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1. Introduction 

 

Au cours de leur vie, les dents sont exposées à un certain nombre d'agressions 

physiques et chimiques qui, dans une large mesure, contribuent à l'usure des tissus 

durs dentaires. 

Ces processus ont une action simultanée et/ou synergique. La morphologie et la 

gravité des défauts peuvent varier sensiblement en fonction du facteur étiologique 

prédominant. 

L'érosion dentaire est une perte de substance dentaire non carieuse induite par 

l'impact direct d'acides exogènes ou endogènes. Il en résulte une perte de tissu 

dentaire, qui peut être sévère. (1) 

L'érosion dentaire est caractérisée par un ramollissement initial de la surface de l'émail. 

Ce processus est suivi d'une dissolution couche par couche continue des cristaux 

d'émail, conduisant à une perte permanente du volume de la dent avec une couche 

ramollie à la surface du tissu restant. (2) 

 

Fig 1 : Différentes étapes du processus d'érosion. (à gauche) Ramolissement de l'émail (aucune 

perte de substance visible). (milieu) Perte de substance (érosion dentaire) et ramollissement de 

la surface sous-jacente. (droite) Perte de dentine (1)  
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showing loss of function, subjec-
tively estimated reduction in 
esthetics, and/or pain should be 
assessed as pathologic.

Pain can occur in the form of 
dentin hypersensitivity and can be 
a serious problem for patients, dis-
tinctly reducing their quality of 
life. Eating, drinking, or even oral 
hygiene can be torture. The hyper-
sensitivity, characterized by short, 
sharp pain sensations, can occur if 
dentin is exposed and the tubules 
are patent to the pulp (Orchardson, 
2000). These pain sensations are a 
response of the pulpal nerves to 
physical or chemical stimuli affect-
ing the exposed dentin (West, 
2006). Hydrodynamic mechanisms 
provoke a change of fluid flow in 
the dentinal tubules, which excites 
the nerve terminals in the pulp (Brannström et al., 1967).

The main reason for dentin exposure and the occurrence of 
hypersensitivity is mechanical impact; however, dentin can also 
be exposed by acids. Erosively exposed dentin commonly 
occurs first in areas with low enamel thickness, such as the ves-
tibular surfaces near the gingival margin and the mesio-buccal 
cusps of the first lower molars (Kono et al., 2002).

The prevalence of hypersensitivity in the general population, 
independent of the cause of dentin exposure, ranges between 15% 
and 30% (West, 2006). However, not all people showing exposed 
dentin suffer from hypersensitivity. Likewise, no conclusive data 
are available showing an increase of hypersensitivity with increas-
ing acidic consumption or progression of erosive tooth wear 
(Orchardson, 2000). However, persons with regular or abusive 
consumption of soft drinks, persons living on a special diet, and 
persons suffering from endogenous erosion are at particular risk 
for the development of severe dental erosion and for the develop-
ment of hypersensitivity. An adequate therapy for erosion will also 
prevent hypersensitivity. The first measure should be providing 
comprehensive information to risk groups and to the general popu-
lation about the potential hazard of regular acid impact. If erosion 
is present, early diagnosis is essential. Regarding therapy, causal 
strategies eliminating the acid impact should lead to a cessation of 
erosion progression and to the prevention of exposed dentin. If 
causal measures are not possible, special emphasis should be given 
to strategies enhancing the acid resistance of the dental hard tis-
sues. A suitable measure, for example, is the application of prepa-
rations tending to form precipitates on the tooth surface.

However, the use of special toothpastes or rinsing agents 
producing acid-resistant precipitates is meaningful not only to 
prevent erosion progression but also to reduce hypersensitivity. 
The intent of numerous products for hypersensitivity treatment 
is to block tubular orifices to avoid the pain-inducing dentin 
fluid flow. Tin-containing preparations, for instance, have been 
investigated for both the therapy of hypersensitivity (Sharma  
et al., 2010) and the prevention of erosion progression (Ganss  
et al., 2010b). Tin forms acid-resistant deposits on the dental 

hard tissue and is also incorporated into it. This mechanism 
reduces its acid solubility (Schlueter et al., 2009; Ganss et al., 
2010a) and results in a significantly slower progression of ero-
sion. The stannous ion, however, is also a potent agent for 
occluding dentinal tubules, also due to the formation of precipi-
tates resulting in an 85 to 90% reduction of pain sensations 
(Sharma et al., 2010). Other investigated anti-hypersensitivity 
compounds forming insoluble metal salt precipitates are stron-
tium chloride, ferric-oxalate, and aluminum-oxalate.

Calcium carbonate compounds are a different class of active 
agents. They should bind to the tooth surface and release  
calcium/phosphate ions after contact with water or saliva. These 
ions are said to crystallize as hydroxyapatite and lead to a 
physical occlusion of dentinal tubules (Wefel, 2009). A newer 
strategy is the combination between a calcium carbonate 

Fig. 2. Patient with severe dental erosion, caused by regular consump-
tion of soft drinks. In A, the typical signs of erosion on smooth surfaces 
are visible: shallow defects coronal to the cement-enamel junction, with 
a small persisting band of enamel at the gingival margin. Clearly vis-
ible on both the vestibular (A) and the oral surfaces (B) is the loss in 
vertical dimension and the shortening of the upper front teeth.

Fig. 1. Different stages in the erosion process. (left) Softening of enamel (no visible substance loss).  
(middle) Substance loss (erosive tooth wear) and softening of the underlying surface. (right) Loss into 
dentin.



	 2	

L’érosion est un processus multifactoriel : l'usure érosive résulte de l'interaction des 

surfaces des tissus durs et des substances acides dans l'environnement buccal, avec 

diverses agressions physiques 

Dans les stades avancés, l’érosion dentaire peut entrainer une hypersensibilité, une 

perte de dimension verticale et des problèmes esthétiques. (3) Cela peut être une 

atteinte sérieuse à la qualité de vie de nos patients. 

L'usure des dents est en soi un processus physiologique. La différenciation entre une 

usure pathologique et une usure physiologique est difficile. Selon Smith et Knight, « 

L’usure des dents peut être considérée comme pathologique si les dents deviennent 

si usées qu'elles ne fonctionnent plus efficacement avant qu'elles ne soient perdues 

par d'autres causes ou que le patient meure. La distinction entre l'usure dentaire 

acceptable et pathologique à un âge donné est basée sur la prédiction de la survie de 

la dent à la vitesse d'usure ». 

L’érosion peut être considérée comme pathologique lorsqu'elle survient en association 

avec la douleur ou des complications endodontiques aiguës. Il est également 

raisonnable de considérer qu'une perte de tissu minime à modérée est une 

caractéristique normale de la sénescence. Dans l'usure érosive avancée 

asymptomatique, la différenciation entre un état physiologique et un état pathologique 

devient plus difficile à distinguer. (4) 

Ainsi, l’érosion peut être un problème sérieux tant pour le patient que pour le dentiste, 

surtout si la maladie est diagnostiquée à un stade avancé. La question clé est 

l'information fournie à la population générale sur les risques d’un contact régulier à des 

substances acides. Dans ce contexte, un accent particulier devrait être mis sur les 

groupes présentant un risque élevé d'érosion dentaire. Un deuxième objectif devrait 

viser le diagnostic précoce de l'érosion dentaire, afin d'éviter les altérations 

fonctionnelles et esthétiques ainsi que les sensations de douleur et d'assurer la 

longévité de la denture. (5) 

 

. 
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2. Histologie et facteurs chimiques 

2.1 Histologie de l’érosion 

 

L'émail dentaire est résistant aux agressions physiques qui se produisent au cours de 

processus physiologiques (par exemple la mastication) ou lors des mesures d'hygiène 

buccale. Ainsi, on suppose que même des habitudes d'hygiène buccale excessives ne 

seraient pas pertinentes pour l'usure de l'émail sain. Lorsque la déminéralisation 

érosive se produit, le minéral est dissous à partir de la surface, provoquant une 

structure rugueuse irrégulière similaire au faciès de mordançage obtenu en dentisterie 

adhésive. On sait peu de choses sur la profondeur de la zone partiellement 

déminéralisée. Des valeurs comprises entre quelques microns et 100 μm ont été 

rapportées.  

                 

Fig 2 : Coupe transversale d'un échantillon d'émail issu d'une expérience in vitro. L'érosion a 

été effectuée avec de l’acide citrique à 1% (6 x 5 minutes par jour pendant 10 jours) (4) 

 

Si l'impact de l'acide persiste, la perte minérale de surface initiale se transforme en 

perte de tissu en masse et, avec le temps, un défaut visible peut se développer. La 

micro dureté de la surface restante est réduite, augmentant la susceptibilité à l'usure 
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enamel are organic material (2 vol%) and water 
(11 vol%) [2], making up only a small portion of 
the tissue. The high mineral content makes the 
enamel resistant against physical impacts. The 
value for the hardness of enamel varies depend-
ing on the measuring system and the load applied 
[3] and is also different with respect to the region 
of the tooth crown as well as with respect to the 
distance from the surface [4] so that no fixed val-
ue exists. Overall, however, the hardness of 
enamel is sufficient to withstand the majority of 
physical forces occurring during physiological 
processes (e.g. chewing) or oral hygiene mea-
sures. Thus, it is assumed that even over-vigor-
ous oral hygiene habits would not be relevant for 
the wear of sound enamel [5].

When erosive demineralisation occurs (see 
chapter by Shellis et al., this vol., pp. 163–179), 
mineral is dissolved from the surface, causing a 
rough irregular structure similar to the etching 
pattern known from adhesive dentistry. Little is 
known about how deep the partly demineralised 
zone reaches; values ranging between a few mi-
crons [6] up to around 100 µm [7] have been re-
ported. When the acid exposure continues, bulk 
enamel loss occurs (fig.  1). On such deminer-
alised enamel surfaces, the microhardness is re-

duced. As a consequence, eroded enamel is less 
resistant against physical forces than the sound 
tissue and, at least under experimental condi-
tions, enamel loss is distinctly increased under 
erosive/abrasive conditions compared to erosion 
or abrasion alone and the amount of abrasive 
wear is related to the loss of microhardness [8].

Though it has been speculated that the partly 
demineralised surface zone is easily removed by 
physical forces, scanning electron microscopy 
(SEM) studies revealed that signs of deminerali-
sation or etched prism structures are still visible 
even after toothbrushing [9, 10] (fig. 2).

The histology of experimental enamel erosion 
produced in in situ or in vitro models is quite well 
understood, but the erosive demineralisation is 
much more severe under such conditions com-
pared to the in vivo situation. Respective experi-
mental designs comprise single erosive challenges 
or cycles of erosion and intervention over one or 
few weeks [11], resulting in loss values distinctly 
higher than in vivo. It is therefore reasonable to 
assume that structural changes occurring under 
real life conditions are much less pronounced – 
all the more as in vivo erosive wear is not a 
straightforward process but consists of bursts and 
silent periods depending on habits, lifestyle and 

Fig. 1. Cross section (embedded, 
cut and polished) of an enamel 
sample from an in vitro experiment 
[6]. Erosion was performed with 1% 
citric acid (6 × 5 min/day, 10 days). 
Substantial bulk mineral loss 
 occurred; on the remaining surface, 
partial surface demineralisation in 
the order of approx. 20 µm in depth 
is clearly visible.

Lussi A, Ganss C (eds): Erosive Tooth Wear. Monogr Oral Sci. Basel, Karger, 2014, vol 25, pp 99–107
DOI: 10.1159/000359939 D
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physique. En conséquence, l'émail érodé est moins résistant aux forces physiques que 

le tissu sain et, au moins dans des conditions expérimentales, la perte d'émail est 

nettement augmentée dans les conditions érosives / abrasives par rapport à l'érosion 

ou à l'abrasion (6). 

Les propriétés physiques de la dentine diffèrent de celles de l'émail. Le module 

d'élasticité est beaucoup plus faible, tout comme la micro dureté, cette dernière 

rendant la dentine plus vulnérable à l'usure physique. (3) Cependant, le taux de 

progression de l'érosion au cours du temps est plus faible dans la dentine que dans 

l'émail. Cela est dû à la présence de la matrice organique déminéralisée, qui est 

constituée principalement de collagène de type I, au niveau des couches externes de 

la dentine. La matrice organique déminéralisée agit comme une barrière à la diffusion 

ionique des acides érosifs. Cependant, ces acides la rendent vulnérable à  une 

dégradation ultérieure par des protéases permettant ainsi à l'érosion de progresser.  

 

Fig 3 : Coupe transversale d'un échantillon de dentine in vitro [19]. L'érosion a été effectuée 

avec HCl (6 x 2 min par jour pendant 9 jours) et brossée avec une brosse à dents électrique 

(2x15s par jour avec charge 300 g). Bien que l'échantillon ait été brossé, la matrice organique 

entièrement déminéralisée est toujours présente. (7) 

 

On sait peu de choses de l'histologie de l'érosion dans le cadre de la cavité buccale. 

D'après l'expérience clinique, de telles lésions apparaissent résistantes lorsqu'elles 
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covering the underlying sound tissue (fig. 4). This 
zone of demineralised organic matrix is of impor-
tance for several aspects. Firstly, as soon as it 
reaches a certain thickness, all chemical processes 
become diffusion controlled. In the case of con-
tinuing erosive demineralisation, this means that 

the mineral loss is not linear but decreases with 
increasing thickness of the organic surface mate-
rial [17, 18]. Secondly, active ingredients also 
have to diffuse through this structure and so far it 
is not clear how relevant interactions between 
such substances and collagen are. Thirdly, it has 

Fig. 3. Cross section (fractured, critical point dried) of a dentine sample from 
an in vitro experiment [19]. Erosion was performed with HCl (6 × 2 min/day; 
9 days) and brushed with a powered tooth brush (2 × 15 s/day, load 300 g). 
Though the sample was brushed, the fully  demineralised organic matrix is 
still present. Though there are minor signs of partial demineralisation  (arrows 
indicate partly demineralised peritubular dentine), there is a sharp demarca-
tion against the  underlying sound tissue.

Fig. 4. Cross section (fractured and critical point dried) of a dentine sample 
from an in vitro experiment [27]. Erosive demineralisation was performed 
with 1% citric acid for 90 min. In the upper third, dentine is fully demineralised 
with enlarged tubules and a fluffy intertubular structure. In the middle third, 
the intertubular dentine appears more dense with signs of mineral, but the 
peritubular dentine is fully dissolved (broken arrow). Towards the lower third 
of the picture, the degree of mineralisation increases with some peritubular 
dentine preserved (dotted arrow); the lower part shows sound dentine with 
fully mineralised intertubular and completely preserved peritubular dentine 
(full arrow). The diameter of the tubules is much smaller than in the deminer-
alised parts [in part from Lussi et al.; Caries Res 2011;45(suppl 1):2–12].

Lussi A, Ganss C (eds): Erosive Tooth Wear. Monogr Oral Sci. Basel, Karger, 2014, vol 25, pp 99–107
DOI: 10.1159/000359939 D
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sont rayées avec une sonde et sont brillantes, ce qui contraste avec les lésions 

expérimentales qui sont résilientes et ternes. Comme le collagène humain 

déminéralisé peut être digéré par des collagénases et d'autres enzymes protéolytiques 

on peut supposer qu'il ne survit pas in vivo. Le taux de déminéralisation est sûrement 

beaucoup plus lent que dans les expérimentations in vitro, de sorte que la protéolyse 

intra-orale peut être suffisante pour éliminer de telles structures dès que le minéral est 

dissous.  

En principe, les odontoblastes survivent lorsqu’une attaque acide légère survient, 

tandis qu’une attaque acide sévère peut détruire la couche d'odontoblastes sous-

jacente aux tissus durs dentaires touchés. Dans le premier cas, les odontoblastes 

restants forment de nouveaux canalicules alors que dans le second cas, les cellules 

pulpaires prolifèrent pour former une nouvelle dentine réparatrice (tertiaire).  

Cette dentine peut contenir des canalicules. Normalement, les extrémités externes de 

ces canalicules sont fermées par l'émail, mais dès que la dentine est exposée à la 

cavité buccale, il existe potentiellement des voies d’accès des bactéries vers la pulpe. 

Ce sont ces canalicules qui sont responsables de la douleur que les patients peuvent 

ressentir lorsqu'ils subissent une érosion dentaire. 
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Fig. 4. a Incisive mandibulaire avec usure de la dent érosive occlusale s'étendant dans la dentine. 

b, c et d La coupe histologique de l'incisive montre une atteinte de la dentine et une sclérose 

partielle de la pulpe avec formation de dentine tertiaire (dentine réactionnelle). L'usure érosive 

des dents provoquait une irritation modérée des odontoblastes primaires qui produisaient de la 

dentine réactionnelle.  

 

Ainsi, l'histologie des tissus durs dentaires érodés est caractérisée par une perte 

minérale de surface progressant en profondeur par couches successives vers la pulpe, 

tant que les conditions érosives persistent. La partie organique des tissus n'est pas 

dégradée par des effets acides cliniquement significatifs. Ainsi, le taux de progression 

de l'érosion au cours du temps est plus faible dans la dentine que dans l'émail qui ne 

contient quasiment pas de matières organiques. L'histologie de l'usure érosive doit 
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What has rarely been addressed so far is how 
the pulpo-dentinal complex may react to erosive 
wear and what kind of tertiary dentine is formed 
(fig. 6, 7). In principle, odontoblasts survive when 
mild injuries occur, whereas severe injuries may 
destroy the odontoblast layer subjacent to the af-
fected dental hard tissue [22]. In the first case, the 
remaining odontoblasts are forming new (patent) 
tubules whereas in the second case pulpal cells pro-

liferate, forming new reparative (tertiary) dentine. 
This dentine is often atubular but may also have 
some tubules. Patent tubules typical for reaction-
ary dentine are responsible for pain patients may 
suffer when they experience erosive tooth wear.

Normally, the outer ends of the coronal den-
tinal tubules are closed by enamel, but as soon as 
dentine is exposed to the oral cavity, pathways 
from and to the pulp potentially exist.

a

b

c

d

Fig. 6. a Incisor of the lower jaw with occlusal erosive tooth wear extending into dentine. b, c The histological section 
of the incisor of a shows involvement of dentine and a partial pulp sclerosis with formation of tertiary dentine (reac-
tionary dentine). The erosive tooth wear caused a moderate irritation of the primary odontoblasts which produced 
reactionary dentine. The reactionary dentine is characterised by tubules which run without interruption towards the 
pulp (d).

Lussi A, Ganss C (eds): Erosive Tooth Wear. Monogr Oral Sci. Basel, Karger, 2014, vol 25, pp 99–107
DOI: 10.1159/000359939 D
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être prise en compte lors de l'élaboration de stratégies préventives. Le taux de 

dissolution est en outre fortement influencé par les facteurs physiques (température, 

débit) et les facteurs chimiques (degré de saturation, présence d'inhibiteurs, tampon, 

pH, fluorure). Il existe une variation évidente de l'usure clinique des dents entre les 

personnes. Un facteur biologique qui pourrait contribuer fortement à cette variabilité 

est la salive. (7) 

 

2.2. Rôle de la pellicule salivaire 

 

La salive forme une pellicule externe hétérogène avec un pouvoir tampon qui permet 

de neutraliser les acides (contrôle du pH) et donc de réguler l’équilibre acide/base.  

 

 

 

Fig. 5 : Micrographies des pellicules salivaires formées in situ sur l'émail en 60 min (a) et sur 

la dentine en 2 heures (b, c). (8) 

 

Pendant une exposition à court terme à des agents acides, la pellicule physiologique 

fournit une protection partielle de la perte minérale érosive. Ainsi, la pellicule 

fonctionne comme un réseau semi-perméable limitant la diffusion des acides ce qui 

The Pellicle and Erosion 207

proteins on the enamel surface [1, 2, 5, 6] due to 
electrostatic interactions between charged groups 
of the macromolecules on the one hand, and 
phosphate and calcium ions of the apatite surface 
on the other hand [1, 2, 7]. In addition to ionic 
interactions, van der Waals forces and hydropho-
bic interactions will contribute to the adsorption 
of salivary proteins to the tooth surface [3]. Sub-
sequent pellicle formation is characterized by 
protein-protein interactions and the adsorption 
of single proteins, protein agglomerates and other 
biomacromolecules, mainly from saliva but also 

from gingival crevicular fluid, blood, bacteria, 
mucosa and diet [1, 5, 6, 8].

From previously published transmission elec-
tron microscope (TEM) micrographs [5], it has 
been supposed that the in vivo-formed salivary 
pellicle consists of two layers: a densely packed 
basal layer of initially adsorbed proteins onto 
which a more complex and heterogeneous globu-
lar layer, composed of heterotypic protein aggre-
gates, is deposited in a time- and site-dependent 
manner (fig. 2). This model for in situ pellicle for-
mation has been confirmed recently by surface 

E

a b

Fig. 1. TEM micrographs of salivary pellicles formed in situ on enamel surfaces within 30 s (a) and 60 s (b). The pellicle 
layer reveals an electron-dense, homogeneous ultrastructural appearance and a thickness between 10 and 20 nm. 
The enamel has been removed during processing of the specimens for the TEM analysis. Original magnifica-
tion ×30,000. Bar represents 200 nm.

Fig. 2. TEM micrographs of salivary pellicles formed in situ on enamel within 60 min (a) and with-
in 2 h on dentine (b, c). E = Enamel. The pellicles are characterized by a heterogeneous (mostly 
globular) outer layer on top of an electron-dense basal layer (arrows). The enamel has been re-
moved during processing of the specimens for the TEM analysis. Original magnification ×30,000. 
Bars represent 200 nm.

Lussi A, Ganss C (eds): Erosive Tooth Wear. Monogr Oral Sci. Basel, Karger, 2014, vol 25, pp 206–214
DOI: 10.1159/000360376 D
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raccourcit les épisodes érosifs. La pellicule est dissoute de manière continue en 

présence de substances acides. 

Lorsqu’il y a une acidification massive, la salive ne peut plus avoir un bon pouvoir 

tampon capable de neutraliser les acides qui peuvent alors attaquer les surfaces 

dentaires et provoquer l’érosion. (9) 

Hellwig et coll. ont exposé cycliquement des échantillons d'émail à la salive acidifiée 

et à la salive naturelle et ont découvert que les sécrétions érosives développées dans 

la salive des sujets avec érosion progressaient plus rapidement que dans la salive des 

sujets sans érosion. Il y a une variation considérable de la vitesse à laquelle la salive 

se rétablit de la sous-saturation après une attaque acide. (10) 

 Une approche prometteuse pour la prévention de la déminéralisation érosive de la 

surface dentaire serait le renforcement des propriétés protectrices de la pellicule en 

modifiant sa composition. Des composants diététiques (tels que la caséine, les 

polyphénols ou les lipides) qui ont la capacité de s'absorber et d'être incorporés dans 

la couche de pellicule salivaire sont supposés augmenter le potentiel d'inhibition de 

l'érosion de la pellicule. (11) 

 

3. Examen clinique 

 

3.1 Signes cliniques 

La déminéralisation érosive est un processus centripète. On distingue ainsi 3 stades : 

-Le stade initial (lésions débutantes) :  

Les premiers signes correspondent à̀ une modification du relief de surface de la dent. 

Cette modification est difficile à détecter d’autant plus qu’à ce stade l’érosion est 

asymptomatique. Il est donc nécessaire de sécher la surface de la dent préalablement. 

Les surfaces dentaires deviennent brillantes et lisses par la disparition progressive des 

dépressions au niveau de la surface l’email. Sur les faces occlusales, on distingue la 
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formation de concavités au niveau des cuspides toujours plus larges que profondes. 

L’émail s’amincit et peut devenir translucide au niveau des rebords incisifs.  

                            

Fig 6 : érosion dentaire à un stade initial (12) 

 

-Le stade modéré : 

Le phénomène se poursuit vers l’intérieur. Les bords incisifs deviennent de plus en 

plus translucides et des microfissures et fêlures peuvent apparaitre au niveau des 

bords libres. La perte d’email est alors généralisée : la dentine transparait. La dent 

change alors de teinte et devient plus jaune. Les cuspides s’aplanissent, les zones 

convexes se transforment en concavité. C’est à ce stade que les lésions érosives 

deviennent visibles et symptomatiques (apparition de sensibilités dentaires).    

      

                    

 Fig 7 : érosion dentaire à un stade modéré (13) 
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Diagnosis
Accurate diagnosis of erosion and erosive tooth wear begins 
with an in-depth assessment of risk factors for erosion and 
of medical and dental histories. Visual inspection of tooth 
surfaces and wear patterns provides direct evidence of dental 
erosion. Since dental hard tissue loss associated with erosion is 
not reversible, and a severely worn dentition represents a great 
challenge to dentists and patients, it is imperative to recognize 
the risk factors early, preferably before any sign of erosive tooth 
wear is present, to facilitate early intervention.

Risk factor assessment
As described earlier, extrinsic and intrinsic acids are the pre-
dominant etiological factors for dental erosion. Therefore, 
erosion risk assessment mainly involves identification of these 
factors in a specific patient and an evaluation of their roles in 
the development of dental erosion. 

Risk factors for dental erosion include: 

drinks, fruit juices and acidic foods 
-

tary vomiting

vitamin C and aspirin

contact with acidic substances, e.g., wine makers and 
tasters, swimmers, and battery workers 

capacity
Patients with any of the above factors are at risk of develop-

ing dental erosion. Though the current paradigm is for dental 
practitioners to look for these risk factors after they see signs of 
erosion and erosive wear, identification of these factors before 
the existence of any sign of erosion may be more important. 
Early intervention for the prevention of dental erosion is a 
more effective therapeutic strategy than any attempt to restore 
lost dental hard tissue due to erosion. A thorough evaluation of 
dietary habits will be helpful in assessing the erosive potential 
of acidic foodstuffs. Patients should record all their dietary ac-
tivities in a diary over a 4-day period, including the weekend.57 
The time of day and quantity of all food and beverage intakes 
should be included in the diary. Careful review of medical his-
tory and consultation with a patient’s primary care physician 
may help to identify erosion from intrinsic acids (e.g., GERD) 
and the presence of salivary hypofunction. A review of cur-
rent medications and their ingestion methods is also helpful 
in finding drugs that cause low saliva flow and that may cause 
erosion if ingested inappropriately. Both stimulated and non-
stimulated saliva flow rates can be assessed in dental offices 
by simply measuring the amount of saliva collected in a 5- or 
10-minute period. Patients with a non-stimulated saliva flow 
rate of less than 0.12 ml/min may be considered as having low 
saliva flow.58 

Clinical evaluation
Though dental erosion often coexists with attrition and abra-
sion, it has some distinctive characteristics in location, ap-
pearance and morphology. The most frequently affected areas 
are the palatal surface of maxillary incisors and the occlusal 
surface of the mandibular first molars in adolescents.1 Lussi et 
al described that erosion of facial surfaces was commonly seen 
on maxillary and mandibular canines and premolars, occlusal 
erosion was seen on maxillary and mandibular premolars and 
molars, and palatal erosion was seen on maxillary incisors and 
canines.5 Early signs of erosion often include smooth and flat 
facets on facial or palatal surfaces, and shallow and localized 
dimpling on occlusal surfaces (Figure 1). Without interven-
tion, erosive wear will progress, leading to deep cupping lesions 
with exposed dentin and eventual loss of occlusal morphology 
(Figure 2). 

Cervical and incisal grooves are typical erosive lesions in 
premolars, canines and incisors (Figure 3). Shallow defects 
with a broad base on facial surfaces above the cementum-
enamel junction have been found to be associated with acidic 
dietary habits but not with abrasive diets.59

Figure 1: Mandibular premolar and molars with signs of early-stage of 
erosion 

Note the smooth and flat facets on non-occluding surfaces and small, 
localized dimpling on occlusal surfaces.

Figure 2: Mandibular molars with advanced erosive wear 

Note the rounding of cusps, deep cupping lesions with exposed dentin 
and loss of typical occlusal surface morphology.
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Aim of the consensus report
This Consensus Report of the European Federation of Conser-
vative Dentistry (EFCD) is intended to assist practitioners  
with  diagnosis and decision-making about erosive tooth wear 
(ETW). The recommendations in this document are not in-
tended to  define a standard of care but rather should be inte-
grated with a practitioner’s professional evaluation and judg-
ment, as well as a patient’s needs and preferences (WEYANT ET 
AL. 2013).

Over the recent decades, there has been increased focus on 
ETW. The prevalence has been studied all over the world and the 
results varied widely. In many regions, including Europe, the 
prevalence of the condition is high (JAEGGI & LUSSI 2014). For in-
stance, a recent European study indicated that around 30% of 
the population attending general practices aged 18–35 years has 
at least one tooth with advanced erosive tooth wear (BARTLETT ET 
AL. 2013). Therefore, the EFCD considered this topic as relevant 
to daily dental practice.

To generate this report, the Board of the EFCD appointed an 
editorial group to produce a text proposal. This text proposal 
was based on a series of literature reviews compiled in a recent 
monograph (LUSSI & GANSS 2014). The proposal was then metic-
ulously discussed in a consensus conference in Bern, Switzer-
land, on the 29th and 30th April, 2015, during which the report 
was written. The report has since been approved by the EFCD 
Board and the general assembly of the EFCD on the 15th May, 
2015. 

Definition of erosive tooth wear
Erosive tooth wear is defined as a chemical-mechanical process 
resulting in a cumulative loss of hard dental tissue not caused by 
bacteria.

Clinical assessment and classification
During a lifetime, teeth are exposed to a number of physical and 
chemical insults, which, to a various extent, contribute to the 
wear of dental hard tissues. Although all these factors act to-
gether, the morphology of defects may vary depending on the 
predominant cause. 

ETW is also multifactorial with acid as the main cause. It 
ceases from progression if these impacts can be controlled. The 
assessment therefore consists of the differential diagnosis of 
several forms of tooth wear and the identification of all relevant 
causative factors. The clinical examination should be linked to 
a thorough history taking. 

In general, ETW is characterized by loss of the natural surface 
morphology and contour. Typical signs of ETW on occlusal sur-
faces are cupping of the cusps and flattening of the occlusal 
structures. In advanced stages, the whole occlusal morphology 
can disappear and hollowed out surfaces can develop. Resto-
rations may stand proud of the adjacent tooth surface (Figs. 1 
and 2). Typical signs of ETW on smooth surfaces are flattening 
of the surface, and an intact rim along the gingival margin may 
be present. Concavities may become present, which are nor-
mally more wide than deep (Figs. 3 and 4). In all cases, these 
 lesions occur on both permanent and deciduous teeth and can 
extend into dentine. Lesions can be localized (on single teeth, 
vestibular/oral), generalized or asymmetric, depending on the 
etiology.

Occlusal lesions must be distinguished mainly from attrition. 
Attrition is caused by the action of antagonistic teeth (e.g., 
grinding) and leads to matching facets; lesions typically are flat, 

sharp bordered and glossy. Smooth surface lesions must be 
mainly distinguished from abrasion and wedge shape defects. 
Wedge-shaped lesions are located at the cervical margin. The 
coronal part typically has sharp margins and cuts at right angle 
into the enamel surface. The apical part bottoms out to the root 
surface. Abrasion is predominantly caused by traumatic oral 
hygiene habits and may vary in appearance depending on the 
causative impact. The main difficulty in the clinical assessment 
is the interaction of the various causative factors, especially 
when the respective injuries act for a long time.

The assessment of progression is important, as it determines 
whether preventive measures are necessary or interventions 
implemented were successful, and may help with decision- 
making with respect to when and how to restore worn teeth. 
Clinical signs of progression are dentine hypersensitivity and 
dull, frosty appearance, as well as absence of staining of the 
 lesion. Monitoring is possible with study models, standardized 
photographs or with a finely graded clinical index at a tooth 
level. 

Erosive tooth wear is, in part, a normal wear process occur-
ring over lifetime. For management of the condition, it is there-
fore necessary to distinguish between pathological and physio-
logical loss of tooth tissues: 

“Tooth wear can be regarded as pathological if the teeth be-
come so worn that they do not function effectively or seriously 

Fig. 1 Erosive tooth wear on occlusal surfaces of premolars, with deep 
 cupping of the cusps and flattening of the occlusal structures (BEWE 2 – 
 advanced stage)

Fig. 2 Erosive tooth wear on occlusal surfaces of molar and premolars, with 
advanced destruction of the occlusal morphology and flattened, hollowed 
out surfaces (BEWE 3)
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-Le stade avancé : 

Dans les cas sévères, la dentine est atteinte en profondeur. Il n’y a quasiment plus de 

morphologie occlusale. L’hypersensibilité s’accentue et de nouveaux symptômes 

apparaissent : altération de la denture et perte de dimension verticale. (14) 

                                

Fig 8 : érosion dentaire à un stade avancé (12) 

3.2 Interactions entre érosion, abrasion et attrition 

L’érosion, coexiste avec les autres processus d'usure des dents. En effet, l'érosion 

dentaire entraîne le ramollissement de la surface des dents, ce qui accélère 

inévitablement la perte de tissu causée par l’abrasion et l’attrition. L’abrasion est une 

usure physique résultant de processus mécaniques impliquant des substances ou des 

objets étrangers. Les facteurs étiologiques sont les procédures d'hygiène buccale (par 

exemple brossage excessif / soie dentaire, effet des abrasifs dans les pâtes 

dentifrices), les habitudes (par exemple, la tenue d'objets) ou l'exposition 

professionnelle aux particules abrasives. 
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This Consensus Report of the European Federation of Conser-
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was based on a series of literature reviews compiled in a recent 
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land, on the 29th and 30th April, 2015, during which the report 
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Board and the general assembly of the EFCD on the 15th May, 
2015. 
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Erosive tooth wear is defined as a chemical-mechanical process 
resulting in a cumulative loss of hard dental tissue not caused by 
bacteria.

Clinical assessment and classification
During a lifetime, teeth are exposed to a number of physical and 
chemical insults, which, to a various extent, contribute to the 
wear of dental hard tissues. Although all these factors act to-
gether, the morphology of defects may vary depending on the 
predominant cause. 

ETW is also multifactorial with acid as the main cause. It 
ceases from progression if these impacts can be controlled. The 
assessment therefore consists of the differential diagnosis of 
several forms of tooth wear and the identification of all relevant 
causative factors. The clinical examination should be linked to 
a thorough history taking. 

In general, ETW is characterized by loss of the natural surface 
morphology and contour. Typical signs of ETW on occlusal sur-
faces are cupping of the cusps and flattening of the occlusal 
structures. In advanced stages, the whole occlusal morphology 
can disappear and hollowed out surfaces can develop. Resto-
rations may stand proud of the adjacent tooth surface (Figs. 1 
and 2). Typical signs of ETW on smooth surfaces are flattening 
of the surface, and an intact rim along the gingival margin may 
be present. Concavities may become present, which are nor-
mally more wide than deep (Figs. 3 and 4). In all cases, these 
 lesions occur on both permanent and deciduous teeth and can 
extend into dentine. Lesions can be localized (on single teeth, 
vestibular/oral), generalized or asymmetric, depending on the 
etiology.

Occlusal lesions must be distinguished mainly from attrition. 
Attrition is caused by the action of antagonistic teeth (e.g., 
grinding) and leads to matching facets; lesions typically are flat, 

sharp bordered and glossy. Smooth surface lesions must be 
mainly distinguished from abrasion and wedge shape defects. 
Wedge-shaped lesions are located at the cervical margin. The 
coronal part typically has sharp margins and cuts at right angle 
into the enamel surface. The apical part bottoms out to the root 
surface. Abrasion is predominantly caused by traumatic oral 
hygiene habits and may vary in appearance depending on the 
causative impact. The main difficulty in the clinical assessment 
is the interaction of the various causative factors, especially 
when the respective injuries act for a long time.

The assessment of progression is important, as it determines 
whether preventive measures are necessary or interventions 
implemented were successful, and may help with decision- 
making with respect to when and how to restore worn teeth. 
Clinical signs of progression are dentine hypersensitivity and 
dull, frosty appearance, as well as absence of staining of the 
 lesion. Monitoring is possible with study models, standardized 
photographs or with a finely graded clinical index at a tooth 
level. 

Erosive tooth wear is, in part, a normal wear process occur-
ring over lifetime. For management of the condition, it is there-
fore necessary to distinguish between pathological and physio-
logical loss of tooth tissues: 

“Tooth wear can be regarded as pathological if the teeth be-
come so worn that they do not function effectively or seriously 

Fig. 1 Erosive tooth wear on occlusal surfaces of premolars, with deep 
 cupping of the cusps and flattening of the occlusal structures (BEWE 2 – 
 advanced stage)

Fig. 2 Erosive tooth wear on occlusal surfaces of molar and premolars, with 
advanced destruction of the occlusal morphology and flattened, hollowed 
out surfaces (BEWE 3)
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 Fig 9 : vue vestibulaire du phénomène d’abrasion (15) 

La morphologie des défauts qui en résulte peut-être diffuse ou localisée en fonction de 

l'impact prédominant. Les défauts en forme de coin des lésions cervicales non 

carieuses sont également attribués à l'abrasion. L'usure liée à la mastication des 

aliments durs est caractérisée par une perte de tissu sur les surfaces incisales et / ou 

occlusales et elle dépend de l'abrasivité de l'alimentation individuelle.  

L’attrition est une perte de substance due à une usure mécanique par frottement direct 

entre les dents. Elle survient en présence de para fonctions orales comme le bruxisme 

(16). 

Elle aboutit principalement à une usure des faces occlusales des dents mais 

également, dans certains cas, en une disparition des points de contact inter proximaux. 

(17) 

                           

 Fig 10 : Phénomène d’attrition (15) 
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Fig 11: Facteurs étiopathogéniques des pertes de substances dentaire  

 

Bien que l'érosion dentaire coexiste avec l'attrition et l'abrasion, elle a quelques 

caractéristiques distinctives en termes d'emplacement, d'apparence et de morphologie. 

Les zones les plus fréquemment touchées sont la surface palatine des incisives 

maxillaires et la surface occlusale des premières molaires mandibulaires chez les 

adolescents. Lussi et coll. ont décrit une érosion des surfaces faciales généralement 

observée sur les canines maxillaires et mandibulaires et les prémolaires, et une 

érosion occlusale observée sur les incisives maxillaires et les canines. 

	

ABRASION
• frottement de matériaux éxogènes

ATTRITION

• usure mécanique 

• parafonctions

EROSION

. perte de substance liée à la 

présence d'acides
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Fig 12 : Principales localisations des lésions érosives (15) (40) 

3.3 Hypersensibilité dentinaire 

 

Les manifestations cliniques de l’érosion peuvent survenir sous la forme de 

l’hypersensibilité dentinaire qui peut être un sérieux problème pour les patients, 

réduisant ainsi leur qualité de vie. Manger, boire, mais aussi l’hygiène orale peut être 

une torture. Pour que l'hypersensibilité dentinaire se produise, la lésion doit d'abord 

être localisée sur la surface de la dent, puis être initiée aux canalicules dentinaires 

exposés qui sont au contact de la pulpe. 

 

                           

Fig 13 : Exposition de la pulpe franche et proche (45 et 44) chez un homme de 58 ans présentant 

une usure avancée. (18) 

 

L'hypersensibilité est caractérisée par de courtes sensations de douleur aiguës. Ces 
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mar the appearance before they are lost for other causes or the 
patient dies. The distinction of acceptable and pathological 
wear at a given age is based upon the prediction of whether the 
tooth will survive the rate of wear” (SMITH & KNIGHT 1984).

A suitable index for classification is the Basic Erosive Wear 
Examination (BEWE; Tab. I), which links the grading of lesions 
with clinical management (BARTLETT ET AL. 2008). For scoring, 
the dentition is divided into sextants. The most severe lesion in 
each sextant is recorded and an overall score for a patient is cal-
culated by adding the scores of all sextants. 

Etiology 
The first step of ETW is softening of the surface by erosive sub-
stances of intrinsic or extrinsic origin or a combination of both. 
Not all acidic products are necessarily erosive, as explained 
 below. It must be appreciated that, for a risk to be clinically 
 significant, the exposure needs to be frequent, severe, and/or 
over a long period. We can distinguish between patient-related, 
nutritional and occupational factors. 

Patient-related factors
Pre-disposition to erosion 
There is considerable variation between people in their suscep-
tibility to erosive wear, as measured under standard conditions. 
Current knowledge suggests that this variation is due to differ-

ences in susceptibility of dental hard tissues to dissolution, and 
to differences in saliva. 

Saliva is protective against ETW in several ways. Saliva dilutes 
acidic substances and removes them from the mouth. It buffers 
and neutralizes acidic products, so shortens erosive episodes. 
Finally, salivary proteins are the source of the acquired salivary 
pellicle, which reduces acid erosion. Therefore, reduced salivary 
flow rate is a risk factor for ETW. Flow rate can be reduced by, 
for instance: high levels of exercise, systemic disease (e.g., 
Sjögren’s syndrome), certain medications (e.g., antihyperten-
sives, antidepressives).

Reflux, vomiting
Because the stomach is a source of intrinsic acid, regurgitation 
of stomach contents into the mouth is a cause of ETW. For the 
risk of ETW to be significant, frequent regurgitation over an 
 extended period of time is necessary. Therefore, vomiting due, 
for instance, to occasional stomach disorders or to morning 
sickness in pregnancy is not considered a cause for concern. 
A raised prevalence of ETW has been identified in groups of 
people in which frequent and persistent regurgitation is a 
symptom of an underlying medical condition. Such conditions 
include gastro-esophageal reflux disorder (GERD1); rumination; 
eating disorders with frequent vomiting (e.g., bulimia nervosa). 

Drinking and eating habits
A large proportion of erosive challenges is caused by extrinsic 
dietary acids (food and drink). The greater the amount of ero-
sive products consumed per day, and the more often they are 
consumed, the greater the risk of ETW. Drinking habits are im-
portant; the hazard presented by an erosive acidic drink is less  
if it is swallowed in big gulps in a shorter period than if it is 
sipped over an extended period; retention of an acidic drink in 
the mouth before swallowing increases the hazard, especially  
if it is ‘swished’ around the teeth. Clinical observations suggest 
that drinking through a straw positioned palatally can reduce 
the risk of erosion, but if acidic drinks are habitually consumed 
through a straw or ‘pull-out’ drinking cap positioned in front of 
the teeth, the incisors can be eroded rapidly. 

Medications and dietary supplements
Some medications (e.g., acidic saliva stimulants or preparations 
containing acetylsalicylic acid) and dietary supplements (e.g., 
vitamin C tablets) are potentially erosive if they are in the form 
of chewable tablets or effervescent drinks. Other medications 
have the side effect of reducing salivary flow, which could indi-
rectly enhance ETW from other agents. 

Fig. 4 Erosive tooth wear on palatal surfaces of incisors, with some enamel 
islands still present and an intact enamel rim observed only along the gingival 
margin of the lateral incisors (BEWE 2)

Tab. I Criteria for grading erosive wear

Score Criteria

Score 0 No erosive tooth wear

Score 1 Initial loss of surface texture

Score 2* Distinct defect; hard tissue loss involving < 50% of the 
surface area

Score 3* Hard tissue loss involving ≥ 50% of the surface area

* In scores 2 and 3 dentine is often involved

Fig. 3 Erosive tooth wear on labial surfaces of incisors, presenting small 
concavities and an intact rim along the gingival margin (BEWE 2)
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hardness measurements. After immersion for 2 
min, the enamel samples were taken out of the 
solution and the hardness measurement was per-
formed once again. 

All substances were analyzed in duplicate for 
calcium, phosphorus and fluoride using standard 
procedures. The pH and the amount of base add-
ed to raise the pH to 7.0 were measured using a 
pH electrode. To do so, 10 g of each substance was 
titrated with 0.5 mol/l NaOH in steps of 0.02 ml 
and the amount of base added (mmol/l) was cal-
culated. The degree of saturation (pK-pI) with re-
spect to HAp and FAp was calculated from the 
pH and the concentrations of calcium, phosphate 
and fluoride using a computer program [11]. This 
program assumes a solubility product of 10–58.5 
for HAp and 10–59.6 for FAp [12, 13].

Apple juice, for example, is undersaturated 
with respect to both HAp and FAp (as expressed 
by pK-pI) and caused surface softening in the ex-
periment. Table 3 also shows that soft drinks, en-

ergy drinks, some sports drinks, juices, fruits, 
some medications and alcoholic drinks caused, in 
this short immersion time of 2 min, a statistically 
significant decrease in surface hardness of enam-
el samples. Yoghurts, teas, coffee and mineral wa-

Table 2. Parameters to be covered in order to unveil etiological factors for erosions (in part from Lussi et al. [8] and 
Lussi and Jaeggi [9])

– Case history (medical and dental)
– Detection of the main noncarious hard tissue lesions: site-specific distribution, BEWE
– Record of dietary intake over 4 days : estimation of the erosive potential
– Diet: Herbal teas, acidic candies, alcohol, sports drinks, soft drinks, flavored mineral water, effervescent vitamin C 

tablets (see table 3).
– Reflux, vomiting: acid or bitter taste in the mouth and gastric pain (especially when awakening), stomach  

ache (particularly after certain foods and beverages (e.g. wine, citric juices, vinegar, fatty foods, tomatoes, 
 peppermint), coughing, hiccup, heartburn, discomfort behind the breastbone (dysphagia), chronic respiratory 
symptoms

– Bulimia/anorexia: enlargement of the parotid gland, redness in palate and pharynx, formation of rhagades  
on lips, changes in skin and nail of index and middle fingers, tooth marks on the back of the hand (sign of  
forced vomiting)

– Drugs: alcohol, tranquillizer, anti-emetics, anti-histamines, vitamin C fizzy tablets (change of acidic or saliva- 
reducing drugs is possible)

– Determination of flow rate and buffering capacity of saliva
– Oral hygiene habits: Technique, abrasivity of toothpaste
– Occupational exposure to acidic environments
– Strenuous exercise (erosive sports drinks, reflux)
– X-ray therapy of the head area
– Silicone impressions, study models, and/or photographs to assess further progression

BEWE = Basic Erosive Wear Examination.

Fig. 1. Asymmetric (right-left) distribution of erosive le-
sions caused by nightly reflux.
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or cupped and edges of restorations appear to rise 
above the level of the adjacent tooth surfaces. In 
severe cases, the whole tooth morphology disap-
pears and the vertical crown height can be sig-
nificantly reduced. For morphology of erosive 
wear, see chapter by Ganss and Lussi [this vol., 
pp. 22–31].

The result of continuing acid exposure, how-
ever, is not only a clinically visible defect but also 
a change in the physical properties of the remain-
ing tooth surface. It is recognized that erosive de-
mineralization results in a significant reduction 
in microhardness [2, 3], making the softened sur-
face more prone to mechanical impacts [4]. Al-
though independent in origin, erosion is there-
fore linked to other forms of wear not only be-
cause it contributes to the individual overall rate 
of tooth tissue loss, but also by modifying physical 
wear [see chapter by Shellis and Addy, this vol., 
pp. 32–45].

Although listed in the International Classifica-
tion of Diseases [5], erosive tissue loss cannot be 
regarded as pathology per se. Unlike caries and 
periodontitis, which should not occur at all, ero-
sive and physical wear contribute to the physio-
logical loss of tooth tissue occurring throughout 
lifetime.

Is Erosive Tooth Wear an Oral Disease?

Attempts have been made to distinguish between 
pathological and physiological loss of tooth tis-
sues [6]:

Tooth wear can be regarded as pathological if the 
teeth become so worn that they do not function effec-
tively or seriously mar the appearance before they are 
lost due to other causes or the patient dies. The distinc-
tion of acceptable and pathological wear at a given age 
is based upon the prediction of whether the tooth will 
survive the rate of wear.

‘Function’ in a professional view means: (1) 
the interplay of the dental arches (occlusion); 
(2) the action of musculature and temporoman-
dibular joint and (3) the biological integrity of 
teeth.

Regarding the latter, formation of reaction-
ary and reparative dentine and obturation of 
dentinal tubules are responses that compensate 
for the loss of tissue occurring from continuing 
erosive demineralization and loss of enamel. In 
the case that the progression of erosive wear ex-
ceeds the reparative capacity of the dentinal-
pulp complex (fig. 2), and when excessive (ero-
sive) wear occurs, possible complications are 

Fig. 2. Frank and near pulp expo-
sure (45 and 44) in a 58-year-old 
male with advanced wear of 
 unknown etiology. He complained 
about a sudden pinprick-like feeling 
when chewing.
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sensations de douleur sont une réponse des terminaisons pulpaires à des stimuli 

physiques ou chimiques sur la dentine exposée.  

Cliniquement, il existe de nombreuses modalités de traitement de l'hypersensibilité 

dentinaire. Si un dentifrice n'est pas efficace, un autre peut être avantageux. 

Actuellement, le strontium et le potassium se sont révélés très efficaces pour réduire 

la douleur dans l'hypersensibilité dentinaire avec une efficacité immédiate et à long 

terme. 

 

4. Diagnostic 

Le diagnostic de l’érosion repose sur son apparence clinique et sur l’observation des 

modifications de la dent par rapport à son anatomie de départ. Plusieurs méthodes de 

mesure de l’érosion ont été établies sous forme d’indices. Ils sont basés sur des 

analyses quantitatives et qualitatives. Les premiers indices permettant de décrire cette 

affection avaient uniquement pour but d'évaluer la prévalence de l'usure des dents et, 

plus particulièrement, des dents adultes.. A l’heure actuelle, l'examen de base de 

l’érosion est l’indice de BEWE ou Basic Erosive Wear Examination car c’est le seul 

indice orienté vers la détection de l'érosion elle-même, avec un système de notation 

préconisant le type de prise en charge (prévention et/ou intervention). Il dispose d'un 

système de notation simple basé sur des sextants, similaire à l'approche adoptée pour 

les indices de dépistage parodontal. Il offre ainsi la possibilité aux chercheurs de 

disposer d'un outil de dépistage et aux cliniciens de suivre la progression de l'érosion. 

Le BEWE est un système d’évaluation simple qui évalue la gravité de l’érosion et guide 

le praticien dans la prise en charge. Le système BEWE évalue les lésions sur toutes 

les dents et toutes les surfaces dentaires. Pour évaluer le degré d’atteinte des tissus 

dentaire, il utilise une échelle graduée allant de 0 à 3. L’examen est répété pour toutes 

les dents d’un sextant mais seul le score de la dent la plus atteinte par sextant est 

retenu. (19) 
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Score 0             Absence d’érosion dentaire  

 Score 1           Perte initiale de tissus de surface (email)   

Score 2         Perte tissulaire visible < à ̀50% : lésion nette  

 Score 3             Perte tissulaire visible ≥ à 50%   

Tab 1 : critères de classement de l'érosion de l'indice BEWE (20) 

Un score de risque est calculé par addition du score de chaque sextant. Le score de 

risque global de BEWE est non seulement une mesure de la gravité de la maladie 

mais aussi, lorsqu'il est transféré dans les niveaux de risque, un guide de prise en 

charge (21) : 

-Si le score de BEWE est ≤ 2 : le patient doit être mis sous observation. Des 

entretiens réguliers à intervalles de 3 ans doivent être réalisés. 

 -Si le score de BEWE est compris entre 3 et 8 : Une évaluation de l’hygiène bucco-

dentaire du patient et de son alimentation doit être effectuée. Le praticien doit 

observer et délivrer des conseils au patient à l’occasion de plusieurs entretiens de 

routine répétés à intervalles de 2 ans. 

-Si le score de BEWE est compris entre 9 et 13 : Le praticien doit identifier le ou les 

principaux facteurs étiologiques de la perte de tissu et développer des stratégies pour 

les éliminer. Une évaluation de l’hygiène bucco-dentaire et de l’alimentation de 

l’individu doivent ainsi être réalisés. Des mesures de fluoruration ou d'autres stratégies 

pour augmenter la résistance des surfaces dentaires doivent être mises en place. 

Idéalement, Il est nécessaire d’éviter les procédures de restaurations invasives et de 

surveiller l'usure érosive avec des moulages d'étude, des photographies ou des 

empreintes en silicone tous les 6 mois. 

-Si le score est supérieur à 14 : Le praticien doit identifier le ou les principaux facteurs 

étiologiques de la perte de tissu et développer des stratégies pour les éliminer. Une 

évaluation de l’hygiène bucco-dentaire et de l’alimentation de l’individu doivent ainsi 
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être réalisés. Des mesures de fluoruration ou d'autres stratégies pour augmenter la 

résistance des surfaces dentaires doivent être mises en place. Idéalement, Il est 

nécessaire d’éviter les procédures de restaurations invasives et de surveiller l'usure 

érosive avec des moulages d'étude, des photographies ou des empreintes en silicone 

tous les 6 mois. En cas de progression sévère, il faut envisager des soins particuliers 

pouvant impliquer des restaurations. 

 

 5. Prévalence 

 

L'érosion dentaire ainsi que son degré de gravité est en augmentation depuis plusieurs 

années. Diverses études épidémiologiques ont évalué la prévalence et le degré de 

sévérité de l'érosion dentaire dans des groupes d'âge spécifiques. Les méthodes et 

les indices appliqués varient considérablement, ce qui limite la comparabilité des 

résultats. Ceci est aggravé par la nature multifactorielle de l'usure des dents ; l'érosion, 

l'attrition et l'abrasion contribuent toutes à la perte fonctionnelle et au vieillissement 

des dents. Les données de prévalence montrent que l'usure érosives des dents est 

une situation courante. Les dents temporaires et les dents permanentes sont 

également impliquées. De plus, si une contrainte mécanique s ‘applique à la surface 

de la dent, la progression des défauts augmente encore. (22) 

Des études portant sur des enfants âgés de 9 à 17 ans ont montré une prévalence 

comprise entre 11% et 100%. Des études menées auprès d'adultes âgés de 18 à 88 

ans ont montré une prévalence comprise entre 4% et 82%. Il semble que la prévalence 

de l'érosion dentaire soit significativement plus élevée dans les études portant sur des 

sujets plus jeunes que dans les études portant sur des groupes plus âgés. Avec l'âge, 

ces patients actuellement jeunes peuvent s'attendre à une détérioration de leurs 

lésions. Cela indiquerait qu'à l'avenir, on peut s'attendre à une augmentation de 

l'érosion dentaire dans tous les groupes d'âge. L'explication principale pourrait être le 

changement des habitudes alimentaires et du mode de vie. Pour l'avenir, il est 
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important de collecter davantage de données et d'obtenir des informations 

supplémentaires sur cette situation, en utilisant un indice internationalement accepté, 

normalisé et validé. (23) 

 

6. Étiologie 

 

L’érosion est due initialement à l'adoucissement de la surface dentaire par des 

substances érosives d'origine intrinsèque ou extrinsèque ou une combinaison des 

deux.  Tous les produits acides ne sont pas nécessairement érosifs. Il faut comprendre 

que, pour qu'un risque soit cliniquement significatif, l'exposition doit être fréquente, 

sévère et/ou sur une longue période. Nous pouvons distinguer les facteurs liés au 

patient, intrinsèques et extrinsèques. (13) 

 

6.1. Facteurs pré-disposants 

 

 Il existe une variation considérable entre les personnes dans leur susceptibilité à 

l'usure par érosion. Les connaissances actuelles suggèrent que cette variation est due 

à une différence de susceptibilité des tissus durs dentaires à la dissolution et aux 

différences de composition de la salive. 

De nombreux facteurs influent sur le taux salivaire et la capacité d'absorption de la 

salive. C’est le cas de certaines maladies auto-immunes comme le syndrome de 

Sjögren, certains médicaments (antidépresseurs, antipsychotiques) et le vieillissement. 

(24) 

 

6.2 Facteurs intrinsèques 

 

Les facteurs intrinsèques de l’érosion sont des acides qui pénètrent dans la cavité 

buccale en venant de l’estomac (passage d’acide gastrique et de contenu gastrique). 
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Les causes les plus fréquentes sont : 

-Le reflux gastro œsophagien : Le reflux gastro-œsophagien ou RGO est le passage 

du contenu de l’estomac dans l’œsophage. Le pH critique de l’émail est de 5,5. Le 

contenu stomacal a un pH inferieur à 0,2. Lorsque celui-ci passe dans l’œsophage, il 

possède un potentiel fortement érosif sur les dents. (25) Le rôle du RGO dans l'érosion 

dentaire a été largement rapporté dans la littérature dentaire. Cependant tous les 

patients souffrant de RGO ne présentent pas forcément des lésions érosives. 

L'explication la plus probable est que le reflux reste dans la plupart des cas proche du 

sphincter inférieur de l'œsophage et n'atteint pas la cavité buccale. Dans certains cas, 

le mécanisme de protection le long de l'œsophage échoue ou est submergé et le 

contenu gastrique atteint la bouche. 

-La boulimie nerveuse : Les personnes atteintes ont tendance à consommer beaucoup 

de boissons acides (ex : les jus de citron, les boissons gazeuses light, les boissons 

énergétiques) et la plupart d’entre elles se font vomir après les prises alimentaires. Les 

érosions dentaires peuvent rapidement être sévères. (26) 

-Le mérycisme ou rumination. Le profil d'érosion chez ces patients est similaire à 

d'autres conditions où l'acide est régurgité de l'estomac, comme les troubles de 

l'alimentation. Les sujets régurgitent leur nourriture (qui peut être solide ou liquide), 

remâchent parfois la nourriture, puis l'avalent à nouveau.  

-L’alcoolisme chronique : La prise de façon chronique d'alcool peut entrainer une 

inflammation de l’œsophage suivie d’œsophagites chroniques et de gastrites avec des 

reflux qui deviennent persistants. Ceux-ci sont souvent sans symptômes et sont 

associés à des vomissements fréquents chez les gros buveurs. 

 Pour que le risque d'érosion soit significatif, une régurgitation fréquente sur une 

longue période est nécessaire. Par conséquent, les vomissements dus, par exemple, 

à des troubles gastriques occasionnels ou aux nausées matinales pendant la 

grossesse ne sont pas considérés comme une source de préoccupation car elles sont 

temporaires. 

Ces acides intrinsèques sont des acides forts et érodent l'émail et la dentine, en 
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commençant par les surfaces palatines des dents antérieures maxillaires. La force de 

l'acide entraîne souvent une érosion sévère. (27) 

 

6.3 Facteurs extrinsèques 

 

Les facteurs extrinsèques proviennent de l’extérieur du corps et sont introduits dans la 

bouche. 

Il s’agit : 

- d’aliments et des boissons acides 

- des médicaments et substances psychoactives 

- des facteurs environnementaux 

- de l’hygiène orale 

 

6.3.1 Aliments et boissons acides  

De nombreuses boissons disponibles sur le marché ́ont une acidité ́inférieure à 5,5(28). 

Par exemple, le Coca Cola ® qui est une des boissons acides les plus consommée 

dans le monde a un pH= 2,7. (29) Une surconsommation de ces boissons acides 

entraine une dissolution progressive des tissus durs de la dent. Outre les boissons 

acides, de nombreux aliments solides et semi-solides sont également acides. La 

composition des aliments et des boissons détermine leur potentiel érosif. Il est 

important de ne pas juger le potentiel érosif des aliments uniquement par le pH. En 

effet, de nombreux produits alimentaires présentent un pH bas (facteur de risque 

d’érosion) et une concentration en calcium importante (facteur de protection contre 

l’érosion). (30) La composition du produit a une influence sur sa résistance à la 

neutralisation par la salive. Si le produit contient des substances, telles que des 

gommes (qui adhèrent aux surfaces des dents), elles peuvent retenir le produit et 

prolonger ainsi l’attaque érosive. Des études ont montré que la consommation de lait 

et de yaourt diminue la prévalence de l’érosion. (31) 
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6.3.2 Médicaments et substances psychoactives 

 

De nombreux médicaments actuellement sur le marché possèdent un pH bas. 

Lorsqu’ils sont utilisés fréquemment ou sur une longue durée, ils peuvent entrainer 

l’apparition de phénomènes d’érosion sur la dent. 

De nombreux produits psychoactifs peuvent contribuer à une hyposialie provoquant 

une sécheresse de la bouche (xérostomie). Il s’agit essentiellement de la cocaïne, des 

opiacés, des amphétamines, du cannabis et des médicaments psychotropes. Ils 

entrainent également une diminution des défenses immunitaires.  

En cas d’usage plus ou moins prolongé, ce phénomène peut altérer toutes les parties 

de la bouche (langue, gencives, glandes salivaires,...) (32) 
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Tab 2 : pH, titrage acide, calcium, phosphore inorganique, teneur en fluorure, degré de 

saturation de l’hydroxyapatite et de la fluorapatite, diminution de la dureté de surface (Vickers 

50 mN) après 2 min d'incubation dans différentes boissons et denrées alimentaires (39) 

 

6.3.3. Facteurs environnementaux  

Ces facteurs sont inhérents à la profession exercée par le patient. De nombreuses 

professions impliquent l’inhalation ou l’ingestion de produits acides. (33) 

Par exemple, les ouvriers exposés à de vapeurs acides, les travailleurs de l’industrie 

chimique et pharmaceutique, les professionnels du vin sont exposés aux acides. La 224 Lussi · Hellwig

Table 3. pH, titratable acid, calcium, inorganic phosphorus, fluoride content, degree of saturation with respect to 
hydroxy-and fluorapatite as well as change of surface hardness (Vickers 50 mN) after 2 min incubation in different 
beverages and foodstuffs (in part from Lussi et al. [10] and unpubl. data)

Tested agents Important erosion-related
ingredients

pH mmol OH–/l
to pH 7.0

Ca
(mmol/l)

Pi
(mmol/l)

F
(mg/l)

pK-pI
HAp

pK-pI
FAp

ΔSH2-0

Soft drinks
Carpe Diem
Kombucha fresh herbal tea extract 3.0 39.0 3.3 0.1 0.39 –19 –12 –190
Coca-Cola phosphoric acid, flavors 2.5 17.5 1.1 5.0 0.22 –20 –13 –157
Coca-Cola light phosphoric acid, citric acid 2.6 19.0 0.8 4.9 0.22 –19 –13 –277
Fanta regular orange fruit, citric acid 2.7 52.5 0.5 0.1 0.04 –25 –19 –245
Ice tea classic citric acid 2.9 26.5 0.5 0.1 0.76 –24 –17 –84
Ice tea lemon citric acid 3.0 24.0 0.2 0.1 0.58 –24 –17 –86
Ice tea peach citric acid 2.9 21.5 0.1 0.2 0.53 –25 –18 –82
Pepsi Cola phosphoric acid, citric acid 2.4 19.0 0.3 4.9 0.04 –23 –17 –191
Pepsi Cola light phosphoric acid, citric acid 2.8 15.0 0.3 4.7 0.04 –20 –14 –180
Rivella blue citric acid 3.3 38.0 4.0 2.2 0.08 –12 –6 –254
Rivella green citric acid 3.2 44.0 3.3 2.4 0.09 –13 –7 –145
Rivella red citric acid 3.3 41.5 3.1 2.3 0.08 –13 –7 –211
Schweppes citric acid 2.5 88.6 0.2 0 0.03 –33 –27 –219
Sinalco citric, ascorbic acid 3.1 36.0 1.1 0.1 0.06 –20 –14 –167
Sprite citric acid 2.5 39.0 0.3 0 0.02 –29 –23 –193
Sprite zero citric acid 3.0 62.0 0.3 0 0.06 –31 –24 –172

Sports and energy drinks
Gatorade citric acid 3.2 46.0 0.1 3.0 0.05 –20 –14 –125
Isostar citric acid, ascorbic acid 3.9 56.5 8.2 4.5 0.11 –6 0 –35
Isostar orange citric acid 3.6 31.4 5.8 3.4 0.18 –9 –3 –46
Powerade malic, citric acid 3.7 43.0 0.3 0 0.21 –23 –16 –63
Red Bull citric acid, taurine, 3.3 98.0 1.9 0 0.11 –26 –20 –89

Fruit juice and fruits
Apple juice malic, oxalic acid 3.4 72.0 2.0 1.7 0.06 –13 –7 –145
Carrot juice some fruit acids 4.2 70.5 4.4 1.2 0.04 –7 –1 –13
Grapefruit juice citric acid 3.2 168.5 2.3 2.2 0.03 –14 –8 –153
Multivitamin juice citric, malic acid 3.6 131.4 4.8 6.5 0.12 –9 –3 –4
Orange juice 1 citric, malic acid 3.7 108.0 2.4 2.4 0.03 –10 –5 –35
Orange juice 2 citric, malic acid 3.6 121.0 2.0 2.6 0.03 –11 –6 –60
Pineapple juice citric, malic acid 3.4 60.0 1.7 1.9 0.04 –13 –7 –86
Apricot malic, citric acid 3.3 317.0 1.2 6.0 0.02 –14 –8 –120
Kiwi citric, quinic acid 3.3 206.5 3.4 4.5 0.02 –12 –6 –117
Orange n/a 3.6 113.0 2.2 1.3 0.03 –12 –6 –97

Alcoholic drinks
Bacardi Breezer orange juice 3.2 60.0 0.2 0.1 0.03 –23 –17 –225
Carlsberg beer – 4.2 17.5 0.7 5.7 0.74 –8 –2 –2
Eichhof beer – 4.1 18.0 1.9 9.3 0.06 –6 –1 +1
Champagne tartaric, lactic acid 3.0 78.0 1.9 2.0 0.26 –16 –9 –127
Red wine 1 salicylic, malic acid 3.4 76.0 1.3 4.7 0.07 –13 –6 –31
Red wine 2 lactic, tartaric acid 3.7 63.0 1.7 2.8 0.11 –11 –5 –21
Smirnoff vodka lemon juice 3.1 50.0 0.2 6.5 0.12 –19 –12 –174
White wine malic, salicylic acid 3.6 53.0 1.3 4.4 0.27 –11 –5 –25
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Table 3. pH, titratable acid, calcium, inorganic phosphorus, fluoride content, degree of saturation with respect to 
hydroxy-and fluorapatite as well as change of surface hardness (Vickers 50 mN) after 2 min incubation in different 
beverages and foodstuffs (in part from Lussi et al. [10] and unpubl. data)

Tested agents Important erosion-related
ingredients

pH mmol OH–/l
to pH 7.0

Ca
(mmol/l)

Pi
(mmol/l)

F
(mg/l)

pK-pI
HAp

pK-pI
FAp

ΔSH2-0

Soft drinks
Carpe Diem
Kombucha fresh herbal tea extract 3.0 39.0 3.3 0.1 0.39 –19 –12 –190
Coca-Cola phosphoric acid, flavors 2.5 17.5 1.1 5.0 0.22 –20 –13 –157
Coca-Cola light phosphoric acid, citric acid 2.6 19.0 0.8 4.9 0.22 –19 –13 –277
Fanta regular orange fruit, citric acid 2.7 52.5 0.5 0.1 0.04 –25 –19 –245
Ice tea classic citric acid 2.9 26.5 0.5 0.1 0.76 –24 –17 –84
Ice tea lemon citric acid 3.0 24.0 0.2 0.1 0.58 –24 –17 –86
Ice tea peach citric acid 2.9 21.5 0.1 0.2 0.53 –25 –18 –82
Pepsi Cola phosphoric acid, citric acid 2.4 19.0 0.3 4.9 0.04 –23 –17 –191
Pepsi Cola light phosphoric acid, citric acid 2.8 15.0 0.3 4.7 0.04 –20 –14 –180
Rivella blue citric acid 3.3 38.0 4.0 2.2 0.08 –12 –6 –254
Rivella green citric acid 3.2 44.0 3.3 2.4 0.09 –13 –7 –145
Rivella red citric acid 3.3 41.5 3.1 2.3 0.08 –13 –7 –211
Schweppes citric acid 2.5 88.6 0.2 0 0.03 –33 –27 –219
Sinalco citric, ascorbic acid 3.1 36.0 1.1 0.1 0.06 –20 –14 –167
Sprite citric acid 2.5 39.0 0.3 0 0.02 –29 –23 –193
Sprite zero citric acid 3.0 62.0 0.3 0 0.06 –31 –24 –172

Sports and energy drinks
Gatorade citric acid 3.2 46.0 0.1 3.0 0.05 –20 –14 –125
Isostar citric acid, ascorbic acid 3.9 56.5 8.2 4.5 0.11 –6 0 –35
Isostar orange citric acid 3.6 31.4 5.8 3.4 0.18 –9 –3 –46
Powerade malic, citric acid 3.7 43.0 0.3 0 0.21 –23 –16 –63
Red Bull citric acid, taurine, 3.3 98.0 1.9 0 0.11 –26 –20 –89

Fruit juice and fruits
Apple juice malic, oxalic acid 3.4 72.0 2.0 1.7 0.06 –13 –7 –145
Carrot juice some fruit acids 4.2 70.5 4.4 1.2 0.04 –7 –1 –13
Grapefruit juice citric acid 3.2 168.5 2.3 2.2 0.03 –14 –8 –153
Multivitamin juice citric, malic acid 3.6 131.4 4.8 6.5 0.12 –9 –3 –4
Orange juice 1 citric, malic acid 3.7 108.0 2.4 2.4 0.03 –10 –5 –35
Orange juice 2 citric, malic acid 3.6 121.0 2.0 2.6 0.03 –11 –6 –60
Pineapple juice citric, malic acid 3.4 60.0 1.7 1.9 0.04 –13 –7 –86
Apricot malic, citric acid 3.3 317.0 1.2 6.0 0.02 –14 –8 –120
Kiwi citric, quinic acid 3.3 206.5 3.4 4.5 0.02 –12 –6 –117
Orange n/a 3.6 113.0 2.2 1.3 0.03 –12 –6 –97

Alcoholic drinks
Bacardi Breezer orange juice 3.2 60.0 0.2 0.1 0.03 –23 –17 –225
Carlsberg beer – 4.2 17.5 0.7 5.7 0.74 –8 –2 –2
Eichhof beer – 4.1 18.0 1.9 9.3 0.06 –6 –1 +1
Champagne tartaric, lactic acid 3.0 78.0 1.9 2.0 0.26 –16 –9 –127
Red wine 1 salicylic, malic acid 3.4 76.0 1.3 4.7 0.07 –13 –6 –31
Red wine 2 lactic, tartaric acid 3.7 63.0 1.7 2.8 0.11 –11 –5 –21
Smirnoff vodka lemon juice 3.1 50.0 0.2 6.5 0.12 –19 –12 –174
White wine malic, salicylic acid 3.6 53.0 1.3 4.4 0.27 –11 –5 –25

Lussi A, Ganss C (eds): Erosive Tooth Wear. Monogr Oral Sci. Basel, Karger, 2014, vol 25, pp 220–229
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Table 3. pH, titratable acid, calcium, inorganic phosphorus, fluoride content, degree of saturation with respect to 
hydroxy-and fluorapatite as well as change of surface hardness (Vickers 50 mN) after 2 min incubation in different 
beverages and foodstuffs (in part from Lussi et al. [10] and unpubl. data)

Tested agents Important erosion-related
ingredients

pH mmol OH–/l
to pH 7.0

Ca
(mmol/l)

Pi
(mmol/l)

F
(mg/l)

pK-pI
HAp

pK-pI
FAp

ΔSH2-0

Soft drinks
Carpe Diem
Kombucha fresh herbal tea extract 3.0 39.0 3.3 0.1 0.39 –19 –12 –190
Coca-Cola phosphoric acid, flavors 2.5 17.5 1.1 5.0 0.22 –20 –13 –157
Coca-Cola light phosphoric acid, citric acid 2.6 19.0 0.8 4.9 0.22 –19 –13 –277
Fanta regular orange fruit, citric acid 2.7 52.5 0.5 0.1 0.04 –25 –19 –245
Ice tea classic citric acid 2.9 26.5 0.5 0.1 0.76 –24 –17 –84
Ice tea lemon citric acid 3.0 24.0 0.2 0.1 0.58 –24 –17 –86
Ice tea peach citric acid 2.9 21.5 0.1 0.2 0.53 –25 –18 –82
Pepsi Cola phosphoric acid, citric acid 2.4 19.0 0.3 4.9 0.04 –23 –17 –191
Pepsi Cola light phosphoric acid, citric acid 2.8 15.0 0.3 4.7 0.04 –20 –14 –180
Rivella blue citric acid 3.3 38.0 4.0 2.2 0.08 –12 –6 –254
Rivella green citric acid 3.2 44.0 3.3 2.4 0.09 –13 –7 –145
Rivella red citric acid 3.3 41.5 3.1 2.3 0.08 –13 –7 –211
Schweppes citric acid 2.5 88.6 0.2 0 0.03 –33 –27 –219
Sinalco citric, ascorbic acid 3.1 36.0 1.1 0.1 0.06 –20 –14 –167
Sprite citric acid 2.5 39.0 0.3 0 0.02 –29 –23 –193
Sprite zero citric acid 3.0 62.0 0.3 0 0.06 –31 –24 –172

Sports and energy drinks
Gatorade citric acid 3.2 46.0 0.1 3.0 0.05 –20 –14 –125
Isostar citric acid, ascorbic acid 3.9 56.5 8.2 4.5 0.11 –6 0 –35
Isostar orange citric acid 3.6 31.4 5.8 3.4 0.18 –9 –3 –46
Powerade malic, citric acid 3.7 43.0 0.3 0 0.21 –23 –16 –63
Red Bull citric acid, taurine, 3.3 98.0 1.9 0 0.11 –26 –20 –89

Fruit juice and fruits
Apple juice malic, oxalic acid 3.4 72.0 2.0 1.7 0.06 –13 –7 –145
Carrot juice some fruit acids 4.2 70.5 4.4 1.2 0.04 –7 –1 –13
Grapefruit juice citric acid 3.2 168.5 2.3 2.2 0.03 –14 –8 –153
Multivitamin juice citric, malic acid 3.6 131.4 4.8 6.5 0.12 –9 –3 –4
Orange juice 1 citric, malic acid 3.7 108.0 2.4 2.4 0.03 –10 –5 –35
Orange juice 2 citric, malic acid 3.6 121.0 2.0 2.6 0.03 –11 –6 –60
Pineapple juice citric, malic acid 3.4 60.0 1.7 1.9 0.04 –13 –7 –86
Apricot malic, citric acid 3.3 317.0 1.2 6.0 0.02 –14 –8 –120
Kiwi citric, quinic acid 3.3 206.5 3.4 4.5 0.02 –12 –6 –117
Orange n/a 3.6 113.0 2.2 1.3 0.03 –12 –6 –97

Alcoholic drinks
Bacardi Breezer orange juice 3.2 60.0 0.2 0.1 0.03 –23 –17 –225
Carlsberg beer – 4.2 17.5 0.7 5.7 0.74 –8 –2 –2
Eichhof beer – 4.1 18.0 1.9 9.3 0.06 –6 –1 +1
Champagne tartaric, lactic acid 3.0 78.0 1.9 2.0 0.26 –16 –9 –127
Red wine 1 salicylic, malic acid 3.4 76.0 1.3 4.7 0.07 –13 –6 –31
Red wine 2 lactic, tartaric acid 3.7 63.0 1.7 2.8 0.11 –11 –5 –21
Smirnoff vodka lemon juice 3.1 50.0 0.2 6.5 0.12 –19 –12 –174
White wine malic, salicylic acid 3.6 53.0 1.3 4.4 0.27 –11 –5 –25
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Table 3. pH, titratable acid, calcium, inorganic phosphorus, fluoride content, degree of saturation with respect to 
hydroxy-and fluorapatite as well as change of surface hardness (Vickers 50 mN) after 2 min incubation in different 
beverages and foodstuffs (in part from Lussi et al. [10] and unpubl. data)

Tested agents Important erosion-related
ingredients

pH mmol OH–/l
to pH 7.0

Ca
(mmol/l)

Pi
(mmol/l)

F
(mg/l)

pK-pI
HAp

pK-pI
FAp

ΔSH2-0

Soft drinks
Carpe Diem
Kombucha fresh herbal tea extract 3.0 39.0 3.3 0.1 0.39 –19 –12 –190
Coca-Cola phosphoric acid, flavors 2.5 17.5 1.1 5.0 0.22 –20 –13 –157
Coca-Cola light phosphoric acid, citric acid 2.6 19.0 0.8 4.9 0.22 –19 –13 –277
Fanta regular orange fruit, citric acid 2.7 52.5 0.5 0.1 0.04 –25 –19 –245
Ice tea classic citric acid 2.9 26.5 0.5 0.1 0.76 –24 –17 –84
Ice tea lemon citric acid 3.0 24.0 0.2 0.1 0.58 –24 –17 –86
Ice tea peach citric acid 2.9 21.5 0.1 0.2 0.53 –25 –18 –82
Pepsi Cola phosphoric acid, citric acid 2.4 19.0 0.3 4.9 0.04 –23 –17 –191
Pepsi Cola light phosphoric acid, citric acid 2.8 15.0 0.3 4.7 0.04 –20 –14 –180
Rivella blue citric acid 3.3 38.0 4.0 2.2 0.08 –12 –6 –254
Rivella green citric acid 3.2 44.0 3.3 2.4 0.09 –13 –7 –145
Rivella red citric acid 3.3 41.5 3.1 2.3 0.08 –13 –7 –211
Schweppes citric acid 2.5 88.6 0.2 0 0.03 –33 –27 –219
Sinalco citric, ascorbic acid 3.1 36.0 1.1 0.1 0.06 –20 –14 –167
Sprite citric acid 2.5 39.0 0.3 0 0.02 –29 –23 –193
Sprite zero citric acid 3.0 62.0 0.3 0 0.06 –31 –24 –172

Sports and energy drinks
Gatorade citric acid 3.2 46.0 0.1 3.0 0.05 –20 –14 –125
Isostar citric acid, ascorbic acid 3.9 56.5 8.2 4.5 0.11 –6 0 –35
Isostar orange citric acid 3.6 31.4 5.8 3.4 0.18 –9 –3 –46
Powerade malic, citric acid 3.7 43.0 0.3 0 0.21 –23 –16 –63
Red Bull citric acid, taurine, 3.3 98.0 1.9 0 0.11 –26 –20 –89

Fruit juice and fruits
Apple juice malic, oxalic acid 3.4 72.0 2.0 1.7 0.06 –13 –7 –145
Carrot juice some fruit acids 4.2 70.5 4.4 1.2 0.04 –7 –1 –13
Grapefruit juice citric acid 3.2 168.5 2.3 2.2 0.03 –14 –8 –153
Multivitamin juice citric, malic acid 3.6 131.4 4.8 6.5 0.12 –9 –3 –4
Orange juice 1 citric, malic acid 3.7 108.0 2.4 2.4 0.03 –10 –5 –35
Orange juice 2 citric, malic acid 3.6 121.0 2.0 2.6 0.03 –11 –6 –60
Pineapple juice citric, malic acid 3.4 60.0 1.7 1.9 0.04 –13 –7 –86
Apricot malic, citric acid 3.3 317.0 1.2 6.0 0.02 –14 –8 –120
Kiwi citric, quinic acid 3.3 206.5 3.4 4.5 0.02 –12 –6 –117
Orange n/a 3.6 113.0 2.2 1.3 0.03 –12 –6 –97

Alcoholic drinks
Bacardi Breezer orange juice 3.2 60.0 0.2 0.1 0.03 –23 –17 –225
Carlsberg beer – 4.2 17.5 0.7 5.7 0.74 –8 –2 –2
Eichhof beer – 4.1 18.0 1.9 9.3 0.06 –6 –1 +1
Champagne tartaric, lactic acid 3.0 78.0 1.9 2.0 0.26 –16 –9 –127
Red wine 1 salicylic, malic acid 3.4 76.0 1.3 4.7 0.07 –13 –6 –31
Red wine 2 lactic, tartaric acid 3.7 63.0 1.7 2.8 0.11 –11 –5 –21
Smirnoff vodka lemon juice 3.1 50.0 0.2 6.5 0.12 –19 –12 –174
White wine malic, salicylic acid 3.6 53.0 1.3 4.4 0.27 –11 –5 –25
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ters, except for those with acidic additives, did not 
have a detrimental effect on enamel hardness. 
Flavored mineral water (i.e. Valser Viva lemon) 
has in contrast to plain mineral water a high ero-
sive potential that may not be recognized by con-

sumers. This has some implication concerning 
tooth health because the public is not aware of the 
erosive potential of these acidic drinks labeled as 
mineral water. Rose hip tea showed a distinct ero-
sive potential, some herbal teas were found to be 

Table 3. Continued

Tested agents Important erosion-related
ingredients

pH mmol OH–/l
to pH 7.0

Ca
(mmol/l)

Pi
(mmol/l)

F
(mg/l)

pK-pI
HAp

pK-pI
FAp

ΔSH2-0

Medication
Alca-C fizzy tablet acetylsalicylic, ascorbic acid 4.2 53.0 9.0 0 0.07 –10 –5 –13
Alcacyl 500 acetylsalicylic acid 6.9 0.5 1.9 0 0.07 0 3 –2
Alka-Seltzer fizzy tablet acetylsalicylic, citric acid 6.2 14.0 2.1 0 0.08 2 5 –4
Aspirine-C fizzy tablet acetylsalicylic acid, vitamin C 5.5 27.5 2.0 0 0.08 –6 –2 –17
Fluimucil 200  
fizzy tablet

tartaric acid, citric acid
monohydrate

4.7 19.5 2.0 0 0.06 –13 –8 –9

Neocitran vitamin C 2.9 73.5 4.6 1.6 0.09 –16 –1 –250
Siccoral n.a. 5.4 2.5 0.2 0.1 0.03 –7 –4 –7
Vit. C fizzy tablet 1 citric acid, vitamin C 3.9 93.0 1.9 0 0.06 –15 –9 –88
Vit. C fizzy tablet 2 citric acid, vitamin C 3.6 85.0 1.8 2.0 0.06 –11 –6 –139

Yoghurt, Milk
Forest berries forest berries 3.8 159.0 45.5 36.8 0.05 –1 4 –6
Kiwi Tropicana – 4.0 124.5 45.8 33.8 0.04 0 5 +7
Lemon – 4.1 110.4 32.0 39.9 0.04 0 6 –1
Nature – 3.9 120.0 43.3 34.3 0.04 –1 5 +3
Slimline – 4.0 133.5 56.3 38.7 0.03 1 6 –3
Milk – 7.0 4.0 29.5 18.9 0.01 16 18 +6
Sour milk – 4.2 56.0 69.0 39.2 0.03 2 7 +9

Mineral water
Henniez – 7.7 n.a. 2.5 0 0.10 2 5 +4
Henniez sparkling – 6.1 4.0 2.4 0 0.09 –6 –3 –1
Valser – 5.6 12.5 9.9 0 0.60 –3 2 –2
Valser Viva lemon citric acid, herbs 3.3 40.0 9.8 0.1 0.63 –15 –8 –81

Tea and Coffee
Black tea – 6.6 1.5 1.1 0.3 1.63 6 10 –1
Peppermint – 7.5 n.a. 1.9 0.4 0.05 12 14 +1
Rose hip malic, tartaric acid 3.2 19.5 2.7 0.4 0.05 –16 –10 –181
Wild berries – 6.8 1.0 1.1 0.2 0.78 7 11 +2
Espresso – 5.8 3.0 0.7 0.6 0.07 1 5 +4

Salad dressing
Thomy French classic acetic, citric acid 4.0 141.0 20.5 0.5 0.11 –6 –1 –21
Thomy French light acetic, citric acid 3.9 145.0 40.0 1.1 0.11 –5 1 –33
Vinegar acetic acid 3.2 740.8 3.4 2.2 1.20 –13 –6 –319

mmol OH–/l to pH 7.0: titratable acidity; Ca: calcium concentration; Pi: phosphate concentration; F: fluoride concentration; pK-pI 
HAp: degree of saturation with respect to hydroxyapatite; pK-pI FAp: degree of saturation with respect to fluorapatite. A positive 
value of ΔSH2-0 denotes a hardening of the surface while a negative value represents softening. n.a. = Not available.
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ters, except for those with acidic additives, did not 
have a detrimental effect on enamel hardness. 
Flavored mineral water (i.e. Valser Viva lemon) 
has in contrast to plain mineral water a high ero-
sive potential that may not be recognized by con-

sumers. This has some implication concerning 
tooth health because the public is not aware of the 
erosive potential of these acidic drinks labeled as 
mineral water. Rose hip tea showed a distinct ero-
sive potential, some herbal teas were found to be 

Table 3. Continued

Tested agents Important erosion-related
ingredients

pH mmol OH–/l
to pH 7.0

Ca
(mmol/l)

Pi
(mmol/l)

F
(mg/l)

pK-pI
HAp

pK-pI
FAp

ΔSH2-0

Medication
Alca-C fizzy tablet acetylsalicylic, ascorbic acid 4.2 53.0 9.0 0 0.07 –10 –5 –13
Alcacyl 500 acetylsalicylic acid 6.9 0.5 1.9 0 0.07 0 3 –2
Alka-Seltzer fizzy tablet acetylsalicylic, citric acid 6.2 14.0 2.1 0 0.08 2 5 –4
Aspirine-C fizzy tablet acetylsalicylic acid, vitamin C 5.5 27.5 2.0 0 0.08 –6 –2 –17
Fluimucil 200  
fizzy tablet

tartaric acid, citric acid
monohydrate

4.7 19.5 2.0 0 0.06 –13 –8 –9

Neocitran vitamin C 2.9 73.5 4.6 1.6 0.09 –16 –1 –250
Siccoral n.a. 5.4 2.5 0.2 0.1 0.03 –7 –4 –7
Vit. C fizzy tablet 1 citric acid, vitamin C 3.9 93.0 1.9 0 0.06 –15 –9 –88
Vit. C fizzy tablet 2 citric acid, vitamin C 3.6 85.0 1.8 2.0 0.06 –11 –6 –139

Yoghurt, Milk
Forest berries forest berries 3.8 159.0 45.5 36.8 0.05 –1 4 –6
Kiwi Tropicana – 4.0 124.5 45.8 33.8 0.04 0 5 +7
Lemon – 4.1 110.4 32.0 39.9 0.04 0 6 –1
Nature – 3.9 120.0 43.3 34.3 0.04 –1 5 +3
Slimline – 4.0 133.5 56.3 38.7 0.03 1 6 –3
Milk – 7.0 4.0 29.5 18.9 0.01 16 18 +6
Sour milk – 4.2 56.0 69.0 39.2 0.03 2 7 +9

Mineral water
Henniez – 7.7 n.a. 2.5 0 0.10 2 5 +4
Henniez sparkling – 6.1 4.0 2.4 0 0.09 –6 –3 –1
Valser – 5.6 12.5 9.9 0 0.60 –3 2 –2
Valser Viva lemon citric acid, herbs 3.3 40.0 9.8 0.1 0.63 –15 –8 –81

Tea and Coffee
Black tea – 6.6 1.5 1.1 0.3 1.63 6 10 –1
Peppermint – 7.5 n.a. 1.9 0.4 0.05 12 14 +1
Rose hip malic, tartaric acid 3.2 19.5 2.7 0.4 0.05 –16 –10 –181
Wild berries – 6.8 1.0 1.1 0.2 0.78 7 11 +2
Espresso – 5.8 3.0 0.7 0.6 0.07 1 5 +4

Salad dressing
Thomy French classic acetic, citric acid 4.0 141.0 20.5 0.5 0.11 –6 –1 –21
Thomy French light acetic, citric acid 3.9 145.0 40.0 1.1 0.11 –5 1 –33
Vinegar acetic acid 3.2 740.8 3.4 2.2 1.20 –13 –6 –319

mmol OH–/l to pH 7.0: titratable acidity; Ca: calcium concentration; Pi: phosphate concentration; F: fluoride concentration; pK-pI 
HAp: degree of saturation with respect to hydroxyapatite; pK-pI FAp: degree of saturation with respect to fluorapatite. A positive 
value of ΔSH2-0 denotes a hardening of the surface while a negative value represents softening. n.a. = Not available.
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chloramine présente dans les piscines représente un risque d’érosion chez les 

nageurs professionnels qui ont leur dents au contact de l’eau. (34) En cas de risques 

liés à la profession, le contrôle de la concentration d’acide devra être réalisé 

régulièrement par des organismes agrées. 

 

6.3.4 Hygiène orale et cavité buccale 

 

Bien que le brossage des dents soit considéré comme une condition préalable au 

maintien d'une bonne santé bucco-dentaire, il peut également avoir un impact sur 

l'usure des dents, en particulier en ce qui concerne l'érosion dentaire. (35) 

Des études expérimentales ont démontré que l'abrasion dentaire peut être influencée 

par un certain nombre de facteurs, incluant non seulement les propriétés physiques 

du dentifrice et de la brosse à dents mais aussi des facteurs liés au patient tels que la 

fréquence de brossage et la force du brossage. Alors que l'abrasion résultant de 

l'hygiène buccale de routine peut être considérée comme une usure physiologique au 

fil du temps, un brossage intensif pourrait endommager davantage les surfaces 

érodées en enlevant la couche de surface d’émail déminéralisée. Les effets du 

brossage sur la dentine érodée ne sont pas entièrement élucidés, en particulier dans 

des conditions in vivo. Cependant, il semble que le brossage après une agression 

acide provoque moins de perte de tissu dur supplémentaire sur la dentine que sur 

l'émail. Il a été démontré que la fréquence et la force du brossage des dents ainsi que 

la dureté de la brosse à dents agissent comme des cofacteurs dans l'étiologie 

multifactorielle des lésions cervicales non carieuses. (36) 

 Des études in vitro ont montré que l'abrasion par brossage des dents est 

principalement liée à l'abrasivité du dentifrice. Les avantages d'une procédure 

d'hygiène buccale normale dépassent de loin les effets secondaires possibles, mais 

un brossage excessif des dents érodées peut avoir des effets nocifs. (37) 

L'interaction de tous ces facteurs est cruciale et permet d'expliquer pourquoi certains 

individus présentent plus d'érosion que d'autres. L'interaction de tous les facteurs 
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déterminera l'apparition et la sévérité de l'érosion dentaire. (38)         

Paramètres à prendre en compte dans le but de préciser les facteurs étiologiques 

de l’érosion  

- Antécédents médicaux et dentaires. 

- Détection des principales lésions tissulaires : distribution spécifique du site, BEWE. 

- Enregistrement de l'apport alimentaire sur 4 jours : estimation du potentiel érosif. 

- Régime : Tisanes, bonbons acides, alcool, boissons pour sportifs, boissons 

gazeuses, eau minérale aromatisée, vitamine C, comprimés effervescents. 

- Reflux, vomissements : goût acide ou amer dans la bouche et douleur gastrique 

(surtout au réveil), douleur stomacale (en particulier après certains aliments et 

boissons comme le vin, les jus citriques, le vinaigre, les aliments gras, les tomates, 

la menthe poivrée), toux, hoquet, brûlures d'estomac, malaise derrière le sternum 

(dysphagie), symptômes respiratoires chroniques. 

- Boulimie / anorexie: hypertrophie de la glande parotide, rougeur du palais et du 

pharynx, formation de crevasses sur les lèvres, altérations de la peau et des ongles 

de l'index et du majeur, marques de dents sur le dos de la main (signe de 

vomissement forcé). 

- Drogue-médicament : alcool, tranquillisants, antiémétiques, antihistaminiques, 

comprimés effervescents de vitamine C. 

- Détermination du débit salivaire et de la capacité tampon de la salive. 

- Habitudes d'hygiène buccale : Technique, abrasivité du dentifrice. 

- Exposition professionnelle à des environnements acides. 

- Exercice intense (boissons sportives érosives, reflux). 

- Radiothérapie au niveau de la tête. 

- Des empreintes en silicone, des modèles d'étude et/ou des photographies pour 

évaluer la progression future. 

 

Tab 3 : Paramètres à prendre en compte  comme facteurs étiologiques possibles des érosions 

(39) 
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7.Gestion préventive de l’érosion 

Une condition préalable à une prise en charge efficace est d'inclure le dépistage des 

signes précoces des lésions érosives dans chaque examen clinique. Lorsque ces 

lésions sont identifiées, tous les facteurs étiologiques possibles doivent être évalués. 

(40) 

Les informations sur les facteurs étiologiques doivent être analysées avec soin. Ainsi, 

un interrogatoire précis comprenant les conditions médicales générales, les habitudes 

d'hygiène buccale, la douleur, les problèmes fonctionnels, le taux de débit salivaire 

doit être effectué par le dentiste. Le patient devrait être invité à enregistrer un journal 

alimentaire pour une période de temps spécifique (par exemple 4 jours). 

 Sur la base de ces analyses, un programme préventif individualisé doit être proposé 

au patient. (41).  

Il existe un consensus sur les mesures préventives à appliquer en cas d’exposition 

aux acides. 
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- Gestion de l'apport en acide et de l'exposition acide 

- Réduire l'exposition aux acides en réduisant la fréquence et le temps de contact 

des acides (repas principaux uniquement). 

- Évitez les aliments et boissons acides juste avant le coucher. 

- Ne pas garder les boissons acides dans votre bouche, évitez de siroter ces 

boissons. 

- Utiliser une paille, en s'assurant que le flux ne vise pas directement une surface   

dentaire. Évitez de siroter, boire les boissons rapidement. 

- Choisir des boissons modifiées ou enrichies en calcium et des aliments sans 

potentiel érosif (ou réduit), terminer les repas avec des produits laitiers. 

- Soyez attentif aux médicaments acides. 

- Manger plusieurs petits repas pendant la journée, pas de gros repas avant de 

dormir. 

- Évitez les aliments et boissons induisant un reflux, tels que le vin, l'acide citrique, 

l'acide, le vinaigre, les aliments gras, les tomates, la menthe poivrée, le café, le thé 

noir, les boissons gazeuses, le chocolat. 

- Mâcher des chewing-gums qui stimulent la production de salive et réduisent le 

reflux postprandial. 

- Reflux gastro-œsophagien soupçonné : orientation vers un gastro-entérologue. 

- Anorexie / boulimie : initier un traitement psychologique ou psychiatrique. 

- Après un vomissement : rincer la bouche avec de l'eau ou du lait, ou utiliser un 

bain de bouche à base de fluorures (stanneux) et nettoyer la langue. 

- Évitez de brosser les dents immédiatement après un vomissement, à la place  

utiliser un bain de bouche contenant du fluorure (stanneux), une solution de 

bicarbonate de sodium (bicarbonate de soude) ou de l’eau. 

 

 

Tableau 4 : Mesures préventives recommandées pour gérer l'ingestion d'acide et réduire 

l'exposition aux acides (39) 



	 26	

 

Différentes méthodes sont utilisées pour la prévention et le contrôle de l'érosion, et 

leur sélection dépend de la situation clinique du patient. La reminéralisation de la 

surface des dents et la protection des surfaces dentaires sont les méthodes les plus 

utilisées. 

Chaque plan de gestion doit suivre une philosophie préventive sur mesure pour le 

patient. Il existe de nombreux produits disponibles pour traiter l’hyperesthésie mais 

très peu de produits validés pour la gestion de l'érosion. 

 

D’après le rapport « Dental Erosion : Etiology, Diagnosis and Prevention », paru en 

2011, l'hydroxyapatite est moins susceptible de se dissoudre dans les conditions 

suivantes (15) : 

-  lorsqu’il n'y a aucun contact direct avec des acides. 

-  si l’hydroxyapatite est remplacée par le fluoro-hydroxyapatite. 

-  si l’'environnement est saturé en calcium et en phosphates. 

Par conséquent, des stratégies efficaces pour la prévention de l'érosion dentaire 

peuvent être formulées de la manière suivante (42) : 

 

1a Éviter ou réduire le contact direct avec les acides à travers des Interventions 

comportementales  

 

-Réduire la fréquence de l'apport alimentaire des boissons acides et aliments : La 

fréquence et la durée du contact direct entre les dents et les acides sont des facteurs 

importants du développement des lésions érosives. La consommation prolongée de 

boissons acides augmente le risque d'érosion, tandis que le fait d'avaler minimise le 

risque. 

-Adoptez des habitudes de consommation qui limitent le temps de contact avec les 

dents : L'utilisation d'une paille réduit le temps de contact entre les dents et les 
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boissons acides. Un rinçage à l'eau ou une consommation de lait immédiatement 

après la consommation de boissons acides accélère la clairance des acides et permet 

de ramener le pH oral à un niveau neutre. 

-Evitez l'abus de médicaments acides, y compris la vitamine C. Mâcher ce type de 

médicament ou utiliser de telles pilules comme des pastilles augmente le risque 

d'érosion dentaire. Les médicaments acides doivent être avalés, si possible. 

- Utiliser une protection appropriée pour éviter les risques professionnels : Des 

masques, des protège-dents et des agents neutralisants doivent être utilisés pour 

réduire le contact avec les vapeurs acides et les fluides. 

 

1b. Réduire l'abrasion par brossage des dents de l'émail érodé  

 

-.Le brossage doit s’effectuer avec une brosse à dents à poils souples. Le dentifrice 

doit contenir une concentration en fluorures élevée pour renforcer les surfaces d’émail. 

Ce dentifrice doit également posséder une faible abrasivité et un pH neutre..  

-Eviter les brosses à dent à poils moyens ou durs. Eviter de se brosser les dents avec 

une pression excessive. 

 

 

2a. Augmenter la résistance à l'acide des tissus durs dentaires à travers des 

 thérapeutiques fluorées : 

Les ions fluorures peuvent pénétrer dans la dentine et former des dépôts. Ces 

dépôts intra-canaliculaires créent une couche qui protège de la déminéralisation. 

L'incorporation de fluor dans les tissus minéralisés aboutit à l’obtention de fluorure de 

calcium ou de fluoro-hydroxyapatite.  L'effet du fluor sur la déminéralisation est 

directement lié à sa concentration. Plusieurs principes actifs à base de fluorures 

peuvent être employés.  
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En première intention, les traitements à proposer aux patients sont ambulatoires. Ils 

consistent en l’utilisation de produits à application topique sur les zones érosives sous 

forme de dentifrice, bain de bouche et/ou de gel.  

En cas d’échec des traitements ambulatoires le  praticien peut recourir à l’utilisation 

de vernis  fluorés protecteurs au fauteuil. Bien que ces vernis soient considérés 

comme efficaces, la justification de leur application est remise en question.. De plus, 

l’effet des vernis est réduit lorsque l'abrasion de la brosse à dents entre en jeu car 

celui-ci est partiellement éliminé. L'application de résine adhésive et / ou d’agents de 

scellement de fissures est considérée comme une alternative efficace aux vernis 

fluorés car ils sont plus épais que les revêtements fluorés. Ils offrent une durée de 

protection plus longue contre l'usure par érosion mais nécessite selon le produit utilisé, 

une fermeture de la surface tous les mois.  

 

Avec l’érosion, la déminéralisation est en grande partie limitée à la couche superficielle, 

contrairement aux caries où la déminéralisation résulte en des lésions souterraines 

avec une surface initialement relativement intacte. Lorsque l’exposition aux acides 

persiste, la surface de la dent de plus en plus ramollie est facilement éliminée. Ce 

processus d'usure est favorisé par des facteurs mécaniques tels que l'abrasion. Cela 

laisse peu de temps et de possibilité aux fluorures d'agir par la reminéralisation, et 

l'effet prédominant des traitements fluorés préventifs est la protection de surface au 

lieu d’une véritable reminéralisation. (43) 

 

Parmi, les agents protecteurs on retrouve également : 

-Le dentifrice elmex® EROSION PROTECTION composé de chitosane, chlorure 

stanneux et fluorure d'amine (ChitoActive TechnologieTM). Pendant le brossage des 

dents, les ingrédients actifs du ChitoActive TechnologieTM sont déposés sur les 

surfaces des dents et protègent l'émail dentaire contre les attaques acides répétées. 

D’après le fabricant, ce produit démontre une protection plus efficace contre l'érosion 
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dentaire qu'un dentifrice fluoré conventionnel. La littérature internationale est très 

pauvre sur ce produit.(44) 

 

- Le produit de rinçage dentaire elmex® EROSION PROTECTION est également 

destiné aux personnes à risque d'érosion. Selon le fabricant, une application régulière 

conduit à la formation d'une couche riche en ions stanneux sur les surfaces dentaires. 

Au cours des attaques érosives, les composés stanneux insolubles s'accumulent dans 

les couches dentaires les plus externes. 

De cette façon, le rinçage dentaire elmex® EROSION PROTECTION renforce l'émail 

dentaire, rendant les dents plus résistantes aux attaques érosives futures. 

                                    
Fig 14 : Conditionnement du dentifrice et du bain de bouche elmex® EROSION 

PROTECTION (Colgate Professional) 

 

-Le dentifrice Crest Pro-Health Advanced Deep Clean.  
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Fig 15 : Conditionnement du dentifrice Crest ProHealth Advanced, Deep Clean Mint (45) 

 

 

Le dentifrice Crest ProHealth Advanced, Deep Clean Mint est le premier produit à 

obtenir le label ADA (American Dental Association) pour 7 indications dont le 

traitement de l’érosion, basé sur l’assomption que le produit est sûr et efficace pour 

prévenir ou réduire l'érosion de l'émail par les acides diététiques, lorsqu'il est utilisé 

selon les directives du fabricant. 

 

3. Augmenter la résistance à la dissolution de l'hydroxyapatite par 

l’apport de calcium et de phosphates. 

 

- L'ajout de calcium et de phosphate aux boissons acides pourrait réduire 

considérablement leur potentiel érosif. 

Ces dernières années, différents agents ont été envisagés en tant qu'alternatives 

potentielles aux fluorures dans la prévention de l'érosion dentaire. Ces agents sont 

destinés à former des couches résistantes aux acides en surface, à induire la 

réparation des lésions érodées par précipitation minérale. Parmi ces agents, on 

retrouve le complexe CPP-ACP.  

Le mécanisme d'action est principalement basé sur l'apport de calcium et / ou de 

phosphate à la dent, qui pourraientt être incorporés dans le réseau d'hydroxyapatite. 

Cependant, un véritable phénomène de reminéralisation ne se produit pas dans le cas 

de l'érosion dentaire en raison de son histologie. Le complexe CPP-ACP se limite 
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News Releases
Procter & Gamble Toothpaste Designed to Prevent and Reduce Enamel
Erosion Earns ADA Seal of Acceptance
November 06, 2017

Contact Information: 
mediarelations@ada.org 
 

CHICAGO, November 6, 2017 — The American Dental Association (ADA) today announced that the Crest Pro­
Health Advanced, Deep Clean Mint is the first product to earn the ADA Seal of Acceptance in the enamel erosion
category.  
 
The ADA Council on Scientific Affairs accepted the toothpaste, a product of Procter
& Gamble, based on the finding that the product is safe and has shown efficacy in
helping to prevent or reduce enamel erosion from dietary acids, when used as
directed. 
 
Crest Pro­Health Advanced, Deep Clean Mint is also the first product to earn seven
attributes of the ADA Seal: it helps prevent or reduce enamel erosion, helps prevent cavities, helps prevent and
reduce plaque, helps prevent and reduce gingivitis, helps reduce tooth sensitivity, helps reduce bad breath and helps
remove tooth surface stain. 
 
Mia L. Geisinger, D.D.S., M.S., chair of the ADA Council on Scientific Affairs’ Seal Subcommittee, hopes this product
earning the Seal brings attention to the importance of managing enamel erosion for optimal oral health and
wellness.  
 
“Given the enamel destruction that can occur with erosion from dietary acids, it is critically important to identify
products that address this widespread problem,” Dr. Geisinger said. “The ADA Seal designation for enamel erosion
seeks to help consumers and dental healthcare providers in identifying products to combat enamel erosion.” 
 
To earn the Seal, the product had to pass ADA laboratory tests and meet ADA and American National Standards
Institute­approved dental standards. The manufacturer also submitted studies proving clinical safety and efficacy. 
 
“We are so proud to receive the first ADA Seal of Acceptance in the enamel erosion category for Crest Pro­Health
Advanced, Deep Clean Mint,” said Carlos De Jesus, vice president North America oral care, Procter & Gamble. “We
admire ADA’s commitment to improving oral health and leveraging their credible voice to reassure the public that
there is a toothpaste that helps prevent or reduce enamel damage from dietary acids." 
 
For more information about the ADA Seal program, visit ADA.org/Seal. For more information on brushing your teeth,
visit MouthHealthy.org.
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généralement à fournir une précipitation minérale (dépôt minéral partiel) sur les 

surfaces érodées plutôt qu'une véritable reminéralisation. (46) 

 

 

 

 

Fig 16 : Émail érodé (érosion) traité avec un produit à base de calcium / phosphate (traitement), 

montrant une réparation minérale superficielle. (46) 

 

Le CPP-ACP a été testé sous forme de mousse, de pâtes professionnelles ou de 

chewings gums appliquée entre les attaques érosives. 

 

Par ailleurs des protéases dérivées de l'hôte, provenant soit de la salive, soit de la 

dentine, pourraient être impliquées dans la dégradation de la matrice collagénique 

déminéralisée de la dentine. À ce jour, deux principales classes de protéases ont été 

impliquées dans les processus de déminéralisation de la dentine : les MMP et les CC. 

Une stratégie récemment proposée pour prévenir l'érosion dentaire implique 

l'utilisation d'inhibiteurs de protéases dans le but de préserver la matrice organique 

déminéralisée de la dentine qui a un rôle protecteur contre d'autres pertes minérales. 

Parmi les inhibiteurs qui agissent sur les enzymes collagénolytiques, on retrouve 

l'épigallocatéchine gallate (EGCG) et la chlorhexidine (CHX). Ces composés ont été 

inclus dans des formulations de gel et dentifrice. (47) 

246 Buzalaf · Magalhães · Wiegand

Besides the formation of multilayers on the 
surface, complex interactions between the posi-
tively charged biopolymer and the negatively 
charged dental hard tissue and pellicle, as well as 
the toothpaste abrasives, are considered to be rel-
evant, but further studies are necessary to analyse 
the mode of action between chitosan and other 
ingredients of toothpastes [15].

Experimentally, the film-forming and anti-ero-
sive properties of various polymers such as fluo-
ropolymers [16], latex-deposited poly(alkyl meth-
acrylate)s [17] or a polymer system containing car-
boxymethyl cellulose, xanthan gum and copovidone 
[18] have been tested. Under some test conditions, 
polymer-coated substrates have been shown to be 
somewhat protective against acid dissolution; how-
ever, when compared to aqueous sodium fluoride 
treatments (300 or 663 ppm fluoride), these poly-
mer coatings were found to be less effective [16, 17].

Mechanisms of Mineral Repair/Precipitation

Remineralising agents such as CPP-ACP, hy-
droxyapatite with or without fluoride, Zn-car-
bonate hydroxyapatite or calcium sodium phos-

phosilicate have been tested for the control of 
dental erosion. Their mechanism of action is 
mainly based on delivering calcium or/and phos-
phate to the tooth, which might be incorporated 
into the apatite lattice to some extent (fig. 1).

However, a true remineralisation phenome-
non does not occur in the case of dental erosion 
due to its histology [see chapter by Ganss et al., 
this vol., pp. 99–107]. Therefore, remineralising 
agents are generally limited to provide mineral 
precipitation (partial mineral deposition) onto the 
eroded surfaces rather than true remineralisation.

CPP-ACP has been added to acidic drinks [19, 
20] as well as to chewing gums [21]. However, 
CPP-ACP has been generally tested as mousse or 
paste applied between the erosive challenges. It 
has shown no effect [22] to a slight decrease in 
tooth loss (about 30–35%) compared to control/
placebo in vitro [23, 24]. CPP-ACP application 
also induced some increase in hardness recovery 
(CPP-ACP: 25–46% and CPP-ACP + F: 62.2%) in 
situ [25, 26]. Interestingly, when CPP-ACP was 
applied for the control of combined erosion and 
abrasion, its protective effect was improved (63–
79% reduction of tooth loss) compared to control. 
Based on this, the authors speculated that the pro-
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Fig. 1. Eroded enamel (erosion) treated with calcium/phosphate-based product (treatment), showing some superfi-
cial mineral repair; however, this was unable to make it more resistant to further acid challenge (erosion progression).
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Les dentifrices ont une formulation complexe et leurs différents facteurs chimiques et 

physiques influencent leur efficacité vis-à-vis de l'usure dentaire érosive. (48) 

 

 

Selon une étude récente publiée par la revue Scientific Reports, le dentifrice seul ne 

protège pas l'émail ou ne prévient pas de l'érosion. (49) 

Dans cette étude, les chercheurs ont préparé 150 échantillons d'émail à partir de 

surfaces de prémolaires humaines saines, répartis au hasard en 10 groupes et soumis 

à cinq cycles d'érosion par abrasion en utilisant neuf dentifrices différents et un groupe 

de salive artificielle. La perte de surface de l'émail a ensuite été calculée. 

L'équipe a découvert que tous les groupes présentaient une perte progressive de la 

surface de l'émail tout au long de l'expérience. 

Bien que certains des dentifrices ont montré une perte de surface inférieure, aucun 

d'entre eux n’était capable de protéger entièrement l'émail contre l’usure érosive. A 

partir des facteurs chimiques et physiques analysés dans les boues des dentifrices, 

seuls le pH et le fluor ne sont pas significativement associés à la perte de surface.  

Alors qu'aucun des dentifrices de l'étude ne s'est avéré efficace pour prévenir l'érosion 

de l'émail, Crest ProHealth Advanced et Deep Clean Mint a quand même obtenu le 

sceau d'acceptation de l'ADA dans la catégorie érosion de l'émail. 
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Tab 5 : Exemples de produits pouvant être utilisés professionnellement pour la prévention et 

le contrôle de l'érosion dentaire. (48) 

 

L’hypersensibilité dentinaire due à l’exposition des canalicules dentinaires en contact 

direct avec la pulpe lors de l’érosion, peut être traitée (50) Les produits utilisés 

contiennent des agents actifs qui peuvent obstruer les entrées des canalicules 

dentinaires ou entrainer la coagulation des protéines intra-canaliculaires. Ils diminuent 

ainsi leur perméabilité et favorisent une cicatrisation pulpaire. 

Lorsque la perte de substances causée par l'usure des dents érosives atteint un certain 

degré, la réadaptation orale devient nécessaire. Jusqu'à il y a une vingtaine d'années, 

la denture sévèrement érodée ne pouvait être réhabilitée que par des couronnes et 

des bridges étendus. Grâce aux améliorations apportées aux matériaux de 

restauration et aux techniques de collage, il est devenu possible de réhabiliter les 

Table 1 Examples of products that can be used professionally for the prevention and control of dental
erosion

Generic product and name Details Company

Neutral fluoride

Denti-care pro-foam 2% neutral sodium fluoride foam Medicare (US), (CAN)

Denti-care pro-gel 2% neutral sodium fluoride gel Medicare (US), (CAN)

Nupro neutral fluoride gel 2% neutral sodium fluoride Dentsply (AUS)

Neutra foam 2% neutral sodium fluoride Oral B (US)

Neutracare gel 1.1% sodium fluoride Oral B (US)

APF

Nupro acidulated phosphate
fluoride foam

1.23% APF Dentsply

Foam 1.23% APF Germiphene

Ultra control foam 1.23% APF Waterpik (UK) (EUR)

One minute topical fluoride
foam

1.23% APF Laclede (US), (AUS)

Stannous fluorides

Pro-health toothpastes 1450 ppm F (stabilized stannous
fluoride 1100 ppm, 350 ppm
sodium fluoride and sodium
hexametaphosphate)

Oral B (AUS)

Crest pro-health toothpastes 0.454% stannous fluoride Crest (US)

Gel Kam 1000 ppm stannous fluoride Colgate (AUS)

Fluorigard gel toothpaste 1000 ppm stannous fluoride Colgate (AUS)

Fluoride varnishes

Duraphat Sodium fluoride varnish, 22,600 ppm
fluoride

Colgate (AUS)

Cavity shield 5% sodium fluoride varnish 3 M (US)

Profluorid Varnish 5% sodium fluoride Varnish Voco (UK), (USA), (AUS)

DuraShield Varnish 5% sodium fluoride varnish Sultan Healthcare (EUR),
(CAN), (US)

Nupro 5% sodium fluoride varnish Dentsply International

CPP- ACP

Tooth Mousse Recaldent GC (AUS), (EUR)

Tooth Mousse Plus (containing
fluoride)

Recaldent with 900 ppm fluoride GC (AUS), (EUR)

MI Paste Recaldent GC (US)

MI Paste Plus (containing
fluoride)

Recaldent with 900 ppm fluoride GC (US)

MI Varnish 5% sodium fluoride varnish with
recaldent

GC (US)

TCP

Clinpro White Varnish 5% sodium fluoride with tri-calcium
phosphate

3 M ESPE (AUS), (EUR)
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Fluoride varnishes These are high-concentration fluorides (e.g., 5% NaF). They
provide more effective remineralization as they are in contact with the tooth surface
for longer time, allowing more calcium and phosphate from saliva to be utilized.

Directions for varnish application:

• Prophylaxis of the teeth is not needed.
• After mouth is dried, varnish is applied manually with a brush. It sets when in

contact with saliva.
• The patient is advised not to eat or drink for 30 min after application and should

not brush until the following day.

Professionally applied calcium-containing technologies

Recaldent (CPP-ACP) technology Recaldent technology (i.e. CPP-ACP: casein
phosphopeptide–amorphous calcium phosphate) include calcium and phosphate that
helps in remineralization. The calcium is stabilized by the protein CPP, preventing
precipitation during storage within the dispensing tube. It is available as patient-
applied pastes, such as Tooth Mousse Plus (GC Australia) or MI paste Plus (GC
America) and professionally-applied varnish, such as MI varnish (GC America; GC
Australia).

MI Varnish is a 5% sodium fluoride varnish incorporating Recaldent (CPP-ACP).
It can be used as spot application, particularly over eroded areas or throughout the
mouth and supplemented with the patient-applied pastes for home application.

Directions for MI Varnish application:

• Prophylaxis is not recommended and the teeth should not be dried.
• Apply the varnish directly to the tooth surfaces with a brush.
• The patient should be asked not to eat or drink for 30 min after application.

Tri-calcium phosphate (TCP) technology For effective remineralization, tri-
calcium-phosphate is bio-actively protected from fluoride to prevent premature
reaction and instant precipitation during storage within the dispensing tube.

Table 1 continued

Generic product and name Details Company

Vanish Varnish 5% sodium fluoride with tri-calcium
phosphate

3 M ESPE (US)

Clinpro Tooth Crème
(toothpaste)

950 ppm fluoride with TCP 3 M ESPE (AUS), (EUR)

ACP

Enamel Pro Varnish 5% sodium fluoride with Amorphous
Calcium Phosphate

Premier (US)
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dentures érodées de manière moins invasive. Cependant, même aujourd'hui, la 

destruction érosive avancée nécessite le placement de restaurations plus étendues 

telles que des recouvrements et des couronnes. l'étiologie des lésions érosives doit 

être déterminée afin d'arrêter la maladie, sans quoi le processus d'érosion continuera 

à détruire la substance dentaire. Le traitement réparateur dépend des circonstances 

individuelles et des besoins et préoccupations perçus du patient. Le succès à long 

terme n'est possible que lorsque la cause est éliminée. Les traitements restaurateurs 

initiaux doivent être conservateurs, en utilisant des matériaux adhésifs. Les concepts 

thérapeutiques modernes déterminent que des quantités minimes de substance 

dentaire saine doivent être sacrifiées (traitement minimalement invasif). Les 

traitements réparateurs reconstructifs doivent être adaptés à la dent et non l'inverse. Il 

convient en outre de garder à l'esprit que l'usure des dents érosives est une condition 

multifactorielle et, dans de nombreux cas, il n'est pas possible de déterminer et 

d'éliminer tous les paramètres étiologiques. Dans de tels cas, le succès à long terme 

de la réhabilitation peut être compromis. (51) 
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8. Conclusion 

 

L’érosion dentaire correspond à une perte significative d’émail accompagnée ou non 

d’une perte de dentine sous-jacente provoquée par des expositions à des acides 

exogènes et/ou endogènes non bactériens.  Ses manifestations buccales sont très 

proches de celles induites par les phénomènes d’usure et elle coexiste avec ces autres 

processus d'usure. Les lésions érosives ont de multiples conséquences lorsqu’elles 

atteignent un stade avancé : hypersensibilités, perte de dimension verticale, 

problèmes esthétiques. L’érosion dentaire est un processus physiologique qui peut 

être considérée comme pathologique lorsqu'il survient en association avec la douleur 

ou des complications endodontiques aiguës. Une meilleure connaissance des signes 

cliniques de l’érosion dentaire est indispensable pour permettre un diagnostic à un 

stade précoce. Il existe une variation considérable entre les personnes dans leur 

susceptibilité à l'usure par érosion. Les sources d’acide peuvent être : 

-intrinsèques : troubles alimentaires, troubles digestifs qui engendrent la présence 

d’acide gastrique dans la cavité buccale. Ces pathologies nécessitent un traitement 

étiologique par des spécialistes de médecine et de pathologies psychiatriques. Le 

chirurgien-dentiste doit connaitre les signes cliniques de ces maladies car il est 

souvent en première ligne dans leur détection par leurs manifestations buccales. 

-extrinsèques : régime alimentaire, environnement professionnel, hygiène de vie. 

L’augmentation de la prévalence de l’érosion dentaire est en partie liée à un manque 

de formation des praticiens et une faible sensibilisation des patients sur ce sujet. La 

gestion de cette pathologie repose sur 4 éléments clés : 

-Éviter ou réduire le contact direct avec les acides à travers des Interventions 

comportementales et cliniques. 

- Augmenter la résistance à l'acide des tissus durs dentaires à travers des 
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 thérapeutiques fluorées. 

- Augmenter la résistance à la dissolution de l'hydroxyapatite par 

la fourniture de calcium et de phosphates. 

-Réduire l'abrasion par brossage des dents de l'émail érodé 

Les traitements proposés à l’heure actuelle, ne permettent pas de protéger totalement 

de l’érosion dentaire. Ainsi, il est nécessaire de créer un programme d’éducation 

sanitaire de prévention en collaboration avec l’ensemble des professionnels de santé 

pour ralentir sa progression. 

Enfin, la surveillance et le suivi des patients à risque ou atteints de lésions érosives 

est indispensable dans l’évolution de cette pathologie afin d’éviter les traitements 

invasifs de seconde intention. 
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