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) Introduction

L’hypersensibilité dentinaire (HD) est caractérisée par une douleur intense, aigue et de courte durée
survenant du fait d’une exposition de la dentine a des stimuli thermiques, mécaniques, osmotiques

ou chimiques. La région cervicale est une région trés exposée aux agressions de type physico-



chimiques, ce qui peut aboutir a la mise a nu des tissus cémentaires et dentinaires. La transmission
des informations liées aux stimuli se fait par I’intermédiaire des tubuli dentinaires et des
odontoblastes, initiateurs du message douloureux.

Selon les études, la prévalence de I’hypersensibilité dentinaire varie de 4% a 74% (76). Les

traitements sont nombreux avec des modes d’application variables.

Le but de ce travail est d’étayer les connaissances actuelles sur 1’hypersensibilité dentinaire, ses
étiologies, son diagnostic et ses traitements.

Nous commencerons par définir et rappeler son mécanisme et ses étiologies, puis nous présenterons
les différentes approches thérapeutiques : premiérement les traitements ambulatoires véhiculés
principalement par les dentifrices dits «désensibilisants», deuxiement, les différents soins non
invasifs réversibles pratiqués au fauteuil, troisiemement, les thérapeutiques invasives non
réversibles.

Cette these visera principalement a montrer quels sont les traitements actuels les plus efficaces, dont
le but est le soulagement ou la disparition des symptémes douloureux et ainsi une amélioration de la

qualité de vie.

I1) Généralités

I1.1 Définition

L' «Advisory Board on Dentin Hypersensitivity» (15) définit I'nypersensibilité dentinaire comme:
«une douleur bréve, vive et aigué provoquée par une réaction de la dentine exposée a des stimuli
habituellement thermiques, tactiles, osmotiques, chimiques ou apres exposition a l'air non

attribuable a aucune forme d'anomalie ou de maladie dentaire»



11.2 Mécanismes

Le mécanisme le plus largement accepté de la sensibilité est celui de la théorie hydrodynamique
décrite par Brannstrom en 1963. Suivant cette théorie, des terminaisons nerveuses libres situees
dans et a la périphérie de la pulpe seraient capables de détecter des mouvements de fluides a
I'intérieur des tubuli dentinaires (TD).

Des stimuli thermiques, tactiles, chimiques ou osmotiques peuvent provoguer une augmentation ou
un changement de direction des fluides canaliculaires. Ces modifications entrainent une stimulation
des fibres nerveuses Ad et C situées a proximité des odontoblastes au niveau de la pulpe

responsables du déclenchement de la douleur (Figure 1).

Absi et Coll (1987) ont montré que les personnes souffrant d'HD présentaient au niveau de la
dentine exposée un plus grand nombre de tubuli ouverts (8 fois en moyenne) pour une méme unité
de surface. De méme, leur diamétre était 2 fois supérieur a celui constaté chez les personnes non
sensibles.

Ainsi, [I'écoulement des fluides dans les tubuli dune dent hypersensible peut étre
approximativement 100 fois supérieur a celui d'une dent non sensible. Le patient réagit donc plus

facilement a un stimulus.
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Les douleurs engendrées par I'HD sont causées par une exposition de la dentine au milieu buccal du
fait de la perte d'émail et/ou de cément en présence ou non d'une récession gingivale. Les tubuli
dentinaires (TD) sont alors exposés, et en présence d'un stimulus, les fibres nerveuses déclenchent

un message douloureux.

I1. 3.1 Les récessions gingivales

Sdrement l'une des causes les plus fréquentes, car celles-ci provoquent I'exposition des surfaces
radiculaires. Ye W et coll. (2012) et Rees and Addy (2004) ont observé respectivement que 84,3%

et 93% des patients souffrant d'HD présentaient une récession gingivale.

L’origine des récessions gingivales est pluri-factorielle, mais elles sont souvent liées a une
parodontopathie. La maladie parodontale est une inflammation du parodonte causée par des
bactéries spécifiques. Elle est caractérisée par une perte de l'attache épithélio-conjonctive
provoquant une diminution de l'os alvéolaire sous-jacent et pouvant entrainer une récession
gingivale.

Cette maladie parodontale peut étre modifiée ou modulée par des facteurs intrinséques
(prédisposition génétique, maladie systémique,...) et des facteurs extrinséques (manque d'hygiéne
buccale, habitudes nocives comme le tabac,...).

La prévalence de I'nypersensibilité dentinaire chez les patients atteints d'une maladie parodontale
est estimée entre 60% et 98% (68).

La fréquence des récessions augmente en cas : - de parodonte fin,
- d'une hauteur limitée de gencive kératinisée,
- d'insertion de freins proche du rebord gingival,
- de brossage intempestif (trop agressif),
- de contréle de plaque insuffisant,

- de restaurations ou couronnes iatrogénes.

I1. 3.2 La perte d'émail

La perte d'émail est souvent le résultat de I'action combinée de différents phénomenes tels que

I'attrition, I'abrasion, I'abfraction et I'érosion (75).



- L'attrition est la perte d'émail due aux frottements des dents les unes aux autres. Des forces de
cisaillement sont retransmises au niveau du collet et provoquent la fracture des cristaux d'émail. On
retrouve ce type de lésion chez les bruxomanes et principalement au niveau du secteur incisif.

- L'abrasion est due a des frottements mécaniques lors d'un brossage trop agressif des dents, lors de
l'utilisation de cure dent, chez les personnes machant leur stylo... Les collets des canines et
prémolaires sont les plus souvent touchés (68).

- L'abfraction est la fracture des cristaux d'émail situés dans la région cervicale de la couronne suite
aux forces de flexion d'une dent, lorsque celle-ci est exposée a des forces occlusales trop
importantes (ex: bruxomanes).

- L'érosion est quant a elle la perte des tissus amélaires suite a la dissolution des cristaux d'émail par
des agents chimiques. Elle est retrouvée chez les patients ayant une alimentation trop riche en
boissons acides, chez les individus souffrant de reflux gastro-oesophagien, chez les boulimiques ou

encore chez les toxicomanes.

La perte d'émail laisse apparaitre une surface de dentine exposée de forme concave et de couleur
jaunatre. L'utilisation de dentifrices abrasifs facilite leur apparition en créant une couche d'émail
hybride qui dans un premier temps protege de I'hypersensibilité, mais celle-ci se dissout rapidement

exposant ainsi les tubuli dentinaires aux contraintes extérieures.

I1. 3.3 Causes physiologiques

La prévalence des récessions gingivales a tendance a augmenter avec I'age (76).

Les dents n'ayant pas d’antagoniste sont plus sujettes a I'hypersensibilité du fait de leur égression et
de I’exposition radiculaire qui en découle.

De méme les personnes agées développent plus facilement une hyposialie responsable d’érosion au

niveau des collets dentaires.

I1. 3.4 Causes iatrogénes

Certains soins comme les détartrages ou les surfagages radiculaires peuvent faciliter I'élimination

d'un cément préalablement fragilisé, et exposer ainsi les TD (54-71). Nishida et coll. (1976) ont

montré l'apparition de sensibilités apres chirurgie parodontale. Celles ci augmentaient de 21 a 36%



en post-chirurgical, avec un pic douloureux le plus souvent 1 semaine aprées la chirurgie. Dans la
plupart des cas, cette hypersensibilité disparait au bout de 8 semaines, mais elle peut chez certaines
personnes persister.

De méme, suite a des éclaircissements dentaires, des hypersensibilités peuvent apparaitre aux cours
des 2 premiéres semaines de traitement avec une prévalence allant de 10 a 90% selon les produits et
les méthodes utilisés. L'intensité des sensibilités est variable et nécessite parfois un traitement
analgésique (5).

Un traitement orthodontique utilisant des forces de traction trop importantes peut également
favoriser I'apparition de récession gingivale et notamment lors de la vestibulo-version des incisives

mandibulaires (50).

I1.4 Epidémiologie

Les études cliniques et les questionnaires réalisés sur I'nypersensibilité dentinaire indiquent une
prévalence allant de 4 a 74% selon les études (76). Ces fortes variations de résultats s'expliquent par

- les méthodes d'évaluation (questionnaire, examen clinique,...),

- la population ciblée, la taille de I'échantillon et sa répartition,

- les outils statistiques utilisés pour analyser les données,

- des modes de vie spécifiques de la région ou a été menée I'étude,

- des habitudes alimentaires particulieres (boisson acide, nourriture érosive...),

- le niveau d'hygiéne bucco-dentaire.

D’aprés 1'étude de Fisher et coll. (voir Tablel) réalisée au Brésil, la prévalence initiale des patients
souffrant d'hypersensibilité obtenue par auto-évaluation était de 25%.

Celle-ci, aprés examen clinique rigoureux, fut ramenée ensuite & 17%. La conclusion d'une étude
varie en fonction des critéres d'évaluation appliqueés, ainsi le jugement des patients peut différer de

la réalité clinique.



Asthors Country Setting Suady type n Prevalence (%)

Jonsen, 1964 USA University Clinical 2000 30
Graf and Glase, 1977 Switzertand Practice Clinical £33 15
Flynn et al., 1985 x University Clinmical 39 14
Orchardson and Collins, 1587 UK University Clinical 109 74
Flscher et al., 1992 Bramn University Clinikal 635 17
Nurray and Roberts, 1954 indonesia Not stated Questionnaire 1000 7
Nurray and Roberts, 1954 USA Not stated Questionnaire 1000 18
Nurray and Roberts, 1994 Japan Kot stated Questionnaire 1000 16
Murray and Roberts, 19594 Framce Nol stated Questionnaire 1000 14
Nurray and Roberts, 1954 Germany Not stated Questionnaire 1000 13
Nurray and Roderts, 19594 Asralia Not stated Questionnaire 1000 13
Chabanssd et al., 1997 UK University Clinical 5 7
Irwin and MeCusker, 1997 ux Practice Questionnaire 50 57
Liu et al,, 1998 Talwan University Clinical 7850 Er
Rews, 2000 ux Practice Clinical 3593 4
Taani and Awartam, 2002 Sauck Arabla University Climical 95 4260
McCarthy et al., 2002 (4 Alr force Questionnaire 128 50

La principale tranche de population souffrant d’hypersensibilité dentinaire se situe entre 30 et 60
ans. Les femmes sont plus touchées que les hommes, avec un ratio homme/femme compris entre
1/1,25 et 1/1,5 (Table 2) (97,76,18).

La distribution des patients selon leur classe socio-professionnelle montre que les personnes de
classe sociale plutét élevée sont plus touchées par I'HD.

Les dents les plus exposées sont les prémolaires maxillaires et mandibulaires puis les molaires,

enfin les incisives et les canines (Figure 2).
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[1.5 Diagnostic

Par définition le diagnostic de I'nypersensibilité dentinaire est un diagnostic d'exclusion. Celui-ci
repose sur un interrogatoire médical et un examen clinique rigoureux de maniere a cibler cette
pathologie. L'ensemble des pathologies présentant le méme type de douleur que I'nypersensibilité
doit étre recherché au cours de I'examen clinique et radiographique de maniére a les exclure et

confirmer ainsi le diagnostic d'HD (75).

Parmi les diagnostics différentiels on retrouve :



- les caries,
- les fractures/félures,
- les pulpites,

- un traumatisme ou une restauration récente.

Un interrogatoire médical nous renseignera sur :

- I'appréciation subjective de I'HD ressentie par le patient.

- le type de douleur, son intensité, sa localisation, le nombre de dents impliquées.
- le/les stimuli déclencheurs.

- I'histoire de I’HD (si elle fait suite a un traitement quelconque...)

- I'impact que celle-ci a sur la qualité de vie, le régime alimentaire ou d'autres habitudes.

Différents tests cliniques permettent d'objectiver I'nypersensibilité dentinaire (47) :

- le jet d'air (Shiff test) : utilisation d'une seringue a air positionnée perpendiculairement a la surface
dentaire a une distance d' 1 cm. Une échelle pour déterminer I’intensité¢ de I’'HD a été créée, la
SASS (Shiff Analog Sensitivity Scale) allant de 0 a 3 (0 étant I'absence de douleur ressentie par le
patient et 3 une douleur considérée comme intolérable). Si la douleur est supérieure a 1 alors, le

patient est consideré comme hypersensible.

- le test tactile (Yeaple test) : on gratte a l'aide d'une sonde de Yeaple perpendiculairement a la
surface dentinaire en augmentant graduellement la force appliquée. Une dent normale commence a

ressentir une géne a partir d'une force appliquée de 70g, un hypersensible a partir de 10g.

- le test au froid : coton imbibé de dichlorofluoroéthane au contact du collet dentaire.

D'autres tests existent comme le test électrique ou bien encore le test au glucose mais ceux ci sont
beaucoup moins utilisés du fait du trop grand nombre de résultats «faux positifs». Pour obtenir un
examen clinique approfondi, il est important de comparer les dents entre elles.

La douleur étant une expérience subjective variant d'un individu a l'autre, des échelles ont été créées

pour la quantifier.

2 échelles de douleur sont principalement utilisées :

- Echelle d'estimation verbale (VRS) : le patient évalue sa douleur de 0 a 3

0= pas de douleur
1=légere douleur

2=douleur importante



3=douleur importante et persistante plus de 10s
Cette échelle présente un choix limité de réponses, et ne décrit pas de maniére détaillée la sensation

douloureuse.

- Echelle Visuelle Analogique (VAS) : elle est représentée par une regle donnant l'intensité de la

douleur avec aux extrémités les chiffres O (aucune douleur) et 10 (douleur extréme, insupportable).
Le patient déplace le curseur en fonction de ses sensations.
Cette échelle est accompagnée d'une liste verbale de description de la douleur, ceci permet de

remédier aux lacunes de la VRS.

11.6 Prévention

La prévention passe par 1’élimination ou la diminution de I’apparition des facteurs prédisposants.
Cela passe par la modification des facteurs extrinséques : motivation du patient a changer ses
habitudes alimentaires. Un patient ayant I'nabitude de consommer beaucoup de boissons ou
d'aliments acides n’arrétera pas d'en prendre du jour au lendemain. Il est important d'adopter une
démarche progressive.

Quelques gestes simples peuvent améliorer grandement les symptémes comme :

- se rincer la bouche a I'eau en fin de repas.

- augmenter le flux salivaire a lI'aide d'un chewing gum sans sucre (r6le tampon de la salive).

- attendre au moins 1 heure apres la fin du repas avant de se brosser les dents (8).

- modifier les ordonnances de médicaments responsables d'une hyposialie chez une personne agée...
Si 1'érosion est d'origine intrinséque, c’est a dire provoquée par des reflux gastriques, des
vomissements répétés ou un trouble du comportement alimentaire, il est important de mettre en
évidence le/les problémes et d'orienter ce patient vers un spécialiste qui le prendra en charge.

En cas d'attrition, on compensera les secteurs édentés. Un équilibrage occlusal est indiqué avec la
possibilité d'avoir recours a des gouttiéres nocturnes.

En cas d'abrasion liée a un corps étranger (cure dent, stylo...), il faut alors indiquer l'arrét de
I'nabitude nocive.

Si l'abrasion est liée a un brossage intempestif ou inadapté (type de brosse a dent, fréquence,
brossage traumatique, dentifrice a fort pouvoir abrasif) il convient de cibler et de modifier les
causes. Cela passe par:

- l'utilisation de brosse a dent a poils souples au design plus ou moins adapté a I'HD (82), ou
I’utilisation d’une brosse a dent ¢lectrique (plusieurs études ont montré que la survenue d'HD chez

ces personnes était moins fréquente) (77),



- un dentifrice a faible pouvoir abrasif,
- la modification des méthodes de brossage (la méthode du rouleau est a privilégier).

L'hypersensibilité dentinaire provoque une inflammation pulpaire, qui peut régresser en quelques

Est ce que le patient souffre]

de douleur pulsatiles, >
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sensibilité J

emander de décrire la douleur.
emander au patient d'identifier le stimulus déclencheur (chaud, froid, sucre)
éterminer les besoins et les attentes du patient.
Enquéte sur les apports intrinséques/extrinséques d'acide.
bitudes alimentaires détaillées (consommation de boisson acide en excés,
jus de citron, vin, cidre...)
echerche de signe de RGO, ou de boulimie.

~\

J

s "N

Examiner le patient pour exclure:

-Dent fissurée

-sensibilitée post restaurative

-Fracture d'une restauration

-Carie

-Pulpite

-Inflammation gingivale

\. J
aE—

Aprés anamnése et examen du Di .
patient Miypersensibilité est-elle la iagnostic pas
casize? concluant
~—
T
@ Chercher et
traiter
I'autre cause
Confirmation du
diagnostic de ~—

I'hypersensibilité

Début de la prise en charge de 'hypersensibilité dentinaire :

-Elimination des facteurs de risques

-Motivation a la diminution ou suppression des aliments et des boissons
acides

-Motivation et apprentissage des méthodes de brossage

Figures 1: Diagramme récapitulatif de la démarche diagnostique et des conseils

préventifs d’aprés le Canadian Advisory Board on Dentin Hypersensitivity
(2008).

semaines si I'on supprime les facteurs déclenchants (67).



[11) Analyse critique de la littérature

[11.1 Méthodologie de recherche

Une recherche bibliographique a été effectuée sur la base de donnée PubMed : 569 articles
correspondant aux mots clefs : «dentin» et «hypersensitivity» et «treatment» indexés entre 2006 et
2012. La lecture des titres et résumés a permis d'identifier 186 articles correspondant réellement a la

prise en charge de I'hypersensibilité dentinaire, aux différents traitements et & leurs comparaisons.

Aprés recherche, 79 articles étaient disponibles sur les plateformes internet de recherche
universitaire ou au centre de documentation de 1’Université de Nantes.

Parmi ces articles, nous avons sélectionné 56 études en fonction de leur pertinence (maniere dont
elles ont été conduites, taille de I’échantillon, intérét du traitement étudié, sélection de la meilleure
étude portant sur un traitement identique...)

Nous avons donc retenu:

- 5 Méta-analyses

- 40 Etudes cliniques humaines

- 11 Etudes in vitro sur dents humaines

D'apres les criteres de I'ANAES, seules les études clinique et les méta-analyses peuvent étre prises
en compte, on trouve ainsi des niveaux de preuve :

- élevé: 14 (grade A)

- moyen: 30 (grade B)

- faible: 12 (grade C) dont les 11 études in vitro

Cependant si I’on analyse les 11 études in vitro selon les protocoles et les outils statistiques
employés on retrouve:
- 4 études de niveau de preuve élevé (A)

- 6 études de niveau de preuve moyen (B)



- 1 étude de faible niveau de preuve (C)

[11.2 Les traitements

Aprés avoir donné les conseils préventifs et aprés avoir supprimé les facteurs prédisposants, nous
prescrirons le plus souvent des dentifrices ou des bains de bouche désensibilisants. Ceux-ci utilisent
des agents actifs qui obstruent les entrées des TD, diminuant ainsi leur perméabilité et favorisant
une cicatrisation pulpaire. Cette cicatrisation est le résultat de 2 procedés : la formation d'une
sclérodentine par précipitation de cristaux intra tubulaires, et la formation d'une dentine tertiaire
réactionnelle au niveau pulpaire en regard de la plaie dentinaire.

Si les symptdmes persistent, il faudra appliquer en deuxiéme intention des agents topiques au
fauteuil ou réaliser un traitement de surface au laser, toujours couplés a une utilisation d'un
dentifrice désensibilisant. Enfin, si la douleur persiste toujours, la derniere étape sera le collage de
matériaux adhésifs ou la chirurgie muco-gingivale ou encore la pulpectomie, derniere solution

envisageable.
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igure 2 : Organisation des traitements de I'nypersensibilité dentinaire d’apres le Canadian Advisory
Board on Dentin Hypersensitivity (2008).

111.2.1 Les traitements ambulatoires non invasifs réversibles

11 s’agit de la prescription d’agents dits «désensibilisants». L'agent idéal pour Grossman (1935) doit
présenter :

- un protocole d’utilisation facile,

- une efficacité immediate et durable,

- aucune irritation pour la pulpe,

- aucun effet colorant,

- aucune douleur lors de son application.

L'utilisation de dentifrice est le moyen le plus répandu pour les produits desensibilisants. Ils sont
particulierement indiqués compte tenu de leur facilité d'utilisation au quotidien et de leur colt

relativement faible.



Les différents produits commercialisés agissent de deux maniéeres par :

- occlusion des entrées des TD par une matrice amorphe.

- blocage de I'influx nerveux par augmentation de la concentration en ion potassium (K+) au niveau
des fibres nerveuses responsables du déclenchement de la douleur.

Les agents désensibilisants mis a notre disposition sont : le fluor (F), les sels de potassium, les sels
de strontium, le carbonate de calcium associé a l'arginine, le verre bioactif comme la Novamin®
(phosphosilicate de Calcium Sodium ). Parmi les 29 articles sélectionnés ayant des niveaux preuves

¢levés ou moyens, nous avons pu comparer leurs différents modes d’action et leurs efficacités.
[11.2.1.1 Composés fluorés

Le fluor pénetre dans la dentine et permet la formation de dépdts calciques intratubulaires (88).
L'incorporation de fluor dans les tissus minéralisés se fait de différentes facons :

- le fluor est incorporé a l'intérieur des cristallites aboutissant a la formation de cristaux de
fluoroapatite, moins solubles.

- il se dépose plus superficiellement par adsorption ou par incorporation a la surface des cristaux.

- il peut étre aussi présent de maniére transitoire dans les fluides.

L'effet du fluor sur la déminéralisation est directement lié a sa concentration. Une étude in vitro
montre que la déminéralisation des tissus durs était moindre pour les groupes ayant recu la
fluoration la plus élevée (5000ppm) comparée a un groupe témoin a 250ppm (12).

Donc le fluor protége de la déminéralisation et lutte indirectement contre I'HD.

Le pH acide du fluorure d'amine (pH=5,4) facilite sa pénétration dans la dentine. En effet, celui-ci
permet une libération d'ions calcium (Ca") et phosphate (PO,*) du fait de la diminution du pH,
ceux-ci dans un second temps précipitent a la surface de la dentine sous forme de cristaux de
fluoroapatite ou de fluorure de calcium (83).

Le fluorure d'amine utilisé dans un dentifrice (ex: EImex Sensitive®) permet le dépo6t d’une matrice

amorphe renforcant ainsi la dentine péritubulaire et obturant les orifices dentinaires (45).

Le fluorure de sodium:

Il est difficile d'évaluer I'efficacité réelle du fluorure de sodium sur I'HD compte tenu des résultats
presque identiques obtenus par effet placébo. Aucune différence significative entre un brossage au
fluorure de sodium et un brossage ionophoréese + eau n’a été mise en évidence (13).

Plusieurs études ont montré les effets désensibilisants du fluorure de sodium lorsque celui-ci est

combineé a I'ionophorése au niveau des dents hypersensibles (13-89). Le courant électrique généré



permettrait une meilleure diffusion des ions fluorures dans les TD et ainsi une meilleure obturation

de ceux-ci.

Les dentifrices a base de fluorure d'étain entrainent la précipitation d'une couche de fluoro-
phosphates d'étain insoluble qui obture les TD ouverts. Ceux-ci permettent aussi un meilleur

contrdle de plaque, de lutter contre les caries et de préserver les gencives (43).

Le fluorure d’étain a été comparé a 2 types de dentifrices utilisant d’autres agents désensibilisants,
le premier contenant 0,76% de sodium monofluorophosphate (MFP), et le second utilisant la
technologie Pro-Argin™: carbonate de calcium et arginine 8% associé au monofluorophosphate de
sodium (MFP-Na 1450ppm). Le dentifrice au fluorure d'étain réduit de maniere statistiquement
supérieure (p<0,001) I'nypersensibilité dentinaire par rapport aux 2 autres dentifrices immédiatement
apres la premiere application (t=0), puisa 3 jours (j+3) et a 2 semaines (42-43).

Cependant, il a été montré que les produits contenant des concentrations trop importantes en fluorure d’étain pouvaient

étre responsables de colorations dentaires (38).

Le fluorure d'étain se présente comme un moyen efficace de traitement de I'HD, cependant son

utilisation doit rester ponctuelle et a faible concentration.

Association du Fluorure d’étain et du fluorure de sodium:

La combinaison de fluorure d'étain et 1450ppm de fluorure de sodium dans un dentifrice
expérimental s’est avérée plus efficace qu’un autre dentifrice utilisant la technologie Pro-Argin™.
Les résultats de I'étude rapportent une amélioration statistiquement supérieure (p<0,001) de I'HD liée
au dentifrice expérimental a t=0, j+3, puis a 2 et 4 semaines (27-44).

La combinaison du fluorure d’étain et du fluorure de sodium semble étre une solution prometteuse

pour le traitement de ’HD.

111.2.1.2 Les sels de potassium

L'augmentation de la concentration extracellulaire en K+ diminue le potentiel d'action des fibres
nerveuses Ad et C, empéchant ainsi le déclenchement du message douloureux.

L'utilisation du nitrate de potassium (KNO3) concentré a 5% dans les dentifrices est efficace dans la
réduction de I'HD (74-80). Cependant, une étude a conclu que I'évaluation subjective de la douleur
ne permet pas de prouver une amélioration aprés 6 et 8 semaines de traitement (94).

Son association a des sels inorganiques comme le NaCl, Na2SO4, NaHCO, K2SO4 montre une nette
diminution de I'HD (58).



Le citrate de potassium (Signal Sensitive Expert®) a les méme effets que le KNO3 dans la réduction
de I'HD (96).

L'oxalate de potassium a été introduit comme agent désensibilisant pour traiter I'HD au début des
années 1980. L’ion oxalate (C204%) par une réaction avec le calcium permet la formation d’une
molécule de CaC204 qui obture les entrées des TD de maniére immediate et pour une durée de 3-4

semaines. Il présenterait également une bonne résistance aux attaques acides (22-70).

Une méta-analyse regroupant les résultats de 12 études cliniques présentant un haut risque de biais,
compare l'effet de I'oxalate de potassium par rapport a un placébo ou a I'absence de traitement. La
conclusion est qu’aucune preuve suffisante n'a pu étre mise en évidence pour prouver l'efficacité de
I'oxalate par rapport a un placébo, excepté pour I'oxalate monohydrogene et monopotassium 3%,

cependant son efficacité n’est pas suffisante pour envisager un traitement de 1'HD (25).
111.2.1.3 Les sels de Strontium:

Le chlorure de Strontium (SrCl2) présente une bonne capacité d'absorption par la dentine de surface
et intratubulaire. Le mécanisme chimique intervenant entre le calcium et le strontium est encore mal
connu, cependant, il semblerait que le strontium déposé au niveau des ouvertures et dans les tubuli
capte les ions calcium et précipite en un matériau amorphe (75,59).

L'utilisation de chlorure de strontium réduit significativement I'HD comparé a un placébo (51).
Cummins et coll. (2010) ont réalisé une analyse de la littérature, ils n‘ont pas trouvé de preuves
suffisantes pour conclure a un effet réellement désensibilisant des sels de strontium. Ainsi, les
dentifrices a base de strontium présenteraient une efficacité moindre par rapport aux dentifrices
utilisants des sels de potassium. Mais, la plupart des études sur lesquelles ils se basent sont

antérieures a 1997, donc avant l'arrivée du Sensodyne Rapide®.

L’association de 8% d'acétate de strontium hémihydrate et du fluorure de sodium (1040ppm) dans
le Sensodyne Rapide® permet une obturation quasi compléte des TD par une couche granulaire
dense et homogéne. Les principaux éléments retrouvés a la surface sont le PO,%, le Ca** et
I’oxygene (O) (26).

In vitro, aucune différence significative n’a pu étre mise en évidence entre 1’acétate de strontium et
la technologie Pro-Argin™ quant a D’efficacité de I’obturation des TD aprés observation au

Microscope Electronique a Balayage (MEB). Cependant, apres un brossage au Sensodyne Rapide®,



il en résulte une meilleure résistance aux attaques acides par rapport au brossage avec la technologie
Pro-Argin™ (a t=2min et 5min avec p<0,004) (26).

A 1 semaine, il n’y a aucune différence significative entre 1’acétate de strontium et fluorure de
sodium associé a une base de silice (56). Cette meilleure résistance aux acides peut étre attribuée a
une structure moléculaire plus adaptée ou a la présence d'interactions ioniques plus efficaces entre
le dép6t des particules de strontium et la surface dentinaire.

In vivo le brossage avec 1’acétate de strontium présente, aprés observation au MEB, une meilleure
obturation des TD que celle obtenue avec la technologie Pro-Argin™, la résistance aux attaques
acides est elle aussi plus efficace (84). Le dentifrice Sensodyne Rapide® permet un traitement
immédiat de I'HD (a t=0 et j+3) (60). Son utilisation serait particulierement conseillée chez les
buveurs réguliers de boisson acide.

[11.2.1.4 La technologie Pro-Argin™

Le carbonate de calcium a récemment été associé a l'arginine 8% et au monofluorophosphate de
sodium (MFP-Na 1450ppm) sous le nom de Colgate Pro Apaisant®. Le développement de cette
nouvelle technologie appelée Pro-Argin™, est basée sur le réle naturel de la salive dans le processus
d'occlusion des TD. La salive joue un réle prépondérant dans la lutte contre I'hypersensibilité
dentinaire en transportant du Ca?* et du PO,* dans les TD, obturant ainsi les entrées par une couche
protectrice composée par I'association de glycoprotéine, de Ca®* et de PO,> (23).

Pour comprendre ce mécanisme, les recherches scientifiques ont élaboré un dentifrice modifiant la
composition salivaire. Celui-ci fait intervenir I'arginine : acide aminé chargé positivement au pH
physiologique, du bicarbonate ayant un pH tampon et du carbonate de calcium source de calcium.
Le pH formé par les molécules de carbonate de calcium-arginine est suffisamment alcalin pour
faciliter la précipitation du Ca®* et du PO,* contenu dans la salive ou les fluides dentinaires.
L'utilisation normale d'un dentifrice contenant de l'arginine 8% et du carbonate de calcium n'a
aucun effet sur I'émail ou les matériaux de restauration comme I'amalgame, le composite, I'or ou

encore la céramique (37).

In vitro, la technologie Pro-Argin™ est un moyen efficace d’obturation des entrées des tubulis
dentinaires. Celle-ci permet une réduction significativement plus importante de la perméabilité
dentinaire, comparée aux dentines traitées a l'acétate de strontium et ce dés une simple application

au doigt, apres un brossage biquotidien et aussi apres exposition a des solutions acides (69-72-52).

In vivo, que le dentifrice Pro-Argin™ utilisé sur 8 semaines est significativement plus efficace pour



réduire les douleurs liées aux stimuli tactiles et aux jets d'air comparé au dentifrice a base d’acétate
de strontium ou celui a base de fluorure de sodium associé a des particules de silice, et ce a chaque
temps de mesure t=1,2,4 et 8 semaines (56-29-81).

[11.2.1.5 La technologie Novamin®

La Novamin® est un matériau inorganique et amorphe de phosphosilicates de calcium et de sodium
(PSCS), concu a partir de la classe de matériaux appartenant aux verres bioactifs développés a

I'origine pour la régénération osseuse.

Le mécanisme de la Novamin® se déroule en 3 étapes :

1) Elévation du pH : la réaction de la Novamin® avec la salive libére les ions Na* qui créent une
élévation du pH a 8.0-8.5 nécessaire a la formation d'hydroxyapatite (HA).

2) Libération de minéraux : libération des ions Ca** et Ps+ biodisponibles, qui stimulent dans la
salive les ions nécessaires a la reminéralisation.

3) Formation de cristaux : les ions Ca*" et Ps+ interagissent avec la dentine déminéralisée pour
former de nouveau cristaux d'HA et reminéraliser les dommages plus profonds.

Les particules de Novamin® interagissent avec le collagene exposé, ce qui leur permet de rester a
la surface de la dentine. Une fois déposées a la surface, les molécules agissent en tant que réservoir
de P et de Ca** pour une libération continue & long terme (40).

In vitro les molécules de PSCS représentent un moyen efficace d’obturation des TD, elles induisent
une réduction significative de la perméabilité dentinaire qui serait de 85,1% par rapport au controle
ou au placébo (93). La couche protectrice issue du brossage avec le dentifrice contenant de la
Novamin® révéle la présence d'une grande quantité de phosphate de calcium, méme apres les
attaques acides, sous la forme d’ hydroxyapatite carbonatée (CHA), confirmant ainsi les propriétés
reminéralisantes de la Novamin® et son intérét pour le traitement de I'HD. Son efficacité augmente
avec sa concentration : un dentifrice avec 7,5% de Novamin® est plus efficace que celui a 2,5%
(55).

In vivo, le dentifrice a 5% de Novamin® entraine une réduction de I'HD plus importante que le
dentifrice a 5% de nitrate de potassium pour les 3 types de stimulus : tactile, jet d'air et eau froide
(80).

De méme, ’application d’un dentifrice a 5% de Novamin® donne de meilleurs résultats quant a

I’occlusion des TD en comparaison a I’utilisation d’un dentifrice contenant la technologie Pro-



argin™ (95).
Le dentifrice a 7,5% de Novamin® se révele significativement plus efficace qu’un dentifrice au

chlorure de strontium ou un gel au fluorure d'étain (87,31).

[11.2.1.6 Les dentifrices expérimentaux
De nombreuses molécules prometteuses aux propriétés desensibilisantes sont encore a I'étude.
Compte tenu de leur grand nombre, nous avons sélectionné celles qui étaient les plus citées.

a) L'hexafluorosilicate d'ammonium :

L'hexafluorosilicate d'ammonium [SiF:(NH)2SiF6] est trés utile dans le traitement de I'HD car celui
-ci induit la précipitation de phosphates de calcium présents dans la salive, permettant ainsi
I'obturation homogene des TD, diminuant ainsi leur perméabilité (90). La variation de la
concentration n'influence pas significativement la perméabilité dentinaire cependant, celle ci

modifie la composition du précipité formé dans les tubuli (91).

b) Dentifrice contenant le copolymere PVM/MA bioadhésif avec base silice :

Colgate Palmolive® a récemment développé un dentifrice contre I'hypersensibilité. Il est composé
de triclosan, d’un copolymere associant l'acide maléique et I'éther polyvinylméthyle (PVM/MA)
avec une base de silice ayant une structure adaptée a lI'occlusion des TD. Ce dentifrice expérimental
a été comparé a un placébo (sans PVM/MA ni une base de silice spéciale) et un dentifrice contrdle
(0.243% fluorure de sodium dans une base de silice). Aprés analyse au MEB, le dentifrice
expérimental présenterait une meilleure occlusion et diminuerait de maniére significative la
perméabilité de 80% par rapport aux deux autres dentifrices (p<0,05). Ces résultats ont été
confirmés lors d’une étude clinique. Le dentifrice PVM/MA avec une base de silice apporte une
réduction significative a chaque point de controle (lors des tests tactiles et du jet d'air) (57).

De méme, le dentifrice au copolymere PVM/MA avec une base de silice offrirait une meilleure
réduction de I'nypersensibilité sur 8 semaines (test tactile et jet d’air) qu’un dentifrice au fluorure

d'étain et hexamétaphosphate/zinc lactate (16).

c) Dentifrice aux nanocristaux d'hydroxyapatite carbonatée de zinc (Zn-CHA) :

Un nouveau dentifrice contenant des nanocristaux Zn-CHA (BioRepair®) a été comparé a un

dentifrice désensibilisant associant le KNO3 (5%) et le fluorure de sodium (Sensodyne ProEmail®).



Le dentifrice a Zn-CHA montre une meilleure efficacité a 4 et 8 semaines que le dentifrice contréle
pour le test subjectif et le test du jet d'air, cependant aucune différence n'a été mise en évidence
entre les 2 au niveau du test tactile et celui de I'eau froide.

Donc, la molécule de Zn-CHA serait une option intéressante a utiliser dans les dentifrices traitant
les HD (67).

d) Gel a base de Fer :

Le Fer est connu pour son action protectrice contre les attaques acides méme si le mécanisme est
encore mal connu.

Le Gel a base de Fer serait une bonne alternative au traitement de I'HD comparé a des gels aux
fluorures de phosphate acide (1,23%) ou a I'oxalate de potassium (Oxa-Gel®) (79).

111.2.1.7 Effet placébo et effet Hawthorne

L'effet placébo est une réponse physiologique et psychologique de la part d’un individu a un
traitement ou une molécule dépourvu de propriété pharmacologique ou biologique particuliére. Cet
effet est tres dépendant de la relation praticien-patient, ceci explique les résultats d'amélioration des
symptdmes lorsqu'un patient prend part a une étude clinique méme lorsque celui-ci recoit un
traitement dépourvu d’agent actif (78).

L'effet Hawthorne survient chez les patients participant a une étude clinique, ou ceux-ci ont appris a
mieux contrdler leur hygiéne bucco-dentaire. On observera donc une réduction des hypersensibilités

quelle que soit le produit utilisé (32).

111.2.1.8 Conclusion des traitements ambulatoires

Nous avons vu les avantages que présentent chacun des dentifrices (action immédiate, action plus
durable, meilleure résistance aux attaques acides...).

Leur comparaison donnent des résultats qui varient selon les études en fonction des :

- modes de conception (randomisée, simple ou double aveugle, taille de 1’échantillon...)

- criteres d'évaluation ( in vitro/in vivo, type de stimulus, échelle d'évaluation...).

- outils statistiques employés

Cependant les nouveaux dentifrices tel que:

- le Sensodyne Répare et Protege® a la Novamin® et le Sensodyne Rapide® a I'Acétate de



Strontium semblent, selon les études in vitro et in vivo, induire une meilleure occlusion des TD et

une meilleure résistance aux attaques acides que les autres dentifrices.

- les dentifrices utilisant la technologie pro-Argin™ permettent une diminution plus importante de

la perméabilité dentinaire et constituent un traitement plus efficace de ’HD comparé aux autres

dentifrices.

- les dentifrices expérimentaux comme celui associant le fluorure d’étain et du fluorure de sodium

semblent étre particulierement efficaces et apparaissent comme une solution d’avenir.

Table 3: Récapitulatif des dénominations commerciales des traitements ambulatoires.

Agents actifs

Marque de Dentifrice

Fluorure d’amine

Elmex sensitive®

carbonate-Na et 1450ppm
MonoFluoroPhosphate)

Technologie Pro-Argin™ (8% Arginine-Ca,

Colgate Pro Apaisant®, Elmex Sensitive
Professional®

Fluorure d’étain et fluorure d’amine

Méridol®, Elmex sensitive Gel®

Acétate de Strontium

Sensodyne Rapide®

Technologie Novamin®

Sensodyne Répare et Protége®

Citrate de potassium

Signal Sensitive Expert®

Oxalate de potassium

Oxa-Gel®

KNO3 (5%) et le fluorure de sodium

Sensodyne ProEmail®

Table 4: Récapitulatif des études cliniques et des méta-analyses des traitements

ambulatoires.

Auteurs | NViveau de Etude Nombrte de
Biblio preuve et sujets
biais
Seong et coll. B Sensod ®28
yne RR
(2013) .
Colgate SPR
[84]

Type d'étude

Randomisé,
split mouth
unicentrique

Index

SEM

Test

ANOVA

p<0,02

Résultats

Aucune différence significative
entre les 2 lors de la premiére
observation

Occlusion de l'acétate de Sr
plus résistante aux attaques

acides




Brahmbhat et A A=NaF 25 RCT Tactile Paired T test |Les 4 traitements | Signif. HD
coll. B=Gluma® DB Jet d'air Student'T test
(2012) C=ionophorese+e (260 dents) split mouth Thermique BetD > AetC
au groupe // p<0,05
D=NaF + VAS B=D a 15j et 1 mois
ionophorese
[13] D SS > B a 3 mois
Poulsen S et A KNO3 Méta-analyse  Tests différents selon les études(jet air, tactile, thermique,
coll. Vs 6 RCT, DB, |subjectif)
(2012) Ctrl (dentifrice groupe //
normal) risque de biais 6 études montrent I'effet significatif du KNO3 a S+6 et
faible S+8.
Evaluation subjective n'a pas réussi a montrer un effet
significatif a 6 et 8 semaines de traitement. Un nombre de
[74] RpT et avec des échantillons plus importants sont
nécessaires.
Auteurs | Niveau de Etude Nqn:bre de Type d'étude Index Test Résultats
Biblio | Preuvee pUEs
biais
Cunhua-Cruz et A Oxalate - Méta-analyse  Aucun effet bénéfique du traitement de I'HD par I'oxalate.
coll. RCT ou CCT
(2011) 12 études a Possible exception du Oxa-Gel sous sa forme de 3%
haut risque de  monohydrate mono-potassium oxalate.
biais
[25]
He T, Chang J, B SnF2(0,454%) 80 RCT Thermique |ANOVA SnF2 | SS > Pro-Argin
et coll. S groupe // p<0,001 at=0, j+3
(2011) Pro-Argin™ examiner blind Schiff Air et 2 semaines
(EB) Sensitivity
Scale(SASS) les2 | HD
[43] VAS
He T, Barker et A SnF2(0,454%) 111 RCT Thermique |Analysede SnF2 SS > a Contrdle
coll. Vs EB tactile co-variance
(2011) Na-MFP (0,76%) groupe //
SASS p<0,0001
[42] VAS
He T, Cheng R B FSn- 81 RCT Thermique Paired t-test Sn-NaF SS > Pro-argin
et coll. NaF(1450ppm) EB SASS Analysede @aT=0eta3J
(2011) S groupe // co-variance
Pro-Argin™ VAS
[44] p<0,001
LiY, Lee Set A 1:sensodyne 150 RCT, DB, Tactile ANOVA (2)est SS>a(1)et(3)at=0et
(chllli) rapide® (8% groupe // Jet d'air ancova j+7
stront?:rfwtitleo 40pp VAS turkey's test ?gj;:une différence S entre (1) et
m NaF) 0<0,05
2:Colgate Pro
Apaisant
[56]
3: NaF 1100ppm
in silca base ®
Docimo et coll. B ®1150 RCT, DB, Tactile /Ancova (a) SS> (b) et (c)
(2011) (a)cmgst: SPR groupe // Jet d'air turkey post les 3 | I'HD
(b)Sensoyne hoc
VAS p<0,05
Rapide
Vs
[29] (c) NaF(1100ppm)
Schiff et coll. B ®121 RCT, DB Tactile ANOVA Laetb | 'HD
(2011) (a)CoIgstse SPR (>109) ancova a SS>b a4 et 8 semaines
®16 week jet dair (2-3) T-test II: a, b aucune # significative a
(b)Sensoyne RR ~ 2x8 week 12 et 16 semaines
[81] (ay(b) VAS p<0,05




West NX et A Pro-Argin™ NC randomisé, splitSEM aprés 4jNC Novamin® SS >
coll. Vs mouth, SB, de brossage contrdle(p<0,02) et
(2011) Novamin®(5%) unicentriqgue  biquotidien placébo(p<0,009)
Vs et challenge
ctrl acide Pro-argin présente une #
Vs significative moins importante.
placébo 4 points de
contrdles Donc Novamin®(5%) présente
une meilleur occlusion des
tubuli et resistance aux attaques
[95] acides.
Day T et coll. B/C Sn- 31 RCT, groupe //, Jet d'air Test non Sn-NaF SS>auCPRa2et4
(2010) NaF(1400ppm) DB VAS précisé mais semaines
Vs p<0,03
CPR
[27]
Mason et coll. B Sensodyne 79 RCT, DB, S. tactile Ancova Les 2 groupes | I'HD
(2010) rapide® groupe // (SAS8.2) SR SS> au contrdle
Vs SASS
1450 Fluoride in VAS p<0.05
[60] silica base(ctrl)
Niveau de E Nombre de s .
Auteurs tude suiets Type d'étude Index Test Résultats
Biblio  Preuveet )
biais
Sharman et B Novamin® 5% 120 RCT jet d'air /Ancova KNO3 et FSn aucune #
coll. Vs DB, groupe // eau froide turkey significative
(2010) KNO3 5% unicentrique analysis
Vs EVA 5% Novamin® SS> en début
FSn p<0,001 de ttt (a t=2 et 4sem)
[87]
Orsini et coll. B Nanocrystal Zn- 70 Randomisé Tactile (t)  [Fisher Réduit HD de maniére
(2010) CHA DB jetdair (@) kruskall significative
Vs eau froide  wallis
5%KNO3-NaF (ef) aucune # significative pour (t)
Subjective et (ef)
test (ST) p<0,05
VAS # significative pour (ST) et (a)
[67]
Salian et coll. B Novamin® 5% 30 CCT Tactile Ancova Tous | I'HD
(2010) Vs randomisé jet dair turkey
KNO3 5% DB, groupe // eau froide analysis 5% Novamin® SS> a tous les
Vs unicentrique points de contrdle
[80] Na MFP EVA p<0,05
Eitner et coll. B Hypnothérapie 102 Randomisé VAS Fisher Aucune # significative entre les
(2010) S SB test subjectif Mann 3 traitements
Glumap® (184 dents) whitney o
Hypnothérapie dure
Vs A
- p>0,05 significativement plus
Elmex sensitive
[32] ® longtemps
Gel
Du Min Q. et B Novamin® 5% 71 DB, RCT, Jet d'air p<0,05 Novamin® et placébo |
coll. Vs groupe // thermique significative de
(2008) Clorure de Sr I'hypersensibilité.
Vs VAS Novamin® SS> aux autres
placébo produits
[31]
Kobler et coll. A Chlorure de Sr 132 RCT, DB, Jet d'air Mc Nemar  [Effet du chlorure de Sr 72% SS
(2008) Vs groupe // Tactile p<0,001 > au placébo
placébo
[51]
R. Yates B 1:citrate de K+ 56 RCT, DB, air T-test Aucune différence significative
et coll. Vs groupe // eau froide entre les 2
(2005) 2:test citrate de p>0,05
K+citrate de VAS les 2 | significativement I'HD
[96] Zn+triclosan




Wara-aswapati B 1:KNO3(5%)+tric 102 RCT, DB, air ANOVA let2 | deHDSS//3
N et coll. losan groupe // tactile
(2005) 2:KNO3 p<0,05 aucune différence significative
3:contrdle VAS entre Let2
[94]
Singal P et coll. B NaF + 50 Randomisé Tactile Paired T-test [Les 2 | Significative HD 4 0, 2
(2005) ionophorese split mouth jet d'air Chi square  semaines, 1 mois
Vs (425 dents) eau froide
[89] Gluma® p<0,05 NaF-i est SS > a 3 mois mais
pas avant.

EB : simple aveugle

HD : hypersensibilité dentinaire

DB : double aveugle

RCT : etude randomisée controlée

SS > a: statistiquement significativement supérieur a
NC : non connu

Table 5: Récapitulatif des études in vitro des traitements ambulatoires

Auteurs
Biblio

Dauvis et coll.
(2012)

[26]

Patel R et
coll.
(2011)
[69]

Wang et coll.
(2011)

[93]
Sales-peres
et coll.
(2011)
[79]
Suge T. et

coll.

(2010)

[56]

Suge T. et
coll.

(2008)

[90]

Niveau Nombrede  Type
de Etude sujets d'étude
preuve
et biais
C(A) Colgate SPR® In vitro
Vs
Sensodyne
rapide®
C(B) Pro-Argin™ In vitro
' Blind study
Acetate de

strontium 8%

C(A) Novamin® In vitro
Vs Ctrl(eau)
C FeSO4 42 In vitro
'S molaire
Oxa-Gel®
'S
Gel Fluoré
C(B)  SiF:(NH4)2Si In vitro
F6
Cc(B) SiF:(NH4)2Si In vitro
F6

EB : simple aveugle
HD : hypersensibilité dentinaire
DB : double aveugle

Index

SEM
analyse
EDXS
Perméabilité
(Pashley
method)

conductance
Hydraulique

Permeability
ATR/FTIR
spectroscopy
SEM/EDX

Conductance
hydraulique

SEM
EDXA
Pashley
Method

SEM
EDXA
conductance
hydraulique

Test

Mann-
whitney
p<0,001

T-test

p<0,05

ANOVA
Turkey

post hoc
p<0,001

Anova
turkey
test

p>0,05

ANOVA

p<0,05

ANOVA
Fisher's
PLSD
method

p<0,05

Résultats

SR semble plus efficace pour
la | de 'HD

SR présente une meilleure
occlusion des TD apres
immersion dans acide &
T=2min (p<0,001)

T=5min (p<0,004)

Pro-argin est SS > Acétate
de Strontium 8%
pour la | de la conductance

Novamin® SS > controle
| perméabilité de 85%
Analyse EDX: bcp

Ca2+, PO4, Si

aucune # significative entre
les gels.

1 90% de la perméabilité
dentinaire.

Aucune différence
significative entre les
perméabilités selon la
concentration, mais
changement de la
composition.

Précipitation des cristaux de
CaPo, stable et bon
obturateur des tubulis
dentinaires

| significative de la
perméabilité dentinaire

RCT : essai randomisé controlé
NC : non connu
S. : stimuli



SS > & ; statistiquement significativement supérieur a

111.2.2 Les traitements au fauteuil non invasifs

Comme nous avons pu le voir précédemment, il existe un grand nombre de molécules efficaces
dans le traitement de 1’hypersensibilité dentinaire. Cependant, si des douleurs persistent apres la
suppression des facteurs prédisposants et 1’application d’un traitement ambulatoire durant une
période de 2 a 4 semaines (68), des thérapeutiques professionnelles doivent alors étre préconisees :

- application d’agents topiques désensibilisants a forte concentration,

- application d’un adhésif,

- irradiation au laser,

- etc...

111.2.2.1 Application topique professionnelle

111.2.2.1.1 Les composés fluorés
Nous retrouvrons ces fluorures sous la forme de vernis ou de gels fluorés a des concentrations trés

élevées .

a) Le fluorure de sodium (Duraphat®, Shellac F®)

Les produits Duraphat® et Shellac F® sont des vernis fluorés contenant 5% de fluorures de sodium
(NaF). Ces produits réservés a 1’usage professionnel sont indiqués pour la prévention de lésion
carieuse, la reminéralisation de carie au stade initial et lors du traitement de I’HD.

Ces vernis augmentent la teneur de fluor dans 1’émail, réduisant 1’incidence carieuse aussi bien en

denture temporaire que définitive (19).

De nombreuses études ont montré 1’efficacité immédiate et durable du Duraphat® dosé a
22600ppm, celui ci entraine une réduction de ’EVA allant de 16% en 24h jusqu’a 90% au bout de 7
jours (66-46).

Le Shellac F® semble présenter une efficacité comparable au Duraphat® dans le traitement de
I’HD sur une période de 2 mois (46).

De méme lors de protocole d’éclaircissement dentaire, 1’utilisation de gouttieres contenant 1,23%

de NaF dosé a 12300 ppm conduit a une diminution de I’HD (5).

b) Le fluorure d’amine:

Le produit EImex gelée® contenant du fluorure d’amine, molécule aux propriétés désensibilisantes



(cf:II1.2.1.1) dosé a 12500ppm permettrait une réduction de I’HD (32), cependant dans cette étude
ou il a été comparé a un vernis type Gluma desentizer® et a I’hypnose, il aurait été intéressant

d’associer un groupe placébo supplémentaire pour en connaitre 1’impact.

Ces vernis fluorés sont faciles d’utilisation, ils réduisent efficacement I’hypersensibilité¢ dentinaire

et présentent aussi 1’avantage de renforcer 1’émail contre les attaques carieuses.

[11.2.2.1.2 Le carbonate de calcium associé a de [I'Arginine 8% (EImex Sensitive

Professionnal®)

Utilisant la technologie Pro-Argin™, ce produit induit ’occlusion des TD de la méme fagon que le dentifrice
Elmex Sensitive Professionnal® anciennement Colgate Pro-apaisant® (cf 111.2.1.4). Celui-ci se présente sous la

forme de capsule a usage unique.

Il est recommandé selon les données du fabriquant de P’utiliser aprés un détartrage ou surfacage lors
d’exposition radiculaire a I’aide d’une cupule en silicone a vitesse lente plusieurs fois pendant 3s ou avec une
micro brossette pour les espaces inter-dentaires ou les furcations. Il est important de laisser le produit agir

guelques instants avant de le rincer.

L’application de la pate désensibilisante Colgate Sensitive ProRelief® permettrait une réduction significative de
I’HD pour les stimuli tactiles et jets d’air, ce immédiatement aprés la premiére application et pour une durée de 4

semaines (41).

[11.2.2.1.3 Les sels de potassium

a) Nitrate de potassium

Utilisé dans de nombreux dentifrices désensibilisants, on peut aussi le retrouver sous forme de gels
désensibilisants a 3% (UltraEZ®), a 5% (Dentosan S®) ou 10% et méme sous forme de vernis a
20% (By Sealent® associé a 1% oxalate). Selon une étude menée par Frechoso S. et coll. seul le gel
bioadhésif a 10% aurait un effet significatif a 2 et 4 jours par rapport a un placébo (34).

By Sealent® présenterait une réduction in vitro de 45% de la perméabilité aprés immersion dans

des solutions acides, il pourrait étre un bon moyen de traitement des hypersensibilités (36).

b) Oxalate de potassium

Les derniéres etudes ne montrent aucun effet bénéfique de 1’oxalate dans le traitement de I'HD,



excepté pour 1’Oxa-Gel® sous sa forme de 3% monohydrate mono-potassium oxalate (25, 79).

c¢) Phosphate de dipotassium associé au fluorure de sodium (Sensi kill®)
L’association de ces 2 molécules présenterait une bonne efficacité pour le traitement des HD
comparé a I’Oxa-gel® ou a un placébo (7).

[11.2.2.1.4 Les traitements Expérimentaux

a) Les verres bioactifs (Biosilicate®)

Les verres bioactifs et les verres-céramiques ont déja demontre leur efficacité dans la régéenération
osseuse. Ceux-ci ont été proposés pour traiter I’HD compte tenu de leurs similarités avec les tissus
dentinaires, amélaires et osseux. lls ont obtenu des résultats in vitro prometteurs par dép6t
d’hydroxyapatite carbonatée (HCA) au niveau des ouvertures des TD réduisant ainsi la conductance
des flux dentinaires (61). In vivo le Biosilicate® s’est avéré étre un moyen de traitement efficace de
I’HD, avec de meilleurs performances que le Sensi-kill® ou encore un dentifrice a base de KNOj3 et
de fluor (92).

b) Le gel d’agarose chargé en phosphate de calcium

Un processus de minéralisation biomimétique a été concu de maniere a former une couche
d’hydroxyapatite a la surface dentinaire. Celui ci repose sur le dépot d’un gel d’agarose a 0,5%
contenant 0.26M de Na2HPO4 a la surface d’une dentine préalablement mordancée suivi dans un
second temps du dépdt de ce méme gel sans les ions PO,*. Puis une solution neutre de 0.13M de
CaCl2 est ajoutée. 11 en résulte le dépot d’une couche homogéne d’hydroxyapatite a la surface de la
dentine qui obture efficacement les TD. Cependant, ce processus n’a pour le moment fait 1’objet

que de recherches in vitro (62).

c) Le silicate de calcium (dérivé du ciment de Portland)

Un traitement expérimental a base de silicate de calcium dérivé du ciment de Portland a entrainé
une diminution significative de la perméabilite dentinaire par la précipitation de cristaux a la
surface de la dentine formant une fine couche obturant les entrées des TD. Il présente comme
propriété majeure une bonne résistance a la dissolution en milieu aqueux. L’utilisation clinique
d’agents désensibilisants dérivés du ciment de Portland semble donc une piste a suivre pour

I’élaboration d’un traitement efficace de I’HD (36, 35).

d) NCMS + HsPO, & 30%



Un nouveau biomatériau a base de silice mésoporeux contenant des nano particules d’oxyde de
calcium (NCMS) mélangé a de I’acide phosphorique 30% a permis dans une étude une réduction
significative de la perméabilité dentinaire par apposition d’une fine couche de CaHPO,-H,0 sur une
épaisseur de 100um.

Celui-ci s’est montré significativement plus efficace que le Seal&Protect® pour diminuer la

conductance des TD (17). Il pourrait devenir un moyen de traitement efficace de I’HD.

Table 5: Récapitulatif des différentes dénominations commerciales des produits délivrés au

fauteuils.
Agent actif Marque de produits
Fluorure de Sodium Duraphat® et Shellac F®
Fluorure d’amine Elmex gelée®

Carbonate de calcium associé a de I'Arginine | ElImex Sensitive Professional ®
(anciennement Colgate Sensitif Pro-

0,
8% apaisant®)
Nitrate de potassium UltraEZ®, By Sealent®
Oxalate Oxa-Gel®, BisBlock®, D-Sens Crystal®
Phosphate de dipotassium et NaF Sensi Kill®

[11.2.2.2 Application d'un adhésif :

Les adhésifs sont considérés comme de bons obturateurs des TD en bloguant les mouvements
liquidiens initiateurs du message douloureux. Ces adheésifs sont particulierement indiques en
I’absence de perte de substance dentinaire, ils présentent un effet immédiat et peuvent étre retirés
facilement (6). Il existe deux familles d’adhesifs thérapeutiques :

- la premiere appelée «M&R» (mordangage/rincage) consiste a mordancer la surface dentinaire
avec un acide phosphorique a 30% puis ¢€liminer la boue dentinaire a 1’aide d’un jet air/eau de
maniere a ouvrir les tubuli. Ces derniers servent de moyens d’ancrage de la couche hybride sur une
épaisseur de 20 a 50 um.

- la seconde appelée «SAM» (Systeme Auto Mordancant), la boue dentinaire est directement



incorporée a la couche hybride en un seul temps.
On retrouve dans leurs compositions principalement : des monoméres d’hydroxyethyle de

methacrylate (HEMA), du chlorure de benzalkonium, de la glutaraldéhyde, des fluorures...

111.2.2.2.1 Le Gluma desentizer®

Le Gluma Desentizer® est composé de glutaraldéhyde qui provoque dans un 1 temps une
précipitation de I’albumine présente dans les fluides dentinaires, puis dans un 2" temps, il induit la
polymérisation de ’HEMA avec ces précipités d’albumine bloquant ainsi physiquement les TD. Il
réduit ainsi la perméabilité dentinaire (6).

Il se présente sous la forme d’une solution ou de gel a appliquer sur la surface dentinaire
préalablement nettoyée (a la pierre ponce), on laisse le produit agir 30 a 60 secondes, puis on séche
pour la solution ou on rince abondamment a I’eau pour le gel.

De nombreuse études ont rapporté une efficacité immédiate et durable sur une période allant jusqu’a
6 mois (4-64-66-85). Cependant, ce désensibilisant n’a présenté aucune réduction significative de
I’HD au cours d’une période de 4 semaines chez les patients ayant recu préalablement un traitement

parodontal (6).

111.2.2.2.2 Les résines de méthacrylate (Seal & Protect®, Viva Sens®, Pain-Free®, Bis Block)
Le Seal and Protect® est composé d’une résine de di et tri-méthacrylate, alors que Pain-Free®
associe une émulsion de polyméthyle de méthacrylate et ensuite de 1’acide oxalique a 2%. De la
méme maniere que le Gluma Desentizer® les polymeres obturent les TD et présentent le méme
protocole d’utilisation.

Gréce a ces traitements, une diminution rapide et importante de I’HD pour une durée de 3 mois est
obtenue, mais aucune différence significative entre le Seal&Protect® et le Gluma Desentizer® n’a
été mise en evidence (33,4), de méme entre le Seal&Protect® et le désensibilisant Vivasens® (49).
Le BisBlock® lui associe les propriétés des adhésifs et une application préalable de 30s de I’acide
oxalique sur la surface dentinaire exposée pendant 30s (33). Il ne donne aucune différence
significative avec le Seal and Protect® au test tactile, et son efficacité est moindre lors du test au jet

d’air.

111.2.2.2.3 Le copolymére de vinyle acétate (Cervitec®)

Le Cervitec® est composé d’éthanol, de copolymeére de vinyl acétate et d’ acrylate, et d’agents



actifs que sont le thymol et le diacétate de chlorexidine. Ses indications sont : la protection des
surfaces radiculaires exposées, le traitement des collets sensibles, la réduction de I’activité
bactérienne sur les surfaces dentaires.

Le protocole est simple d’utilisation identique au Gluma Desentizer® et aux autres adhésifs. Le
Cervitec est plus efficace que le Gluma Desentizer® lors des tests au froid, du jet d’air et tactile a
chaque point de contréle sur une période de 12 semaines (85).

Ces adhésifs créent une barriere physique qui réduit les flux dentinaires et ainsi diminuent
I’hypersensibilité durant une période allant de plusieurs semaines a 6 mois en fonction des adhésifs.

En revanche cette efficacité diminue lentement au fur et a mesure du temps du fait de leur usure (6).

Table 6: Récapitulatif des dénominations commerciales des produits délivrés au fauteuil.

Agent actif Marque de produits
HEMA, Bis-GMA, 10-MDP Clearfil S-Bond®
5% glutaraldéhyde, 35% HEMA Gluma Desentizer®

Résine de di et tri-méthacrylate, PENTA, silice, | Seal & Protect®
triclosan, acétone, cétylamine hydrofluoride.

Liquide A:Emulsion de poly(méthyl-méthacrylate)- | Pain-Free®
copolymeére d’acide p-styrnesulfonique
Liquide B: oxalate 2%

Polyéthylenglycol diméthacrylate, méthacrylates, VivaSens®
fluorure de potassium, éthanol

éthanol, copolymeére de vinyl acetate et d” acrylate, Cervitec®

thymol et le diacétate de chlorexidine

111.2.2.3 Irradiation au LASER

LASER, pour «Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation» signifie en francais :
Amplification de Lumiére par Emission Stimulée de Rayonnement. Son efficacité dans le traitement
de I’HD varie de 5,2 a 100% en fonction du type de laser et des paramétres utilisés (75).

De nombreux lasers ont été testés pour le traitement de I’HD, il en existe 2 types : les premiers de
faible énergie (LLLT) qui ont un effet désensibilisant sur les odontoblastes, et les seconds de

moyenne et de haute énergie qui obturent les tubuli dentinaires (86).



111.2.2.3.1 Les lasers de faible énergie

Les lasers de faible puissance augmentent I’activité odontoblastique, stimulant ainsi la production
d’une dentine tertiaire qui obture les TD. De méme, ces lasers augmentent le seuil de
déclenchement de la douleur et bloquent la dépolarisation des fibres C afférentes en agissant sur les
pompes Na'/K".

Parmi les LLLT on retrouve le laser diode GaAlAs (Galium-Aluminium-Arsenique), ce laser est
particulierement utilisé pour la désinfection canalaire, la décontamination des poches parodontales
et enfin pour ses propriétés hémostatiques. Il s’est avéré significativement plus efficace qu’un
placébo dans le traitement de I’HD. Ses effets apparaissent dés 15 minutes et restent stables pendant
au moins 2 mois (88).

® ou le Seal&Protect®, aucune

Comparé a d’autres traitements comme le Gluma desentizer
différence significative n’a été mise en évidence a 7 jours ou a 6 mois, cependant ces 2 derniers
présentent un effet immédiat plus efficace (65-4).

Le laser type diode ne présente pas d’effet secondaire, ne colore pas les dents, ne provoque aucune
douleur ou irritation de la pulpe ou des tissus mous environnants. Son utilisation combinée avec
d’autres produits comme un gel de KNO3 a 10%, ou des fluorures montre des résultats prometteurs

(88).

111.2.2.3.2 Les lasers de moyenne et de haute énergie :

Les lasers de moyenne énergie (Nd:YAG, Er:YAG, Er,Cr:YSGG) provoquent une vaporisation des
tissus et I’éclatement des joints interprismatiques entrainant 1’occlusion des entrées des TD par une
couche obtenue a partir de la fusion des cristaux d’HA, ayant pour effet la reduction des flux
dentinaires et donc de I’HD.

Certains présentent un effet analgésique supplémentaire (Nd: YAG aA=1064 nm)

Plusieurs auteurs ont fait des recherches sur les dommages pulpaires éventuels, ceux-ci
apparaitraient a partir d’une élévation de 5 degrés celcius, cependant ce seuil ne semble jamais étre

atteint si leur protocole d’utilisation est respecté de maniére rigoureuse (88).

a) Er:-YAG/Er,Cr:YSGG
Dans le traitement de I’HD, I’extrémité du laser est situ¢ a distance de la surface dentinaire (environ
3 a 6 mm) et nécessite 'utilisation d’un spray a air ou/et eau selon la fréquence et la puissance

d’utilisation (3).



Apres D'utilisation de ces 2 lasers, une diminution significative et stable de I’HD fut observée
durant une période d’un mois. Le Er:YAG a montré les plus faibles valeurs d’EVA sur I’ensemble
de la durée de I’étude alors que le Er,Cr:YSGG (O,SW/8,9J/cm2) a obtenu de meilleurs résultats lors
des mesures réalisées immédiatement aprés la premicre application. L’efficacité de ces 2 lasers
dure au moins 3 mois (3), et aucune différence significative entre I’Er,Cr:YSGG et le GaAlAs n’a

n’a été rapporté au cours de cette période (98).

b) Laser Nd:YAG/Nd: YAP
Le Nd YAG s’est révélé plus efficace qu’un laser type diode (A=685nm) dans la diminution de ’'HD

dés la premiére séance et lors de chaque contrdle sur une durée d’un mois (28). Et I’effet perdure au
moins 4 mois (28).

Le Nd YAG est statistiquement plus efficace que le Er:YAG dans la diminution de la douleur liée a
une HD, la les auteurs ont mis en évidence le role prépondérant de 1’effet placébo dans le traitement
au laser (11).

Une étude in vitro a comparée le Nd:YAG au Seal&Protect®, I’analyse au MEB a montré une
meilleure obturation des entrées des TD (1). I serait intéressant de réaliser 1’é¢tude clinique entre ces

2 produits et voir s’il y a une similitude des résultats.

Une équipe de chercheurs a couplé 1’action du Nd:YAP avec un bioverre, celle-Ci a pu obtenir une
couche homogene permettant de recouvrir ’ensemble des TD de manicre efficace. Ce procédé

semble étre un bon moyen de traitement (53).

c) Laser CO,

Ce laser de haute énergie améliorerait la résistance de la dentine face aux attaques chimiques et
physiques, en diminuant la conductance des flux dentinaires, il aurait le potentiel de lutter contre
I’HD (47).

Aucune différence significative n’a été observée entre les lasers CO, et Nd:YAG. Ces lasers ont été
couplés avec une solution de fluorure de sodium (NaF), et les résultats semblent prometteurs pour le
traitement de I’HD (47).

Conclusion des traitements par laser

L’utilisation du laser au cabinet comparée aux approches conventionnelles peut présenter certains



désavantages (coiit, complexité d’utilisation, diminution de 1’efficacité avec le temps...).

Cependant, deux meéta-analyses ont comparé 1’effet des lasers par rapport aux topiques
désensibilisants habituels. La premiére a conclu que les résultats des lasers diode variaient d’une
¢tude a 1’autre, cependant les lasers Nd:YAG, Er:YAG et CO, ont tous montré une efficacité
supérieure vis a vis des agents désensibilisants habituels, mais celle ci reste minime (24). La
seconde n’incluant que 3 RCTs ayant des niveaux de preuve élevés n’a pu mettre en évidence de

différence significative entre les lasers et leur placébo (86).

Des études supplémentaires sont donc nécessaires, avec de plus grands échantillons, des durée
d’observation plus importante, ['utilisation de groupe contréle et d’outils statistiques plus

performants...

111.2.2.4 Ozone

Peu d’études cliniques ont été menées sur 1’effet de 1’ozone sur ’HD, cependant une équipe
canadienne a mesuré I’impact de I’ozone comme moyen de traitement de I’HD. L’ozone réduisait
bien la douleur liée a I’HD, cependant I’importance de 1’effet placébo semble indissociable des

résultats obtenus avec I’Healzone® (appareil produisant 1’ozone) (9).

111.2.2.5 Hypnothérapie

Eintner S. et coll. (2010) ont comparé des moyens de traitements conventionnels a une approche
plus alternative, I’hypnothérapie. Celle ci repose sur I’hypnose, état modifi¢é de conscience
permettant de traiter les troubles psychiques ou somatiques.

L’hypnothérapie s’est révélée aussi efficace que les autres traitements (Gluma Desentizer®,
Fluorures) avec des résultats immédiats et plus durables, elle pourrait constituer une bonne

alternative.

111.2.2.6 Conclusion des traitements au fauteuil non invasifs

En cas d’échec des moyens de lere intention, I’application professionnelle de pate désensibilisante,
vernis, adhésif, laser procure un soulagement de I’HD. Ces traitements entrainent globalement une
réduction immédiate de I’HD, mais avec une efficacité limitée dans le temps sur une période allant

de 3 a 6 mois, et nécessitent d’étre renouvelés. L'impact de 1’effet placébo de certains moyens



thérapeutiques comme les lasers ou 1’0zone n’est pas a négliger et nécessite davantage d’études.

Table 7: Récapitulatif des études cliniques et des méta-analyses des traitements non invasifs
délivrés au fauteuil.

Niveau
Auteurs de Etude c’;(leogn;);ti Type d'étude Index Test Résultats
Biblio preuve et
biais
Douglaset A Recouvrement |9 études ' Meta analyse = Aucune preuve scientifique suffisante pour que I'on
coll. radiculaire par déduise que le RRCP réduise I'HD. Biais trop importants
(2013) une chirurgie dans 7 études sur 9. 4 études concluent a une diminution
parodontale significative de I’HD, 5 études ne trouvent aucune
[30] différence significative avant et aprés la chirurgie.
Assis et coll. B Oxa gel® 13 RCT, DB, tactile ANOVA | différence significative entre le
(2011) Sensi- Kill® | patients | split mouth |jet d’air et SK et les 2 autres traitements
(SK) 77 dents Tukey’s |pas de # entre Oxa gel® et
[71 placébo VRS test placébo
(0=0.05)
SethnaGD A Cervitec® 250 RCT, SB Tactile Wil- Cervitec Significativement +
et coll. Vs jet d’air coxon efficace
(2011) Gluma D® thermal
Friedma
VAS n test
(85]
OrhanKet B GaAlA(4jlcm2 | 64 dents RCT, SB jet d’air Anova | Mode d'action distinct mais pas de
coll. ) air froid DS entre les 2 sur 7 jours
(2011) Vs p<0,05
Gluma
[64] VAS
Tirapelliet A 1) dentifrice 120 randomisé, | VAS Kruskall | Le groupe 4 s’est montré le plus
coll. MPF patients ' DB tactile, jet  wallis performant et le plus rapide des 4
(2011) (1187ppm) et d’air, froid | et Dunn | autres traitements pour traiter
KNO;3; ;5% 230 test I’HD.
2) Sensi-kill® | dents
[92] 3)
Biosilicate+gel
1% d’eau
4) Biosilicate+
solution
d’eau a 10%
Ar:tn:&ﬁc I(52r|\_|(ZA:?2 amJ !ErYS,G_G prés,er_lte un effet
(2011) 5 9J/(’:m2’) ' jet d’air immédiat supérieur au ErYAG
B ' 28 tactile Turkey's | Les 2 sont efficaces dans la | de I'
VS . RCT, DB . -
: patients test HD mais celles-ci sont
[3] EO"'E?\;V/YBSSS/G VAS incompletes et pas de # S. sur 1
§ ! 2Jem mois.
)
Auteurs Niveau Etude Nombre | Type d'étude Index Test Résultats
Biblio de de sujets
preuve
et biais




Yilmaz HG
et coll.
(2011)

[98]

Cunha-Cruz
J. et coll.
(2011)
[24]

Erdemir U.
et coll.
(2010)

[33]
Jalali et coll.
(2010)
[49]

Sicilia A. et
coll.
(2009)

(88]

Hoang-Dao
BT et coll,
(2009)

[46]

Hamlin D. et
coll.
(2009)

[41]

Ozen T et
coll
(2009)

[66]

Ipci SD et
coll.
(2009)

[48]

Aranha et
coll.
(2009)

[4]

Auteurs
Biblio

A

oe]

oe]

o]

(@)

Niveau
de

preuve
et biais

GaAlAs
(8,5J/cm?)
VS
Er,CrYSGG
(0,25W)

laser(GaAlAs,
CO2,
Er,NdYAG)
Vs autre ttt

-Pain Free ®
(PF)

-Seal and
protect® (SP)
-Bis Block®
(BB)

VivaSens®
Seal&Protect®

Laser
diode(LD)+pla
cébo gel(PG)
Vs

LD+ gel
(NK10%)

Vs LD+PG

Shellec®
Duraphat®
Isodan®

colgate pro-
relief®

Vs

Controle

Gluma®
Duraphat®
UltraEZ®

NaF

CO2

ErYAG
CO2+NaF
ErYAG+NaF

Gluma D®
(GD)
Seal&protect®
(SP)

-Low Intensity
Laser (LILT)
-Oxa-gel®
(0G)
-Fluoride (F)

Etude

51 RCT, DB
174 split mouth
dents

8 études  Meta analyse
234

patients

11 unicentrique,
DB, split

131 mouth

dents designed

27 Randomisé

patient | SB

45 Randomised
triple blind

10 RCT, SB

45 RCT, DB, //
groupe

unicentrique

52 RCT, SB

308
dents

50 RCT,

420
dents

39
patients
101
dents

Randomisé

Nombre | Type d'étude
de sujets

VAS

Fried-
mann

wil-
coxon

aucune # significative entre les 2
traitements, mais | S. ' HD par
rapport au grp ctrl

aucune complication pulpaire

Les lasers Er:YAG, Nd:YAG et CO2 ont un léger
avantage sur les autres traitements désensibilisants.
Le GaAlAs lui présente des résultats contradictoires selon

les études.

Tactile
jet d’air

VAS

Air
VAS

Evaporative
stim
tactile

VRS

Tactile
thermique

tactile et jet
d’air

spray eau
air
VAS

Evaporative

VAS

air froid
VAS

Index

MW
KW

nc

KW
student
anova

Kruskall
wallis
wilcoxo
n

NC

ANOVA

p<0,05

Anova

turkey
test

np KW
test
Friedma
n test

Test

PF et SP significativement
supérieur a BB a 2,3,4 semaines
pour le jet d’air mais pas pour le
test tactile

Les 2 sont efficaces, pas de #
significative entre les 2

LD présente un effet immédiat et
S. meilleur que NK10%

les 2 traitements présentent une

amélioration S. de I'HD par
rapport au placébo

Aucune # significative entre les 3
traitements

les3 | S.1I' HD

amélioration significative du
groupe test // au groupe contrdle

Aucune # significative entre les 3
traitements

les3 | S.1'HD

Aucune DS entre les 4 grp

| S. 1' HD pour tous les
traitements sauf NaF

GD et SP présentent un effet
immédiat sans # significative
entre les 2, LILT présente une
réduction graduelle, OG effeta 1
mois et F & 3 mois.

Résultats




Dilsiz A.et B NdYAG(1W;1 14 RCT, SB air Mann NdYAG est SS> que diode laser
coll 0Hz;1064nm)  patients Whitney
(2009) Vs
diode laser VAS Fried
[28] (685 nm 25mw mann
9Hz)
BirangRet B NdYAG 9patients RCT VAS ANOVA NdYAgQG SS> ErYAG dans la
coll. (1W;15Hz,60s) réduction de la douleur
(2007) Vs 63 dents p<0,05 | Effet placébo important des
ErYAG traitement au laser
[11] (100mJ;3Hz;60
s)
Polderman et B Glass ionomere 14 split mouth | DIS NC Fuji VIl SS> au gluma
coll. Fuji VII® design (echelle p<0,05
(2007) Vs randomisé douleur
GlumaD ® 134)
[73] jet d’air
Assis et coll. B Gluma® 12 RCT week | Air ANOVA | Apres traitement parodontal
(2006) Vs tactile t test aucune différence significative
placébo eau
(6] VAS
Sgolastraet |A Laser Méta-analyse Compte tenu du nombre de lasers et des différentes
coll. Vs utilisations la meta analyse semble innapropriée
(2004) placébo aucune différence significative entre laser et placébo
(86]
Frechoso S B KNO3 gel 45 Randomised | jet d’air KW Entre 48h et 96h 10% SS> a 5% et
et coll. 10% triple blind, // | stimulus ANOVA placébo
(2003) 5% grp
Placébo VRS Apres 96h aucune # significative
entre les 3 ttt
[34]
Colemanet B traitement de 250 RCT analyse NC 1l existe une corrélation entre la
coll I’HD par patients occlusale présence de para/hyperfonction,
(2003) équilibration jet d’air lésion abrasive et des HD. Une
occlusale équilibration occlusale permet a
long terme une diminution de
I’HD.
[21]

EB : simple aveugle

HD : hypersensibilité dentinaire

DB : double aveugle

RCT : essai randomisé controlé

SS > a : supériorité statistiquement significative
NC : non connu

Table 8: Récapitulatif des études in vitro des traitements non invasifs délivrés au fauteuils.

Auteurs Niveau Etude Index outils Résultats
Biblio de statistiques
preuve

et biais



Gandolfiet | C(B) ciment CaSi Perméabilitt = ANOVA CS cement meilleure efficacité
coll. -D-Sens Crystal® | dentinaire et | fisher’s apres une exposition d’une
(2012) -Clearfil S-Bond® | analyse LSD semaine dans la salive artificielle.
EDTX
[35]
Abed AM | C(A) Nd-YAG SEM Anova SP présente une meilleure
et coll. (1w;10Hz;60s) turkey test | obturation des TD que le laser
(2011) Vs
Seal and Protect®
[1]
Chianget | C(A) NCMS/H3PO, 5 analyse ANOVA NCMS et DP bioglass révelent une
coll. 30% EDTX Post hoc diminution significative de la
(2010) vs Seal&Protect® | Conductance | Turkey conductance par rapport au S&P
(S&P)
[17]
Gandolfiet | C(B) DSC(Dentine Permeabilitt = ANOVA Tous les traitements réduisent la
coll. silicate coating) e (Pashley Fisher’s perméabilité dentinaire. Aucune #
(2008) -By Sealent® method) significative entre les 4.
-Sense Crystal®
[36] -Dantosan S®
Lee BSet | C(B) NdYAP+Bioglass = SEM A 30Hz, 330mJ/pls on obtient une
coll. thermometre surface de recouvrement épaisse et
(2005) X-ray XD homogeéne alors qu'avec (10Hz,
Descriptive 400mJ/p) ce n'est pas le cas
analysis
[53]

111.2.3 Les traitements au fauteuil invasifs (5)

Ces traitement sont utilisés en troisiéme intention lorsque les précédents moyens dispensés au
fauteuil se sont avérés inefficaces. Si ces traitements invasifs s’avérent insuffisants a leur tour, un
nouveau diagnostic sera a envisager et la pulpectomie pourra étre une solution thérapeutique a

considérer par la suite.

111.2.3.1 Traitements restaurateurs (6)

L’obturation des Iésions cervicales d’origine non carieuse permet non seulement de restaurer
I’esthétique de la dent mais aussi de protéger les entrées des TD des stimuli déclencheurs de I’HD.
Les obturations cervicales présentent comme principal inconvénient un manque d’étanchéité du fait
de la proximité gingivale et de I’humidité sulculaire constante.

De nombreux matériaux sont a notre disposition : les composites, les ciments verres ionomeres
(CVI), les CVI modifiés par adjonction de résine (CVI MAR) et les compomeéres. Le choix du
matériau de restauration repose sur:

- son élasticité et sa résistance a la déformation pour compenser les forces de flexions/torsions,

- ses propriétés physiques et mécaniques (ex: résistance a I’abrasion),



- son caractére esthétique.

a) Les résines composites (10)

Les composites présentent des propriétés mécaniques et esthétiques optimales. Les composites
fluides présentent une trés bonne élasticité, ils résistent ainsi mieux aux forces de cisaillement et de
flexion retrouvées au niveau cervical. Les composites micro hybride permettent de conférer a la
restauration une résistance accrue a 1’abrasion et un meilleur rendu esthétique.

Avec I’association de ces 2 types de résine on obtient de trés bon résultats si 1’on respecte le

protocole de collage de maniere rigoureuse.

b) Les ciments verres ionomeres

Ils présentent deux propriétés majeures : la libération de fluor et une adhésion propre a la surface
dentinaire. Mais, leurs propriétés mécaniques et esthétiques sont bien inférieures aux résines
composites. En revanche, les ciments verres ionomeéres modifiés par adjonction de résine présentent
a la fois des propriété esthétiques suffisantes lié au résines composites et les qualités mécaniques et
chimiques des CVI. Un CVI de faible viscosité a été comparé a un vernis désensibilisant (Gluma
Desentizer®), le CVI est moins efficace dans le traitement de I’HD dés la 1" application puis sur

les 3 mois d’essai qui ont suivi (73).

c) Les compomeres
Ce sont des résines composites modifiées par un polyacide, elles nécessitent un collage et liberent

tres peu de fluor. Elles présentent de moins bonnes propriétés mécaniques (38).

Les CVI, CVI MAR et compomeéres présentent des propriétés physiques, mécaniques et chimiques
intéressantes, mais leur détérioration esthétique est relativement rapide (colorations localisées au
niveau du joint marginal, perte de translucidité, aspect de surface rugueux,). Ils ne peuvent a I’heure
actuelle rivaliser au niveau esthétique avec les résines composites. Ils sont principalement indiqués
dans les situations ou ils subissent peu de stress et ou 1'esthétique n'est pas décisive ou lorsque la

facilité d'utilisation est un facteur important (38).

111.2.3.2 Chirurgies parodontales de recouvrement (30)

Les chirurgies parodontales sont un autre moyen de traitement des HD rencontrées principalement

lors des cas de récessions vestibulaires.



De nombreuses techniques existent pour recouvrir les surfaces radiculaires exposees comme les :

- lambeaux déplacés coronairement ou latéralement,

- greffes épithélio-conjonctives,

- greffes de tissu conjonctif enfoui.

Ces thérapeutiques chirurgicales recouvrent les entrées des TD et améliorent 1’esthétique au niveau
des surfaces hypersensibles associées a une récession gingivale. Une méta-analyse sur I’influence
de ces chirurgies de recouvrement dans le traitement des HD a conclu qu’il n’y avait pas de preuves
scientifiques suffisantes pour prouver une diminution efficace et prédictible des HD grace aux
recouvrement radiculaire, excepté lors d’un recouvrement radiculaire complet (20,30). Un nombre

supplémentaire d’études est nécessaire et celles-ci doivent étre menées de maniere plus rigoureuse.

111.2.3.3 Equilibration occlusale

Les forces occlusales trop importantes issues d’hyperfonctions ou de parafonctions sont une des
causes provoquant la fracture des cristaux d’HA au niveau cervical créant ainsi des lésions en
regard des molaires et prémolaires (phénoméne d’abfraction). Ces 1ésions peuvent déclencher les
symptomes de I’HD. Ainsi, Coleman et coll. (2003) ont observé une corrélation entre ces troubles
occluso-articulaires et la présence d’hypersensibilité. Ils ont noté une amélioration a long terme des

HD une fois I’équilibration occlusale réalisée.

IV Conclusion

L’hypersensibilité¢ dentinaire est une affection handicapante, un probléme de santé publique
fréguemment rencontré dans les cabinets dentaires. Elle nécessite une prise en charge globale par le

chirurgien dentiste a divers niveaux.



Tout d’abord, en corrigeant les facteurs prédisposants et les étiologies en rapport avec cette
pathologie, comme de mauvaises habitudes alimentaires, des parafonctions, des prédispositions
génétiques parodontales ou encore un brossage inadapté. Ensuite viennent les traitements
ambulatoires ou au fauteuil.

Les dentifrices actuels comparés a ceux qui étaient sur le marché jusqu’a présent ont permis une
réelle avancée dans le traitement de 1’hypersensibilité dentinaire, particulierement avec 1’arrivée du
Sensodyne Rapide® et de I’Elmex Sensitive Professional®. Le nombre et la qualité des études
cliniques réalisées ont montre leur efficacité. Pour ce qui est des pates désensibilisantes, des vernis
et des adhésifs, leurs mode d’action est connu depuis bien longtemps et a peu évolué. Les résultats
obtenus aprés leur application sont trés bons, mais uniquement sur une période de 3 a 6 mois selon
les produits utilisés.

Les laser est actuellement une des principale voies de recherche, 1’efficacité des lasers diodes reste
encore a démontrer avec la nécessit¢ d’un plus grand nombre d’études, et la comparaison
systématique a des groupes controle ou groupes placébo. Concernant les lasers modifiant 1’état de
surface dentinaire (Er:YAG, Nd:YAG, Er,Cr:YSGG, CO,...), le nombre important d’études a
rapporté une efficacité sur des durées variant de 4 a 6 mois, néanmoins les méta-analyses réalisées
sur le sujet concluent que les niveaux de preuves de ces études sont encore trop faibles avec des
risques de biais trop importants.

Actuellement, il n’y a pas de traitement pouvant guérir de maniere définitive et absolue
I’hypersensibilité dentinaire, cependant les produits connus sont nombreux et plus ou moins
efficaces. C’est au chirurgien dentiste que revient le choix du traitement le plus adapté aux

situations cliniques.
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RESUME

L’hypersensibilité dentinaire est une pathologie définie par une douleur aigue, intense et de
courte durée consécutive a des stimuli thermiques, mécaniques, osmotiques ou chimiques en
rapport avec une exposition dentinaire.

Cette thése a pour but de faire le point sur les différents facteurs prédisposant ou influencant la
survenue de I’hypersensibilité dentinaire, et sur son traitement. La démarche thérapeutique se
déroule en plusieurs temps, avec une phase de prévention qui consiste a I’identification et la
correction des facteurs étiologiques, associées a un traitement ambulatoire non invasif. En cas de
récidive ou de persistance des symptomes, le chirurgien dentiste est alors amené a prodiguer des
moyens de traitement au fauteuil plus ou moins invasifs.
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