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PREVENTION DE LA CARIE CHEZ L’'ENFANT : EXPLORATION DU RISQUE CARIEUX INDIVIDUEL ET SCELLEMENT
DES PUITS ET SILLONS SUR MOLAIRES TEMPORAIRES.

Résumé

Cette these fait le point sur la maladie carieuse et les indicateurs utilisés pour I’évaluation du
risque carieux individuel (RCl). Une synthese est réalisée sur les recommandations actuelles et
les stratégies de prévention de la carie ainsi qu’une revue la littérature concernant les
dernieres mises a jour sur l'utilisation de scellement des puits et sillons sur les molaires
temporaires et permanentes chez les enfants et les adolescents.

Dans un premier temps, une étude transversale ayant pour objectif I'exploration du risque
carieux par une approche théorique a été mise en place afin de définir des indicateurs de
risque plus pertinents que ceux utilisés jusqu’a présent. Les indices cliniques signant la
présence de la maladie carieuse, associés aux facteurs socioculturels et aux quantifications
bactériologiques en présence et en |'absence de carie, ont été analysés au moyen d’analyses
des correspondances multiples, de régression linéaire multiple et de régression multiple par
les moindres carrés partiels. Les résultats ont mis en valeur des priorités différentes de ces
indicateurs entre les enfants et les adultes.

Dans un deuxieme temps, un essai clinique randomisé a été mené afin d’évaluer I'efficacité
des agents de scellement sur l'incidence carieuse en denture temporaire. Aprés deux ans de
suivi, les résultats n’ont pas montré une incidence carieuse significativement inférieure
lorsque les molaires temporaires étaient scellées préventivement et ce, quel que soit le RCI.
Cependant, plus de la moitié des sealants ont été perdus partiellement ou totalement. Les
résultats de ces travaux indiquent que |'efficacité des sealants sur les molaires temporaires
devrait étre réévaluée dans un essai clinique a plus greande échelle en tenant compte des
principaux facteurs de confusion.

Mots clés : scellement des puits et sillons, essai clinique, littérature, prévention de la carie,
évaluation du risque carieux.

2|Page



PREVENTION DE LA CARIE CHEZ L’'ENFANT : EXPLORATION DU RISQUE CARIEUX INDIVIDUEL ET SCELLEMENT
DES PUITS ET SILLONS SUR MOLAIRES TEMPORAIRES.

Abstract

The aim of this thesis was to perform an update on caries disease and to identify the most
relevant indicators which can be used in caries risk assessment. At the same time, this work
provides an overview of the current recommendations and strategies for caries prevention, as
well as an updated review of literature about pit and fissure sealing on primary and
permanent molars among children and adolescents.

The first part was a cross-sectional study exploring the caries risk assessment in a theoretical
approach in order to define innovative and more efficient risk indicators. Clinical indices
displaying evidence of caries together with sociocultural factors and bacterial measurements
with or without caries have been analyzed by multiple correspondence analyses, multiple
linear regression and partial least squares multiple regressions.The results outlined different
priority indicators between children and adults.

In a second part, a split-mouth randomized clinical trial was performed to evaluate the
effectiveness of fissure sealings in preventing dental caries in primary dentition. After a 2-year
follow-up, there was no difference in caries incidence between sealed and control molars,
with a larger-scale randomized clinical trial, taking into account the most prominent caries risk
indicators.

Key-words: pit and fissure sealing, clinical trials, literature, caries prevention, caries risk
assessment.
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INTRODUCTION

La carie dentaire est une maladie multifactorielle causée par une altération de la composition
du biofilm bactérien, conduisant a un déséquilibre entre les processus de déminéralisation et
de reminéralisation se manifestant par la formation de lésions carieuses dans les dentitions
temporaires et permanentes [1]. Les données de I'Enquéte nationale américaine sur la santé
et la nutrition (NHANES) 2011-2012 ont montré que 37% des enfants agés de 2 a 8 ans avaient
regu un diagnostic de carie dentaire sur les dents temporaires et 21% des enfants agés de 6 a
11 ans et 58 % des enfants, 4gés de 12 a 19 ans avaient recu un diagnostic de carie dentaire
sur leurs dents permanentes. En comparant ces données a l'enquéte précédente de 1999-
2004, une baisse globale de la prévalence des caries sur les dents temporaires et une légére
diminution du pourcentage de caries sur les dents permanentes ont été notées [2,3] (tableau
1). Cependant, cette diminution n’est pas la méme en fonction des groupes d'age et varie avec
le statut sociodémographique ou les différents sites de la dent. Il a été constaté une plus
grande diminution des lésions carieuses pour les surfaces lisses plutdt que pour les puits et les
sillons [4,5]. Les caries des puits et sillons représentent environ 90% des caries des dents
postérieures sur les dents permanentes et 44% des caries sur les dents temporaires chez les
enfants et les adolescents [6]. L'utilisation d'approches préventives telles que la fluoration de
I'eau dans les communes, les thérapeutiques topiques de fluor, le controle de la plaque et le
contréle du sucre alimentaire, a été généralement considérée comme la cause de la baisse
globale de la prévalence de la carie, qui a son tour a eu un effet plus important sur la
réduction des lésions carieuses des surfaces lisses. La nature rétentive de plague des puits et
des sillons les rend difficiles a nettoyer, ce qui les rend plus sensibles aux caries que les
surfaces lisses et ne sont peut-étre pas protégées par I'administration de fluorure [7].

Des mesures plus efficaces sont nécessaires pour protéger les puits et les sillons ; il s'agit
notamment de ['utilisation de matériaux de scellements (MS) des puits et des sillons (MS).
L'application de MS est une approche préventive conservatrice impliquant l'introduction de
matériau de scellement dans les creux et les sillons des dents sujettes aux caries ; ce matériau
se lie ensuite micromécaniquement a la dent, fournissant une barriere physique qui éloigne
les bactéries de leur source de nutriments [8]. Malgré I'augmentation globale de |'utilisation
de MS, ils sont toujours considérés comme sous-utilisés dans le monde entier, bien que
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I'efficacité et I'effet préventif des scellements pour puits et sillons aient été bien documentés
dans la littérature.

Les données de NHANES en 2011-2012, par rapport a celles d'une enquéte précédente en
1999-2004, ont montré une augmentation de |'utilisation de produits de scellement dans les
dents permanentes. Environ 31% des enfants agés de 6 a 8 ans, 49% des enfants agés de 9 a
11 ans et 43% des adolescents agés de 12 a 19 ans avaient au moins une dent permanente
scellée [2,3,6] (tableau 1).

En Europe, la prévalence des MS chez les adolescents était d'environ 58,8% au Portugal et 8%
en Gréce [9,10]. Au Moyen-Orient, en Arabie Saoudite, il a été constaté que seulement 9%
avaient au moins une molaire permanente scellée [11].

La maladie carieuse étant la maladie infantile chronique la plus fréquente et celle ayant le plus
d’impact clinique et économique au cours de la vie avec une prévalence en augmentation
pour les 2 a 5 ans, la recherche d’interventions validées qui préviendraient ou contréleraient
la premiére lésion est primordiale afin d’éviter une série de travaux curatifs extensifs. Par
ailleurs Les lésions carieuses en denture temporaire reste le facteur prédictif le plus validé
quant au risque carieux en denture permanente [12].

Ainsi, ce travail tentera dans un premier temps de faire le point sur la maladie carieuse et sur
les indices mis a notre disposition pour I'évaluation du risque carieux individuel (RCl) et leurs
interprétations par les différents organismes. Une synthése sera réalisée sur les
recommandations actuelles et les stratégies de prévention de la carie.

Une revue la littérature concernant les dernieres mises a jour sur l'utilisation de scellement
des puits et sillons sur les molaires temporaires et permanentes chez les enfants et les
adolescents permettra de faire la synthése sur le scellement des sillons aujourd’hui.

Dans une premiére étude, nous explorerons les principaux indicateurs du risque carieux par
une approche théorique au cours d’une enquéte transversale afin d’identifier ceux qui sont les
mieux corrélés a I'expérience carieuse. Une deuxiéme étude a été menée afin d’évaluer 'effet
des agents de scellement sur I'incidence carieuse en denture temporaire obtenue sur une
période de 2 ans en tenant compte du RCl au départ. Le taux de rétention (partiel ou
complet) sera aussi évalué a la fin de I'étude.
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DES PUITS ET SILLONS SUR MOLAIRES TEMPORAIRES.

Epidemiologie NHANES 1999-2004 NHANES 2011-2012

Expérience carieuse

% total en denture temporaire 42% 37%
Groupe d’age 2-5 28% 23%
Groupe d’age 6-8 51% 56%
% total en denture permanente chez les 21% 21%
enfants

Groupe d’age 6-8 10% 14%
Groupe d’age 9-11 31% 29%

% total en denture permanente chez les adolescents

Groupe d’age 12-19 59% 58%

Caries dentaires non traitées (denture temporaire)

Groupe d’age 2-5 19% 10%

Groupe d’age 6-8 25,5% 20%

Caries dentaires non traitées (denture permanente)

Groupe d’age 6-8 4% 3,3%
Groupe d’age 9-11 11% 8%
Groupe d’age 12-19 19,6% 15%

Prévalence des MS (ayant au moins une dent permanente scellée

Groupe d’age 6-8 20% 31%
Groupe d’age 9-11 40% 49%
37%

Groupe d’age 12-19 43%
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Tableau 1 : Résumé des données communiquées par NHANES 1 sur la prévalence carieuse et sur les
matériaux de scellement.

NHANES : National Health And Nutrition Examination Survey

CHAPITRE 1 GENERALITES

1 Lacarie

Selon Fejerskov[13], la carie est une maladie infectieuse multifactorielle, transmissible et
chronique caractérisée par la destruction des tissus dentaires sous I'effet des acides produits
par la fermentation bactérienne des glucides alimentaires.

La carie dentaire et ses complications médicales restent tres fréquentes, malgré la nette
amélioration des dernieres décennies dans I’'ensemble des pays industrialisés. Bien que le
processus carieux concerne tous les individus avec des dents, la fréquence de la carie varie
entre populations, entre individus et chez un méme individu au cours du temps. Ses
déterminants (notamment comportementaux : brossage des dents, utilisation du fluor,
habitudes alimentaires, etc.) et les conditions d’acces, mais aussi de recours aux soins posent
de fagon évidente des questions d’égalité, notamment sociale, face a la santé.

De multiples stratégies de prévention de la carie dentaire sont disponibles, découlant de la
connaissance du mécanisme carieux fondé sur le déséquilibre prolongé entre les phases de
déminéralisation et de reminéralisation de I’émail. Les diverses interventions de prévention
ont pour objectif de favoriser le processus de reminéralisation ou de lutter contre les
processus de la déminéralisation.

La mise en ceuvre des diverses stratégies de prévention reléve a la fois de pratiques
individuelles et de programmes collectifs. Les pratiques individuelles regroupent les habitudes
d’hygiene bucco-dentaire, les habitudes alimentaires et les actes de prophylaxie réalisés par
les professionnels dentaires. Les programmes collectifs sont de deux ordres : mise en ceuvre
collective de stratégies de prévention individuelles (promotion des bonnes habitudes
d’hygiéne bucco-dentaire, actes de prophylaxie) et mise en ceuvre de stratégies de prévention
de supplémentation dites « passives » (sel fluoré).

Des campagnes de santé publique a I'échelon local, régional ou national telles que le
programme M'T Dents sont relayées au quotidien dans les cabinets des praticiens libéraux et
offrent des résultats intéressants [14]. Malheureusement certains enfants restent a |'écart de
ces mesures. Prés de 20% des enfants en France cumulent ainsi 80% de la pathologie [15]. Ces

14 |Page



PREVENTION DE LA CARIE CHEZ L’'ENFANT : EXPLORATION DU RISQUE CARIEUX INDIVIDUEL ET SCELLEMENT
DES PUITS ET SILLONS SUR MOLAIRES TEMPORAIRES.

enfants appartiennent le plus souvent a des groupes socio-économiques défavorisés et
I'entourage parental n'a pas toujours conscience de I'importance de la santé buccodentaire et
de ses répercussions sur la santé générale. Ils constituent donc une population vulnérable.

Sur un plan clinique, ces enfants sont touchés par la carie précoce du jeune enfant (ECC: Early
Childhood Caries) [14]. Il s'agit d'une atteinte rapide et importante des dents de lait. En
fonction de la gravité du tableau clinique, les conséquences fonctionnelles et esthétiques sont
plus ou moins dramatiques. Un handicap social y est souvent associé en raison de la difficulté
d'intégration scolaire de ces enfants "différents", polycariés. Les prises en charge sont longues
et difficiles. Dans ce contexte, la modification des habitudes alimentaires et d'hygiéne bucco-
dentaire est un prérequis indispensable. En |'absence de ces changements le bénéfice des
soins ne pourra étre pérennisé. La récidive carieuse est alors fréquente et le probleme sera
décalé vers une atteinte carieuse de la dent définitive. La carie précoce du jeune enfant est
d'ailleurs reconnue comme étant un facteur prédictif majeur de caries a I'adolescence et a
I'dge adulte [14].

1.1 Lerisque carieux
En 1998, en France, 60 % des enfants de 12 ans étaient atteints par la carie [16] et 80 % des
|ésions étaient concentrées chez 25 % des sujets [17]. Ceci illustre I'intérét d’évaluer le (RCl)
afin de cibler les actions de prévention sur le groupe a RCl élevé.

Le risque carieux ne se diagnostique pas mais se pronostique. Il repose sur une anamnese
précise et une évaluation clinique. L’évaluation portera sur les éléments agresseurs
(bactériens et alimentaires essentiellement) et protecteurs (quantité et qualité de la salive).

Plusieurs recommandations nationales et internationales ont mis en évidence les
caractéristiques des patients a risque de caries (AFSSAPS 2008, HAS 2005, AAPD 2008, EAPD
2009). Quelle que soit I'importance des différents éléments, nous devons réagir en cliniciens
en nous rappelant que le principal marqueur de risque est le diagnostic d’au moins une lésion
carieuse active. Pour certains auteurs, il est méme le seul réel marqueur [18].

La physiopathologie de la carie fait intervenir des bactéries cariogenes (streptocoques mutans
ou lactobacilles) qui, en métabolisant les glucides, abaissent le pH au-dessous d’un seuil
critique [pH = 5,5] et provoquent la déminéralisation des cristaux d’hydroxyapatite de I’émail.

Dés 1946, le classique schéma de Keyes montrait qu’il fallait la conjonction de trois éléments
pour que la carie se développe :

-des bactéries cariogénes,

- une alimentation riche en hydrates de carbone,
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-une susceptibilité de I’h6te (terrain).

Un grand nombre de facteurs de susceptibilité ont été incriminés depuis, faisant considérer la
carie comme une maladie multifactorielle : c’est I'interaction entre ces facteurs qui détermine
si un individu sera touché et dans quelle mesure il le sera. (Figure 1)

TIME
FLORA
TOOTH - S. mutans
- age - lactobacillus
- fluoride - hygiene
- morphology - plaque mineral
- nutrition - antibacterial
- trace elements agents
- carbonate and
magnesium
SALIVA
- flow
SUBSTRATE (carbohydrate) - pH
- oral clearance - buffering
- minerals

- salivary amylase
- frequency of exposure - antibacterial
- ‘stickiness’ of the carbohydrate components

Figure 1: déterminants de la pathologie carieuse

1.2 Evaluation du risque carieux individuel selon ’HAS (2005) [19]

Le risque carieux individuel chez un patient donné est le critére le plus important pour
adapter le traitement.

e Seront classés a « RCI élevé» les patients présentant au moins un des facteurs de
risque individuels suivants

- Absence de brossage quotidien avec du dentifrice fluoré

- Ingestions sucrées régulieres en dehors des repas ou du godter (aliments sucrés, boissons
sucrées, bonbons)

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

- Sillons anfractueux au niveau des molaires

- Présence de plaque visible a I’ceil nu sans révélation

- Présence de caries (atteinte de la dentine) et/ou de Iésions initiales réversibles (atteinte de
I’émail).
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Seront classés en « RCl faible» les patients ne présentant aucun de ces facteurs de risque
individuels.

e Les recommandations existantes retiennent également :

- le niveau socio-économique exprimé de différentes facons : éducation des parents,
émigrants, taille de la fratrie, systéme scolaire (NIH, AAPD, SIGN)1 ;

- les antécédents de carie chez les parents et dans la fratrie (AAPD, NIH) ;

- I'altération de I’état de santé général, le handicap physique, la prise réguliere de
médicaments sucrés (NIH) ;

- le pouvoir tampon de la salive (SIGN, NIH) ;

- le flux salivaire (SIGN, NIH) ;

- 'utilisation de fluor (SIGN) ;

- la présence d’éléments rétentifs par I'intermédiaire de prothéses ou d’appareils
orthodontiques (AAPD, NIH) ;

- 'age (AAPD).

Tous ces éléments y compris la responsabilité de I’enfant; doivent étre soupesés pour
déterminer, si le risque est élevé ou non.

Le groupe de travail chargé d’élaborer les recommandationspour la pratiue clinique du
scellement des sillons conclue que la période post-éruptive constitue une période a risque de
carie du fait de la porosité de I'’émail (défaut de maturité de I’émail) et de I'accumulation de
plague lorsque la dent n’a pas atteint le plan occlusal. Par souci de simplicité, il a été proposé
ainsi de décliner le RCI de fagon binaire : risque élevé et risque faible. La présence d’un seul de
ces facteurs de risque individuels suffit a classer un individu en RCI élevé. D’autres facteurs
sont pertinents a I'échelle collective et permettent d’identifier des groupes a risque. Ces
facteurs de risque collectifs doivent étre systématiquement recherchés mais ils ne suffisent
pas pour déterminer le risque individuel.

Le développement des méthodes de traitement non invasives des caries débutantes, justifiant
la classification SISTA [20], rend indispensable |'évaluation du RCI pour le choix de la méthode
de traitement. Cependant, cette évaluation n'a de sens que si I'on peut compter sur la
collaboration du patient.

L NIH : National Institutes of Health ; AAPD : American Academy of Pediatric Dentistry ; SIGN : Scottish
Intercollegiate Guidelines Network
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L'évaluation du risque carieux permet de détecter les individus hautement susceptibles de
développer des lésions carieuses. Elle aboutit en outre a un diagnostic personnalisé
permettant de déterminer quelles mesures préventives seront efficaces, si les Iésions peuvent
étre traitées de maniere non invasive, et quels matériaux utiliser pour la restauration.

e Les facteurs de risque carieux sont de plusieurs ordres :
-facteurs liés a I'hote ;
-préexistence de lésions carieuses et restaurations ;
-susceptibilité faible : faces occlusales uniquement ;
-susceptibilité moyenne : faces occlusales + faces proximales postérieures ;

-susceptibilité élevée : faces occlusales + dents antérieures, particulierement les incisives
inférieures ;

-anatomie dentaire, qualité de I'émail : présence de sillons anfractueux, émail immature,
faible exposition au fluor ;

-facteurs familiaux : ils regroupent des facteurs génétiques et environnementaux ;

-débit salivaire, pouvoir tampon : une diminution du débit salivaire (débit non stimulé
inférieur a 0,25 ml/min) est un facteur de risque certain ;

-habitudes d'hygiene inefficaces, présence de plaque en excés ;

-conditions socioéconomiques : le risque carieux est plus élevé dans des populations
présentant un faible niveau socioéconomique, la race et I'ethnie jouent également un role ;

-facteurs médicaux aggravants : certaines pathologies et certaines thérapeutiques comme
I'anorexie, le syndrome de Gougerot-Sjogren, le diabéte [21], |la prise de neuroleptiques, une
radiothérapie, peuvent augmenter le risque d'apparition de caries ;

-facteur microbien : le taux de micro-organismes cariogenes (Streptococcus mutans et
Lactobacillus sp.) peut étre évalué a I'aide de tests microbiens. Il faut noter toutefois le
manque de sensibilité et de spécificité des tests actuellement disponibles ;

-facteur alimentaire : la consommation de sucres cariogénes est un facteur de risque
primordial, la forme et la fréquence de cette consommation étant directement liées au risque
carieux.
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La carie est une maladie chronique qui représente une menace tout au long de la vie [22].
Principale cause des douleurs orales et de la perte des dents [23], elle est rendue redoutable
par le fait qu'elle peut évoluer a bas bruit. L'Organisation mondiale de la santé (OMS) la définit
comme étant « un processus pathologique localisé, d'origine externe, apparaissant apres
I'éruption, qui s'accompagne d'un ramollissement des tissus durs et évoluant vers la
formation d'une cavité ». Désormais notre premier objectif est de prévenir la formation de la
carie dentinaire puisque la maladie peut étre arrétée, voire inversée, si elle est interceptée
aux stades les plus précoces. Toutefois, sans traitement, la carie aboutit toujours a la
destruction totale de la dent [16].

1.3 Epidémiologie de la carie

La carie dentaire reste un probléme majeur de santé publique dans de nombreux pays. Selon
les données de I'OMS, 60 % a 90 % des enfants scolarisés dans le monde ont au moins une
Iésion carieuse en bouche [24].

Les maladies buccodentaires représentent un probléme majeur de santé publique en raison
de leur impact humain et social : leur prévalence et leur incidence sont élevées dans toutes les
régions du monde ou elles atteignent préférentiellement les populations défavorisées et
socialement marginalisées, dés le plus jeune age. En Europe et en Amérique, la carie est
méme devenue une vraie préoccupation pour les sujets vieillissants. Au Canada, un tiers des
sujets de 50 ans et plus déclarent avoir des difficultés pour manger ou pour communiquer
tandis que 18,7 % s'inquiétent beaucoup pour leur santé orale [25]. En France le besoin en
soins est important et la qualité de vie dégradée par la carie et ses conséquences [26].

Enfin, le traitement classique des maladies buccodentaires est coliteux [27]. Dans nombre de
pays en voie de développement il reste inaccessible. Dans ces pays, 90 % des caries des
enfants restent non traitées [28].

La connaissance de la répartition de la carie permet de mettre en évidence les facteurs
susceptibles de modifier son incidence. Une fois confirmés par des enquétes analytiques, les
facteurs de risque peuvent étre maitrisés grace a I'épidémiologie d'intervention. Enfin, il est
possible de prévenir la carie (prévention primaire) ou de l'intercepter (prévention secondaire),
avant de la soigner (prévention tertiaire).

L'atteinte carieuse est tres importante en Asie et en Amérique du Sud, et moindre en Afrique
[24]. Dans les pays industrialisés, le taux de carie est plus élevé dans les milieux les plus

défavorisés, alors que dans les pays en voie de développement le taux de carie est plus élevé
dans les couches sociales les plus aisées [29]. Aux Etats-Unis, par exemple, seuls 20 % a 25 %
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de la population concentrent 80 % des caries. |l s'agit essentiellement des populations
africaines, hispaniques, indiennes et d'Alaska [30]. Méme si ces dernieres années la
prévalence de la carie des dents permanentes a diminué, la sévérité et la prévalence sur les
dents temporaires n'a pas changé [31]. Dans les pays développés, |la prévalence de la carie
augmente avec l'urbanisation [32].

On évalue I'état dentaire d'une population grace a des indices utilisés dans la majorité des
études épidémiologiques publiées dans le monde. La mesure de |'atteinte carieuse prend en
compte le nombre de dents permanentes (D) ou de surfaces dentaires (F) cariées (C),
absentes (A) ou obturées (O), d'ou les indices CAOD et CAOF reconnus par I'OMS. En denture
temporaire, I'absence de dent n'étant pas significative, on utilise I'indice cod : nombre moyen
de dents (d) cariées (c) ou obturées (o).

e Les objectifs fixés par I'OMS pour I'année 2015 étaient les suivants :
-a 6ans : 80 % indemnes de carie ;
-a 12ans : CAOD inférieura 1,5 ;
-a 18ans : pas de dents absentes pour cause de caries.

Le risque carieux peut ainsi étre évalué. Il dépende de nombreux facteurs comme le niveau
d’éducation des parents. La présece de lésions carieuses en denture temporaire est
également un élément pour prédire un risque carieux élevé [33].

Quel que soit I'age des individus étudiés, les résultats de prévalence de la carie étaient
toujours associés a des variables socio-économiques décrites de maniére variée en fonction
des études (niveau d’étude de la meére, zone géographique scolaire, niveau de revenu du
foyer, catégorie professionnelle, etc.). La situation socio-économique défavorisée (au sens
large) était associée a des scores d’indices carieux plus élevés.

1.3.1 La carie dans le monde

1.3.1.1 Carie des dents temporaires

La Carie de la petite enfance (CPE) se caractérise par la présence d'une ou plusieurs dents

temporaires cariées (lésions cavitaires ou non), absentes (pour cause de carie) ou obturées
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chez un enfant d'age préscolaire (agé de 0 a 60 mois) (Health surveillance in Europe,
EGOHID?).

Le « syndrome du biberon » ou « carie du nourrisson » est la forme la plus courante de la carie
de la petite enfance. Il se manifeste par une localisation typique des Iésions au niveau des
incisives temporaires maxillaires et des premiéres molaires temporaires maxillaires, les
incisives mandibulaires étant en général épargnées. Un de ces principaux facteurs
étiologiques est la consommation fréquente de boissons sucrées ou de jus de fruit au biberon
ainsi que l'allaitement maternel a la demande au-dela de un an, en particulier lorsqu'il est
nocturne (EGOHID).

Chez les enfants agés de moins de 3 ans, tout signe de carie sur une surface lisse révéle une
forme sévéere de carie de la petite enfance. Entre les ages de 3 et 5 ans, une ou plusieurs
dent(s) maxillaire(s) antérieure(s) temporaire(s) cariée(s) (Iésion cavitaire), absente(s) (pour
cause de carie) ou obturée(s) signe(-nt) une forme sévére de carie de la petite enfance, tout
comme un CAOD supérieur a 4 pour les enfants de 3 ans, supérieur a 5 pour ceux de 4 ans, et
supérieur a 6 pour ceux de 5 ans (EGOHID).

Les données concernant les enfants de 5 ans en Europe montrent que la tendance a la
diminution des dents cariées ne se confirme plus.

Pour les enfants de 5 a 7 ans, I'Angleterre [34], I'Estonie [35], I'ltalie [36], I'Espagne [37] et les
Pays- Bas [38] ont annoncé un nombre de dents CAO inférieur a 2. En revanche, les pays
d'Europe de I'Est ont recueilli des chiffres supérieurs [39].

1.3.1.2 Carie des dents permanentes

> Chez les enfants

La premiere carte du monde assortie de données sur l'indice CAOD chez les enfants de 12 ans
a été présentée en 1969.

Au cours du XX e siecle, la carie pouvait étre définie comme une maladie des pays développés
alors que sa prévalence était faible dans les pays en développement.

En 1981, I'OMS et la Fédération Dentaire Internationale (FDI) avaient formulé des
objectifs a atteindre avant I'an 2000 pour la santé buccodentaire, a savoir :

>EGOHID : European Global Oral Health Indicators Development Project
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-50 % des enfants de 5-6 ans indemnes de carie dentaire ;
-moyenne mondiale du CAOD ne dépassant pas 3 a I’'dge de 12 ans.

A cette époque, le CAOD a 12 ans n’était inférieur ou égal a 3 que pour 51% des 107 pays pour
lesquels il était disponible. (Figure 2)

DMFT (ou CAOD)
5

rvr, ... .. -~ 1 T+ 1 Vv 1 T 7171
1980 1981 1983 1984 1985 1986 1987 1988 1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998

Pays développés
Ensemble des pays
Pays en développement

Figure 2: convergence des indices CAOD entre pays développés et pays en voie de
développement (OMS, 2000 ; Rapport sur la santé buccodentaire dans le monde, 2003)[40]. Si
les années 1970, montraient d'évidentes disparités mondiales dans I'indice CAOD a 12 ans, qui
pouvait étre 3 fois plus élevé dans les pays industrialisés, dés la fin des années 1990 tous les
CAOD convergent autour de valeurs comprises entre 2 et 3. Cette diminution a été attribuée a
plusieurs facteurs. Outre les facteurs liés a la modification générale des conditions
économiques (amélioration du niveau de vie et de la classe moyenne, niveau d'éducation plus
élevé, disponibilité des ressources), la consommation d'antibiotiques représente
certainement une externalité positive. Cependant, les gros efforts de prévention et
notamment |'exposition quotidienne aux fluorures contenus dans les eaux de boisson et les
dentifrices ainsi que I'accessibilité aux soins préventifs [41,42]) sont sans aucun doute les
facteurs les plus importants dans le déclin de la carie. Enfin, la prise de conscience de
I'importance de la santé dentaire et I'amélioration des technologies ont également leur part
de responsabilité dans le net recul des indices de la carie.

Pour 2020, et concernant la carie dentaire, 'OMS a proposé de nouveaux objectifs :

-accroitre la proportion d'enfants de 6 ans indemnes de caries ;
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-réduire le CAOD a 12 ans, et particulierement la composante C, en faisant un effort
particulier sur les groupes a haut risque ;

-réduire le nombre de dents permanentes extraites pour cause de carie a 18 ans, 35-44 ans et
65-74 ans.

Ala fin du XX e siécle, la prévalence a augmenté dans certains pays en voie de développement
et du fait de la consommation croissante de sucres et de l'insuffisante exposition aux
fluorures, il est probable que la valeur de l'indice CAOD continue a se dégrader rapidement.

Parallelement, la situation a tendance a s'améliorer chez les enfants et les jeunes adultes des
pays industrialisés [43] méme si la carie reste une préoccupation, de nombreux enfants
continuent a développer des Iésions (figure 3). Selon de récentes données du département de
prévention du Center for Disease Control (CDC), la carie reste la maladie chronique la plus
fréquente dans I'enfance aux Etats-Unis [44] puisque la moitié des enfants américains ont déja
souffert de caries avant I'age de 11 ans [45]. La satisfaction procurée par le déclin
considérable du taux de carie doit donc étre modérée par le fait que I'amélioration n'a pas été
observée de facon uniforme chez tous les enfants : les disparités se sont creusées,
notamment entre les différentes classes sociales.

Indice CAOD
I Trésbas:<1,2
Il Bas:1,2-2,5

| Modéré :2,7- 4,4
B Haut:>4,4
Données non disponibles

Figure 3: La carie dentaire CAOD dans le monde chez les enfants de 12 ans (source OMS 2000 ;
Rapport sur la santé buccodentaire dans le monde, 2003). Selon les données de I'OMS, le
CAOD a 12 ans reste modéré ou bas dans la tres grande majorité des pays. Il reste tres
préoccupant en Europe de I'Est, en Amérique du Sud et aux Philippines.

23 |Page



PREVENTION DE LA CARIE CHEZ L’'ENFANT : EXPLORATION DU RISQUE CARIEUX INDIVIDUEL ET SCELLEMENT
DES PUITS ET SILLONS SUR MOLAIRES TEMPORAIRES.

Par ailleurs, a I'échelle de la dent elle-méme, les faces sont inégalement atteintes par la carie:
au niveau des dents permanentes, les faces lisses sont les moins atteintes tandis que les faces
occlusales concentrent le maximum de lésions [46].

» Chez les adultes

Mejare et al. [47] ont mené une étude prospective sur 15 ans en Suede sur l'incidence des
caries et la progression des |ésions de I'adolescence au jeune age adulte. Celle-ci a révélé que
le taux de progression de la carie diminue avec |'adge. Bien que le recul de la prévalence
carieuse chez I'enfant depuis prés de 30 ans ait conduit a une amélioration globale de la santé
dentaire des adultes, la carie reste fréquente (figure 4).

Indice CAOD
N Trésbas:<5,0
I Bas:5,0-89
1 Modéré:9,0 - 13,9 ’ 7
BN Haut:> 139

Données non disponibles

Figure 4: La carie dentaire dans le monde chez les adultes de 35-44 ans (source OMS 2000 ;
Rapport sur la santé buccodentaire dans le monde, 2003). Les données mondiales concernant
les caries des adultes sont plus rares. La situation est trés péjorative a la fois en Amérique, en
Europe en Océanie, tandis qu'en Afrique et en Asie les caries sont moins développées.

Une récente méta-analyse de Griffin (2004) [48] a modélisé I'accroissement annuel de caries
radiculaires (+ 0,47) et caries totales (radiculaires + coronaires) chez les sujets agés de 45 ans
et plus aux Etats-Unis. Elle a clairement montré que les seniors deviennent de plus en plus
sujets aux caries, radiculaires notamment, et il serait souhaitable de leur proposer des
programmes de prévention ciblés.
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1.3.2 La carie en France

En France, les enquétes menées régulierement, a I'échelle nationale, depuis 20 ans par les 16
facultés de chirurgie dentaire et I'UFSBD (Union francaise pour la santé buccodentaire), ont
montré que la carie reste une maladie répandue [49] méme si les indicateurs se sont
nettement améliorés.

Les données les plus récentes sont issues de la derniere enquéte de I'UFSBD menée en 2005-
2006 en référence a l'indice coCAOD. Elles montrent les points suivants :

> Chez les enfants de 6 ans

Environ 93 % des enfants sont totalement indemnes de caries. En moyenne, un enfant
présente 1,4 dent atteinte dont 1 dent n'est pas traitée et 0,4 est soignée.

L'amélioration est spectaculaire puisque depuis 1987, les atteintes des dents permanentes ont
été divisées par 4 et celles sur dents temporaires par 2,5, quelle que soit la catégorie
socioprofessionnelle.

Cependant, bien que les besoins en soins de carie aient été divisés par 2 en 20 ans (de 66,3% a
29,6%), ils restent trop élevés puisque 3,2 dents ont besoin d'étre traitées et 4% des molaires
évoluées sont déja CAO.

> Chez les enfants de 12 ans

Plus de la moitié (56 %) des enfants sont totalement indemnes.

L'indice CAOD est de 1,23 avec une part de dents traitées légérement supérieure a celle des
dents cariées a traiter (composante C = 0,47, composante O = 0,6). Un fort «gradient social »
persiste et révele des groupes a haut risque. Ainsi, I'indice CAOD varie de moins de 1,5 parmi
les enfants de cadres supérieurs a pres de 2,5 parmi les enfants d'ouvriers.

Les premieres molaires permanentes sont toujours les plus atteintes, 4 enfants sur 10 sont
concernés. La proportion d'enfants ayant besoin de soins de caries est de 23,1% (2,1 dents a
traiter par enfant) contre 70,2% il y a 20 ans.

Malgré cette nette amélioration, de fortes disparités restent a déplorer :

-a I'échelle des individus, il existe des « poches de résistance » puisque 20% des enfants les
plus atteints cumulent 72% de l'indice CAOD ;
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-a I'échelle des dents : les premiéres molaires sont les plus atteintes (70% de I'indice) et les
caries occlusales constituent 80% des caries dans une population a prévalence carieuse
réduite [50].

D'autres études, régionales cette fois, ont souligné les inégalités de I'état de santé
buccodentaire en fonction des niveaux socioéconomiques. Ainsi, des études menées dans les
écoles maternelles et primaires ont révélé la fragilité des enfants scolarisés en zone
d'éducation prioritaire [51, 52]. Par ailleurs, une autre étude réalisée auprés de 30 000
enfants scolarisés en grande section de maternelle en 1999-2000 a partir des bilans de santé
scolaires, obligatoires a cet age a montré que des variations régionales étaient trées marquées :
les départements d'Outre-Mer et le Nord de la France enregistraient les plus fortes
proportions d'enfants souffrant de caries non soignées. Malheureusement, le recours plus
fréquent aux soins était d'autant plus important que la prévalence des caries était faible
(Bretagne, Pays-de-la-Loire, Tle-de-France, Centre, Rhdne-Alpes) [50] ce qui confirme les
difficultés a atteindre les individus a risque.

» Chez les adultes

Tres peu d'études ont été réalisées en France sur I'état de santé buccodentaire des adultes.
Une étude répondant aux critéres requis par I'OMS a été conduite en région Rhéne-Alpes [51].
Elle révélait que le CAOD a 35-44 ans était de 15,6 avec des composantes O a 10,4 et Ca 1,2.
Chez les sujets plus agés (65-74 ans), le CAOD atteignait 23,2 avec des composantes A a 16,9
et Ca 1,1. Plus récemment, une étude menée parmi les personnes socialement défavorisées a
montré que chez les bénéficiaires de la couverture maladie universelle agés de 34 a 45 ans, les
composantes A et C représentaient 40 % du CAOD [4]. Enfin, I'étude menée a Bordeaux en
2006 chez les étudiants a révélé un CAOD de 4,4 +3,72 (C=1,A =0,042, O = 3,45), ce qui tend
a montrer une amélioration dans le recours aux soins [43].

1.4  Etiologie et Pathogénie de la carie

Les streptocoques mutans (SM) sont considérés comme étant les principales bactéries initiant
la carie dentaire. Leur nombre, quel que soit le groupe ethnique, est un indicateur essentiel
du risque carieux. Ainsi, les enfants montrant un taux élevé de SM présentent un plus fort
risque carieux [53, 54, 5, 56]. En revanche, les études récentes montrent que la relation
SM/carie n'est pas si absolue. Une forte proportion de SM peut étre présente sur la surface
d'une dent sans que ne se développe une carie et, a l'inverse, des caries peuvent apparaitre
sans la présence de SM [57]. Ainsi, d'autres bactéries acidogenes telles que les lactobacilles et
les non-SM a faible pH peuvent étre responsables de l'initiation d'une |ésion carieuse.
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1.4.1 Acquisition de la flore

Bien que certaines études aient montré la présence de SM chez des nouveau-nés [58, 59], a la
naissance la cavité buccale du nouveau-né est généralement stérile [60]. Elle va étre
progressivement colonisée par des micro-organismes inoculés le plus souvent via la salive et
provenant de diverses sources (nourriture, boisson, objets, etc.) .L'acquisition des
streptocoques oraux et des bactéries a Gram négatif se fait principalement au contact de la
flore parentale (contamination verticale) [60, 61]. Dans une étude, les génotypes des SM
trouvés chez les enfants correspondaient dans 71 % des cas a ceux de leurs méres [62]. En
revanche, aucune homologie n'a été mise en évidence avec les souches d'origine paternelle.

De méme, Emmanuelson et al. trouvent dans 55 % des cas une transmission maternelle et
aucune transmission paternelle. Une étude récente portant sur 27 paires meres-enfants
atteints de severe early childhood caries (S-ECC) montre que la transmission maternelle
apparait dans 41 % des cas, mais n'est pas la seule source de contamination de I'enfant. Les
populations de streptocoques retrouvées chez les enfants peuvent étre mixtes (de différentes
origines). lls ont ainsi montré que 74 % des souches de SM ne correspondent pas aux souches
maternelles [63,64].

Ainsi, les conclusions de ces études peuvent nous conduire a penser que les meéres, surtout
celles présentant un taux élevé de ces bactéries, les transmettent a leurs enfants et que les
thérapeutiques visant a diminuer leur nombre dans la salive maternelle permettent d'en
réduire le taux chez les enfants [65].

Cependant, d'autres études ont montré que l'acquisition des SM peut se faire par
contamination horizontale. Tedjosansongko et al. évaluant 39 enfants japonais dans une
garderie trouvent une transmission maternelle dans 33 %, une transmission paternelle dans 8
% et une transmission horizontale par des camarades de jeux dans 58 % [66].

La prolifération de la flore buccale se fait conjointement a I'augmentation des surfaces
dentaires. Ainsi, la mise en place de la denture temporaire crée un nouvel habitat permettant
la colonisation bactérienne [60]. Cette période, entre le dix-neuvieme et le trentieme mois,
est qualifiée de « fenétre d'infection » [67,68]. Une colonisation précoce est a corréler avec
I'dge d'apparition des premiéres caries [69].

1.4.2 Types de bactéries

La pellicule exogene acquise est un film acellulaire composé de protéines recouvrant la
surface dentaire. Il constitue en premier lieu une protection contre les déminéralisations, mais
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permet aux bactéries de la cavité buccale d'adhérer a la dent. Les colonisations successives
aboutissent a la constitution d'un biofilm de plus en plus complexe, appelé communément la
plaque dentaire [70].

Les premieres bactéries a coloniser la surface dentaire, appelées non-SM, sont Streptococcus
sanguinis, oralis et mitis, représentent 95 % de la population des streptocoques, soit 56 % des
bactéries du biofilm. Les streptocoques mutans quant a eux ne représentent que 2 % de la
population des streptocoques initiaux. Par la suite, ce biofilm primaire, streptocoques
dominant, se modifie et devient actinomycétes dominant. Lorsqu'un leucome précarieux,
|ésion primaire de I'émail (Iésion blanche de I'émail) apparait, le taux de SM devient plus élevé
mais le biofilm est encore majoritairement composé de non-SM et d'actinomycetes. Dans les
|ésions cavitaires atteignant la dentine, les SM représentent alors 30 % du biofilm bactérien,
indiquant que cette bactérie est directement responsable de I'activité des Iésions carieuses.
Les bactéries non-SM sont les plus adhésives aux protéines et aux sucres, et produisent des
polysaccharides initiant ainsi la formation du biofilm. Lorsque ce biofilm est soumis a une
exposition prolongée aux sucres, I'acidogénicité des bactéries non-SM et des actinomycetes
augmente, transformant le biofilm aux profits de bactéries a plus fort potentiel acidogene, SM
et lactobacilles [71]. Plus tard, apres la formation d'une cavité, les lactobacilles sont
responsables de la progression de la |ésion [72]. Cette adhésion bactérienne est un facteur de
virulence. Les bactéries cariogénes métabolisent les glucides d'origine alimentaire. Ce
métabolisme produit des acides, notamment de I'acide lactique, de |'acide propionique et de
I'acide formique, qui entrainent une baisse du pH. En dessous du seuil de 5,5 la phase
minérale de la dent est susceptible de se déminéraliser [73].

Le saccharose est I'hydrate de carbone le plus fréquemment impliqué. Néanmoins, les
bactéries peuvent utiliser tous les sucres fermentescibles, y compris I'amidon lorsqu'il est cuit.
La quantité d'hydrate de carbone fermentescible ingérée n'a pas une grande importance car
un apport minime est immédiatement utilisé [74].

1.4.3 Réponse de I'hote

Différents facteurs généraux et locaux propres a chaque individu influencent le
développement de caries. Parmi les facteurs généraux, la qualité de I'émail et |a salive sont les
deux parametres importants. La salive participe au nettoyage des surfaces dentaires, a la
reminéralisation grace aux ions calcium et phosphate. La qualité du flux salivaire est un
parameétre important dans I'évaluation du risque carieux : s'il est diminué, le risque carieux
augmente. La salive est majoritairement composée d'eau (99,5 %). En revanche, parmi les 5%
restants, on retrouve des composés inorganiques et organiques tels que des protéines
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salivaires (histatines, mucines, statherines). Ces protéines ont des actions antibactériennes,
antivirales et antifongiques.

Des modulations dans la réponse immunitaire modifient la susceptibilité de chacun a la carie.
Il a été montré que certains alléles du systéme HLA ou complexe majeur d'histocompatibilité
permettent une plus grande efficacité de la réponse immunitaire [75].

1.4.4 Substrat et temps

Les bactéries métabolisent tous les sucres. Celui le plus fréqguemment en cause est le
saccharose. La quantité de sucre ingéré n'est pas le facteur le plus important, une faible
guantité suffit a produire un pH acide cariogene. En revanche, la fréquence d'exposition est
trés importante.

1.4.5 Physiopathologie de la carie dentaire

La physiologie des tissus dentaires comporte des processus simultanés de minéralisation et de
déminéralisation. La Iésion carieuse est la conséquence de la prédominance de la phase de
déminéralisation sur celle de minéralisation.

Les éléments minéraux des cristaux d'hydroxyapatite de la dent sont libérés par des acides
(déminéralisation) puis réincorporés dans le tissu dentaire avec ceux qui proviennent de la
salive et de I'alimentation (reminéralisation). Les acides proviennent de la fermentation des
glucides par les bactéries cariogénes.

Les flores microbiennes de la cavité buccale et de la plaque dentaire sont composées de
nombreuses especes bactériennes aérobies et anaérobies. Parmi celles-ci, les plus cariogénes
sont les streptocoques (Streptococcus mutans et Streptococcus sobrinus), et a un degré
moindre les lactobacilles et les actinomyces.

Il n'existe pas de parallélisme entre |'érosion de I'émail due a l'action des acides et la
formation des caries dentaires secondaires a |'action des plaques dentaires.

Mécanismes physicochimiques de la carie

En 1890, Miller propose un mécanisme en 2 étapes : premiérement, les bactéries produisent
des acides en présence de carbohydrates fermentescibles issus de I'alimentation ;
deuxiemement, ces acides vont agir sur la structure de la dent pour dissoudre les cristaux
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d’hydroxyapatite et libérer des ions calcium Ca2+ et phosphate PO43- dans un processus de
déminéralisation. Actuellement, nous savons que schématiquement, I'apparition d’une lésion
carieuse implique successivement [77]:

- la présence de glucides dans la salive,

- la diffusion de ces glucides dans le biofilm et leur transformation par les bactéries,
-la production d’acides dans le biofilm avec une libération d’ion H+,

-la diffusion de ces ions au travers du biofilm jusqu’a la surface de I'émail,

-leur pénétration dans le gel aqueux qui occupe le réseau des pores de I'émail,

- la perturbation des équilibres ioniques au niveau de I'interface tissu dentaire/gel aqueux du
biofilm.

v' Déminéralisation

En 2002, Kleinberg [78] identifie les principaux mécanismes responsables de I'acidification de
la plaque et affirme que ce sont le nombre et la proportion de micro-organismes acidogenes
qui importent pour l'initiation du processus carieux. Les bactéries lactobacilles et
Streptococcus mutans produisent des acides qui entrainent une chute locale du pH. Cette
variation du pH dans le temps est illustrée par la courbe de Stephan (Stephan, 1966). (Figure
5)

Lorsque le pH passe sous un seuil critique situé entre 5.3 et 5.7, il y a une déminéralisation des
tissus dentaires calcifiés et une décomposition des différents phosphates de calcium
amélaires, notamment de I’"hydroxyapatite, dans une cascade complexe de réactions de
dissolution-précipitation-recristallisation. Tant que le pH reste sous ce seuil critique, la
déminéralisation se poursuit [71]
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Figure 5 : Courbe de Stephan. Variation de pH dans la plaque en fonction du temps,
consécutive a un bain de bouche glucosé. Le haut degré de solubilité de I'émail en dessous de
pH 5,3-5,7 entraine un risque élevé de déminéralisation qui perdure tant que l'acidité se
maintient sous le pH critique.

Au niveau de I'’émail, I’équilibre ionique entre les différents phosphates de calcium et le
biofilm ainsi que le pH local régulent le processus carieux. Lors d’une attaque acide, le
composé minéral ayant la plus faible constante de dissociation (constante de pKa) contréle la
réaction et va se dissoudre préférentiellement, les autres composés réagissant par la suite.
Une fois dissous et présents dans le biofilm ou la salive sous forme ionique, les éléments en
présence (ions calcium Ca2+ et phosphate PO43-) reprécipitent pour donner un nouveau
phosphate de calcium, moins soluble, pour tendre a rétablir un équilibre par consommation
d’union H+ et tamponnement de 'acidité. Cette nouvelle couche va alors subir une nouvelle
réaction de dissolution et ainsi de suite tant que le pH reste sous le seuil critique. La derniére
couche formée sera la moins perméable et la moins soluble favorisant ainsi le ralentissement
de la dissolution [77,79].

v" Reminéralisation

Dans une bouche saine et dans des conditions normales de pH, la déminéralisation n’est pas

un phénomene irréversible. En effet, la salive et le biofilm vont pouvoir étre saturés par les

ions calcium Ca2+ et phosphate PO43- [76]. Lorsque le pH redevient supérieur au seuil de
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déminéralisation, ces ions vont pouvoir regagner I'émail superficiel et participer a sa
reminéralisation. Cette reminéralisation est un processus naturel de réparation des lésions
carieuses mettant en jeu les principes de bases de la chimie inorganique. Cet équilibre entre
déminéralisation- reminéralisation maintient I'intégrité de la surface dentaire [76].
Finalement, aprés réaction la couche de surface s’enrichit en phosphates de calcium plus
stables et se reconstitue. Méme si cette reconstitution ne se fait pas en intégralité, la couche
néoformée sera plus résistante aux attaques acides futures, en particulier en présence de
fluorures dans la salive [77].

v" Réle de la salive

La salive posseéde une composition complexe et occupe une place majeure dans I'équilibre des
mécanismes de déminéralisation /reminéralisation [80]. De fagon plus générale, elle permet
d’assurer la protection des tissus de la cavité buccale : par sa consistance et son flux la salive
rend possible une élimination et une dissolution naturelle des aliments et des bactéries
présents dans le milieu buccal.

D’autre part, le pouvoir tampon de la salive joue un réle dans la neutralisation des acides
bactériens. Il permet de lutter contre les baisses de pH buccal grace aux systemes
bicarbonate, phosphate et urée. Ces baisses du pH buccal sont dues a I'acidité directe de
I’alimentation et/ou secondaire a la glycolyse bactérienne. La neutralisation des acides par les
substances tampons est un mécanisme de défense important vis-a-vis de la carie [77]. Le
systéme tampon type bicarbonate constitue le plus important moyen de stabilité du pH intra
buccal. En effet, le systéme bicarbonate associé a I'acide carbonique permet a lui seul de
ramener le pH a sa valeur initiale de 6-7. La zone d’action de ce systeme se situe pour un pH
compris entre 4 et 7. La consommation répétée de sucres entraine cependant le débordement
des systemes tampons et la persistance du pH sous le seuil critique de déminéralisation de pH
a 5,5 (Stephan, 1966).

De plus par sa composition en diverses substances antibactériennes telles que les IgAs, le
lysozyme et les peroxydases, la salive contréle la croissance bactérienne.

Enfin, la salive est un important réservoir d’ions (Ca2+, PO43-, F-) participant a la
reminéralisation des tissus durs de la dent.

La salive constitue donc un bouclier protecteur des tissus mous et des tissus durs et plus
particulierement une protection contre la carie [77].
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v" Réle des fluorures

Le fluor joue un réle déterminant dans le processus de déminéralisation-reminéralisation. La
valeur du pH critique (entre 5.3 et 5.7) peut étre revue a la baisse s'il existe a la surface de
I'émail des ions fluorures a un taux de 2500-4000 ppm ou 132-210 umol/L [76].

-la présence d’ions F- sur le site de reprécipitation va favoriser la reminéralisation de la dent
par la formation d’apatites fluorées. En effet, dans un environnement acide les ions fluorures
réagissent fortement avec les ions calcium libres et les ions phosphates. Il en résulte la
formation de cristaux de fluoroapatite Ca10(P04)6F2, dans lesquels le fluor se substitue a
guelgues ions hydroxyles ;

-la fluoroapatite est moins soluble que I'hydroxyapatite en raison d'un meilleur arrangement
cristallographique des atomes. Les cristaux de fluoroapatite ne peuvent pas étre dissous par
des ions acides a un pH supérieur a 4.5 (pH critique pour la fluoroapatite).

1.5 Facteurs de risque de la carie

Hoéte :
morphologie de la dent - minéralisation
(hypoplasies) - position de la dent
salive : débit, capacités tampon, propriétés
antibactériennes, ions fluor, calcium,
phosphore, protéines et enzymes

Temps : Substrat :
consistance des hydrates de
aliments et carbone
fréquence (sucrose,
d’ingestion glucose)

Bactéries :
streptocoques mutans,
lactobacilles

e
Figure 6: Facteurs causaux de la maladie carieuse

Les échanges ioniques entre dent et milieu buccal sont permanents et les phases de
déminéralisation succedent aux phases de reminéralisation en fonction des variations du pH.
Actuellement, le processus carieux est décrit comme le résultat d'un déséquilibre prolongé de
la cavité buccale, ou les facteurs favorisants la déminéralisation de la dent I'emportent sur
ceux qui facilitent sa réparation ([81].
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1.5.1 Héte

1.5.1.1 Age

L'indice CAOD est obligatoirement lié a I'dge puisque la carie est irréversible et la dent obturée
est comptabilisée dans l'indice. Cet indicateur ne peut donc que s'aggraver au cours du temps.

L'incidence de la carie étant, dans le passé, particulierement élevée chez les enfants, la carie
dentaire a longtemps été considérée comme une maladie de I'enfance. Cette notion doit
pourtant étre remise en cause aujourd'hui puisque Thomson, en 2004, a prouvé que l'activité
carieuse chez les sujets agés (entre 0,8 et 1,2 nouvelle surface affectée par an) excédait celle
donnée par les études de cohorte menées chez les adolescents (entre 0,4 et 1,2 surface par
an) [82].

Par ailleurs, au cours de la vie, certaines périodes sont particulierement propices au
développement de la carie :

-la période de minéralisation postéruptive (qui dure deux ans environ) au cours de laquelle,
I'émail jeune présente une porosité qui le rend trés sensible a la carie [83]. De plus, I'absence
de forces masticatoires au niveau des molaires permanentes au cours de I'éruption limite
['autonettoyage [84]. Ainsi, les dents récemment arrivées sur I'arcade sont-elles
particulierement exposées a la carie [85] ;

-la sénescence, qui provoque l'alvéolyse horizontale, a tendance a dénuder les collets. De
plus, le port d'une prothese amovible partielle, fréquente chez le sujet agé, crée des zones de
rétention et représente un facteur de risque important pour les caries radiculaires [81].

1.5.1.2 Sexe

Les fillettes souffrent plus de caries que leurs homologues masculins. Cette différence se
retrouve quelle que soit la culture et la période de I'observation. La plus grande fréquence de
caries chez les petites filles est classiquement expliquée par une éruption plus précoce, donc
par une exposition plus longue a I'environnement cariogene. Cette sensibilité accrue a la carie
chez les sujets de type féminin se poursuit a I'dge adulte et pourrait alors s'expliquer par la
grossesse et par un acces facilité a la nourriture, notamment lors de |la préparation des repas
[86].

Par ailleurs, une récente méta-analyse, menée en 2006 par Lukacs et al. [86], présente une
nouvelle hypothese selon laquelle la susceptibilité accrue a la carie pourrait étre due aux
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effets des hormones sexuelles. En effet, la composition biochimique de la salive et le flux
salivaire sont largement affectés pendant la puberté, les menstruations et lors de la grossesse.

1.5.1.3 Situation socioéconomique

Les sujets ayant un faible niveau d'éducation ou un statut socioéconomique bas, les individus
appartenant aux minorités ethniques et les primoarrivants sont davantage atteints par la
carie, peut-étre parce qu'ils cumulent les conduites a risque [87,88,89,90]. Le simple fait
d'avoir de faibles revenus ou de ne pas pouvoir bénéficier d'une couverture sociale est un
facteur de risque de la carie [88,91]. L'effet de la situation socioéconomique est universel et
se retrouve aussi bien sur le continent américain [92] qu'au Japon [93] ou en Europe [94]. Les
caries des dents temporaires sont, elles aussi, tres conditionnées par le niveau
socioéconomique de la famille (Department of Health. Standard general dental services
contact. London : Department of Health, 2006).

1.5.1.4 Etat de santé général

L'état de santé général et notamment les maladies et leurs traitements, sucrés ou ayant des
répercussions sur la physiologie de la salive, ainsi que les facteurs génétiques tels les déficits
immunitaires influencent I'apparition des caries [82,88]. Les personnes handicapées, les
malades du sida, les personnes agées fragiles sont également a risque [88, 89, 90].

Par ailleurs, les comportements alimentaires déséquilibrés comme I'anorexie ou la boulimie et
les régurgitations acides qu'elles entrainent sont connus depuis longtemps comme des
facteurs induisant des érosions et des caries.

1.5.1.5 Etat de santé buccodentaire

L'état de santé buccodentaire du sujet et particulierement le fait d'avoir déja été exposé a la
carie dans le passé, est peut-étre le facteur de risque qui compte le plus dans I'estimation du
risque carieux de l'individu (HAS, 2005).

La dent elle-méme, et plus particulierement son état de surface, les récessions gingivales, les
restaurations défectueuses, les appareils orthodontiques fixes, I'encombrement dentaire et
les prothéses mal adaptées jouent un réle majeur dans la rétention de la plaque bactérienne.
L'anatomie des sillons peut également étre un facteur de risque d'ou tout l'intérét des
scellements de sillons : ces matériaux adhésifs sont déposés sur les faces occlusales des dents
postérieures pour en modifier la morphologie défavorable. Ils ont fait I'objet de
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recommandations professionnelles édictées par la Haute Autorité de santé en 2005. Elle en a
précisé les indications sur les premieres et deuxiémes molaires permanentes chez les sujets
de moins de 18 ans. Compte tenu de leur co(t élevé, de la baisse générale de l'incidence de la
carie et de la variabilité anatomique interindividuelle, il faut en réserver I'application aux
molaires permanentes des sujets a haut risque de carie. Méme si des méta-analyses
démontrent |'efficacité de ce traitement tant en prévention primaire que pour l'interception
des lésions initiales, les agents de scellement demeurent toutefois peu utilisés en pratique
dentaire générale.

La qualité de I'émail intervient également dans le processus carieux initial puisqu'un défaut de
structure (hypoplasie, MIH [molar incisor hypomineralisation]) constitue un site privilégié de
développement des caries.

1.5.1.6 Etat de santé buccodentaire de I'entourage

Il joue également un réle puisqu'il a été démontré que les enfants dont les proches ont un
mauvais état de santé buccodentaire sont eux-mémes plus exposés a la carie. En fait, au
guotidien, le comportement alimentaire, les habitudes d'hygiéne orale des parents,
lorsqu'elles sont inadéquates, refléetent un mauvais exemple a suivre pour les enfants.

1.5.1.7 Salive

Elle possede un pouvoir tampon (lié essentiellement a la concentration en bicarbonates
salivaires) qui permet de neutraliser les acides produits par le métabolisme bactérien de
certains glucides. Le pouvoir tampon augmente avec le débit salivaire. Le lien entre la carie
dentaire et la baisse du pH de la plague dentaire et du pH salivaire a bien été confirmé.

Les variations importantes de la réceptivité des sujets aux caries dentaires sont dues en partie
a des facteurs génétiques. Les roles protecteurs du flux salivaire et du pouvoir de défense
immunologique paraissent étre sous leur dépendance.

Le pouvoir tampon de la salive est plus efficace chez les enfants indemnes de caries que chez
ceux qui en sont porteurs. De plus, aprés exposition au saccharose, la plague dentaire produit
des acides faibles ou forts selon que les sujets sont indemnes ou porteurs de caries dentaires.
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= Réduction de la durée de contact avec la dent, des aliments et notamment des
glucides alimentaires.

Les aliments ou les gommes qui nécessitent une longue mastication stimulent la sécrétion
salivaire, réduisent la durée de la rétention buccale des aliments et protégent la denture
contre la production d'acides. Chez I'hnomme I'augmentation de la fréquence des caries
dentaires est bien connue aprés les maladies ou les traitements qui sont a I'origine d'hypo- ou
d'asialie.

= Apport d'ions

La concentration élevée de la salive en calcium et en phosphates favorise la reminéralisation
de la dent. La défense de la denture pourrait étre ainsi accrue par la présence de certains
micronutriments. La prévalence des caries dentaires est d'ailleurs en corrélation inverse avec
les concentrations de fluor et de cuivre dans la salive mais sans aucune relation avec celles du
fer, du zinc et du manganése.

= Pouvoir de défense immunologique

Les immunoglobulines de la salive, notamment les IgG et les IgA, la lactoferrine et les
anticorps synthétisés par les plasmocytes des glandes salivaires contribuent a la protection
des dents.

= Facteurs physiologiques

Les sujets dont la composition de la salive n'assure pas des effets tampon et minéralisant
suffisants ont une réceptivité plus grande a la cariogeneése. Le volume du flux salivaire et la
vitesse avec laquelle le flux salivaire, d'une épaisseur de 0,1 mm, glisse sur la surface dentaire
sont des facteurs importants de la cariogenése.

= Facteur anatomique

La vitesse du film salivaire, faible au niveau de la région antérosupérieure de la cavité buccale
(0,8 mm/min), est rapide dans la région antéro-inférieure (8 mm/min). Or plus le volume et la
vitesse du flux salivaire sont élevés, plus courte est la période durant laquelle le pH
intrabuccal est diminué. La durée de contact des glucides des aliments avec la surface des
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dents varie selon l'importance du flux salivaire, la morphologie des arcades dentaires et le
mode d'implantation des dents.

1.5.2 Bactéries cariogenes du biofilm

L'implication des micro-organismes buccaux dans le processus carieux a été appréhendée en
1890 par Miller qui a démontré que les bactéries véhiculées par la salive, incubées a 37° en
présence de sucres fermentescibles, produisent un acide capable de déminéraliser I'’émail
dentaire.

Depuis 1960, la carie est considérée comme une maladie infectieuse associée a la colonisation
des surfaces dentaires par trois espéces bactériennes particulierement pathogénes : les
streptocoques, dont le chef de file est le Streptococcus mutans (S.m), les lactobacilles et les
actinomyces.

Ainsi, Sm est impliqué dans le déclenchement des Iésions carieuses a la fois au niveau des
surfaces lisses (cervicales ou proximales) et des puits et sillons. Les lactobacilles contribuent
au développement dentinaire de ces lésions, notamment au niveau des fosses et sillons. Les
actinomyces sont associés aux caries radiculaires.

La prédominance bactérienne varie donc suivant le site et la profondeur de la lésion [77]. Le
pouvoir cariogene d'une bactérie est lié a sa capacité de métaboliser un glucide
fermentescible pour aboutir a la production d'un acide a fort pouvoir de dissolution des
phosphates de calcium de I'émail ce qui induit le processus de déminéralisation.

Le Streptococcus mutans est la bactérie la plus impliquée dans le processus carieux initial de
I'émail dentaire, aussi bien au niveau des surfaces lisses qu'au niveau des sillons. Le potentiel
cariogene de cette bactérie est considéré comme étant le plus important de toutes les
bactéries constituant la plaque. La colonisation précoce par le Streptococcus mutans pourrait
étre un facteur clé du développement de la carie. C'est généralement par la personne qui
s'occupe de I'enfant, et tout particulierement sa mére, que la transmission de bactéries (plus
précisément de Streptococcus mutans) s'opere.

D'autres streptocoques posseédent un pouvoir cariogéne méme si celui-ci est moins important
gue pour Streptococcus mutans. Parmi ces bactéries se retrouvent S. sobrinus, S. sanguis, S.
mitis, S. salivarius.

Les lactobacilles et certaines variétés d'actinomyces sont particulierement impliqués dans les
caries dentaires. Pour certains auteurs, le réle du Lactobacillus pourrait méme supplanter
celui du Streptococcus mutans.
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Les tests salivaires montrent une corrélation entre S. mutans, lactobacilles et caries mais leur
valeur prédictive est encore tres faible.

Pour conclure, Sm est encore considéré comme le principal germe impliqué dans le
développement des caries coronaires [71]. Cependant, des études menées chez 'homme
suggerent que des proportions élevées de Sm adhérents a I’émail n’initient pas
systématiquement des |ésions carieuses et qu’inversement, le processus carieux peut étre
observé en I'absence de Sm [95]. Ainsi, dés 1987, la spécificité de cette bactérie a I'égard du
processus carieux a été totalement remise en question, I’hypothése d’un biofilm inducteur de
la carie étant a considérer [96].

1.5.3 Facteurs comportementaux

De nombreux facteurs de risque sont comportementaux. lls incluent I'hygiéne buccodentaire,
I'observance insuffisante des recommandations du dentiste, le manquement aux visites de
suivi, les mauvaises habitudes alimentaires (fréquente consommation de sucres raffinés,
utilisation quotidienne de médications sucrées et erreurs commises dans la fagon de nourrir
les enfants).

1.5.3.1 Hygiéne buccodentaire

L'hygiene buccodentaire consiste en |'élimination individuelle de la plaque par le brossage des
dents et l'utilisation du fil dentaire. L'efficacité du nettoyage est évaluée par l'utilisation d'un
révélateur de plaque suivi du calcul de I'indice de plaque. Une méta-analyse conduite par
Harris chez les enfants de moins de 6 ans en 2004 montre que le contréle de la plaque peut
limiter le développement des caries. D'autres auteurs ont prouvé I'importance de I'hygiene
buccodentaire dans la survenue des caries par des études longitudinales menées chez les
enfants [97]. Une récente étude menée cette fois chez des adultes a prouvé également la
relation significative entre indice de plaque et carie [98].

1.5.3.2 Tabac

La consommation de tabac a été décrite comme favorisant la carie chez le jeune adulte [99]
tandis que chez I'adolescent ou I'enfant d'age préscolaire le tabagisme passif serait
également un facteur de risque [100,101].
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1.5.3.3 Alimentation

L'état nutritionnel (notamment les carences en vitamines D et A et la malnutrition) affecte les
dents avant leur éruption mais cette influence est beaucoup moins importante que I'effet
local de I'alimentation sur les dents apres éruption.

Un des aspects les plus significatifs des répercussions des erreurs de nutrition sur les dents
concerne la carie précoce de I'enfant, a tel point que cette maladie a été autrefois appelée
«carie du biberon ». Le contact prolongé, particulierement la nuit, entre le sucre, ajouté ou
naturellement présent dans le lait maternel ou artificiel, et les dents temporaires provoque
cette forme sévere de la carie.

» Aliments cariogénes

Le processus de déminéralisation de I'émail par dissolution des cristaux d'hydroxyapatite, d
au métabolisme des glucides fermentescibles par les bactéries de la plaque, débute environ
15 minutes apres l'ingestion alimentaire et dure entre 40 et 60 minutes.

En I'absence d'un nouvel apport glucidique, les bicarbonates salivaires neutralisent les acides
et rétablissent un pH neutre qui permet a I'émail de se reminéraliser. Dans ce cas, le
processus carieux ne se développe pas. En revanche, si les apports glucidiques sont fréquents
(grignotage), le pouvoir tampon de la salive est insuffisant pour neutraliser I'action de
déminéralisation et le processus carieux est initié.

Ainsi, la consommation de saccharoses au cours des repas ne provoque pas forcément le
développement de la carie dentaire mais la consommation pluriquotidienne entre les repas,
de glucides fermentescibles est particulierement nocive.

Plus le temps de contact avec les glucides fermentescibles est long (la consistance collante des
glucides est donc particulierement délétére), plus le risque carieux est important.

Le saccharose est le glucide alimentaire le plus cariogéne et le plus consommé dans les
sociétés actuelles. Il a été largement étudié pour comprendre les causes et les mécanismes de
développement de la carie dentaire [102].

Ainsi, des études épidémiologiques ont superposé la consommation de sucre et la distribution
de la carie des divers pays. Sreebny (1983) [103] a trouvé une corrélation positive : dans les
pays ou la consommation annuelle de sucres était inférieure a 18 kilos par habitant, le CAOD
était toujours inférieur a 3. Une étude ultérieure de Woodward et Walker (1994) [104] n'a

pas abouti a une association comparable pour les 90 pays développés étudiés.
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Miyazaki et Morimoto (1996) [105] signalent une corrélation notable entre quantité de sucre
et bilan CAOD a 12 ans au Japon.Les communautés isolées ayant un mode de vie traditionnel
et une consommation faible de sucres ont trés peu de caries (Inuits d'Alaska, Ethiopie,
Nigeria). A mesure que le niveau économique augmente, la quantité de sucres et autres
glucides fermentescibles consommés augmente et ce phénomeéne est souvent associé a un
accroissement marqué des caries comme le démontre une étude longitudinale menée sur 10
ans en Finlande [106]. Glucose, fructose, lactose et maltose n'ont pas fait I'objet d'études
spécifiques, mais sont cités dans quelques publications comme des glucides dont I'influence
sur la carie dentaire est faible car leur consommation entre les principaux repas est rare et
leur présence dans la cavité buccale est courte parce qu'ils sont le plus souvent ingérés sous
forme liquide (le lactose dans le lait, le fructose dans le jus de fruits). Toutefois, ces glucides
en présence de bactéries cariogenes sont, comme le saccharose, métabolisés en acide
lactique.

L'amidon n'est pas directement métabolisé par les bactéries cariogenes. Il est hydrolysé par
I'alpha-amylase salivaire en glucose, qui est a son tour métabolisé par les bactéries
cariogénes. L'étude de Lingstrom (2000) [107] précise qu'une alimentation uniquement a base
d'amidon ne provoque pas le développement du processus carieux. La cariogénicité de
I'amidon serait donc liée a d'autres facteurs tels que la fréquence d'ingestion et le temps de
présence en bouche.

Conclusion

e L’évidence de sucre comme facteur étiologique réside dans la multitude des
publications plutét que dans leur valeur scientifique [108].

e |l n’y aaucune preuve que les sucres naturellement incorporés dans les produits
alimentaires (lait...) ont des effets défavorables sur la santé [108].

e Analyse critique systématique de la littérature (1966-2003) : aucune des 714 études ne
satisfait aux exigences scientifiques [21, 47,107]

» Aliments carioprotecteurs
Polyols, substituts du sucre.

Le xylitol, glucide non fermentescible, a une action cariopréventive lorsqu'il est utilisé comme
substitut partiel ou total du saccharose. De différentes études [109,110], il ressort que :
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-pratiqguement aucune bactérie du biofilm ne métabolise le xylitol. Le risque carieux est donc
guasiment nul avec ce glucide ;

-il réduit la croissance du Streptococcus mutans ;
-il réduit la quantité de S. mutans dans le biofilm et dans la salive ;
-utilisé comme composant de gomme a macher, il réduit le risque carieux.

Le sorbitol est utilisé comme substitut du saccharose dans certains chewing-gums, pastilles a
sucer ou dentifrices. Il est considéré comme faiblement cariogéne.

En 2001, apres la revue de la littérature concernant une quarantaine d'études sur les sucres
de substitution, Hayes concluait ainsi [111]. :

-le sorbitol et le xylitol sont peu ou pas cariogenes ;

-une baisse de la carie dentaire de I'ordre de 30 % a 60 % est constatée chez les personnes
utilisant des dentifrices ou mastiquant régulierement du chewing-gum a base de sorbitol ou
de xylitol ou de I'association des deux.

Produits laitiers.

Leur nature protectrice vis-a-vis de la carie a pu étre prouvée dans les études animales chez le
rat [112]. lls peuvent également étre considérés comme cariostatiques chez I'homme du fait
de I'augmentation de la concentration en calcium et en phosphore de la plaque, ainsi que de
I'absorption de protéines a la surface de I'émail.

Une revue systématique a tenté d'évaluer la responsabilité de I'allaitement maternel dans la
survenue de la carie précoce de I'enfant. Il est apparu que certaines études présentaient
I'allaitement maternel comme un facteur de risque de la carie précoce de I'enfant lorsqu!'il
était prolongé au-dela de un an ou réalisé la nuit aprés I'éruption des premiéres dents
temporaires. Cependant, la qualité méthodologique des études et le manque de calibration
dans les diverses définitions (carie précoce de |'enfant, allaitement maternel prolongé) n'ont
pas permis de se prononcer quant a la date opportune de la diversification alimentaire .Une
revue plus récente, analysant les études menées aux Etats-Unis, n'a pas pu mettre en
évidence de relation significative entre I'allaitement maternel ou sa durée et la carie précoce
de I'enfant. En revanche, le faible niveau socioéconomique, I'origine ethnique et le tabagisme
maternel ont été identifiés comme des facteurs de risque. [114]
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Autres éléments.

D'autres éléments dont la qualité gustative et/ou mécanique entraine la stimulation salivaire
ont un certain potentiel carioprotecteur. Ainsi une propriété nettoyante est attribuée aux
aliments fibreux tels les céréales complétes, les cacahueétes, les pommes, le cacao, ou les
chewing-gums. Les propriétés protectrices de ces aliments vis-a-vis de la carie relevent de
I'absence relative de contenu glucidique et de la propriété qu'ils ont de stimuler la sécrétion
salivaire.

1.5.3.4 Fluor

Le fluor a une action inhibitrice certaine sur les bactéries cariogénes. La présence du fluor (10
a 100 ppm) inhibe la production d'acide par les bactéries du biofilm, et les ions fluor en
s'associant aux ions calcium et phosphates de I'émail, libérés lors de la déminéralisation
secondaire a I'attaque acide, accélerent le processus de reminéralisation et transforment la
structure de I'émail en fluoroapatite plus résistante aux attaques acides que I'hydroxyapatite.

Le fluor peut étre administré par voie générale (eau fluorée, sel fluoré, comprimés ou gouttes)
ou bien par voie locale (dentifrices, gels, vernis). Depuis I'utilisation de telles méthodes de
prévention fluorée, au cours des années 1970, l'incidence des caries dentaires est en
significative régression.

Des études in vitro et in vivo ont démontré que les fluorures incorporés a I'émail lors de son
développement ne fournissent pas une résistance significativement plus élevée a la carie.
Ainsi, le fluor incorporé dans I'émail grace a une administration systémique serait insuffisant
pour garantir une prévention efficace. L'emploi quotidien d'une pate dentifrice fluorée depuis
le début de I'éruption des dents serait plus efficace qu'un supplément fluoré pris
guotidiennement depuis la naissance. Il n'y a aujourd'hui aucune preuve scientifique pour
légitimer l'usage des suppléments fluorés chez I'enfant et cela méme en I'absence d'eau
fluorée puisque, chez les plus jeunes enfants, le risque de développer une fluorose I'emporte
sur les bénéfices attendus.

En fait, I'action des suppléments fluorés par voie générale aurait essentiellement une action
locale lors de la succion ou de la mastication des comprimés. Cette idée reste cependant
encore controversée puisque si jusqu'ici, aucune étude systématique n'avait été réalisée pour
étudier les effets des fluorures systématiques et topiques chez les adultes, une récente méta-
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analyse, incluant 20 études européennes australiennes et américaines a révélé que
I'exposition a toute forme de fluorures réduirait le risque de carie d'environ 25 %, tout en
précisant la nécessité de conduire de nouvelles études bien menées sur le sujet [115].

L'efficacité des fluorures par voie topique est aujourd'hui bien reconnue. Son effet est optimal
lorsqu'il est présent dans le milieu buccal a de faibles concentrations et de fagon constante.
Une étude in vitro a déja démontré qu'augmenter la concentration en fluor de la solution
dans laquelle étaient plongées les dents était moins efficace que d'administrer de plus faibles
doses pendant une plus longue période.

L'application topique et individuelle de fluorures, tels que les dentifrices fluorés qui sont
presque universellement répandus, est fortement recommandée parce qu'ils s'emploient
facilement, sont peu colteux et constituent une mesure efficace de prévention de la carie
coronaire et radiculaire. Ainsi, le dentifrice fluoré est donc la méthode la plus intéressante
pour la prévention des caries a cause de sa grande efficacité et son acceptabilité sociale. Une
méta-analyse d'essais randomisés ou quasi-randomisés controlés avec évaluation en aveugle
du résultat comparant I'effet d'un dentifrice fluoré a celui d'un placebo chez des adolescents
de 16 ans et plus sur une durée d'au moins 1 an conclut a I'efficacité patente du dentifrice
fluoré dans la prévention des caries. Cette conclusion confirme plus de 50 ans de recherches
[116]. Une revue systématique menée par Ammari en 2003 [117]. a montré qu'en denture
permanente, les dentifrices dosés a 250 ppm étaient moins efficaces que ceux dosés a 1000
ppm et plus.

Chez les enfants, cependant, les inquiétudes a I'égard d'une possible augmentation de
I'incidence de la fluorose bénigne ont incité certains auteurs a recommander |'utilisation
judicieuse de ces dentifrices d'en surveiller I'utilisation, et de limiter |'utilisation des
suppléments notamment chez les moins de 5 ans qui ne contrdlent pas leur déglutition. La
chlorhexidine reste I'agent de choix pour le contréle de la plaque. Dans les cas séveres ou |'on
observe un fort taux de bactéries, une plaque abondante ou une dysfonction salivaire, le
traitement aux fluorures ne suffit pas et la chlorhexidine doit étre associée aux fluorures.

2  Classification des lésions carieuses [118]

Il est clairement établi que les |ésions carieuses sont les conséquences d'un déséquilibre
infectieux de I'écosystéme buccal, provoquant la déminéralisation des tissus durs dentaires
[119,120]. Les lésions carieuses sont en fait les signes physiques d'un processus actif et
évolutif, et doivent donc étre différenciées de la maladie carieuse proprement dite. Ainsi le
traitement de la carie ne peut se réduire au seul traitement de la |ésion carieuse ; il suppose
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également le controéle des facteurs de risque engagés dans la maladie. Cette prise de
conscience majeure, qui a été le fait marquant du développement de la cariologie lors de ces
vingt derniéres années, a eu des conséquences notables dans I'approche diagnostique et
thérapeutique de la carie [121]. Une de ces conséquences a été de reconsidérer la
classification des caries a la lumiére des connaissances acquises sur la balance
déminéralisation/reminéralisation et des nouvelles possibilités de traitement tant non
chirurgical que chirurgical des |ésions carieuses.

Classifier les lésions carieuses revient a répertorier les différentes lésions présentes a un
instant donné dans la bouche d'un patient atteint par la carie selon un ensemble de criteres
prédéfinis. Une classification pertinente devrait avoir deux objectifs : celui d'identifier la Iésion
située au niveau des couronnes cliniques dentaires par son site topographique, mais aussi de
la caractériser par ses attributs pathologiques, et ce dés le stade le plus précoce de
développement des Iésions. Le premier objectif a essentiellement un intérét épidémiologique
ou de codification des actes ; toutefois, a lui seul, il est de peu d'intérét pour la pratique
clinique, car il ne constitue pas une aide a la prise de décision. La prise en considération des
caractéristiques pathologiques des lésions permet d'envisager les différentes options de
traitement requis de facon a aboutir a la guérison des lésions ainsi répertoriées, soit par des
procédures de prévention, soit par des interventions chirurgicales d'interception suivies d'une
restauration. C'est la raison pour laquelle, apres avoir constaté I'inadéquation de la
classification des caries de Black avec les nouveaux concepts cariologiques en vigueur, nous
avions proposé, dés 1999, une nouvelle classification des Iésions carieuses a visée
thérapeutique qui soit en quelque sorte un guide clinique permettant d'assister le praticien
dans sa prise de décision [122,123]. D'autres propositions de classifications des caries ont
également été formulées avant et pendant cette période, en particulier le systeme de
classification proposé par Mount et Hume basé sur le site et la taille des lésions [124,125] .La
révision de la classification de Black est un des éléments constitutifs du concept actuel de
dentisterie moins invasive ou « minimally invasive dentistry », basé sur des soins préventifs
non invasifs et, lorsqu'une restauration est indiquée, des préparations cavitaires peu invasives
dites a minima [126]. Malheureusement a ce jour, les efforts entrepris pour obtenir un
consensus sur une classification universelle n'ont toujours pas abouti, et de ce fait la
classification de Black, [127] bien que jugée de nos jours obsoléte, demeure encore la
référence internationale a laquelle les praticiens du monde entier se référent dans leur
pratique guotidienne.

Le diagnostic des |ésions carieuses doit orienter la décision de soin du praticien. Pour ce faire,
le praticien doit se référer a une classification. Les classifications sont cependant nombreuses
et toutes ne trouvent pas leur utilité en clinigue. Nous ne verrons que les principales.
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» Classification historique de Black (1904)

Black propose en 1904 [127] une classification des Iésions carieuses strictement
topographique. Cette classification est restée longtemps comme la référence en cariologie.
Sont ainsi définies les classes suivantes :

-classe | : carie des puits et sillons,

- classe Il : carie proximale des molaires et prémolaires,

-classe lll : carie proximale des incisives et canines sans atteinte des bords incisifs,
-classe IV : carie proximale des incisives et canines avec atteinte des bords incisifs,
-classe V : carie des collets dentaires,

-classe VI : carie des bords incisifs et des pointes cuspidiennes.

A l'origine découpée en 5 classes, une 6eme classe est rajoutée ultérieurement. Ce systeme
simple a retenir est fondé sur I'approche chirurgicale du traitement au point que la
classification désigne par extension le systeme codifiant des cavités d’obturation. Cette
classification n’évoque pas la gravité ni I’étendue des lésions contrairement a la classification
de I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS).

» Classification de L'OMS de 2006 : CIM-10

Dans le cadre de sa Classification Internationale Des Maladies (CIM), I’'OMS s’intéresse aux
caries dentaires, au chapitre Xl (relatif aux maladies de I'appareil digestif), rubrique K02.

L’OMS classifie les caries en fonction des tissus atteints :

-carie limitée a I'émail,

- carie de la dentine,

-carie du cément.

L’OMS ajoute a ces classes une notation par degrés « D » qui code la gravité de la lésion,
-D1, lésion de I’émail cliniguement détectable avec une surface intacte non cavitaire,
-D2, lésion de I’émail cliniguement détectable avec une cavité limitée a I'émail,

-D3, lésion de la dentine cliniquement détectable avec ou sans cavitation de la dentine,
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-D4, lésion ayant atteint la pulpe.
» Classification visuelle ICDAS

En 2001 a Baltimore, la conférence de consensus sur « le diagnostic et la gestion des caries
tout au long de la vie » met en avant un systeme de détection des caries basé sur les signes
visuels rationnalisés sous la forme d’un systéme codifié : I'ICDAS (International Caries
Detection And Assessement System). Il existe actuellement une deuxiéme version de ce
systeme depuis 2005, I'ICDAS I, qui concerne les |ésions des surfaces lisses et occlusales
[128,129].

Le systeme ICDAS est fondé sur I'inspection visuelle des surfaces dentaires nettoyées et
séchées et est basé sur des critéres visuels faisant I'objet d’un consensus international
(Tableau 1.). Les caries de I'’émail sont détectées par les changements visuels de coloration
amélaire de type tache blanche et tache brune.

Tableau 2 : Classification ICDAS 1l [128]

Code Systeme de détection ICDAS II
0 Surface dentaire saine
1 Premier changement visuel de I'émail 1w

(white spot) ou 1 b (brown spot)

2 Changement visuel distinct de I'émail 2w
(white) ou 2b (brown)

3 Rupture localisée de I’émail due a la carie,
sans exposition dentinaire visible ni
transparence ombrée due a la dentine cariée
sous-jacente (underlying shadow)

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

5 Cavité distincte avec dentine visible

6 Cavité distincte étendue a la dentine visible
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» Classification selon I'activité (2002)

Ekstrand propose en 2002 une évaluation de I'activité d’une |ésion isolée selon une méthode

spécifique réunissant quatre paramétres cliniques :

- I'aspect visuel,

- la localisation de la Iésion dans une zone favorisant ou non I'accumulation de plaque,

- la perception tactile,

- I'état de la gencive marginale.

Lorsque I'équilibre entre déminéralisation et reminéralisation est rompu, une Iésion est

considérée comme active. En fonction des parametres précédents un score est attribué a la

|ésion et son degré d’activité est évalué (Tableau 2.).

Tableau 3 : Evaluation du degré d'activité [77]

Paramétre de I'activité Degré de sévérité Score
Aspect visuel Etat sain 0
Opacité (apres séchage) 1A
Tache brune (apres séchage) 1B
Opacité (sans séchage) )A
Tache brune (sans séchage)
Ombre grise soulignée 7B
Perte de l'intégrité de 3
surface
4
Cavité punctiforme
Cavité extensive
5
6
Accumulation de plaque Zones non favorables 0
Zones favorables 6
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Sensation au sondage

Email lisse, dentine dure 0
Email rugueux, dentine

5

molle
Saignement gingival au Pas de saignement 0
sondage Saignement 3

Les scores pour chaque parameétre sont additionnés. Si le score total est supérieur a 7, la

|ésion est considérée comme active alors que, si le score total est inférieur ou égala 7, la

|ésion est jugée inactive [77].

Il est important pour le praticien d’identifier I'activité des lésions pour décider du traitement a

entreprendre : les Iésions inactives de faible étendue ne nécessitent aucun traitement.

» Classification radiologique

Certains auteurs utilisent les clichés radiologiques comme une aide au diagnostic et intégrent

I'aspect radiologique comme un critére de classification. C’est le cas de Marthaler et Germann

en 1970 [130] (Tableau 3).

Tableau 4 : Classification de Marthaler et Germann (1970) [130]

Code Classification radiologique

C1 Déminéralisation limitée a la moitié externe
de I’épaisseur de I’émail

C2 Déminéralisation étendue a la totalité de
I’émail

C3 Déminéralisation jusqu’a la moitié externe
de la dentine

ca Déminéralisation jusqu’a la moitié interne

de la dentine
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En 1998, Hintze et al. [131] établissent une échelle d'évaluation des Iésions proximales selon
la profondeur estimée a la radiographie rétro-coronaire. Cette échelle se compose de 5
scores:

Score 0 : Tissus sains (pas de radioclarté)

Score 1 : Radioclarté touchant la moitié externe de I'émail

Score 2 : Radioclarté s'étendant a la moitié interne de I'émail

Score 3 : Radioclarté atteignant le tiers externe de la dentine

Score 4 : Radioclarté s'étendant aux deux tiers internes de la dentine

Cependant, la difficulté de corréler une image radiologique a une réalité histologique
constitue la principale limite de ces systéemes de classification. Ceci peut induire des erreurs
dans la détection des lésions. [132]

» Classification a visée thérapeutique de Mount et Hume (1997) [124] et classification
SiSta [122]

L’évolution en cariologie a conduit a la mise au point du modeéle médical préventif qui permet
de ne pas intervenir chirurgicalement en premiere intention sur les Iésions débutantes grace a
des techniques de réversion ou de reminéralisation. Lorsqu'il est nécessaire de procéder a
I'élimination des tissus infectés, cette approche médicale consiste a préserver au maximum la
substance dentaire et a utiliser, pour restaurer la perte de substance, les matériaux les plus
adaptés. A la lumiére de ces évolutions, les principes de Black sont devenus obsolétes. Ceci a
poussé Mount et Hume a établir en 1997 une nouvelle classification des Iésions carieuses,
définie par trois sites, correspondant aux zones de rétention de la plague bactérienne et par
guatre tailles de lésions déterminées par |'extension de la carie. Cette classification a été
modifiée par Lasfargues en 2000, et a été présentée sous le concept SiSta (Site et Stade) qui
repose sur 3 principes : principe d'économie tissulaire, principe d'adhésion et principe de bio-
intégration [77]. La classification SiSta [122].), comme la classification de Mount et Hume
(1997) [124]., détermine les Iésions carieuses selon le site de la lésion et son stade évolutif
mais introduit pour chacun des trois sites un stade initial (stade 0) qui correspond a une lésion
nécessitant un traitement non-invasif.
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= |es sites sont définis ainsi :

- site 1 : Iésions au niveau des puits, sillons, fosses et fossettes de toutes les dents (aussi bien
antérieures que postérieures),

- site 2 : Iésions proximales : elles peuvent toucher les aires de contact de toutes les dents,

- site 3 : Iésions cervicales, a point de départ cervical, amélaire ou cémentaire, sur toutes les
faces de toutes les dents.

= |es stades sont définis comme ceci :

- stade O : Iésions initiales sans cavitation, strictcement amélaires ou atteignant la jonction
amélo- dentinaire mais ne nécessitant pas le recours a une intervention chirurgicale,

- stade 1 : Iésions avec micro-cavitations de surface ayant progressé jusqu’au 1/3 externe de la
dentine et nécessitant une intervention restauratrice,

- stade 2 : |ésions cavitaires de taille modérée ayant progressé dans le 1/3 médian de la
dentine et nécessitant une intervention restauratrice,

- stade 3 : |ésions cavitaires étendues ayant progressé dans le 1/3 interne de la dentine et
nécessitant une intervention restauratrice,

- stade 4 : Iésions cavitaires atteignant les zones dentinaires para-pulpaires et nécessitant une
intervention restauratrice.

Site 3 Site 1

. JJ.L.
Site 2

Figure 7 : Schématisation des trois sites de cariosusceptibilité au niveau des dents antérieures
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Site 1

Site 3

Figure 8 : Schématisation des trois sites de cariosusceptibilté au niveau des dents postérieures

» En 2009, Lasfargues et Colon recoupent la classification ICDAS Il avec une classification
histologique d’Ekstrand. [77]

Tableau 5 : Proposition de recoupement du systeme ICDAS et de classification Histologique.

[77]
Code Systéme de détection Classification histologique
ICDAS Il
0 Surface dentaire saine Pas de déminéralisation
1 Premier changement visuel Déminéralisation limitée a la
de I'’émail 1w (white spot) ou | moitié externe de I'épaisseur
1 b (brown spot) de I’émail
2 Changement visuel distinct Déminéralisation comprise
de I’émail 2w (white) ou 2b entre la moitié interne de
(brown) I’émail et le tiers externe de
la dentine
3 Rupture localisée de I’émail | Déminéralisation du tiers

due a la carie, sans
exposition dentinaire visible
ni transparence ombrée due
a la dentine cariée sous-

médian de la dentine
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jacente (underlying shadow)

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

Déminéralisation du tiers
médian de la dentine

Cavité distincte avec dentine
visible

Déminéralisation du tiers
interne de la dentine

Cavité distincte étendue a la
dentine visible

Déminéralisation du tiers
interne de la dentine

Conclusion

Malgré les tentatives de I'ICDAS, il existe un manque d’uniformisation des classifications des
Iésions carieuses. De nombreuses classifications ont été émises, certaines se recoupant. On
peut déplorer que la classification ICDAS ne donne pas davantage de ligne de conduite
thérapeutique. Par ailleurs, I'ICDAS n’est pas reliée a une classification histologique, d’ou Ia
proposition en 2009 de Lasfargues et Colon [77] d’'un recoupement entre ICDAS Il et
classification histologique (Tableau 4). De plus, les classifications radiologiques sont
intéressantes mais il faut garder a I'esprit que I'image radiographique ne correspond pas a
toujours a la réalité histologique.

Pour le praticien, une classification faisant la synthése entre les critéres visuels,
radiographiques, la réalité histologique et les options thérapeutiques serait idéale.

3 Prévention

La prévalence de la carie a 12 ans a déja beaucoup baissé mais semble atteindre un palier. Le
but de I'OMS pour 2015 est d'aboutir a 80 % des enfants de 6 ans indemnes de carie. Sile
brossage et le fluor, sous ses différentes formes, ont fait leurs preuves en matiere de
prévention dentaire et en restent les éléments essentiels, il faudrait développer d'autres
outils pour les groupes d'individus a risque carieux, qui cumulent I'essentiel des pathologies.
Ce n'est pas simple car la carie est une maladie infectieuse multifactorielle et de nombreux
facteurs d'aggravation du risque carieux peuvent intervenir [15].
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Ces derniers concernent : (HAS, 2006)

-les facteurs de vie propres a I'enfant (le niveau socioéconomique, santé buccodentaire des
parents ou de la fratrie, maladie ou handicap réduisant I'habileté manuelle, médications au
long cours, hyposialie) ;

-des éléments propres a |'état dentaire de l'individu (caries, restaurations, appareillages
orthodontiques ou prothétiques, anatomie dentaire, salive) ;

-des habitudes néfastes (absence de brossage régulier avec du dentifrice fluoré, des ingestions
sucrées entre les repas)

3.1 Efficacité de la prévention ?

La prévention de masse s'adresse a I'ensemble d'une population générale, mais présente aussi
des désavantages qui en diminuent grandement |'efficacité : faible taux de participation
habituellement constaté, colit important. Le dépistage systématique n'apporte pas forcément
les bénéfices escomptés. Une campagne de prévention idéale devrait permettre d'obtenir,
dans le temps, une diminution de I'atteinte carieuse. Or, on observe souvent dans les études
portant sur ces campagnes plus de dents atteintes chez les patients a suivi régulier, ce qui
pourrait correspondre a une sur-utilisation des soins conservateurs [133,134].

3.2 Moyens de prévention
3.2.1 Fluor [135]

3.2.1.1 Santé publique, santé buccodentaire et fluorures

La recherche sur l'impact des fluorures en matiére de santé buccodentaire a débuté il y a 100
ans. Cette recherche, pendant les 50 premiéres années, s'est focalisée sur les conséquences
de la fluoration de I'eau, naturelle ou artificielle, sur les caries dentaires et les fluoroses. Dans
la seconde moitié du xx e siecle, un intérét croissant a été porté au développement et a
I'évaluation des pates dentifrices et des bains de bouche enrichis en fluorures. Au cours de ces
derniéres années, des solutions alternatives a la fluoration de |'eau, comme celle du sel ou du
lait, ont été plus particulierement étudiées. Tout dernierement, un travail de synthése de ces
données épidémiologiques au travers d'analyses systématiques de la littérature a été
entrepris par différents centres de recherche : il concernait la fluoration de I'eau par le Centre
pour le contréle et la prévention des maladies de I'université de York, |'ingestion de fluorures
et ses conséquences sur les fractures osseuses, I'impact des dentifrices et des bains de bouche

fluorés par le Cochrane Collaboration Oral Health Group.
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Ces recherches ont démontré que la mesure préventive la plus efficace sur la carie dentaire
était de maintenir en permanence dans la cavité buccale un faible niveau de fluorures.
L'objectif des programmes communautaires de santé publique est de mettre en ceuvre le
moyen le plus approprié pour maintenir ce niveau faible mais constant de fluorures chez
autant de personnes que possible. Pour cela, on peut avoir recours a I'eau de boisson, au sel,
au lait, aux bains de bouche et aux dentifrices fluorés, ou a I'application de fluorures par un
professionnel ou bien encore a une combinaison de dentifrice fluoré et d'une autre source de
fluorures. L'exposition prolongée a un niveau optimal de fluorures se traduit par une
diminution de la carie tant chez I'enfant que chez I'adulte [136].

Edictées a la suite d'une approche fondée sur la preuve, le Centre pour le contrdle et la
prévention des maladies d'Atlanta aux Etats-Unis (www.cdc.gov) et I'Association dentaire
canadienne (www.cda-adc.ca) font valoir que toute prescription de fluor systémique doit étre
précédée par un bilan individualisé des apports en fluorures et une évaluation du RCI. Les
recommandations de la Société francaise d'odontologie pédiatrique (SFOP), de I'Association
dentaire américaine (ADA), de |'Association américaine de dentisterie pédiatrique, et de
I'Union frangaise pour la santé buccodentaire (UFSBD) établies suite a une revue narrative
détaillée de la littérature, adoptent la méme attitude.

Cette analyse systématique de la littérature a permis de mettre en évidence les données ci-
apres: [137, 138,139]

-la fluoration de I'eau de boisson a réduit la prévalence des caries dentaires de 15 % et l'indice
carieux caod/CAOD a été réduit de 2,2 ;

-il ne semble pas exister de corrélation entre la consommation d'eau fluorée et I'apparition
d'autres effets secondaires sur la santé ;

-au-dela de certaines concentrations de fluorures, la fluoration de I'eau induit un risque de
fluoroses dentaires inesthétiques. |l est élevé dans les zones ol I'eau est fluorée
naturellement et faible dans celles ou elle est fluorée artificiellement ;

-les dentifrices et les bains de bouche fluorés ont réduit la prévalence de caries dentaires par
face a3 ans de 24 %-26 % ;

-il existe peu de recherche sur les éventuels effets secondaires des dentifrices et des bains de
bouches fluorés.
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3.2.1.2 Sources de fluor et efficacité

> Fluoration de I'eau de boisson

Eau de distribution courante

La fluoration de I'eau de boisson des communautés a commencé a la fin des années 1940 et,
associée a l'utilisation d'autres produits fluorés, elle a permis de diminuer de maniere tres
importante la prévalence de la carie dentaire auprés de la population américaine . En 1999, le
CDC (Center for Disease Control and Prevention) a reconnu la fluoration de I'eau comme une
des dix grandes innovations du xx e siécle en matiere de santé publique. L'eau fluorée est au
demeurant préconisée par I'OMS, I'Académie européenne de dentisterie pédiatrique (EAPD)
et I'Association dentaire australienne. Dans le cadre de programmes communautaires, les
eaux de distribution doivent étre distribuées a la concentration de 0,5 a 1 mg/I. En Europe,
d'aprés une directive fixée par I'UE (Union européenne), sa teneur maximale est de 1,5 mg/I.
En France, 85 % de la population vit dans des communes ol la teneur en fluor de I'eau de
distribution est inférieure ou égale a 0,3 mg/I.

Eau en bouteille

Les eaux minérales embouteillées disponibles sur notre territoire contiennent de 0,1 a3 9 mg/I
de fluor. L'Agence francaise de sécurité sanitaire des aliments a fixé une valeur limite en fluor
dans les eaux minérales embouteillées en dessous de laquelle les nourrissons et les enfants
peuvent boire ces eaux sans risque de fluorose. Cette limite est fixée a 0,5 mg/I lorsqu'il n'y a
pas de supplémentation médicamenteuse fluorée, et a 0,3 mg/l dans le cas contraire.

> Sel fluoré

Le sel iodé est apparu comme un véhicule fiable, sr, bon marché et stable pour combattre a
grande échelle la carence en iode. Plusieurs études ont démontré que |'efficacité inhibitrice de
la carie, de I'ordre de 50 %, de la fluoration globale du sel était égale a celle de la fluoration de
I'eau potable tant en ce qui concernait les dents permanentes que les dents temporaires.
Dans les pays européens continentaux, la fluoration se limite au sel de cuisine dont
['utilisation réguliere permet d'atteindre un taux d'inhibition de 30 %. Dans des modéles
théoriques, des calculs types ont montré qu'en France, avec une part de marché de 30 %, on
peut s'attendre a une réduction de la prévalence de la carie de 7 % seulement [140].
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En pratique, le sel enrichi en fluorures peut étre utilisé dés le passage a une alimentation
diversifiée, quel que soit le RCI. Dans ce cas, I'eau de boisson doit étre a faible teneur en
fluorures (< 0,3 mg/I).

> Dentifrices aux fluorures

Recommandation internationale concernant l'utilisation des dentifrices fluorés.
Les dentifrices fluorés constituent un moyen efficace de lutte contre la carie.

La recommandation de dentifrices fluorés est indépendante du RCI. Seul le début de leur
utilisation dépend du RCI. Ainsi, elle est recommandée dés |'apparition des premieres dents
temporaires chez les sujets a RCI élevé sous réserve que la concentration n'excede pas 250
ppm. Elle devient de regle avec I'apparition des molaires temporaires, a 2 ans ou a3 ans et
jusqu'a 6 ans .Pendant cette période, la concentration ne doit pas excéder 500 ppm ou 600
ppm. Il n'y pas de contréle parfait de la déglutition et tout fluorure administré par voie
topique peut devenir un apport systémique, d'ou l'importance de limiter la quantité de
dentifrice mise sur la brosse a dents. L'AFSSAPS (Agence francaise de sécurité sanitaire des
produits de santé) recommande une quantité n'excédant pas la grosseur d'un pois. La BSPD
(British Society of Paediatric Dentistry) recommande une teneur de 1 000 ppm en cas de RCI
élevé.

Dés que l'enfant sait recracher, I'utilisation de dentifrice dosé entre 1 000 et 1 500 ppm est
recommandée (UFSBD), soit a partir de I'dge de 6 ans [141]. Le brossage biquotidien apparait
la meilleure forme d'application a recommander.

» Supplémentation médicamenteuse

La supplémentation médicamenteuse n'est pas recommandée chez les enfants et les
adolescents a faible RCI par la majorité des associations ou organismes : CDC, CDA, SFOP,
ADA, AAPD, UFSBD, BSPD. En revanche, elle est envisagée en cas de RCI élevé aprés bilan des
apports en fluorures mais elle doit étre considérée comme un complément a la prévention
par des topiques fluorés. Le CDC a souligné I'intérét variable de la supplémentation en
fonction de I'dge : le meilleur niveau de preuve concerne la tranche d'age des 6-16 ans [142].

La posologie est alors fonction du poids corporel : I'ingestion quotidienne totale de fluorure
de toutes sources confondues ne doit pas dépasser 0,05 a 0,07 mg/kg/j afin de minimiser les
risques de fluorose dentaire, et ceci sous réserve d'une limite supérieure variable en fonction
de I'age.
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Qu'il s'agisse de vernis, de bains de bouche ou de gels, la CDC les recommande chez les sujets
a RCI élevé du fait d'un meilleur niveau de preuve dans ce cas particulier [142]. La SFOP
précise qu'ils doivent étre utilisés en association aux dentifrices fluorés chez les enfants a RCI
élevé ainsi qu'en période d'émergence des dents permanentes. L'UFSBD n'évoque pas le RCI
pour la recommandation de ces topiques mais I'existence d'un foyer carieux et/ou de
déminéralisation de I'émail et seuls les bains de bouche sont déconseillés avant |'age de 6 ans.
Les meilleures pratiques actuelles des enfants reposeraient sur |'utilisation biquotidienne de
dentifrices fluorés couplée selon le risque carieux de I'enfant avec des applications
professionnelles de gels ou vernis fluorés.

> Recommandations Nationales et Internationales

En octobre 2008, I’Afssaps a modifié les recommandations, en privilégiant le fluor topique,
présent dans les dentifrices, et en conseillant I'adjonction de fluor systématique seulement
apres I'age de 6 mois, apres une évaluation du risque carieux et un bilan des apports fluorés.

En I’état actuel des données, les fluorures auraient une efficacité supérieure lorsqu’ils sont
administrés en période post-éruptive (action par voie topique essentiellement) en
comparaison avec leurs effets en période pré-éruptive (action par voie systémique
essentiellement).

L'efficacité carioprotectrice maximale est obtenue grace a des apports faibles mais réguliers
de fluorures dans la cavité buccale assurant la présence continue d’ions fluorures a la surface
de I'’émail.

Quel que soit le niveau de risque carieux de I'enfant, la mesure la plus efficace de prévention
des lésions carieuses repose sur un brossage au minimum biquotidien des dents avec un
dentifrice fluoré ayant une teneur en fluor adaptée a I'age.

Des études plus approfondies sont nécessaires pour mieux connaitre |'utilisation des fluorures
et mieux évaluer le rapport colt/efficacité de leur utilisation (dentifrices, bains de bouche,
gels et vernis).

Ces considérations ont pour objectif de donner les bases d'une utilisation efficace et effective
des fluorures dans un environnement, qui, aujourd'hui, présente de multiples sources.
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Dosage eau 0aé 6a12
fluorée mois  mois

(mg/) 3mols
ADA <03

AAPD  03-06 SiRCI
cDC >06  Clevé

2ans 3ans 4ans Sans 6ans 7ans 8ans 9ans 10ans 11ans 12ans 13 ans 14ans

<03
AFSSAPS  0,3-06
>06

<03
BSPD 0,3-0,6
>06

Si RCI
élevé

<03
CDA 0,3-0,6
>06

SiRCI
élevé

<03
EAPD 0,3-0,6
>06

<03  SiRClI 0.125m9i
SFOP 0>03  élevé

UFSBD  SiRCI élevé

Figure 9 : Prescription de fluor systémique (sous forme de comprimé ou de gouttes) en
fonction de I'dge et de la concentration en fluorures de I'eau de boisson (posologie en mg/j)
apres bilan des apports en fluorures.

Faire précéder la Prescription d’une Accompagner la
prescription par un supplémentation en | prescription
bilan des apports fluor d’instructions.
fluorés et une (gouttes et
évaluation du risque | comprimés)
carieux individuel.
Afssaps, 2008 Oui Oui
chez les enfants a
risque carieux élevé
SFOP, 2004 Oui -Non
Chez les patients
sans risque carieux
particulier
-Oui
Chez les enfants a
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risque carieux

AAPD, 2008 Oui
Chez tous les enfants
de plus de 6 mois
buvant une eau en
fluor<0.6ppm
EAPD, 2000 Oui Oui Oui
Indiquer que la
supplémentation
doit étre utilisée loin
des moments de
brossage des dents
CDC, 2001 Oui Oui Oui
Pour les enfants a
risque carieux &levé Informer les parents
du risque de fluorose
Société Canadienne | Oui Oui
de Pédiatrie, 2006
Seulement a partir
de I’dge de 6mois et
si ’enfant ne se
brosse les dents 2
fois/jour
Australian Dental Oui Oui

Association, 2004

Uniguement dans les
zones ou la teneur
en fluor de I'eau de
distribution est
insuffisant

Tableau 6 : Synthése des recommandations sur la supplémentation en fluor chez I'enfant
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3.3 Brossage des dents et les mesures d’hygiéne bucco-dentaire pour éliminer la
plaque dentaire

Le brossage des dents (manuel ou électrique) fait partie des mesures d’hygiene bucco-
dentaire en éliminant la plaque dentaire, substrat des bactéries cariogenes. Un brossage des
dents efficace dépend a la fois de la capacité de I'individu a répéter le geste plusieurs fois par
jour, de sa dextérité et de sa technique qui nécessite un apprentissage initial.

En pratique, le brossage des dents est le moyen le plus habituel de délivrer le fluor au contact
des dents (effectué le plus souvent avec un dentifrice ou un gel fluoré). L’'effet carioprotecteur
propre du brossage des dents n’est donc pas facile a démontrer.

Le brossage interdentaire et I'utilisation de fil dentaire sont des pratiques moins fréquentes
en France. Elles complétent le brossage des dents par un nettoyage des faces proximales
difficilement accessibles au brossage des dents habituel.

La chlorhexidine est un antiseptique a large spectre dont I'utilisation en dentaire vise a
éliminer les bactéries cariogenes. Elle est disponible sous différentes formes (dentifrice, gel,
vernis, bain de bouche et spray). Son indication principale est le traitement des
parodontopathies en cure de durée limitée plus que la prévention des caries. En raison de ses
effets secondaires (altération du go(t, coloration des dents, des muqueuses et des
composites), la chlorhexidine ne peut étre utilisée sur des périodes prolongées de plus de
guelques semaines.

e Le brossage...

-L’enseignement de I’hygieéne bucco-dentaire s’est avéré inefficace... [143].

-Son impact sur I'indice de plaque chez les enfants de milieux défavorisé est faible [144].
-La corrélation entre le brossage des dents et |la prévalence de la carie est faible [145].
-L’éradication de la plaque est souvent inopportune, car comme toute communauté
bactérienne stable, la plaque empéche l'intégration de germes indésirables souvent
pathogenes [146].

3.3.1 Habitudes en matiere d’alimentation et substituts du sucre pour limiter la
consommation des sucres fermentescibles

La fréquence des ingestions de sucre est un facteur majeur dans le développement des caries

plus que la quantité méme de sucre ingérée. De bonnes habitudes en matiere d’alimentation

constituent donc un moyen de prévention de la carie. Ceci dépend a la fois des connaissances
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sur le processus de développement des caries et de la capacité de I'individu a controler sa
consommation de sucre au quotidien.

Les principaux substituts des sucres utilisés dans I'objectif de prévention de la carie sont le
xylitol et le sorbitol (polyols). Ce sont des glucides non fermentescibles donc non cariogénes,
car les bactéries ne peuvent pas les métaboliser (le sorbitol est considéré comme faiblement
cariogéne). Le xylitol aurait, par ailleurs, d’autres propriétés spécifiques par rapport aux autres
polyols. Il réduirait la croissance des bactéries cariogénes (Streptococcus mutans) en
s’accumulant dans leur cytoplasme et empéchant I'absorption d’autres sucres. Il pourrait
également se lier au calcium et favoriser la reminéralisation de I’émail de la dent. La plupart
des chewing-gums, certaines confiseries et certains médicaments contiennent actuellement
du xylitol. Les inconvénients du xylitol, comme tous les polyols, résultent de leur digestion tres
incompléte et de leur fermentation dans le colon. Consommées en grande quantité, ils
peuvent provoquer des troubles digestifs (gaz, ballonnements, douleurs et éventuellement
diarrhées).

3.5 Consultations réguliéres chez le chirurgien-dentiste

Le recours régulier au chirurgien-dentiste constitue une stratégie en soi de prévention de la
carie dentaire. La consultation est I'occasion de proposer aux patients a la fois des conseils
d’éducation pour la santé et des actes de prophylaxie comme décrits précédemment ainsi que
de dépister les caries.

3.6 Efficacité des stratégies de promotion de la santé bucco-dentaire

Une revue systématique, décrivant les différentes stratégies de promotion de la santé bucco-
dentaire, a été réalisée [147]. Dans 7 études controlées randomisées, la stratégie basée sur
I’éducation au brossage des dents a I'école est la plus fréquemment étudiée. Les résultats
obtenus ont montré une réduction significative en moyenne de 1,8 des surfaces cariées (IC 95
% [0,384-3,264]) par rapport a I’'absence d’intervention. En revanche, les programmes
scolaires d’éducation des enfants ne semblaient pas avoir d’effet sur la plaque dentaire,
contrairement aux programmes d’éducation des adultes au cabinet dentaire ou sur leur lieu
de travail qui ont montré une réduction de celle-ci (résultats quantifiés non disponibles). Les
interventions d’information, qu’elles soient simples ou complexes, amélioraient le niveau de
connaissance des individus alors que les changements de comportement de consommation
des sucres n’étaient pas faciles a vérifier (consommations décrites par les personnes elles-
mémes, voire intentions de consommation). Enfin, les études évaluant les campagnes
médiatiques n’ont pas mis en évidence d’amélioration des connaissances ni de changement
de comportement des populations.
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D’apres le Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN), rapportant les résultats
d’études sélectionnées sur leur niveau de qualité élevé, I’éducation sur la santé dentaire seule
(informations sur la formation des caries et les moyens de les combattre et sur les maladies
parodontales) est insuffisante pour lutter contre la survenue de caries (SIGN; 2005).
Cependant, associée a d’autres mesures : instructions sur I’hygiene orale et sur 'utilisation du
fluor (brossage des dents, bains de bouche et autres moyen d’assurer I’hygiéne buccale), elle
était efficace. Par ailleurs, I'’éducation des parents et I'encadrement du brossage des dents de
leurs enfants entrainent une amélioration de I’hygiéne orale des enfants.

Une étude suédoise a porté sur des programmes d’éducation et de prévention des caries
dentaires chez les enfants prodigués a de jeunes mamans [148]. |l s’agissait de conseils
d’alimentation, d’hygiéne orale et de supplémentation en fluor pour des enfants dans 3
tranches d’age : 6, 12 et 24 mois. Les résultats ont montré une réduction de 65 % de la carie
dentaire chez les enfants de 4 ans dont les méres avaient recu le programme d’éducation par
rapport aux enfants des groupes controle.

4 Le point sur les indices

4.1 Les indices de mesure de la carie (149)

4.1.1 Llindice CAOD

Actuellement afin d’évaluer le risque carieux d’'une population nous disposons de I'indice
CAOD décrit par Klein et Palmer (1937). Le CAOD indique la sévérité de I'atteinte carieuse
d’une population donnée ; il représente le nombre de dents cariées (O), absentes pour causes
de caries(A) et obturées (0).Cependant il ne prend en compte que des |ésions cavitaires avec
atteinte de la dentine (le score maximum étant de 28 (les troisiemes molaires étant en
général exclues)) (HAS, 2005). Classiquement il est utilisé a I’age de 12 ans pour les
comparaisons internationales.

» SIC (« significant caries index »)

La maladie carieuse touche de moins en moins de personnes mais les sujets atteints le sont de
facon plus sévére, c’est pourquoi I'indice SIC (Significant Caries index) a été mis au point par
I'OMS en 2000 et développé par Bratthall [31]. Le SIC correspond au calcul de I'indice CAOD
moyen du tiers de la population étudiée ayant le CAOD le plus élevé. Il se révele tres utile
pour cibler les individus sur lesquels doivent se porter les efforts de prévention et pour
évaluer lI'impact des actions menées. Il permet de suivre une action plus spécifique se
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rapportant a un sous-groupe de population ainsi que de diminuer des inégalités en matiére de
santé dans les populations. Toutefois, il ne doit étre considéré que comme un complément de
I'indice CAOD classique de fagon a obtenir une information précise.

e Le calcul du CAOD s’effectue de la maniere suivante :
CAOD individuel=C+A+O
CAO moyen=Ctotal+Atot+Otot/nombre de sujets examinés
e Mesure du niveau d’atteinte carieuse d’une population donnée :
0 <CAO ou cao< 1.1 = niveau tres bas
1.2 <CAO ou cao< 2.6 = niveau bas
2.7 <CAO ou cao< 4.4 = niveau moyen
4.5 <CAO ou cao< 6.5 = niveau élevé
CAO ou cao> 6.5 = niveau tres élevé

» Chez les personnes agées : RCI (« root carie index »)

Peu de données sont disponibles mais le vieillissement de la population et la conservation
prolongée des dents expliquent l'intérét croissant suscité par la carie radiculaire. Ainsi, le RCI
(nombre de dents atteintes de caries ou présentant des obturations sur les surfaces
radiculaires divisé par le nombre de dents dont les surfaces radiculaires sont exposées) a été
élaboré [150].

4.1.2 Les indices CAOF et cof

L'indice CAOF correspond au CAO des faces, c’est le nombre total de faces dentaires cariées
(C), absentes pour cause de caries (A) et obturées (O).

On comptabilise 5 faces pour les dents permanentes postérieures et 4 faces pour les dents
permanentes antérieures soit un total de 128 faces.

Le cof s’utilise pour les dents temporaires et compte un total de 88 faces.
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Ces indices sont peu utilisés car ils sont difficiles et longs a enregistrer mais on trouve leur
intérét pour évaluer I'effet des méthodes de prévention.

4.1.3 Les limites des indices CAOD, cod, CAOF et cof

Les dents temporaires absentes pour cause de caries ne sont généralement pas
comptabilisées car il n’est pas toujours possible de préciser si la dent a été perdue par
exfoliation naturelle ou suite a une carie ou un traumatisme.

¢ Limites des indicateurs classiques
Prise en compte des caries précoces : C1 AOD

Le CAOD répond aux critéres requis des indicateurs de santé. Il est toujours la référence
internationale en matiére de santé buccodentaire puisqu'il est utilisé depuis plus de 40 ans, ce
qui est particulierement intéressant pour pouvoir comparer les données et pour repérer les
évolutions de la carie au cours du temps. Cependant, il présente des limites :

ec'est un indice moyen, a I'échelle d'une population, qui masque les disparités ; il ne tient
compte que des caries coronaires (il reste donc inadapté aux personnes agées présentant une
dénudation du collet) ;

¢il ne tient pas compte des disparités d'atteintes entre les dents ; il ne comptabilise que les
caries dentinaires et son manque de sensibilité I'améne a négliger les stades initiaux de la
carie (Iésions de I’émail qui peuvent étre reminéralisées), seuls encore accessibles a la
prévention (Figure 11) [151].
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Figure 10 : Développement de la carie dentaire. La métaphore de l'iceberg de Pitts modifiée
ICDAS VII [151].

De nouveaux indices ont donc été mis au point. L'indice CAOD est maintenant appelé indice
C3 AOD (la dentine est atteinte) tandis que l'indice C1 AOD comptabilise également la Iésion
blanche, le white spot des Anglo-Saxons, premiere étape de la carie ou carie initiale qui peut
encore étre reminéralisée (Figure 12).

Atteinte sévere

Atteinte
pulpaire

Cs + AOD
— C1 + AOD

Lésion carieuse
irréversible

Lésion T
carieuse / Carie de I'émail \
initiale

" / * Pas de lésion \

Figure 11 : lllustration de Pitts modifiée des indices C3 AOD et C1 AOD

Carie de la dentine
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» Caries des premiéres molaires permanentes chez les enfants (CAOD-M1)

C'est l'indice CAOD enregistré au niveau des seules premiéres molaires permanentes chez les
enfants de 6 et 12 ans, ages ol les premiéres molaires constituent la majorité du bilan carieux
pour I'ensemble de la denture (EGOHID)? . Selon la méthode de base, celle de I'OMS, les caries
ne sont comptabilisées que s'il y a atteinte de la dentine (C3 AOD-M1). Cependant les lésions
initiales peuvent étre enregistrées si les investigateurs ont choisi de retenir la méthode
avancée ICDAS VII (C1 AOD-M1).

L'OMS recommande I'utilisation des indices suivants dans ses objectifs renouvelés et
communs avec la FDI (Fédération Dentaire Internationale) et I'lARD (International Association
for Dental Research).

L’objectif de I'OMS serait d’atteindre un SIC<3 en 2015.

Au cours du 20 eme siécle, le terme de carie était synonyme de cavité. Comme les critéres de
diagnostic de la carie ont un impact en santé publique, il est nécessaire de disposer de
données épidémiologiques sur les différents stades de carie afin d’ajuster les programmes de
santé publique. La détection des caries précoces, non cavitaires a pour corollaire la mise en
place de mesures de prévention spécifiques a ces Iésions. Au 21 eme siecle, les plans de santé
dentaire doivent étre établis en fonction des stades carieux [31].pour lesquels des
thérapeutiques sont adaptées en fonction des techniques et des matériaux actuels
(thérapeutigues non chirurgicales, non invasives de reminéralisation, soins primaires,
utilisation des fluorures et d’agents antibactériens). La pratique future dans les pays
développés consistera en la détection précoce des caries et en intervention pour prévenir la
cavitation. Des méthodes nouvelles permettent de faire le diagnostic de Iésions précoces
mais toutes n’ont pas été validées in vivo [152].

Les indices habituellement utilisés dans les enquétes sont les critéres de I'Organisation
mondiale de la santé (OMS) ou du National Institute of Dental and Craniofacial Research
(NIDCR) aux USA qui mesurent la carie au stade de la cavitation ; les données de prévalence
concernent donc les cavités de caries. La littérature manque de données épidémiologiques sur
la prévalence des stades carieux précoces, limitant de ce fait la mise en ceuvre de
programmes de prévention secondaire ou de promotion de santé des trés jeunes enfants
porteurs de caries débutantes.

> EGOHID : European Global Oral Health Indicators Development Project
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Conclusion : I'exemple européen

En Europe, nous ne disposons que de peu de données représentatives de |'état de santé
buccodentaire permettant des comparaisons internationales fiables. Du fait de la profusion
des indicateurs utilisés a I'échelle nationale, seul le CAOD a 12 ans peut étre utilisé et méme
s'il s'est significativement amélioré au cours des derniéres décennies, nous avons démontré
plus haut qu'il ne correspond plus a un outil suffisamment performant pour répondre aux
besoins de |'épidémiologie buccodentaire moderne. Tres peu de pays disposent d'un recueil
exhaustif et permanent.

Les performances des systémes de santé en Europe sont fortement influencées par le niveau
économique global du pays : il y a de grandes disparités dans les dépenses de santé.

Par ailleurs, les minorités ethniques ainsi que les groupes socialement défavorisés continuent
a souffrir de pathologies non traitées dans de nombreux pays européens. Les pathologies
buccodentaires en général et la carie en particulier ne dérogent pas a la régle. Or, ces
populations a fort risque de caries restent inaccessibles aux méthodes de prévention
classiques. L'échec de la prévention dans ces groupes refléte les faiblesses des systéemes de
santé dentaire. La seule facon de faire progresser les choses et d'atténuer les inégalités nous
impose maintenant de trouver d'autres approches et d'harmoniser nos efforts dans l'unique
but de promouvoir et d'améliorer, a I'échelle internationale, I'état de santé buccodentaire, la
promotion de la santé, la qualité des soins et la surveillance des pathologies buccodentaires.

Afin d'atteindre ce but, en 2000, I'OMS et la FDI ont fixé pour objectif aux Etats membres de
mettre en place des systémes harmonisés d'information en santé buccodentaire. Dans ce
contexte, le projet European Global Oral Health Indicators Development Project (EGOHIDP)
initié par I'Université Lyon | a été désigné pour recommander 40 indicateurs prioritaires de
référence en matiere de santé buccodentaire a l'issue d'une revue systématique des
indicateurs existants et d'un processus de consensus des membres du projet. Un grand
nombre d'entre eux concernent la carie et/ou ses facteurs de risque.

Les 40 indicateurs prioritaires en Europe
e Soins buccodentaires des enfants
1. Brossage quotidien avec du dentifrice fluoré
2. Prévention chez la femme enceinte
3. Connaissance des meéres a propos du dentifrice fluoré

4. Prévention fluorée
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Programmes de prévention buccodentaire dans les structures préscolaires

6. Ecoles participant a des programmes axés sur le brossage quotidien des dents avec un

de

7.

8.

ntifrice fluoré
Dépistage buccodentaire chez les enfants

Prévalence des scellements de sillons

9. Couverture orthodontique

10

11

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

. Carie de la petite enfance

. CAOD de la premiere molaire permanente

Taux de fluorose dentaire

e Soins buccodentaires chez les adultes

Consommation quotidienne de boissons et d'aliments
Prévalence du tabagisme

Acces aux soins dentaires

Accés aux services de soins primaires

Visite dans un centre de soins primaires dans I'année écoulée
Raison de la derniére visite chez le dentiste

Raison pour laquelle une visite chez le dentiste n'a pas eu lieu depuis 2 ans
Nombre de sevrages tabagiques

Prévalence des caries dentaires

Statut parodontal (indice de plaque cervicale [CPI])

Présence d'une prothése amovible

Proportion de sujets indemnes de caries

CAOD/cod

Perte d'attache
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27. Cancers de la cavité buccale, du pharynx et du larynx
28. Proportion de sujets présentant 20 dents restantes en occlusion
29. Nombre de dents naturelles
30. Prévalence d'édentement
e Economie de santé
31. Dépenses en soins dentaires
32. Proportion du PIB dévolue aux soins dentaires
33. Offre de soins (praticiens)
34. Satisfaction des patients vis-a-vis de la qualité des soins prodigués
35. Satisfaction des praticiens vis-a-vis de leur rémunération
e Qualité de vie buccodentaire
36. Handicap buccodentaire lié a une limitation fonctionnelle
37. Douleur physique due a I'état buccodentaire
38. Inconfort psychologique lié a I'état buccodentaire
39. Handicap psychologique li¢é a I'état buccodentaire

40. Handicap social lié a I'état buccodentaire

4.2.1 Evaluation du risque carieux

Le RCl est le risque pour un patient donné de voir apparaitre dans sa cavité buccale une ou
plusieurs lésions carieuses. L'évaluation du risque carieux est donc une démarche visant a
optimiser la prise en charge du patient, en déterminant si il existe, dans la cavité buccale, a un
moment donné, en fonctions des facteurs de risque individuels de ce patient, une probabilité
forte ou nulle qu’une lésion carieuse apparaisse, ainsi une stratégie de prévention de
traitement personnalisée adaptée au risque déterminé pourra étre mise en place. Pour cela il
est nécessaire de qualifier et quantifier les éléments entrainant le développement de la
pathologie carieuse [153].
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2.1 Intérét de I’évaluation du risque carieux individuel

Les recherches et les études menées ces dernieres années ont permis aux chercheurs et aux
praticiens de mieux comprendre |'étiopathogénie de la maladie carieuse. Il est maintenant
admis que la carie dentaire est le symptome d’une maladie infectieuse et multifactorielle,
gu’il existe des facteurs de risque individuels et que ces symptomes apparaissent longtemps
apres la primo infection et I'initiation du processus pathologique, lorsqu’il n’est pas prévenu.
[153, NIH 2001].

A la lumiére de ces nouvelles connaissances il apparait donc primordial de modifier nos
pratiques cliniques, afin qu’elles correspondent aux données acquises de la science.

En cariologie cela signifie :
-évaluer le RCI de chaque patient afin de détecter les sujets a risque,

-prendre en compte les possibilités de modifications du RCI par des thérapeutiques
préventives individuelles,

-prendre en compte les possibilités de reminéralisations des lésions carieuses de fagon a
préserver les tissus dentaires au maximum,

-mettre en place des mesures de prévention et de traitements adaptées a chaque patient,

-n’avoir au recours au traitement invasif chirurgicaux qu’en dernier ressort et en les adaptant
au risque carieux de chaque patient.

Ceci dans le but de préserver I'intégrité de la dent et de la maintenir sur I'arcade le plus
longtemps possible pendant toute la vie du sujet.

Evalué de facon dichotomique, par le Haute Autorité de Santé, faible ou élevé, le RCI
intervient dans le choix des méthodes de prévention, de diagnostic, des matériaux de
restauration, de traitement orthodontique ou dans la fréquence de suivi du patient. Le RCI
modéré initialement envisagé n'est plus car la conduite a tenir qu'il entrainait ne différait de
celle adoptée lorsqu'il était élevé. Les méthodes pour I'évaluer sont nombreuses et
dépendent de I'age du sujet. Variables en fonction des associations nationales ou
internationales, elles se réferent toujours a des facteurs de risque identifiés a I'occasion de
I'anamnese et par un examen clinique plus ou moins complexe du sujet (Figure 13).
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4.2.2 Déterminants de la carie (Stratégies de prévention de la carie dentaire, HAS, Mars
2010)

De par son mécanisme, le processus carieux concerne tous les individus avec des dents. Il
concerne donc toute la population mais a des degrés divers. Il existe des variations
importantes de la fréquence de la carie en fonction de déterminants agissant sur I’équilibre
entre agression et défense de la dent.

4.2.2.1 Déterminants liés aux habitudes d’hygiéne de vie et au recours a la prévention

Certains déterminants relevent du comportement comme :

-la qualité de I’hygiéne bucco-dentaire (brossage biquotidien des dents avec un dentifrice
fluoré, etc.)

-les habitudes alimentaires (fréquence de consommation de sucres fermentescibles,
grignotage entre les repas, y compris consommation de boissons sucrées) ;

-le niveau de recours aux actes de prophylaxie réalisés par les professionnels dentaires
(vernis, scellement des sillons) et aux soins précoces (acces aux soins et renoncement pour
des raisons financieres ou autres).

Ces déterminants comportementaux sont eux-mémes associés a des déterminants socio-
économiques et culturels, et a I'expérience des personnes en matiere de recours aux soins. lls
sont également liés a I'état physique ou psychique de la personne pour qui la capacité a
assurer seule son hygiéne bucco-dentaire peut étre limitée (personnes agées dépendantes,
certains handicaps physiques et certaines pathologies psychiatriques).

4.2.2.2Déterminants constitutionnels

D’autres relevent de I’hérédité et conditionnent la résistance de I'émail, la qualité (pouvoir
tampon) et la quantité (flux) de la salive et les caractéristiques de la plaque (épaisseur,
composition).

4.2.2.3 Déterminants sociétaux

Un modeéle holistique a été présenté par Fisher-Owens et al. (2007) [154] permettant
d’intégrer 'ensemble de ces déterminants : facteurs génétiques et biologiques de I'hote,
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environnement social, environnement physique, comportement de santé et de prévention et
caractéristiques de I'offre de soins. Ces déterminants ont été répartis dans trois dimensions,
I'individu, son environnement familial et sa place dans la société.

De méme, Bonhe [155] souligne I'influence sur la santé des individus des déterminants
extérieurs au systeme de santé. Quand un stress social (chémage par ex.) 'emporte sur les
capacités d’adaptation de l'individu, sur ses capacités de résistance, il y a un risque de
déséquilibre prolongé des défenses de I'individu (touchant les mécanismes de défenses
immunitaires). Au niveau bucco-dentaire, cela peut se traduire par une modification de la
composition de la salive et un déséquilibre écologique de la flore bactérienne au niveau de la
plague dentaire et donc un risque d’apparition de caries.

4.2.2.4 Déterminants liés a certains traitements médicaux

La consommation au long cours de médicaments sucrés, contenant du saccharose, augmente
le risque de carie. La xérostomie iatrogéne (diminution de la sécrétion salivaire) est a I'origine
de caries souvent multiples, précoces et rapidement évolutives. On trouve, parmi les
médicaments les plus fréqguemment responsables de xérostomie, les psychotropes, les
antihypertenseurs centraux, les antiarythmiques, les diurétiques, les sympathomimétiques,
les médicaments atropiniques, les antihistaminiques. La radiothérapie cervico-faciale est
également a I'origine de xérostomie.

4.2.2.5 Déterminants liés a certains environnements professionnels

Il s’agit principalement de la carie des artisans de la boulangerie — patisserie du fait d’une
exposition plus importante aux sucres et aux poussieres de sucres. Les caries sont souvent
multiples touchant également les incisives et les canines (faces vestibulaires).
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11 associations

v

lDix recommandations pour sujets jeunes]

v

Y

v

v

Quatre recommandations
sans age spécifié
CTF, HPDG, NIH, ODA

Trois pour sujets
<6 ans
ADA, CDA, SIGN*

Quatre pour sujets
>6ans
ADA, CDA, HAS*, SIGN*

Trois pour sujets avec
age non spécifié
BSPD*, IAPD*, AAPD

Y

Y

Y

NS

Interrogatoire
Trois a 14 items recherchés

- Niveau socioéconomique
- Brossage biquotidien avec
du dentifrice fluoré

Interrogatoire
Six a 11 items recherchés

- Niveau socioéconomique,
mauvais état de santé
buccodentaire dans la famille
- Handicaps, prise réguliére
de médicaments sucrés ou
diminuant le flux salivaire

- Prise quotidienne
d'aliments ou boissons
sucrées entre les quatre
prises alimentaires

- Consultations réguliéres
chez un chirurgien dentiste
- Brossage quotidien avec
du dentifrice fluoré, fluor
systémique ou topique

Interrogatoire
8 items recherchés

- Niveau socioéconomique
ou d'éducation des parents
- Handicaps, prise réguliére
de médicaments sucrés

- Habitudes alimentaires
inadéquates (3 prises
sucrées/jour)

- Consultations régulieres
chez un chirurgien dentiste
- Eau fluorée,

dentifrice fluoré

Interrogatoire
Un a dix items recherchés

!

!

!

o

Examen clinique
Un a six items recherchés

Caod, cod, cof

Examen clinique
Trois a huit items recherchés

- Caries dans les 12 derniers
mois, caries des incisives
supérieures, caries actives

- Restaurations ou dents
extraites dans les 36
derniers mois

- Plaque visible a I'oeil nu

- Traitement orthodontique
fixe

- Scellements de sillons

Examen clinique
Quatre a sept items
recherchés

- Caries (= 3) ou
restaurations des
molaires temporaires
dans les 36 derniers mois
- Caries des premieres
molaires permanentes a
6 ans

- CAOD, caod = 5
-Traitement orthodontique

Examen clinique
Un a quatre items recherchés

l

l

fixe

Y

Tests salivaires
Un a trois items
recherchés

Dosage SM salivaires

Tests salivaires
Zéro a quatre items
recherchés

- Flux salivaire

- Pouvoir tampon salivaire
- Dosage salivaire des SM
etLB

Tests salivaires
Zéro a un item
recherché

Pouvoir tampon salivaire

Tests salivaires
Zéro a quatre items recherchés

Figure 12 : A partir d'une recherche électronique des associations dentaires nationales et
internationales émettant des recommandations pour évaluer le risque de carie individuel, 11

ont été identifiées en 2010.
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Recommandations édictées a partir de méthodologie de dentisterie fondée sur les preuves
(seuls les items correspondants sont indiqués). ADA : American Dental Association ; AAPD :
American Association of Pediatric Dentistry ; BSPD : British Dental Association ; CDA :
California Dental Association ; IAPD : International Association of Pediatric Dentistry ; CTF :
Canadian Task Force ; HAS : Haute Autorité de santé ; HPDG : Health Partners Dental Group ;
NIH : National Institutes of Health ; ODA : Oregon Dental Association ; SIGN : Scottish
Intercollegiate Guidelines Network. SM : Streptococcus mutans ; LB : Lactobacillus ; caod :
nombre de dents cariées absentes et obturées ; cod : nombre de 