applications. Cependant l'analyse au microscope révèle que pour l'une des résines 

à base de méthacrylate seule la surface de la lésion était scellée, ils conclurent donc à la 

nécessité d'utiliser plusieurs méthodes pour analyser l'infiltration de résine.

De plus toutes les lésions infiltrées (à l'exception de celle à base de cyanoacrylate) 

montraient une meilleure résistance aux attaques acides que celles non traitées.
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Ils en conclurent que cette technique présentait un potentiel intéressant et que le 

développement d'une résine optimisée pour cet usage offrirait un avantage dans la prise en 

charge des lésions carieuses débutantes (85).

Enfin en 2002 GRAY et SHELLIS (20) décidèrent d'étudier les paramètres (temps 

de  mordançage,  séchage  avec  ou  sans  alcool,  nombre  d'applications)  influençant  la 

pénétration de 2 résines du commerce,  sur des lésions artificielles de dents extraites,  afin 

d'optimiser cette technique. 

Un mordançage  de  5  secondes  à  l'acide  phosphorique  sur  lésion  artificielle  est 

suffisant  pour  augmenter  la  porosité  de  la  couche  de  surface,  un  mordançage  de  10 

secondes non seulement n'améliore pas  la pénétration mais en plus compromet l'intégrité 

de la surface. Il n'y a pas de différence significative entre les 2 résines utilisées dans cette 

étude et avec un mordançage de 5 secondes une application de 2 couches est suffisante. 

Sans séchage à l'alcool la pénétration montre de moins bons résultats, et le principe du wet-

bonding semble  inadapté  à  la  technique  d'infiltration,  un prétraitement  de la  surface  à 

l'éthanol après le mordançage et avant l'infiltration est préférable (20).

1.2.3   2005-2009 : Du développement à la commercialisation.

La technique d'infiltration de résine connut  un grand développement à partir  de 

2005. Reprise par PARIS et MEYER-LUECKEL elle fut développée jusqu'à parvenir en 

2009  à  la  commercialisation  d'une  résine  dédiée  à  la  thérapeutique  d'imprégnation 

résineuse : l'Icon® (commercialisé par DMG) (34).

1.2.3.1.   Du scellement à l'infiltration

Dans un premier temps, en parallèle des études concernant le scellement des lésions 

des surfaces lisses de l'émail,  ils étudièrent la possibilité d'infiltrer les lésions carieuses 

débutantes  avec  cinq  adhésifs  du  commerce  (Héliobond®  de  Vivadent,  Exite®  de 

Vivadent, Résulsine® de Merz, Solobond® de Voco et Prompt L-Pop® de 3M-Espe) et 

d'un sealant pour fissures (Helioseal® de Vivadent) dans des lésions artificielles sur dents 

de bovins (46,51,52 et 75).
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Dans la première étude (46), ils étudièrent la pénétration des adhésifs et du sealant 

après un mordançage à l'acide phosphorique : Résulcine® et Hélioseal® avaient pénétré 

presque complètement le corps de la lésion alors que Heliobond® et Exite® semblent aller 

au delà. Les adhésifs ont la capacité de pénétrer plus ou moins complètement les lésions 

artificielles.

Puis,  ils  évaluèrent  l'influence  du  temps  d'application  des  résines  (15  ou  30 

secondes) sur la  profondeur et l'homogénéité de la pénétration (51).

Bien qu'à l'origine le but était  de développer le scellement de la lésion carieuse 

débutante dans les zones proximales, PARIS et MEYER-LUECKEL  mettent en avant la 

nécessité d'une pénétration du matériau dans le corps de la lésion afin d'offrir un support 

mécanique une fois polymérisé. 

Les résultats montraient que, bien que pénétrant le corps de la lésion, la couche de 

matériau présentait des espaces vides. La profondeur de pénétration et la densité après 30 

secondes sont meilleures pour toutes les résines  à l'exception de Solobond® et Prompt L-

Pop® qui présentent une faible pénétration et une grande inhomogénéité quel que soit le 

temps d'application (51).

Cette expérience a également permis de mettre en avant quelques points essentiels 

au développement de la technique d'érosion-infiltration : 

-  Concernant  la  transposition  aux  lésions  naturelles,  compte  tenu  de  la  différence  de 

minéralisation  de la couche de surface et de la contamination de la surface par la salive ou 

les débris alimentaires, le choix du prétraitement de la surface aurait autant d'importance 

que le choix du matériau d'infiltration.

- Concernant l'étude de l'infiltration, la présence d'espaces libres dans la couche de résine, 

probablement liés à l'évaporation des solvants,  montre la nécessité de ne pas prendre en 

compte uniquement la profondeur de pénétration, surtout quand le but n'est pas seulement 

de couvrir la lésion, mais également d'offrir un support mécanique.

- Cette étude a de plus attiré l'attention des auteurs sur l'influence que semble avoir  le 

solvant sur la pénétration des adhésifs. Heliobond®, Helioseal® et Resulcin® sont sans 

solvant et ont une pénétration importante et homogène. Prompt®, dont le solvant est l'eau, 
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a une pénétration plutôt correcte mais très inhomogène. Solobond®, dont le solvant est de 

l'acétone, ne pénètre quasiment pas, probablement à cause d'une faible tension de surface 

liée au solvant.  Exite®, dont le solvant est l'éthanol, a une très bonne pénétration et une 

très  bonne densité;  l'éthanol  en permettant  d'abaisser  la  viscosité  et  de remplacer  l'eau 

résiduelle aurait un effet positif sur la pénétration. 

- L'importance du coefficient de pénétration : considérant que la pénétration d'un adhésif 

dans une lésion carieuse peut être assimilée à la pénétration d'un liquide dans un solide 

poreux par capillarité (équation de Washburn), la distance et la vitesse de pénétration sont 

corrélées au coefficient de pénétration et  l'optimisation des caractéristiques de la résine 

avec un haut coefficient de pénétration pourrait améliorer la pénétration (à ce stade, les 

auteurs  envisagent  une  étude  de  corrélation  entre  le  coefficient  de  pénétration  et  la 

profondeur de pénétration).

Pour  conclure  cette  étude,  Exite®,  Héliobond®,  Résulcine®  et  Hélioseal® 

semblent  plus  appropriés  pour  pénétrer  les  lésions  initiales  de  l'émail  que Prompt® et 

Solobond®.  Une  application  de  30  secondes  permet  d'optimiser  la  pénétration  et 

l'homogénéité, mais ces résultats sont à confirmer sur des lésions naturelles (51).

Ensuite, ils évaluèrent la capacité des résines à inhiber la progression de la lésion 

carieuse  après  infiltration.  Pour  Exite®,  Héliobond®,  Résulcine®  et  Hélioseal®  la 

progression de la déminéralisation est fortement diminuée,  alors que pour  Prompt® et 

Solobond® l'inhibition est très faible, voire aggravée.

Les  auteurs  en  conclurent  que  2  paramètres  ("profondeur  de  pénétration  et 

homogénéité de la couche de résine") sont nécessaires à l'inhibition de la progression de la 

déminéralisation, les résines présentant une meilleure capacité d'inhibition étant celles qui 

présentaient une pénétration importante et homogène et les  résines présentant une moins 

bonne  capacité  d'inhibition  étant  celles  qui  présentaient  une  pénétration  faible  ou 

inhomogène.

Dans cette  étude,  l'accent  a été  mis sur l'étude du scellement  par occlusion des 

porosités, par opposition au scellement par application d'une couche de résine à la surface 

de la lésion, en supprimant les excès de matériau avant polymérisation, afin que seule la 

part de matériau infiltré influence la progression de la déminéralisation. Ils en conclurent 

qu'une  couche  de  résine  en  surface  n'est  pas  nécessaire  si  le  corps  de  la  lésion  est 
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correctement  infiltré  et  qu'il  est  même préférable  d'éviter  les  excès  de matériau ou les 

défauts de la zone marginale qui pourraient être source de rétention de plaque, surtout dans 

la zone proximale (75).

Enfin  dans  un  dernier  article  (52),  ils  étudièrent  l'influence  du  nombre 

d'applications des résines sur l'inhibition de la progression de la déminéralisation.

Pour  Exite®,  Héliobond®,  Résulcine®  et  Hélioseal®,  la  progression  de  la 

déminéralisation  est  diminuée,  quel  que  soit  le  nombre  d’applications.  Alors  que  pour 

Prompt® et  Solobond® l'inhibition  est  très  faible,  mais  un  peu  plus  marquée  pour  2 

applications de Solobond®.

Dans cette étude, comme dans la précédente, les excès de matériaux ont été retirés 

avant  polymérisation  afin  que  seul  le  matériau  infiltré   influence  la  progression  de  la 

déminéralisation. Une couche de surface pourrait être défavorable car elle serait un facteur 

de rétention, elle serait difficile à polir ou son polissage risquerait d'endommager le soin. 

De plus, une telle couche ne semble pas nécessaire pour inhiber la progression carieuse. 

Enfin, pour conclure cette étude les auteurs s'interrogent sur la faisabilité de cette 

technique qui, même avec un écartement des dents avec des élastiques, semble difficile à 

mettre en œuvre et nécessiterait un embout adapté (52).

A  la  suite  de  ces  4  études  MEYER-LUECKEL  et  PARIS   s'éloignèrent  du 

développement  de  la  technique  de  scellement  des  lésions  carieuses  débutantes  par 

apposition d'une couche de résine en  surface pour développer la technique d'infiltration et 

commencèrent  les  expérimentations  afin   d'élaborer  des  produits  optimisés  pour  cette 

technique.

1.2.3.2.   Développement du produit Icon®

1.2.3.2.1   Développement du produit de mordançage 

Les  précurseurs  de  la  technique  d'infiltration  ont  montré  l'importance  du  pré-

conditionnement de la lésion avec un acide afin de perméabiliser la couche de surface  et 

de permettre l'accès au corps de la lésion plus poreux (12,86).
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Mais  pour  PARIS  et  MEYER-LUECKEL,  bien  que  le  mordançage  à  l'acide 

phosphorique pendant quelques secondes soit suffisant pour les lésions artificielles, il était 

possible qu'il ne le soit pas pour les lésions naturelles, compte tenu de la différence en 

épaisseur et minéralisation de la couche de surface (51).

 La  couche  de  surface  des  lésions  naturelles  présente  une  épaisseur  et  une 

minéralisation plus importantes que celles des lésions artificielles : les lésions naturelles 

ont une épaisseur d'environ 40 µm et une minéralisation d'environ 83% (7), contre une 

épaisseur 15 à 30 µm (33,93) et une minéralisation de 63 à 70 % (2,33) pour les lésions 

artificielles. 

Ces différences s'expliquent par l'alternance de phases de déminéralisation et de 

reminéralisation avec incorporation d'éléments pour les lésions naturelle; ce qui induit une 

différence dans la prise en charge de la surface par le mordançage (50).

Dans  une  étude  non  publiée,  mais  citée  dans  une  autre  publication,  MEYER-

LUECKEL et PARIS (50), ne sont pas parvenus à obtenir une infiltration profonde avec un 

mordançage à l'acide phosphorique. Le mordançage des lésions naturelles avec les produits 

conventionnels optimisés pour les protocoles d'adhésion est insuffisant pour permettre la 

pénétration de la résine dans les lésions naturelles. MEYER-LUECKEL et PARIS ont donc 

expérimenté et développé un autre produit de mordançage spécifique pour  l'infiltration de 

résine (50).

Dans  une  première  étude,  pour  évaluer  la  capacité  de  différents  produits  de 

mordançage à supprimer la couche de surface des lésions naturelles de faible étendue et 

non cavitaires, 3 préparations ont été étudiées : un produit de mordançage du commerce à 

base  d'acide  phosphorique  à  37%  et  2  préparations  expérimentales  à  base  d'acide 

chlorhydrique ( déjà utilisé dans le cadre de la micro abrasion et par RODDA (88) à 5 ou 

15%. Différents temps d'application ont également été étudiés (30, 60, 90 et 120 secondes). 

L'érosion  de  la  couche  de  surface  augmente  avec  le  temps  et  il  n'y  a  pas  de 

différence significative entre l'érosion de l'émail sain et de la lésion, quel que soit le produit 

utilisé. La préparation d'acide chlorhydrique à 15% présentait de meilleurs résultats quel 

que soit le temps,  mais un temps d'application de 90 à 120 secondes est préférable pour 

une érosion complète, sans cavitation de la surface.
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Enfin  prenant  en  considération  la  potentielle  toxicité  de  l'acide  chlorhydrique 

l'accent a été mis sur l'importance de la forme visqueuse du produit afin d'en sécuriser 

l'application et de maintenir le produit à la surface (pour éviter la diffusion dans le corps de 

la lésion) (50).

 

Dans  une  seconde  étude  (74),  ils  ont  évalué  les  conséquences  des  différents 

produits  de  mordançage  sur  l'infiltration  de  résine  dans  les  lésions  naturelles.  Deux 

hypothèses ont été étudiées : la première est que la couche de surface agit comme une 

barrière et donc sans mordançage, pas d’infiltration; la seconde est que le produit à base 

d'acide chlorhydrique à 15% est le plus efficace pour promouvoir l'infiltration de résine.

 Des lésions naturelles sur dents extraites ont été réparties en 3 groupes : un sans 

mordançage, un avec mordançage avec un produit du commerce à l'acide phosphorique 

pendant  120  secondes,  et  le  dernier  avec  une  préparation  expérimentale  d'acide 

chlorhydrique à 15%  pendant 120 secondes.  Puis les lésions ont été infiltrées avec  une 

résine  du  commerce  :  Exite®,  présentant  les  meilleurs  résultats  lors  des  précédentes 

expérimentations  (51,52).

Les  lésions  sans  mordançage  ne  présentent  pas  de  pénétration  de  résine.  La 

pénétration est la meilleure avec la préparation à base d'acide chlorhydrique à 15%.

De plus, ils  ont constaté que la pénétration de l'adhésif était  plus lente dans les 

lésions naturelles que dans les lésions artificielles, justifiant ainsi le développement d'une 

résine dédiée à l'infiltration avec une capacité d'infiltration plus rapide (74).

Pour les lésions naturelles des dents temporaires,  une suppression complète de la 

couche de surface peut être obtenue par un mordançage avec de l'acide chlorhydrique à 

15% en 90 à 120 secondes. Comme pour les dents définitives, les produits de mordançage 

du commerce à l'acide phosphorique ne permettent pas d'obtenir une suppression suffisante 

de  la  couche  de  surface  pour  permettre  une  bonne  infiltration,  même  avec  un  temps 

d'application de 120 secondes.  La suppression de la couche de surface est meilleure avec 

l'acide chlorhydrique qu'avec l'acide phosphorique, quel que soit le temps pendant lequel le 

produit est laissé en place (64).
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1-2-3-2-2 : Développement de l'infiltrant.

Lors d'une précédente expérimentation (74),  MEYER-LUECKEL et PARIS  ont 

remarqué  que  même  avec  un  mordançage  adéquat  la  pénétration  des  adhésifs  du 

commerce,  optimisés  pour  les  protocoles  d’adhésion,  était  insuffisante  dans  les  lésions 

naturelles ou aurait demandé un temps d'application bien trop long pour pouvoir infiltrer 

complètement  le  corps  de  la  lésion.  Ils  ont  donc  développé  une  résine,  spécialement 

optimisée pour l'infiltration, qu'ils ont nommée infiltrant (73).

En préambule à ce développement, une première expérimentation fut menée pour 

exploiter  le  coefficient  de  pénétration  comme  paramètre  important  de  l'infiltration; 

hypothèse formulée dans une étude publiée en 2006 (51).

Afin d'étudier le coefficient de pénétration  et ses paramètres, c'est l'équation de 

Washburn qui a été choisie comme modèle d'étude. 

Ce modèle simplifié considère que la pénétration d'un liquide dans un solide poreux 

par capillarité peut être modélisée par l'équation suivante :

d² = ( γ cos θ ) rt 

2 η                   

(d) étant la distance, (r) le rayon hydrodynamique des pores, (t) le temps et [(γcosθ)/(2η)] 

le coefficient de pénétration. 

Les paramètres influençant ce coefficient sont : la tension de surface (γ), l'angle de 

contact entre le liquide et le solide (θ) et la viscosité du liquide (η).

La corrélation entre le coefficient de pénétration et la pénétration de sealants dans 

les  fissures  ayant  déjà  été  démontrée  (59),  MEYER-LUECKEL et  PARIS   partent  du 

principe que la compréhension de ce coefficient permettrait  l'optimisation de l'infiltrant 

afin que la pénétration soit plus rapide (73).

Dans un premier temps, ils ont étudié les 3 paramètres du coefficient de pénétration 

(la tension de surface, l'angle de contact entre le liquide et le solide, et la viscosité du 

liquide) afin de le calculer sur les 5 adhésifs et le sealant utilisés dans les précédentes 
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expérimentations.  Ils ont trouvé,  pour 4 des matériaux utilisés, une corrélation entre le 

coefficient de pénétration et la profondeur de pénétration. La non-corrélation pour les 2 

autres  adhésifs  a  été  attribuée  à  l'évaporation  du  solvant  acétone  pour  l’un,  et  à  un 

durcissement incomplet ainsi que la présence de bulles d'air pour l’autre, limitant ainsi la 

profondeur de pénétration (73).

Dans un second temps,  ils  ont préparé et  étudié  66 résines expérimentales.  Ces 

résines étaient des mélanges d'un ou deux monomères (BisGMA, TEGDMA, HEMA ou 

UDMA) dans des proportions variables, et en faisant varier la quantité de solvant (éthanol 

à 0, 10 ou 20%). Les 3 paramètres du coefficient de pénétration ont été mesurés, ainsi que 

leur consistance après polymérisation (dur, caoutchouteux, visqueux, liquide). 

Les résines avec une forte proportion de TEGDMA ou de HEMA présentent les 

meilleurs coefficients de pénétration, mais une forte proportion de HEMA tend à perturber 

la photo-polymérisation.  L'éthanol   améliore le  coefficient  de pénétration pour tous les 

mélanges (73).

Cependant l'étude du coefficient de pénétration n'est qu'un indicateur car basé sur 

un modèle simplifié. La corrélation entre le coefficient de pénétration et la profondeur de 

pénétration doit encore être prouvée. Sur les lésions naturelles, la différence de diamètre 

des pores, la présence d'une surface moins ouverte avec des bulles d'air et pouvant être 

contaminée,  peut diminuer la capacité de pénétration, d'où l'importance du prétraitement 

de la surface. (73)

A partir de cette étude (73), 12 résines expérimentales ont été sélectionnées afin 

d'évaluer  :  leur  pénétration  en  fonction  du  temps  d’application,  la  corrélation  avec  le 

coefficient  de  pénétration  (72)  et  leur  capacité  à  inhiber  la  progression  de  la 

déminéralisation sur des lésions artificielles (47). 

Les matériaux utilisés dans ces 2 études sont des mélanges de 2 monomères, le 

BisGMA et le TEGDMA dans 4 différentes proportions (75:25 ; 50:50 ; 25:75 , 0:100) et 

avec 3 proportions d'éthanol (0, 10 ou 20%). 

Ces  résines  expérimentales  ont été  comparées à  l'adhésif  ayant  eu les meilleurs 

résultats  lors  de précédente expérimentation (Exite®) contenant lui  aussi  de l'éthanol à 

25%. 
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Dans  la  première  étude  (72),  l'objectif  était  de  prouver  la  corrélation  entre  le 

coefficient de pénétration et la profondeur de pénétration en partant du principe qu'il doit 

exister une corrélation linéaire qui peut être modélisée par l'équation suivante : 

PD = √(PC  x t)

PD= profondeur de pénétration, PC = coefficient de pénétration, t = temps.

Au bout de 10 secondes, l'infiltration était complète pour les matériaux ayant le 

plus grand PC. Au bout  de 22 secondes l'infiltration était  complète pour les matériaux 

ayant un PC intermédiaire.  Les matériaux ayant le PC le plus faible ne présentent pas 

d'infiltration complète, quel que soit le temps d'application. 

Une  relation  linéaire  entre  les  coefficients  de  pénétration  et  la  profondeur  de 

pénétration a bien été trouvée. Donc, pour une bonne pénétration des lésions artificielles 

avec un faible temps d'application, un PC supérieur à 100 est préférable. De plus, pour le 

développement de la résine idéale, une forte proportion de TEGMA et la présence d'éthanol 

semblent  améliorer  la  pénétration  alors  qu'une  forte  proportion  de  BisGMA semble 

l'affecter négativement (72).

Dans  la seconde étude (47),  l'objectif était de vérifier la capacité d'inhibition des 

résines expérimentales qui pourrait être influencée par d'autres facteurs que la profondeur 

de pénétration, tels que l'homogénéité de la résine et sa résistance à l’hydrolyse.

La progression de la déminéralisation est diminuée pour tous les matériaux, pour 

tous  les  temps d'exposition,  et  présente  une corrélation  linéaire  entre  la  profondeur  de 

pénétration et l'inhibition de la progression de la lésion, bien que  l'influence du PC semble 

faiblement  significative sur les capacités d’inhibition. 

Les progressions de déminéralisation sont considérées comme liées à la présence 

d’inhomogénéités,  de  zones  non  complètement  infiltrées  par  la  rétraction  de 

polymérisation,  l'évaporation du solvant  ou l'inhibition  par  l’oxygène;  la  répétition des 

applications pourrait être un moyen de diminuer la porosité de la couche de résine et de 

diminuer la progression de la lésion.
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 La présence d'une grande proportion de TEGDMA semble avoir un effet positif sur 

l'inhibition (bien que cette forte proportion semble réduire les propriétés mécaniques de la 

résine). L'éthanol permet d'augmenter le coefficient de pénétration et son évaporation peut 

être  à  l'origine  d'inhomogénéités,  mais  le  solvant  ne  semble  pas  avoir  d'influence  sur 

l’inhibition. 

Donc, pour conclure, le coefficient de pénétration à une grande influence sur la 

profondeur de pénétration mais une influence un peu plus faible sur la perméabilité de la 

couche de résine (47).

Suite aux bons résultats obtenus sur les lésions artificielles, le développement de la 

résine s'est poursuivi par des expérimentations sur les lésions naturelles (48, 49, 69).

Dans un premier temps, MEYER-LUECKEL et PARIS  ont vérifié qu'une résine 

avec un fort coefficient de pénétration aura une meilleure pénétration qu'un adhésif  du 

commerce avec un faible coefficient de pénétration (48), puis ils ont testé la pénétration 

(49) et la capacité à inhiber la progression de la déminéralisation (69) de 4 des 12 résines 

expérimentales testées précédemment.

 

Dans la première étude sur des lésions naturelles (48), le potentiel de pénétration 

d'une résine expérimentale (composée de TEGMA/éthanol dans des proportions 90:10) a 

été  comparé  à  celui  de  l'adhésif  Exite®   (leurs  coefficients  de  pénétration  sont 

respectivement de 273cm/s et 31cm/s).

L'infiltrant présente une meilleure pénétration que l’adhésif, cependant les résultats 

semblent montrer que l'infiltrant pénètre moins vite dans les lésions naturelles que dans les 

lésions  artificielles.  Outre  le  prétraitement,  les  propriétés  physiques  de  l'infiltrant 

influencent sa pénétration (48).

Ensuite  4 des  12 résines  expérimentales  étudiées  précédemment (47,72) ont  été 

sélectionnées afin d'évaluer l'influence du coefficient de pénétration et du solvant sur la 

profondeur  de  pénétration  (49)  et  leur  capacité  à  inhiber  la  progression  de  la 

déminéralisation (69) sur des lésions naturelles.  Ces résines,  correspondant  aux résines 

n°7,9,10 et  12,  (47,72) désignées par leur coefficient de pénétration et  composées d'un 
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mélange de monomère de BisGMA et de TEGDMA et d'éthanol dont les proportions sont 

respectivement de (25:75:0) pour PC63, (20:60:20) pour PC185, (0:100:0) pour PC204 et 

(0:80:20) pour PC 391.

Ces 4 résines ont également été étudiées sur dents lactéales. La composition de la 

résine nommée PC204 est la plus proche de celle du pré-produit Icon® (77).

Bien  que  PC185  et  391  présentaient  une  pénétration  profonde,  seul  PC204 

présentait une pénétration complète, alors que celle de PC 63 elle était superficielle. 

Si  l'éthanol  permet  d'augmenter  le  coefficient  de  pénétration,  il  diminue  la 

profondeur de pénétration dans les résines à base de TEGDMA probablement de part son 

évaporation  lors  de  la  polymérisation.  Donc,  bien  que  le  solvant  soit  bénéfique  pour 

l'augmentation du coefficient de pénétration, surtout sur les résines contenant du BisGMA, 

son effet positif est contrebalancé par un effet négatif sur la polymérisation des résines à 

base de TEGDMA.

Cette étude a aussi mis en avant une pénétration plus lente de la résine dans les 

lésions  naturelles  qui  pourrait  être  liée  à  une  érosion incomplète  et  inhomogène de  la 

couche de surface et/ou une inhomogénéité de la distribution des minéraux dans le corps de 

la lésion. Cependant, malgré cette pénétration ralentie, un temps d'infiltration de 5 minutes 

semble tout à fait correct. (49)

 La progression de la déminéralisation est  plus élevée pour les  résines avec un 

faible  coefficient  de  pénétration  après  200  ou  400  jours.  Si  l'infiltration  présente  une 

capacité à ralentir, voire inhiber la progression de la minéralisation, elle est améliorée pour 

des résines présentant un coefficient de pénétration supérieur à 200 cm par seconde, ce qui 

permet également un temps d'application correct. 

La  présence  du  solvant  semble  également  affecter  la  progression  de  la 

déminéralisation.  Bien qu'elle soit moins importante  pour PC185 que pour PC63, elle 

reste  malgré  tout  élevée  et  pourrait  être  liée  à  une  polymérisation  incomplète  due  au 

solvant. La faible différence de résultat entre PC204 et 391 semble également être liée au 

solvant qui diminue les capacités de pénétration de PC391.

Donc, une résine avec un haut coefficient de pénétration et sans solvant semble plus 

appropriée pour une bonne pénétration, homogène, avec un temps d'application faible et 

pour une bonne inhibition de la progression de la lésion carieuse (69).
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Sur les dents lactéales, le coefficient de pénétration ne semble pas avoir d'influence 

sur la profondeur de pénétration. Ainsi, la pénétration est complète après 5 minutes pour 

les 4 résines étudiées. Cela peut être attribué soit à une couche de surface plus fine des 

dents lactéales complètement supprimée par le mordançage, soit à une plus grande porosité 

des lésions sur dents lactéales, ou à une profondeur moins importante de la lésion.

Cependant, il est intéressant de noter que,  bien que dans l'ensemble la plupart des 

dents soient complètement infiltrées, les dents présentant une moins bonne infiltration sont 

celles qui  ont  été  traitées avec les résines contenant de l’éthanol,  ce qui confirme que 

l'éthanol, comme solvant, est défavorable à une bonne infiltration,  même s'il augmente le 

coefficient de pénétration. 

Bien qu'il  ne semble pas y avoir d'influence du coefficient de pénétration sur la 

profondeur de pénétration, l'usage d'une résine avec un haut coefficient de pénétration est 

préférable pour diminuer  le temps d’application, surtout chez l’enfant (77).

 

1.3.   Présentation de l’Icon® de DMG

L'Icon® est  un  produit  développé  par  MEYER-LUECKEL  et  PARIS,  en 

collaboration  avec  l'hôpital  de  la  Charité  à  Berlin  et  l'université  de  Kiel.  Il  est 

commercialisé par  DMG depuis 2009. Il se présente sous la forme de coffrets contenant 

les produits conditionnés sous forme de seringues et les applicateurs nécessaires.

1.3.1.   Présentation des coffrets

DMG  propose  2  sortes  de  coffrets  :  un  coffret  pour  l'infiltration  des  lésions 

proximales et un coffret pour l'infiltration des lésions vestibulaires.

Chaque coffret est disponible dans 2 packs : un Starter kit contenant 2 coffrets ou 

un Cube contenant 7 coffrets.

22



Fig. 2 - Starter Kit  et  Kit Cube 

(Fiche de produit - site DMG)

Les "starter kit" permettent de réaliser 2 traitements et de traiter jusqu'à 4 lésions 

pour les coffrets d'infiltration des zones proximales, et de 4 à 6 lésions pour les coffrets 

d'infiltration vestibulaire.

Les cubes permettent de réaliser 4 traitements et de traiter jusqu'à 14 lésions pour 

les  coffrets  d'infiltration  des  zones  proximales,  et  de 14 à  21 lésions  pour  les  coffrets 

d'infiltration vestibulaire.

Fig. 3 - Nombre de traitements et de lésions traitables par kits 

(Fiche de produit - site DMG)
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1.3.1.1.   Coffret pour l'infiltration proximale  

Le coffret est composé : 

- D'une seringue de 0,30 ml d'Icon-etch® 

- D'une seringue de 0,45 ml d'Icon-dry®

- D'une seringue de 0,45 ml d'Icon-infiltrant® 

- D'applicateurs spécialement conçus pour les zones inter-proximales

- De coins inter-dentaires

- D'un embout type seringue (canule d'application de l'Icon-dry®)

1.3.1.2.   Coffret pour l'infiltration vestibulaire

Le coffret est composé : 

- D'une seringue de 0,45 ml d'Icon-etch®

- D'une seringue de 0,45 ml d'Icon-dry®

- D'une seringue de 0,45 ml d'Icon-infiltrant®

- D'applicateurs  pour les zones vestibulaires

- D'un embout type seringue (canule d'application de l'Icon-dry®)

1.3.2.   Présentation du matériel  

 

1.3.2.1.   Les seringues  

Les seringues d'Icon-etch®, -dry® et -infiltrant® sont des seringues à piston rotatif, 

c'est à dire qu'il ne faut pas appuyer dessus mais tourner le piston pour en faire sortir le 

produit. Ainsi cela permet de maîtriser la quantité de produit délivré à la surface de la dent 

en fonction du nombre de tours réalisés avec le piston. 

Selon les données du fabricant,  l'application peut se faire  d'une seule main :  la 

seringue doit être maintenue entre le majeur et l'annulaire et le piston tourné par le pouce et 

l'index.
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Fig. 4 - Utilisation de la seringue à piston rotatif 

(Mode d'emploi de l'Icon®  - site DMG)

1.3.2.2.   L'embout d'application proximale  

L'embout se visse sur les seringues pré-remplies. Il forme une tête qui pivote à 360 

degrés et s'insère au niveau de la zone inter-proximale.

Il est constitué de 2 feuilles de plastique reliées à l'embout. L'une des feuilles est 

perforée (face verte) et se positionne contre la surface à traiter,  l'autre est imperméable 

(face blanche) et se place face à la dent adjacente afin de la protéger (83).

Cet embout s'utilise avec Icon-etch® et l'Icon-infiltrant®.

 Fig. 5 - Embout proximal 

(Mode d'emploi de l'Icon® - site DMG )
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1.3.3.3.    L'embout d'application vestibulaire 

 L'embout se visse sur les seringues pré-remplies.  Il est constitué d'un coude en 

plastique  avec  un  embout  mousse,  qui  permet  une  application  directe  sur  les  surfaces 

vestibulaires. Cet embout s'utilise avec Icon-etch® et l'Icon-infiltrant®.

Fig. 6 : Embout vestibulaire 

(Fiche de produit - site DMG)

1.3.3.   Composition des seringues

1.3.3.1.   Icon-etch®

L'Icon-etch® est un gel d'apparence verte composé d'acide chlorhydrique à 15%, de 

silice pyrogénée et de substances tensio-actives.  

1.3.3.2.   Icon-dry®

L'Icon-dry® est composé d'éthanol à 99%.
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1.3.3.3.   Icon-infiltrant®  

1.3.3.3.1.   Les propriétés idéales d'un l'infiltrant

Pour ROBINSON et HALLWORTH (86), la résine idéale pour l'infiltration est : 

- Hydrophile, avec une faible viscosité et tensioactive.

- Bactériostatique ou bactéricide.

- Biocompatible avec les tissus environnants.

- Apporte un support mécanique.

- Esthétique.

- Fluide lors de l'insertion et solide une fois polymérisée.

ROBINSON reprendra ces critères en 2011 (84). Il en ajoutera 3 autres :

- La résine idéale doit infiltrer la lésion complètement.

- La résine doit avoir un temps d'application faible.

- La résine doit avoir un coût raisonnable.

1.3.3.1.2.   Les propriétés de l'Icon-infiltrant®.

L'Icon-infiltrant®  est  un  fluide  de  basse  viscosité  d'aspect  jaune  clair.  Son 

coefficient de pénétration est de 147 cm/s (76) et son indice de réfraction est de 1,51 (66). 

La résine polymérise pour une source de lumière de 400 nanomètres et de 800mW/cm2 

(14).

Il  est  constitué  d'une  matrice  à  base  de  résine  méthacrylate,  principalement  du 

triethylèneglycol dimétacrylate (TEGDMA), d'initiateur et d’additif (76).

● Propriété du TEGDMA

Le TEGDMA est un monomère dont la formule brute est C14H22O6. Son poids 

moléculaire est de 286 g/mol, sa viscosité de 0,01 Pa, son module de flexibilité de 99,1 

MPa et son module d'élasticité de 1,7 GPa (19).

27



Fig. 7 -  Monomère de TEGDMA 

(D’après  GAJEWSKI et PFEIFER - Braz. Dent. J., 2012)

Le TEGDMA est un monomère couramment utilisé dans les matériaux utilisés en 

odontologie  conservatrice.  Dans  la  plupart  des  résines  du  commerce,  il  est  associé  à 

d'autres monomères, tels que le BisGMA ou l’UDMA, pour son bas poids moléculaire et sa 

faible viscosité. 

Comparé à ces deux autres  monomères, le TEGDMA présente le meilleur degré de 

conversion, un module de flexibilité situé entre celui de l'UDMA (la plus forte) et celui du 

BisGMA (la  plus  faible),  un  module  d'élasticité  similaire  à  celui  de  l'UDMA  mais 

supérieur à celui  du BisGMA. Il  présente également la plus faible absorption hydrique 

ainsi que la plus grande solubilité. Il est le moins hydrophile des monomères (19).

Bien  qu'une  forte  proportion  de  TEGDMA   dans  les  résines  constituées  de 

TEGDMA et BisGMA a tendance à diminuer les propriétés mécaniques de la résine en 

augmentant  la  rétraction  de  polymérisation  (17),  en  augmentant  sa  fragilité  (3)  et  en 

augmentant  la  sensibilité  à  l'hydrolyse  (54),  elle  permet  cependant  une  meilleure 

pénétration de l'infiltrant et une meilleure capacité de la résine à inhiber la lésion carieuse 

(47,72).  Cependant  elle  pose  des  problèmes  de  biocompatibilité,  étant  potentiellement 

toxique (délétère sur l’ADN), (27).

● Propriétés mécaniques de l'Icon® : la rugosité de surface 

La rugosité de surface est un paramètre important de l'infiltration car elle pourrait 

être un facteur de rétention  de plaque (particulièrement en inter-proximal). La plupart des 

études concernant la rugosité de la surface n'ont pas montré de différence significative 

entre la rugosité de la surface de l'émail sain et la lésion traitée par infiltration de résine. 

(9,95)
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La rugosité n'est pas améliorée  par l'usage d’un strip abrasif, il est donc préférable 

de retirer les excès de matériaux avant polymérisation (53-102).

● Propriétés mécaniques de l'Icon® : la dureté de la surface

Parmi  les  paramètres  du  matériau  idéal,  la  résine  doit  apporter  un  support 

mécanique. Les lésions traitées avec Icon® présente une dureté de surface augmentée par 

rapport aux lésions non traitées (58, 61, 76) mais également par rapport aux lésions traitées 

par les techniques de fluoration (87). 

L'augmentation de la dureté est homogène au sein de la lésion (61).

Deux  applications  de  résine  non  seulement  augmentent  la  résistance  à  la 

déminéralisation, mais augmentent également la dureté de la surface (76).

● Propriétés mécaniques de l'Icon® : la résistance à l’abrasion. 

L'infiltration  de  résine  présente  une  résistante  à  l'abrasion  similaire  à  celle  de 

l'émail sain. Elle permet donc de renforcer la lésion face à l'abrasion (6,39).

● Propriétés mécaniques de l'Icon® : propriétés adhésives.

L'Icon® pouvant être amené à côtoyer des restaurations adhésives ou être présent 

sur des faces vestibulaires devant supporter des brackets, l'infiltration ne doit pas diminuer 

l'adhésion des composites et des brackets, et elle doit   apporter une résistance suffisante à 

l'émail lors des traitements orthodontiques

Les  capacités  adhésives  de  l'Icon®  sont  similaires  à  celles  des  adhésifs  du 

commerce  (28).  L'infiltration ne nuit  pas  à  l'adhésion  des  composites  et  permet  même 

d'augmenter l'adhésion des adhésifs auto-mordançants (28,101). Elle ne nuit pas non plus à 

l'adhésion des brackets sur la face vestibulaire mais, au contraire, augmente la capacité 

d'adhésion des brackets sur une surface déminéralisée  (4,55) et semble diminuer le risque 

de fracture de l'émail lors du traitement orthodontique (55).  

● Propriétés optiques de l'Icon® : l'indice de réfraction 

Dans une étude non publiée mais présentée lors du congrès de l'IADR en 2010, une 

corrélation entre l'indice de réfraction de la résine et  sa capacité à masquer une lésion 
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carieuse débutante  a  été  trouvée.  Les lésions  infiltrées  avec une résine montraient  une 

réduction  de  la  différence  de  couleur  entre  les  lésions  et  l'émail  sain.  Un  indice  de 

réfraction élevé semble préférable pour masquer les lésions (66).

● Propriétés optiques de l'Icon : la stabilité de la couleur 

Là aussi, il existe peu de publications. Dans une étude interne à DMG, les lésions 

traitées  et  exposées  à  une  irradiation  lumineuse,  ne  présentent  pas  de  différence 

significative par rapport à des lésions non-exposées à la lumière (40,92).

1.3.4.    Protocole  

Fig. 8 : Schéma simplifié du protocole. Infiltration proximale (à droite) 
et vestibulaire (à gauche). (Fiche de produit - site DMG)
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1.3.4.1.   Préparation des surfaces à traiter.

La dent à traiter et les dents voisines doivent préalablement être nettoyées et rincées 

avant de mettre en place la digue. La digue est indispensable non seulement pour protéger 

la gencive des risques de lésions liées à l'usage d'acide chlorhydrique dans l'Icon-etch®, 

mais également  pour une meilleure infiltration de l'Icon-infiltrant®.

L'acide chlorhydrique est déjà couramment utilisé dans les traitements de micro-

abrasion  à  des  concentrations  identiques  à  celles  utilisées  dans  l'Icon-etch®.  C'est  un 

produit assez corrosif dont le contact prolongé (supérieur à 30 secondes) peut provoquer 

des ulcérations de la muqueuse; c'est pour cette  raison que l'Icon-etch® est sous forme de 

gel, pour éviter l'écoulement sur les muqueuses. Cependant le produit étant laissé en place 

120 secondes, il est préférable de le manipuler avec un champ opératoire (50,74).

Dans une étude interne à DMG sur le traitement de lésions naturelles par infiltration 

de résine in vitro, dans des conditions d'humidité similaires à celles de la cavité orale lors 

de traitements avec ou sans digue, la pénétration n'est pas améliorée dans le groupe avec le 

plus faible taux d’humidité, ce qui correspond à la simulation du traitement  en présence 

d'une digue, mais l'homogénéité semble meilleure (91).

Pour les lésions proximales, un coin de séparation est inséré dans l'espace inter-

dentaire afin d'obtenir une séparation d'environ 50 µm. Le coin est laissé en place pendant 

toute la durée du traitement.

Au niveau vestibulaire, l'usage d'une digue liquide est également envisageable.

1.3.4.2.   Mordançage 

Les  lésions  carieuses  débutantes  présentent  une  couche  de  surface  relativement 

intacte et minéralisée comparée au corps de la lésion qui présente une grande diminution 

de sa phase minérale et une porosité accrue. 

Or,  pour  infiltrer  la  lésion  par  capillarité,  l'accès  aux  porosités  nécessite  une 

perforation ou une suppression de la couche de surface par un mordançage. La suppression 

mécanique  étant  inacceptable  car,  en  plus  d'obstruer  les  pores  par  des  débris,  elle  est 
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incontrôlable en épaisseur et difficile à mettre en œuvre en proximal, le mordançage est 

une meilleur alternative. 

Cette étape est d'autant plus importante que la résine est visqueuse et que le temps 

d'application est court, elle nécessite un large accès au corps de la lésion pour être efficace.

● Mordançage de la face Proximale 

L'embout  inter-proximal  est  vissé  sur  l'Icon-etch® et  placé  dans  l'espace  inter 

dentaire (la face verte contre la face à traiter). Le piston doit être tourné d'environ un tour 

et demi pour appliquer une quantité légèrement excédentaire d'Icon-etch® et le produit est 

laissé en place 2 minutes.

Fig. 9 - Application de l'Icon-Etch® sur les faces proximales 

(Mode d'emploi de l'Icon® -site DMG)

Puis  l'applicateur  est  retiré,  le  produit  de mordançage  aspiré  et  la  lésion  rincée 

pendant au moins 30 secondes et séchée avec de l'air non humide et exempt d’huile.

Fig. 10 - Rinçage des faces proximales 

(Mode d'emploi de l'Icon® -site DMG)
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● Mordançage de la face vestibulaire

L'embout vestibulaire est vissé sur l'Icon-etch® et placé sur la face vestibulaire. Le 

piston est  tourné afin d'appliquer une quantité légèrement excédentaire d'Icon-etch®, un 

excès trop important de produit peut être retiré avec un coton, et le produit est  laissé en 

place 2 minutes.

Dans le cas des taches blanches d'origine carieuse vestibulaire, il est conseillé de 

dépasser d'environ 2 mm les bords de la lésion.

Pour les taches blanches post-orthodontiques anciennes (de plus d'un à deux mois) 

il est conseillé de réaliser 2 mordançages de 2 minutes, et si la tache ne disparaît pas à 

l'application d'Icon-Dry®, un troisième mordançage de 2 minutes peut-être envisagé (sans 

excéder 3 applications de mordançage)

Au bout de 2 minutes, le produit de mordançage aspiré et la lésion rincée pendant 

au moins 30 secondes et séchée avec de l'air non humide et exempt d’huile.

Fig. 11 - Application de l'Icon-Etch® et rinçage sur les faces vestibulaires 

 (Mode d'emploi de l'Icon® -site DMG)

1.3.4.3.   Application de l'Icon-dry®

La canule d'application est vissée sur l'Icon-dry®, le produit appliqué à la surface 

de la dent pendant 30 secondes avant d'être séché à l’air.

L'Icon-dry®, en plus d'assécher la lésion, permet, surtout au niveau vestibulaire, de 

visualiser  l'aspect  de  la  lésion  après  traitement.  L'éthanol  a  un  effet  optique  qui  se 

rapproche de celui de la résine, et permet d'estimer le résultat une fois la lésion infiltrée, s'il 

n'y a pas de modification de l'aspect de la lésion avec l'éthanol,  il  est  recommandé de 

refaire un mordançage. 
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Fig. 12 - Application de l'Icon-Dry®  les faces proximales et vestibulaires 

 (Mode d'emploi de l'Icon® -site DMG)

1.3.4.4.   Application de l’infiltrant, polymérisation et finitions

Si lors du développement de la résine, un temps d'infiltration de 5 minutes semblait 

correct, deux études (une sur des dents définitives (45) et une sur des dents temporaires 

(78)) ont permis de diminuer ce temps d'application à 3 minutes. Une infiltration de 3 

minutes semble suffisante et c'est un avantage pour son usage clinique. 

Une deuxième infiltration permet non seulement de gagner en dureté de surface 

mais également d'augmenter la résistance à la déminéralisation (67).

● Infiltration au niveau proximal

L'embout inter proximal est vissé sur l'Icon-infiltrant® et placé dans l'espace inter 

dentaire (face verte contre la face à traiter). Le piston doit être tourné d'environ 1,5 à 2 

rotations pour appliquer l'Icon-infiltrant® et le produit laissé en place environ 3 minutes.

Puis, l'embout est retiré et les excès enlevés avec un fil de soie. La résine est ensuite 

polymérisée pendant 40 secondes.

Ces 2 étapes sont répétées une seconde fois, mais avec un temps d'application d'une 

minute pour l'Icon-Infiltrant®.

Après retrait du coin inter-dentaire et de la résine, un polissage avec une bande à 

polir peut être réalisé. 
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Fig. 13 - Infiltration et polymérisation sur les faces proximales

 (Mode d'emploi de l'Icon® -site DMG)

● Infiltration au niveau vestibulaire 

L'embout  vestibulaire  est  vissé  sur  l'Icon-infiltrant®  et  placé  sur  la  face 

vestibulaire. Le piston doit être tourné pour appliquer une quantité légèrement excédentaire 

d'Icon-infiltrant®, un excès trop important de produit peut être retiré avec un coton ou du 

fil de soie et le produit est laissé en place environ 3 minutes.

La résine est ensuite polymérisée pendant 40 secondes.

Ces 2 étapes sont répétées une seconde fois, mais avec un temps d'application d'une 

minute pour l'Icon-Infiltrant®.

Après retrait  de la digue la surface traitée est polie avec une cupule de polissage.

Fig. 14 - Infiltration et polymérisation sur les faces vestibulaires 

 (Mode d'emploi de l'Icon® -site DMG)
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1.3..4.5.   Le passeport-patient et le suivi 

La résine n'étant pas radio-opaque, un passeport-patient est fourni avec le coffret 

Icon®. 

Ce passeport-patient sera rempli lors du traitement et complété lors du rendez-vous 

de suivi, puis remis au patient. 

Des étiquettes autocollantes permettent également de noter le traitement de la lésion 

et d'organiser le suivi dans le dossier du patient. 

 Fig. 15 - fiche de suivi des traitements 

(Mode d'emploi de l'Icon® -site DMG)

En 1 : Numéro de la dent traitée

En 2 : Face traitée (M : mésiale, D: distale, V : vestibulaire, L : lingual ou palatine) 

En 3 : Profondeur de la lésion  et date du prochain rendez-vous

En 4 : Profondeur de lésion lors du contrôle de suivi et date du rendez-vous suivant (un 

contrôle annuel  est recommandé).

1.3.5.   Indications et contre indications

1.3.5.1   Indications

L'Icon® est indiqué pour le traitement des lésions des caries précoces au niveau 

proximal  (pour des lésions ne dépassant pas le tiers externe de l'émail  (D1) et  pour le 

traitement des lésions limitées à l'émail au niveau vestibulaire (white-spot).
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Toutes  les  lésions  de  l’émail,  qu'elles  soient  actives  ou  inactives,  peuvent  être 

traitées; bien que l'infiltration soit meilleure sur les caries actives, le mordançage à l'acide 

chlorhydrique est alors d'autant plus important pour les lésions inactives (56). 

1.3.5.2   Contre indications

L'Icon® est contre indiqué en cas de lésions profondes, dépassant le tiers externe de 

l'émail (D2 et D3), ou en cas d'allergie à l'un des composants.  

L'Icon® ne semble pas également présenter de grand intérêt dans le traitement des 

lésions des fissures des faces occlusales, les  capacités de l'Icon® en prévention sur les 

fissures  occlusales  étant  similaires  aux traitements  conventionnels  ayant  déjà  fait  leurs 

preuves (26).

L'Icon®  ne  permet  pas  de  traiter  les  lésions  cavitaires;  si  les  résultats  de 

l'infiltration  sont  plutôt  bons  sur  les  lésions  correspondant  au  code  2  et  3  de  la 

classification ICDAS, les codes 4 et 5 ne peuvent être traités par infiltration (63). 

2.   Applications en odontologie conservatrice

2.1.   Traitement des lésions carieuses initiales

2.1.1.   Rappels cariologie

2.1.1.1.  Définition de la carie

Selon l'OMS, la carie est "un processus pathologique localisé, d’origine  externe, 

apparaissant après l’éruption de la dent.  Il s’accompagne d’un ramollissement des tissus 

durs et évolue vers la formation d’une cavité " (10)

Pour  FEJETSKOV  (18),  "c'est  une  maladie  infectieuse  multifactorielle, 

transmissible et chronique caractérisée  par la destruction des tissus dentaires sous l'effet 

des acides produits par la fermentation bactérienne des glucides alimentaires"
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Quant  à  KAQUELER et  LE MAY (30),  ils  la  définissent  comme "une maladie 

bactérienne  chronique  multifactorielle,  au  cours  de  laquelle  des  interactions  dièto-

bactériennes  entraînent  la  destruction  localisée  et  progressive  des  tissus  minéralisés 

dentaires par un processus de déminéralisation causé par les acides organiques résultants 

de  la  fermentation   des  glucides  alimentaires  par  les  micro-organismes  de  la  plaque 

dentaire.»

Ainsi,  la  carie  ne  désigne  pas  seulement  la  lésion  mais  surtout  le  processus 

aboutissant à la formation de la lésion. Ce processus nécessite la présence de trois éléments 

essentiels : bactéries, surface dentaire et sucres fermentescibles (32), auxquels s'ajoute le 

facteur temps (57).

2.1.1.2.   Étiopathogénie

La  carie  est   une  maladie  multifactorielle.  Selon  KEYES,  il  y  a  3  principaux 

facteurs  nécessaires  à  son  développement  :  une  surface  dentaire,  des  bactéries  et  un 

substrat(32).

Fig. 16 : Diagramme de KEYES

(D'après  KAQUELER et LE MAY - Ed. Paris Masson - 1998)

Ce schéma a ensuite été modifié par NEWBRUN qui a ajouté un 4ème facteur à ces 3 

principaux : le facteur temps (57).
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De  plus,  un  certain  nombre  d'autres  facteurs  (certaines  pathologies,  certains 

traitements,  le  niveau socio-économique du patient,  ...)  peuvent  moduler  la  réponse de 

l'organisme  et  avoir  un  effet  prédisposant  ou  aggravant  sur  la  lésion  carieuse  ou,  au 

contraire, un effet protecteur.

2.1.1.3.   Classifications des lésions carieuses

Il existe de nombreuses classifications des lésions carieuses : la classification de 

BLACK  (1960),  la  classification  de  l'OMS,  la  classification  à  but  thérapeutique 

(développée par MOUNT et HUME en 97,  modifiée par LAFARGUE et coll. en 2000 

pour  devenir  la  classification  SiSta),  la  classification  radiologique,  la  classification 

ICDAS ....

Cependant, lors de l'étude de la micro-infiltration de résine, 2 de ces classifications 

ont été utilisées : la classification radiologique et la classification ICDAS.

2.1.1.3.1.   Classification radiologique

Cette classification est une estimation sur une radiographie rétro-coronaire de la 

profondeur de la lésions. 

- E0 : tissus sains (pas de radio-clarté), 

- E1 : radio-clarté touchant la moitié externe de l'émail, 

- E2 : radio-clarté s'étendant à la moitié interne de l'émail, 

- D1 : radio-clarté atteignant le tiers externe de la dentine, 

- D2 : radio-clarté s'étendant au tiers moyen de la dentine,

- D3 : radio-clarté s'étendant au tiers internes de la dentine.

2.1.1.3.2.   Classification ICDAS

Développée en 2002, puis révisée en 2005, la classification ICDAS (International 

Caries Detection and Assessment System) est une classification basée sur l'aspect visuel et 

le niveau de gravité des  lésions carieuses coronaires (15).
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Elle comporte 6 degrés :

-  0 : saine,

-  1  :  premier  changement  visuel  de  l’émail  (visible  uniquement  après  séchage 

prolongé ou confiné aux puits et fissures),

- 2 : changement visuel net de l’émail,

- 3 : rupture localisée de l’émail (sans signe visuel d’atteinte dentinaire),

- 4 : zone sombre dans la dentine sous-jacente visible à travers l’émail,

- 5 : cavité distincte avec dentine exposée,

- 6 : cavité de grande étendue avec dentine exposée.

Il  existe  de minimes variations  entre  les  signes  visuels  associés  à  chaque code. 

Celles-ci dépendent de nombreux facteurs incluant :

- les caractéristiques de la face considérée (puits et fissures versus faces lisses libres),

- la présence ou non d’une dent adjacente (faces mésiales et distales),

- le fait que la lésion carieuse soit associée ou non à une restauration ou à un scellement.

2.1.2.   Lésion carieuse initiale

2.1.2.1. Description et mécanisme de la carie non cavitaire

2.1.2.1.1. Rappel : histologie de l'émail sain  

L'émail est composé de 3 phases (81) : 

-  la  phase  organique  (2%  du  volume  et  0,4%  du  poids)  constituée  de  protéines  et 

phospholipides.

- la phase aqueuse : 7 à 11% en volume (3,6 % en poids dont 1% d'eau libre) constituée 

d'eau libre (qui s'évapore plus facilement) et d'eau liée.

- la phase minérale : essentiellement constituée par des cristaux d'hydoxyapatite qui, selon 

l'organisation et assemblage, vont créer les différentes zones de l'émail et lui donner ses 

propriétés mécaniques.
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Les cristaux sont constitués d'un assemblage de monocristaux d'hydroxyapatite et 

se regroupent selon 2 organisations structurales : 

- Le bâtonnet : prisme 

- l'émail inter-prismatique 

L'émail est constitué de 3 couches : 

- la couche initiale d'émail aprismatique, profonde, située à la jonction amélodentinaire,

- la couche d'émail prismatique, la plus épaisse,  constitue la majeure partie de l’émail, 

organisée en bandes de Hunter-Shreger et  stries de Retzius,

- la couche finale aprismatique, la plus externe.

 2.1.2.1.2.    Initiation de la carie 

2.1.2.1.2.1. Phénomène de déminéralisation-

 reminéralisation

Dans une bouche saine l'hydroxyapatite est en équilibre avec les ions présents dans 

la salive. Lorsque les bactéries acidogènes métabolisent des sucres fermentescibles, elles 

produisent des ions acides H+  et entrainent un abaissement du pH sous un seuil critique de 

5,5.

Fig. 17 - Courbe de Stephan - Notion de pH critique

 (D’après  KAQUELER et LE MAY -  Ed. Paris Masson - 1998)
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L'hydroxyapatite réagit alors avec les ions H+, l'équilibre est rompu et le cristal se 

dissout.  Ce  processus  est  réversible  si  le  pH  redevient  neutre  ou  basique  et  s'il  y  a 

suffisamment  d'ions  calcium  et  phosphate  dans  l'environnement,  avec  incorporation 

d'autres éléments tels que le fluor.

2.1.2.1.2. 2.   La lésion amélaire

Lorsque la déminéralisation ne peut être contrebalancée par la reminéralisation,  les 

ions acides pénètrent dans la profondeur de l’émail.

Cliniquement,  elle  se  présente  sous  la  forme  d'une  tache  opaque  visible  après 

séchage (par rapport à l'émail sain brillant). Deux types de lésions peuvent être distingués : 

- Une tache blanche ("white-spot") : d'évolution rapide

-  Une  tache  brune  ("brown-spot")  d'évolution  plus  lente.  La  coloration  est  d'origine 

exogène.

L'aspect de la carie au niveau des surfaces lisses (par opposition aux caries des 

sillons) se présente sous une forme pyramidale dont la base est parallèle à la surface de 

l’émail.  La  lésion  initiale  se  présente  sous  la  forme  d'une  zone  d'hypominéralisation 

recouverte d'une couche de surface d'aspect intact (30).

Fig. 18 - Aspect microradiographique d'une lésion carieuse de l’émail.

(D’après  KAQUELER et LE MAY - Ed. Paris Masson - 1998)
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En microscopie, elle est constituée de 4 couches (81) : 

- La zone translucide (inconstante) : la plus profonde - porosité de 1% en volume (émail 

sain : 0,1%).

- La zone sombre (plus constante) : porosité de 2 à 4  %.

- Le corps de la lésion : entre la zone sombre et la couche de surface - porosité variable de 

5 % en périphérie à 25% au centre.

- La couche de surface : d'aspect intact, hyperminéralisée plus résistante à l’acide.

Fig. 19 - Représentation schématique d'une lésion carieuse amélaire. 

(D’après  SCHROEDER- Ed. CdP - 1987)

2.1.2.1.2.3.   Progression de la lésion

La lésion s'étend en direction de la jonction amélo-dentinaire.  A ce niveau,  elle 

s'étend le long de la jonction avant de poursuivre en profondeur, à l'intérieur de la dentine. 

Lorsque la déminéralisation se poursuit la porosité de l'émail augmente. Elle induit 

des zones de fragilité dans la couche de surface qui peuvent provoquer une rupture de la 

surface amélaire et une micro-cavitation qui sera colonisée par les bactéries (30).
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2.1.2.2.   Diagnostic des lésions non cavitaires

2.1.2.2.1.   Symptomatologie

Au stade non cavitaire, la carie ne présente généralement pas de symptomatologie. 

L'émail étant avasculaire et non innervé, son atteinte passe le plus souvent inaperçue (38).

2.1.2.2.2.   Examen visuel

Les caries non cavitaires (avec une lésion de subsurface) se présentent  sous la 

forme d'une opacité amélaire. Le plus souvent, elles nécessitent d'être séchées pour devenir 

apparentes.

Si  elles  sont  plutôt  faciles  à  détecter  sur  les  faces  vestibulaires  et 

palatines/linguales,  elles  sont  beaucoup  moins  évidentes  à  diagnostiquer  sur  les  faces 

proximales (21,41).

2.1.2.2.3   L'examen tactile

Si le sondage reste encore un examen utilisable pour les lésions évoluées, ce n'est 

pas le cas pour les lésions non cavitaires car, sur une surface fragile, la pression exercée par 

la sonde pourrait entraîner une cavitation de la lésion carieuse et une colonisation par les 

bactéries (21,41).

2.1.2.2.4   L'examen radiologique 

Les radios rétro-alvéolaires et rétro-coronaires (bite-wing) sont assez fiables pour 

détecter les lésions carieuses, même débutantes, mais présentent certaines limites dont la 

non différenciation entre les lésions cavitaires et non cavitaires (11,21).

2.1.2.2.5.   La transillumination

Le principe de la transillumination est basé sur le fait  que la lésion carieuse ne 

transmet  pas  la  lumière  blanche  utilisée  pour  transilluminer  la  dent  :  la  carie  apparaît 

comme une tache noire (41).
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Cette méthode est plutôt fiable pour détecter les lésions proximales et les fêlures, 

mais comme pour la radiographie, ne permet pas de différencier les lésions cavitaires ou 

non (21).

2.1.2.2.6.   La fluorescence

Elle est basée sur la mesure de la perte de fluorescence des tissus cariés par rapport 

à la fluorescence naturelle des tissus minéralisés de la dent (21).

2.1.2.2.6.1.   Diagnodent® 

Le Diagnodent® (commercialisé par Kavo) émet une lumière rouge (laser) qui va 

induire une fluorescence et va calculer un score qui correspond à la soustraction entre la 

valeur de fluorescence de l'émail sain et la valeur de fluorescence de la zone testée (41). 

A partir de ces scores une interprétation clinique et des recommandations ont été 

émises : 

- interprétation clinique : score entre 0 et 10 =tissu sain ou carie débutante

      score entre 10 et 17 = carie de l'émail

      score entre 18 et 99 = carie de la dentine

- recommandation : score entre   0 et 13 =  aucun soin

         score entre 14 et 20 = mesure de prévention

         score entre 21 et 29 = soins en fonction du risque carieux du patient

         score entre 30 et 99 =  soins chirurgicaux

2.1.2.2. 6.2.    QLF®

La  "Quantitative  Light-induced  Fluorescence"  (commercialisé  par  Inspektor 

Research Systems BV) quantifie la perte de fluorescence des tissus cariés (par rapport à la 

fluorescence  naturelle  des  tissus  dentaires  sains)  et  est  couplée  à  une  caméra  qui  va 

produire  une  image  composée  de  vert  et  rouge,  le  rouge  correspondant  aux  zones 

déminéralisées (21).
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La diminution de la fluorescence étant liée à la déminéralisation, cette technique 

peut quantifier la profondeur de la perte de substance, mais cette profondeur est limitée. 

Cet outil permet la détection des lésions amélaires, mais pas celle des lésions dentinaires 

(11).

Cependant elle reste peu fiable pour les zones proximales.

2.1.2.2.7.   Diagnostic électrique 

Les dents saines sont peu conductibles pour l'électricité,  mais cette conductivité 

augmenterait en présence d'une lésion carieuse. 

L'ECM®, "l’Electronic  Caries  Monitor"  (commercialisé  par  Lode  Diagnostic) 

mesure la différence de conductivité entre le tissu sain et le tissu carié (11,21).

2.1.2.3.    Thérapeutiques actuelles de prise en charge des lésions 

initiales

La prise en charge des lésions carieuses se fait à trois niveaux :

- La prévention primaire : elle a pour but d'empêcher l'apparition de lésions carieuses

- La prévention secondaire : concerne les caries débutantes. Elle a pour but de ralentir, 

inhiber, voire inverser la progression carieuse.

- Le traitement (chirurgical) : concerne les lésions avancées. Il a pour objectif le retrait des 

tissus lésés et leur remplacement par un matériau d’obturation.

2.1.2.3.1.    Prévention de la lésion carieuse

Les topiques fluorés, dentifrices, bains de bouche, vernis, gels, sont des moyens 

efficaces  de  prévention  de  la  carie  en  denture  permanente  chez  les  enfants  et  les 

adolescents. Le niveau de preuve des études est élevé. 

L’efficacité du scellement des sillons des molaires permanentes chez les enfants et 

les adolescents, à base de résine, est évaluée avec un haut niveau de preuve et un niveau 

d’efficacité élevée. 
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La supplémentation  en  fluor  par  voie  orale  (comprimés,  gouttes)  a  été  évaluée 

récemment  par  l’AFSSAPS.  Le  niveau  de  preuve  est  insuffisant  pour  conclure 

définitivement à son efficacité. 

Les chewing-gums contenant  du xylitol  sont efficaces en prévention de la  carie 

chez les enfants et les adolescents, mais le niveau de preuve est faible. 

La preuve est également insuffisante pour conclure sur l’efficacité du sel fluoré, 

mais le sel est un vecteur de fluor qui permet d’atteindre une large population compte tenu 

de sa consommation généralisée. 

L’éducation pour la santé (hors éducation au brossage des dents avec un dentifrice 

fluoré chez les enfants) est difficile à évaluer et le niveau de preuve est faible (24).

2.1.2.3.2.   Contrôle de la lésion carieuse initiale

2.1.2.3.2.1. Reminéralisation

Le principe de la reminéralisation est de ralentir la progression carieuse, de l'arrêter 

ou même l'inverser par l'apport d'éléments pouvant induire une reminéralisation de l'émail, 

soit par application de fluor ou de produit à base de CCP-ACP (37)

Les résultats sont  bons, mais plutôt dépendants de la compliance du patient(8).

2.1.2.3.2.2.    Scellement

Le principe est de ralentir la progression de la lésion carieuse ou de l'arrêter en 

protégeant le corps de la lésion des  attaques acides par scellement de la surface.

Si les résultats sont bons au niveau occlusal (29,94) il n'y a pas de consensus au 

niveau proximal (29,94). Il y a une limite liée au protocole : nécessité de mettre en place 

des élastiques pour écarter les dents et avoir accès à la lésion et le scellement n'apporte pas 

de support mécanique; le corps de la lésion reste poreux.
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2.1.2.3.3.   Traitement invasif

L'utilisation de traitement invasif ou micro invasif pour la lésion non cavitaire n'est 

pas recommandée et entraine un "sur-traitement". Le recours à ce genre de traitement  dans 

certains cas marque bien le manque de possibilités entre les thérapeutiques non invasives et 

micro invasives qui mettent le praticien dans une situation de choix difficile face à une 

lésion non cavitaire (34).

2.1.3.    Traitement  des  lésions  carieuses  non  cavitaires  par  micro 

infiltration de résine

2.1.3.1.    Place  du  traitement  par micro-infiltration  de  résine 

dans la prise en charge des lésions non cavitaires.

Cette technique est située entre la prévention primaire et le traitement invasif. C'est 

un traitement micro invasif qui entre dans le cadre de la prévention secondaire.

Fig. 20 - Place de l'infiltration dans la prise en charge des lésions carieuses en fonction de 

leur stade radiologique et dans la classification ICDAS.

 (D'après PHARK et DUARTE-  Compend Contin Educ Dent, 2009)
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Reminéralisation Scellement Traitement
invasif

Micro-infiltration

Lésion initiale ++ + (en occlusal)
+/- (en proximale)

-- (sur-traitement) +

Lésion carieuse 
non-cavitaire

+/- (selon 
compliance du 
patient)

+ (en occlusal)
+/- (en proximale)

-- (sur-traitement) ++

Lésions  carieuse 
cavitaire

- - + - (impossible)

Tableau récapitulatif des différentes possibilités thérapeutiques 
des lésions carieuses en fonction du stade.

2.1.3.2.    Objectifs

L'Icon® est  indiqué  pour  le  traitement  micro-invasif  des  caries  débutantes  sans 

cavité (profondeur de lésion radiologique jusqu’au tiers extérieur de la dentine) dans la 

zone proximale.

Au niveau proximal, l'objectif d'Icon® est d'inhiber la progression carieuse tout en 

offrant un support mécanique satisfaisant, par infiltration par capillarité des porosités de 

l’émail. La porosité étant comblée et la surface obturée de façon hermétique, la lésion est 

protégée des futures attaques acides.

Les  avantages  de cette  technique sont  de permettre  un traitement  micro-invasif, 

préservant au maximum les tissus dentaires dans une zone d'accès difficile, sans avoir à 

sacrifier du tissu sain pour y accéder. 

2.1.3.3.   Résultats

Encore peu d'études cliniques sur ce sujet ont été menées : à ce jour, 2 études ont 

été publiées et une étude non publiées mais présentée au congrès de l'IADR en mars 2013 

sur les adultes et 1 étude sur les dents temporaires.

La première étude menée par PARIS, et dont la première partie des résultats a été 

publié en 2010 (65) et la seconde partie en 2012 (44), a été réalisée avec le "pré-produit" 

Icon®.  Il  s'agissait  de  produits  et  d'un  protocole  similaires  au  système  actuellement 
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disponible  (à  l'exception  d'un  embout  proximal  légèrement  différent  et  d'un  temps 

d'application de 5 minutes au lieu de 3).

22  patients  et  29  paires  de  lésions  carieuses  proximales  détectées 

radiographiquement ont été sélectionnés et  séparés en 2 groupes : un groupe test traité 

avec l'infiltrant et un groupe contrôle traité par placebo. Chaque groupe a reçu les mêmes 

consignes alimentaires et d’hygiène. 

Après 18 mois (65), un contrôle radiographique a été réalisé et seulement 7% des 

lésions  traitées  dans  le  groupe  test  et  37%  dans  le  groupe  contrôle  ont  montré  une 

progression.

A 3 ans (44) : 4% des lestions traitées dans le groupe test et 42% dans le groupe 

contrôle ont montré une progression.

Une  autre  étude   publiée  par  MARTIGNON  et  EKSTRAND  en  2012  (43)  et 

réalisée avec le "pré-produit" Icon® a étudié l'efficacité de l'infiltration ou du scellement 

des lésions débutantes  sur le  contrôle  des  lésions  carieuses.  39 patients  avec 3 lésions 

carieuses non cavitaires ont été sélectionnés et divisés en trois groupes : un groupe a été 

traité par infiltration à l’Icon®, un groupe par scellement et un groupe par placebo (groupe 

contrôle). A 1 an, 2 ans et 3 ans des contrôles radiographiques ont été réalisés et analysés 

par  un  observateur  indépendant.  Les  résultats  montraient  que,  si  l'infiltration  et  le 

scellement étaient plus efficaces pour contrôler la progression  des lésions carieuses,  il n'y 

a pas de différence significative entre l'infiltration et le scellement.

Alors  que  dans  une  précédente  étude  in  vitro  (90),  le  potentiel  de  l'infiltration 

semblait  moins  bon que  celui  des  adhésifs  pour  protéger  les  lésions  artificielles  de  la 

déminéralisation. .

Enfin,  une  dernière  étude  non  publiée  (80)  menée  par  PETERS,  a  comparé 

l'infiltration de résine face à un placebo  dans une population à haut risque carieux. 12 

patients et 17 paires de dents ont été sélectionnés et séparés en 2 groupes. Chaque groupe a 

reçu les mêmes mesures de prévention. Après 1 an, un contrôle radiographique a été réalisé 

et analysé par 2 observateurs indépendants. Dans le groupe traité par infiltration, 82% des 

lésions étaient stabilisées contre 53% pour le groupe placebo.
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Une étude a  également  été  menée sur  les  dents  temporaires  (16)  afin  d'évaluer 

l'efficacité de l'infiltration associée à un vernis fluoré face à l'utilisation du vernis fluoré 

seul. 50 enfants ont été divisés en 2 groupes. A 1 an, le score ICDAS et des radios de 

contrôle ont été réalisés et comparés par des observateurs indépendants.  23% des lésions 

dans le groupe test et 62 % dans le groupe contrôle avaient progressé.

2.2.   Traitement des lésions blanches de l'émail 

2.2.1.   Étiologies des taches blanches de l'émail 

L'aspect  blanchâtre  de  la  lésion  est  provoqué par   un  phénomène optique  :  les 

porosités de l'émail contiennent un fluide organique dont l'indice de réfraction est de 1,33, 

alors que celui de la phase minérale est de 1,62. Il se crée alors une multitude d'interfaces 

au sein de la lésion entre les 2 phases; la lumière est déviée et réfléchie par les interfaces et 

il se forme alors un labyrinthe optique qui disperse la lumière et donne un aspect blanc à la 

lésion (13).

Fig. 21 - Principe optique 

 (D'après DENIS et coll.- Int Orthod, 2013)
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Les étiologies de ces taches blanches peuvent avoir pour origine, soit une atteinte 

post-éruptive (lésion d'origine carieuse aussi nommée white-spot), soit  une origine pré-

éruptive  avec  un  défaut  dans  la  minéralisation  de  l'émail  (fluorose,  MIH,  hypoplasie 

traumatique).

Ces  taches  blanches  de  l'émail  ont,  comme  point  commun,  d'être  des 

hypominéralisations  de  subsurface,  c'est  à  dire  qu'elles  présentent  sous  une  couche  de 

surface intacte une zone poreuse. Cependant, elles se différencient par une variabilité dans 

la profondeur et la forme de la zone déminéralisée.

Fig. 22 - Topographie des taches blanches

(D'après DENIS et coll.- Int Orthod, 2013)
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2.2.1.1.   Les white-spots

● Épidémiologie

Les  lésions  d'origine  carieuse  sont  la  principale  cause  des  taches  blanches.  Sa 

prévalence est d'environ  24% dans la population générale et de 49,6 % dans la population 

traitée  orthodontiquement.

Elle est rarement unitaire, et touche au moins 3 dents chez 46% des patients non 

traités orthodontiquement et 77% des patients traités  par multi-attaches (13,36).

● Étiopathogénie

Les surfaces vestibulaires présentent, au niveau cervical et au niveau des brackets 

posés lors de traitement par attaches fixes en orthodontie, des zones de rétention de plaque 

qui induisent le développement de lésions carieuses (5).

● Description

Au niveau macroscopique,  la  tache se présente  sous la  forme d'une zone mate, 

opaque, blanche, crayeuse, de taille et de forme variables, avec des contours plus ou moins 

diffus. L'émail de surface est intact mais présente une rugosité légèrement accentuée (13).

Au niveau histologique, la lésion présente une couche de surface intacte, puis le 

corps de la lésion est de forme arrondie. La lésion devient visible pour une perte en minéral 

d'au moins 10%. La déminéralisation peut atteindre jusqu'à 40% dans le corps de la lésion 

(13).

● Diagnostic

Le diagnostic se fait à la fois sur l'anamnèse (apparition de la tache post-éruptive) et 

sur l'aspect de la lésion, corrélée à une position dans une zone de rétention de plaque  (5).

Ce  diagnostic  peut  également  être  complété  par  une  transillumination  ou  par 

fluorescence.
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●Traitement 

Dans  le  cas  des  taches  blanches  post-orthodontiques,  l’évolution  favorable  des 

lésions après la dépose du traitement peut se faire spontanément dans 75% des cas pour les 

lésions de petite taille et persiste dans 25 % des cas. Les lésions plus étendues régressent 

d'environ un tiers dans les 3 mois, et de la moitié dans les 6 mois après la dépose des 

brackets  et une tache reste toujours visible même après 5 ans (5).

La reminéralisation à l'aide de produit fluoré peut être intéressante pour les lésions 

de faible étendue ou pour les lésions au niveau postérieur : en effet, même si la tache peut 

persister voire même se colorer,  la lésion diminue et se renforce. La reminéralisation n'est, 

par contre,  pas adaptés pour les secteurs antérieurs car les résultats sont inconstants et 

peuvent être inesthétiques. 

La micro-abrasion peu présenter un intérêt dans le traitement des taches blanches 

antérieures en diminuant l'étendue des white-spots (13).

Du  fait  de  la  forte  prévalence  des  white-spots  post-orthodontiques  et  de  leur 

développement rapide, la prévention est également très importante.

2.2.1.2.   Défaut de minéralisation de l’émail.

2.2.1.2. 1. Fluorose

● Épidémiologie

Elle est fréquente dans les régions du monde où l'eau est fluorée à plus de 4 ppm 

(fluorose endémique) ou chez les patients ayant reçu des apports de fluor systémique de 

formes multiples et en excès.

La fluorose endémique touche dans le monde environ 25 pays selon l’UNICEF, 

particulièrement en Afrique, en Asie et au Moyen et Proche-Orient où la prévalence est 

difficile à évaluer, mais concernerait plusieurs millions de personnes.

Bien que relativement faible dans les pays industrialisés (en France en 1999, seul 

2,75% des  enfants présentent une atteinte de 2 à 4 de l'indice de Thylstrup-Fejerskov),  la 

prévalence pourrait augmenter dans les années à venir du fait d'une surconsommation de 
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produits fluorés et d'une méconnaissance des risques d'intoxication au fluor (les États-Unis 

ont déjà observé une augmentation de 9% de la prévalence de la fluorose entre 1986 et 

2002) (13).

En France, la prévalence de la fluorose à été évaluée entre 1 à 4% des 6/11 ans avec 

une atteinte suspecte à faible. En 2005, sur une étude menée sur des enfants de 12 ans, 8,78 

% des enfants présentaient une atteinte douteuse et 2,75% une forme avérée. Aucun enfant 

ne présentait de fluorose grave dans l'enquête de l'UFSBD en 1998 (1).

● Étiopathogénie

La fluorose est une atteinte dentaire liée à une intoxication chronique au fluor, c'est 

à dire à une consommation excessive de fluor pendant la période de formation de l'émail, 

qui  induit  une  perturbation  de  l'activité  des  améloblastes  et  aboutit  à  une 

hypominéralisation de l’émail.

 La dose recommandée est de 0,05mg/kg/j. Le risque de fluorose apparaît pour des 

doses supérieures à 0,1mg/kg/j. (30)

Le degré de l'atteinte dépend de la durée de l'intoxication, de son importance, du 

stade de formation de l'émail et de variations individuelles.

● Description

Elle se manifeste par des atteintes dentaires de formes variables, mais également 

dans les formes les plus graves par des atteintes squelettiques, des altérations thyroïdiennes 

et une insuffisance rénale.

Il existe plusieurs classifications des fluoroses, les plus utilisées étant celle de Dean, 

de Thylstrup et Fejerskov et le TSIF. (25,79)

La  lésion  fluorotique  d'indice  TSIF  inférieur  à  4  correspond  à  une 

hypominéralisation impliquant le tiers externe de l'émail sous une couche de surface intacte 

et hyperminéralisée (13).

Histologiquement,  la  lésion  présente  certaines  similitudes  avec  les  white-spots, 

l'augmentation de la porosité par diminution du nombre de cristaux le long de l'émail inter-

prismatique et des stries de Retzius, l'espace libre est occupé par des fluides ioniques et 

protéiques. 
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● Diagnostic

Les atteintes dentaires touchent généralement plusieurs dents et surtout plusieurs 

groupes de dents. Les atteintes sont symétriques.

La période d'intoxication peut être estimée en fonction des atteintes et du niveau 

d'atteinte des dents (évaluation en fonction de la période de minéralisation de la dent) (60).

● Traitement 

L'éclaircissement ambulatoire au peroxyde de carbamide à 10% permet d'atténuer 

l'aspect blanc des lésions en augmentant la luminosité globale de la dent. Cependant, cet 

éclaircissement n'est pas toujours suffisant (13).

La micro-abrasion est recommandée pour le traitement des taches colorées liées à la 

fluorose (13, 60).

2.2.1.2. 2.   MIH

● Épidémiologie 

Sa prévalence varie selon les études en fonction des pays, des régions, de la classe 

d'âge de la population étudiée. Elle est évaluée de 3 à 25 %. (89)

Son évolution est difficile à prévoir.

● Étiopathogénie 

L'hypominéralisation Molaire-Incisive est un déficit de minéralisation qui résulte 

d'un défaut de fixation du calcium et du phosphate sur la matrice amélaire, survenu  dans la 

petite enfance (l’amélogénèse des incisives se produit  entre  3 mois et  5 ans,  celle des 

molaires entre le 8ème mois de grossesse et 4 ans). 
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D'origine systémique, la cause en est encore mal déterminée, même si elle semble 

être d'origine multifactorielle. Plusieurs hypothèses ont été avancées (31) : 

– exposition accrue à la dioxine,

– enfant prématuré et hypoxie à la naissance, 

– affections respiratoires dans la petite enfance (bronchite récidivante, asthme bronchial), 

– maladies infectieuses (diphtérie, scarlatine, oreillons et rougeole) dans les trois premières 

années, 

–  déficit  de minéralisation :  hypoparathyroïdisme,  malnutrition,  malabsorption,  maladie 

cœliaque, hypovitaminose D. 

● Description 

Les lésions associées se présentent sous la forme d'une opacité bien délimitée de 

couleur blanche, jaune ou marron, circonscrite à la moitié occlusale. Dans les formes les 

plus  sévères,   l'émail  peut  présenter  des  zones  de  fracture   qui  perturbent  l'anatomie 

occlusale (13).

Contrairement  aux lésions d'origine carieuse et aux lésions fluorotiques, dans la 

lésion blanche associé au MIH, l’hypominéralisation débute à la jonction amélo-dentinaire, 

en  profondeur,  sous  une  épaisse couche  de surface.  Dans les  atteintes  légères,  elle  est 

circonscrite au tiers interne de l'émail, mais dans les atteintes sévères, elle peut s'étendre à 

toute l'épaisseur de l'émail.

La jonction entre l'émail hypominéralisé et l'émail sain se fait au niveau d'une strie 

de Retzius (13).

Au  sein  de  l'émail  hypominéralisé,  il  y  a  une  disjonction  des  espaces  inter-

prismatiques qui crée des failles au sein de l'émail dans lesquels se trouve une matrice 

protéique. Les failles induisent une perturbation de la trajectoire de la lumière, semblable à 

celle du labyrinthe optique, et la lésion apparaît blanche (13).
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● Diagnostic

La MIH se caractérise par la présence d'une lésion sur au moins une des premières 

molaires  permanentes,  associée  ou  non  selon  la  gravité  de  l’atteinte,  à  un  défaut  de 

minéralisation  d’autres  dents,  le  plus  souvent  des  incisives  permanentes,  mais  les 

deuxièmes  molaires  permanentes  et  les  canines  permanentes  peuvent  être  touchées 

également.

 L'atteinte  peut-être  inhomogène,  à  la  fois  sur  la  dent,  mais  également  dans  sa 

répartition entre les dents. Les atteintes ne sont pas symétriques entre dents homologues et 

il semble exister une hiérarchie de la sévérité, c'est à dire que la sévérité est toujours plus 

importante sur les premières molaires que sur les incisives centrales (31,89).

● Traitement 

  Les incisives sont en général moins fortement atteintes; il est rare de constater une 

perte marquée d’émail au niveau de ces dents. Les défauts sont alors essentiellement un 

problème esthétique.

Étant donné que l’aspect opaque peut être très marqué et ne pas toucher uniquement 

la surface de la dent, un blanchiment ou une micro-abrasion ne sont pas indiqués. 

Un collage peut éventuellement être envisagé mais ne semble pas être la meilleure 

solution et  est  complexe  à  réaliser,  soit  du fait  d'un vieillissement  prématuré  quand le 

collage se fait dans la dentine, soit en raison d'un protocole complexe faisant intervenir dé-

protéinisation et stratification si le collage se fait sur l'émail hypominéralisé (13).

En cas de gêne esthétique, un traitement par facette peut être indiqué.

2.2.1.2. 3  Les traumatismes et infections des dents temporaires 

● Épidémiologie 

La prévalence est élevée du fait de la fréquence des traumatismes dentaires chez 

l’enfant, surtout  lors de l'apprentissage de la marche. Elle est évaluée à 5,2 % (13).

Il ne semble pas y avoir de corrélation entre la sévérité du traumatisme et l'atteinte 

du germe sous-jacent. L'apparition des taches blanches d'origine traumatique est aléatoire.
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● Étiopathogénie

Il  s'agit  d'une  séquelle  suite  à  un  traumatisme  de  la  dent  temporaire  soit  par 

traumatisme du parodonte, soit par une infection du péri-apex qui entraîne une perturbation 

de la minéralisation selon le stade de calcification (13).

● Description 

Les lésions peuvent être variables, mais se présentent le plus souvent sous la forme 

d'une lésion punctiforme sur le tiers incisal des couronnes. 

Comme pour les white-spots et les lésions liées à la fluorose, les lésions blanches 

sont des zones déminéralisées sous une couche de surface intacte. 

La  zone  déminéralisée  présente  des  similitudes  avec  celle  des  MIH;  un 

élargissement de la gaine inter prismatique entraîne la formation de multiples failles au 

sein de la zone de déminéralisation. 

La profondeur et la morphologie des lésions sont variables : soit en forme de dôme 

(comme pour les white-spots), soit en forme de goutte (une partie du corps de la lésion est 

recouverte d'un émail sain et épais) (13).

● Diagnostic 

C'est généralement par élimination que le diagnostic de lésion liée à un traumatisme 

se pose, car le souvenir d'un traumatisme dans l'enfance n'est pas toujours présent. 

 L'atteinte est généralement circonscrite, asymétrique et le plus souvent unitaire, 

mais peut également être associée à des atteintes des dents antagonistes (13).

● Traitement 

La  prise  en  charge  est  dépendante  de  la  gêne  esthétique,  mais  le  plus  souvent 

l'abstention semble la meilleure prise en charge. En cas de gêne esthétique importante, une 

facette peut être envisagée (13).
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2.2.2.    Traitements des taches blanches de l'émail par micro infiltration

2.2.2.1.    Objectifs

L'Icon® est également indiqué pour le traitement micro-invasif de lésions carieuses 

limitées à l'émail et sans cavité dans la zone vestibulaire.

Au  niveau  vestibulaire,  en  plus  d'inhiber  la  progression  carieuse,  l'Icon® a 

également pour objectif de masquer les taches blanches d'origine cariogènes (white-spots), 

comme  par  exemple  les  white-spots  post-orthodontiques  apparaissant  à  la  dépose  des 

brackets.

Dans les white-spots, les inclusions d’air et d’eau survenue pendant le processus 

cariogène présentent un indice de réfraction plus faible que la substance dentaire saine. 

Donc, lorsque la lumière  touche la surface de la dent, elle traverse un labyrinthe optique et 

la lésion apparaît  blanche.  En comblant les porosités,  l'indice de réfraction est  modifié 

(l‘infiltrant  présente  un indice de réfraction semblable  à celui  de la  substance dentaire 

saine) et la tache est masquée.

Les  avantages  de cette technique sont  de permettre  un traitement  a minima des 

white-spots en préservant au maximum les tissus sains avec un effet secondaire esthétique. 

C'est un traitement simple et réalisable en une seule séance.

Aujourd'hui encore, l'indication de l'Icon® est toujours réservée au traitement des 

taches  blanches  d'origine  carieuse  (white-spots).  Cependant,  un  certain  nombre  de  cas 

cliniques rapporte son utilisation avec plus ou moins de succès sur les taches blanches 

ayant pour  origine  un défaut de minéralisation de l'émail;  ce qui devrait permettre, si les 

résultats positifs se confirment, d'élargir le champ d'application de l'Icon®.
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2.2.2.2.   Résultats

Bien  qu'un  certain  nombre  d'études  ont  été  menées  in  vitro sur  les  surfaces 

vestibulaires pour prouver l'infiltration de résine et la résistance aux attaques acides, peu 

d'entre elles ont évalué le bénéfice esthétique de l'infiltration de résine. Dans une étude in  

vitro comparant  les  améliorations  esthétiques  et  la  résistance  à  la  déminéralisation  des 

white-spots traitées par infiltration ou par reminéralisation avec produit fluoré, les résultats 

étaient bien meilleurs pour l'infiltration (98). 

Si un petit nombre de cas cliniques (22, 68 et 100) ont été publiés et montraient une 

amélioration de l'apparence des taches blanches, actuellement seulement 4 études (23,35, 

36,97) ont étudié les effets de l'infiltration de résine in vivo.

Dans une première étude publiée en 2011 (35), 20 dents présentant  un défaut de 

l'émail  (tache  blanche  liée  à  une  MIH)  et  18  dents  avec  des  white-spots  post-

orthodontiques ont été traitées par infiltration de résine. Pour les défauts de l'émail, 25 % 

des  taches  étaient  complètement  masquées,  35%   partiellement  masquées  et  40%  ne 

présentaient aucun changement. Pour les white-spots post-orthodontiques, 61 % des taches 

étaient complètement masquées, 33% partiellement masquées et 6 % ne présentaient aucun 

changement.

Dans une autre étude publiée en 2012 (23), 18 patients avec des white-spots post-

orthodontiques ont été traités par infiltration. Les dents traitées par infiltration présentaient 

une meilleure réduction de la tache blanche après une semaine  que les dents après une 

semaine d'hygiène et d'application de fluorure.

Enfin dans une étude portant sur l'infiltration de taches blanches après un traitement 

post-orthodontique  (36),  l'aspect  esthétique  des  lésions  est  amélioré;  la  teinte  et  la 

luminosité de la résine restent stable 6 mois après le traitement.  Cependant les lésions 

larges et anciennes ne sont pas complètement masquées, il est donc recommandé de laisser 

un faible laps de temps entre la dépose des brackets et  l’infiltration,  et  d'augmenter le 

temps de mordançage pour les lésions anciennes.
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En 2013, TIRLET et ATTAL (97), ont présenté 4 cas (2 de fluoroses et 2 de lésions 

post-traumatiques) suivis pendant plusieurs mois (jusqu'à 19 mois) : la plupart des lésions 

étaient totalement masquées et les patients semblaient satisfaits des résultats esthétiques du 

traitement par infiltration.

Dans une étude interne à  DMG (82)  sur le  traitement  de taches  blanches post-

orthodontiques par infiltration avec un suivi pendant plusieurs mois, outre l'amélioration 

esthétique des white-spots après infiltration, les lésions traitées présentaient une stabilité 

de teinte de la résine à 24 mois. 

Enfin, lors des congrès de L'IADR de 2012 et 2013, 2 études ont été présentées: la 

première,  sur  l'infiltration  des  lésions  fluorotiques,  montrait  que  la  profondeur  de 

pénétration variait en pourcentage et profondeur en fonction du degré de fluorose (99) et la 

seconde  montrait  que  l'infiltration   pour  les  MIH  était  faible  et  qu'une  répétition  de 

l'etching n'améliorait pas l'infiltration (62).

2.2.3    Le gradient thérapeutique et la technique de micro-infiltration 

2.2.3.1.   Notion de gradient thérapeutique

Ce concept, développé par ATTAL et TIRLET (96),  consiste  pour le praticien, à 

répondre à la demande esthétique du patient en commençant par le moins mutilant (le plus 

à gauche d'un axe présentant les traitements possibles du moins mutilant au plus mutilant), 

selon le principe d'économie tissulaire.

Concernant les taches blanches, le gradient commence avec la micro abrasion et 

l’éclaircissement, puis la micro infiltration.
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Fig. 23 - Le gradient thérapeutique 

(D'après TIRLET et ATTAL- Information dentaire, 2009)

2.2.3.2.    Place du traitement des taches blanches de l'émail par 

micro-infiltration dans le gradient thérapeutique.

Les white-spots étant d'origine carieuse elles peuvent donc être classées selon le 

système ICDAS et la prise en charge se fait en fonction de cette classification.

Pour les lésions de stade 0 ou 1, il est recommandé de procéder  à une prévention 

secondaire par reminéralisation. Pour les lésions de stade 2, la reminéralisation peut être 

suffisante pour renforcer les couches superficielles de la lésion et ainsi, la protéger  de la 

déminéralisation. Cependant elle est insuffisante pour masquer la tache blanche, du fait de 

la persistance d'une zone de porosité en profondeur. La technique d'infiltration est donc 

tout indiquée pour ce type de lésion (13).  

Compte  tenu  de  la  similitude  entre  la  lésion  fluorotique  et  la  lésion  carieuse 

débutante, il est envisageable, en complément de l'éclaircissement, de réaliser un traitement 

des taches circonscrites par érosion-infiltration (13).
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Pour les lésions blanches liées aux MIH, compte tenu de la profondeur de la lésion 

et de l'épaisseur importante de la couche de surface,  l'érosion-infiltration et l’abrasion, ne 

semblent pas indiquées et/ou ne respecte pas le principe d'économie tissulaire (13). 

Ainsi donc, à ce jour, l'abstention semble la meilleure option, surtout si la dent n'est 

pas fragilisée. Cependant, en cas de gêne esthétique, la facette semble être  une alternative. 

Pour les lésions traumatiques, du fait de sa ressemblance avec les lésions de type 

white-spots, un traitement par érosion-infiltration peut être envisagée. Cependant, compte 

tenu de la différence dans la forme de la lésion, le résultat peut être aléatoire. 

Pour les lésions en dôme, les résultats semblent similaires à ceux des white-spots. 

Mais pour les lésions en goutte, l'infiltration est incomplète sur les bords de la lésion, ce 

qui donne parfois  des résultats encore plus inesthétiques que la situation préexistante (13). 

Actuellement, des solutions sont envisagées pour pallier ce problème : une érosion 

plus importante de la périphérie avec ou sans sablage préalable. 

Reminéralisation Éclaircissement Micro-abrasion Micro-infiltration
Tache blanche 

d'origine carieuse
+ (en postérieur 
ou petite lésion)
- (en antérieur, 
lésion étendu)

+ ++

Fluorose + + +
MIH - - -

Traumatisme - - +/- (selon la 
topographie de la 

lésion) 
Tableau récapitulatif des différentes possibilités thérapeutiques non invasives 

Des lésions blanches de l'émail en fonction de l’étiologie.

3. Niveau de preuve

Le  concept  de  micro-infiltration  est  un  concept  ancien.  Les  premières  études 

menées dans les années 70 et au début des années 2000 ont montré la capacité des résines à 

pénétrer les lésions non-cavitaires et à les stabiliser face à la déminéralisation. Bien que les 

premières  études  aient  un faible  niveau  de preuve  (niveau  C),  celles  des  années  2000 

présentent un niveau de preuve moyen (B). 
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In vitro, le développement de la technique a montré plutôt de bons résultats sur la 

pénétration en profondeur de la lésion carieuse et sur la capacité de l'infiltration à inhiber la 

progression de la lésion carieuse (la plupart des études de PARIS et MEYER-LUECKEL 

présentant un grade B). 

Une revue de littérature publiée en 2009 concluait sur la capacité de l'infiltrant à 

pénétrer les lésions carieuses et que l'infiltration représentait une approche novatrice dans 

la prise en charge des lésions carieuses (34).

Une autre revue de littérature comparant les effets de l'infiltration et du scellement 

sur les lésions non-cavitaires concluait sur la capacité de l'infiltration à remplir le corps de 

la lésion et à la protéger, en créant une barrière au sein même de la lésion (29).

 Cependant, le nombre d'études cliniques reste faible et même si elles sont plutôt 

encourageantes  et  placent  la  technique  d'infiltration  comme une  bonne  alternative  aux 

techniques de fluoration pour les lésions non réversibles, il n'en reste pas moins vrai qu'un 

certain  nombre  de  paramètres,  tel  que  le  vieillissement  de  la  résine,  restent  encore  à 

évaluer.
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Conclusion

Le concept de l'infiltration date des années 70. Il connaîtra peu d'évolution jusqu'à 

sa redécouverte au début des années 2000 et son  développement  au milieu des années 

2000. 

PARIS  et  MEYER-LUECKEL  ont  permis  une  grande  avancée  dans  le 

développement de la technique d’infiltration, à la fois sur les produits en développant un 

gel de mordançage et un produit  d'infiltration spécifiques à cette prise en charge,  mais 

également sur le protocole en développant les paramètres de l'infiltration et des embouts 

spécifiques pour le traitement des lésions proximales et vestibulaires. 

Dès le début du développement de la technique, les paramètres du matériau idéal 

ont été déterminés. Ainsi la résine idéale doit être : 

- Hydrophile, avec une faible viscosité et tensioactif. 

- Bactériostatique ou bactéricide.

- Biocompatible avec les tissus environnants.

- Apporter un support mécanique. 

- Esthétique. 

- Fluide lors de l'insertion et solide une fois polymérisé.

- Infiltrer la lésion complètement.

- Avoir un temps d'application faible.

- D'un coût raisonnable

Bien que répondant à la plupart de ces critères, l'infiltrant développé par PARIS et 

MEYER-LUECKEL, présente néanmoins quelques inconvénients : le TEGDMA présente 

une mauvaise histocompatibilité et le coût reste encore important.

Cette technique a d'abord été développée pour le traitement des lésions carieuses 

non cavitaires sur les surfaces lisses. Les études menées in vitro sur lésions artificielles et 

naturelles ont montré une bonne capacité de pénétration,  ainsi  qu'une bonne aptitude à 
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inhiber la lésion carieuse en créant une barrière dans la lésion, tout en lui apportant un bon 

apport mécanique et en renforçant  les propriétés de l'émail poreux. La résine est également 

esthétique et possède un intérêt optique pour le traitement des taches blanches de l'émail 

d'origine carieuse, mais également pour les lésions blanches ayant d'autres étiologies.

In vivo les études concernant l'infiltration de résine et sa capacité à inhiber la lésion 

carieuse sont peu nombreuses, mais les résultats sont prometteurs. Cependant, le problème 

de  diagnostic  au  niveau  proximal  peut  dans  l'avenir  poser  problème,  l'infiltration  de 

l'Icon® étant inefficace pour les lésions cavitaires. 

La prise en charge des taches blanches vestibulaires d'origine carieuse présente  elle 

aussi des résultats prometteurs. Pour l'infiltration des taches blanches liées à un défaut de 

minéralisation  de  l'émail  les  résultats  sont  variables.  L'infiltration  des  taches  blanches 

fluorotiques associées à un blanchiment est aussi en bonne voie, tandis que l'infiltration 

semble  impossible pour les taches blanches liées au MIH. La prise en charge des lésions 

d'origine traumatique semble plus inconstante, mais des aménagements dans le protocole 

sont  en  cours  d’étude.  Cette  variabilité  de  résultats  rend  le  diagnostic  d'autant  plus 

important, afin de pouvoir prévoir le résultat.

La technique d'infiltration est donc une technique innovante, qui fait le lien entre la 

prévention et les techniques invasives; elle est rapide et indolore et ne nécessite pas l'usage 

de fraises, d'où l'expression "filling without drilling " (obturer sans forer - 87). Sa mise en 

œuvre est facilitée par des applicateurs, un gel de mordançage et une résine optimisés pour 

cette technique. Cette thérapeutique a fait ses preuves in vitro sur la pénétration de la lésion 

carieuse non cavitaire et sa capacité à inhiber la progression de la déminéralisation, mais 

également sur le traitement esthétique des taches blanches d'origine carieuse. 

Cependant,  d'autres investigations doivent être menées sur l'efficacité  in vivo de 

cette prise en charge, efficacité qui pourrait être perturbée d'une part, par la difficulté à 

nettoyer la surface de la dent avant traitement, et de juger de la qualité de l'infiltration 

immédiatement  en  raison  de  la  non-radio-opacité  de  la  résine,  et  d'autre  part  par  la 

difficulté à différencier les lésions cavitaires et non cavitaires en proximal .
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Toutefois, les bénéfices optiques du traitement par infiltration sur les white-spots, 

mais également sur les taches blanches d'origine fluorotique et éventuellement sur celles 

d'origine  traumatique,  offrent  une  réelle  avancée  pour  ces  lésions  sur  lesquelles  les 

possibilités thérapeutiques étaient limitées, entre abstention ou facettes, lorsque la gêne 

esthétique est importante.   

Mais, bien qu'innovante, cette technique encore récente, nécessite en tout état de 

cause  un certain recul clinique, surtout concernant le vieillissement de la résine, avant 

d'être conseillée de manière systématique.
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RESUME
Depuis plusieurs années, parallèlement à la diminution de la prévalence de la carie, le 
développement de la dentisterie a minima a permis la mise en place d'une pratique de plus 
en plus conservatrice. Cependant la prise en charge des lésions proximales débutantes est 
toujours délicate et il  persiste un fossé entre les mesures préventives et invasives à ce 
niveau. 
Au début des années 2000 PARIS et MEYER-LUECKEL ont repris le concept de micro-
infiltration de résine jusqu'à parvenir à la commercialisation de l'Icon®. Cette technique 
basée  sur  le  principe  d'érosion-infiltration  permet  une  prise  en  charge  des  lésions 
proximales  non  cavitaires  mais  également  des  lésions  blanches  de  l'émail  d'origine 
carieuse. La capacité de ce produit à masquer ces lésions pourrait être également utilisée 
pour  le  traitement  esthétique  des  lésions  blanches  de  l'émail  de  différentes  origines 
étiologiques.
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