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CHAPITRE |

INTRODUCTION ET
OBJECTIFS



INTRODUCTION :

_ " La carie dentaire est une maladie qui détruit les dents" disait FAUCHARD (8)
il y a plus de deux siécles.

Par I(? nombre de sujets atteints, par les manifestations dont elle est responsable,
par I'importance des sommes consacrées a son traitement, la carie dentaire réalise
dans le monde entier un véritable fléau social.

Les problémes sanitaires dans les pays en voie de développement sont tellement
nombreux que sur une échelle de priorité d’intervention, le secteur de I’odontologie
n‘est pas placé en premiére position. Toutefois, cela ne doit pas faire ignorer
I"existence du probléme, mais au contraire I'aborder dans les termes et avec les
moyens différentes des autres.

L'état bucco dentaire de la population malienne est trés mal connu car les enguétes
sont rares dans ce domaine.

La pathologie bucco-dentaire existe au Mali et elle est dominée par deux catégories
d’affections particuliérement fréquentes dont bien souvent on ne mesure pas
I"importance : la carie dentaire et les paradonthopathies.

Jusqu’iciles professions dentaires avaient surtout recours aux traitements curatifs
malgré le manque de personnel et surtout de ressources disponibles.

OBJECTIFS :

- Déterminer le bilan CAOQ.
- Déterminer la fréquence globale de la carie.

DEFINITION DE LA CARIE DENTAIRE

Maladie de la dent évoluant de la périphérie vers le centre et se traduisant par une
destruction progressive de I’émail, puis de l'ivoire ou dentine.

Le terme simple de carie devait étre abandonné car il ne désigne qu’un symptéme.
Pour certains chercheurs il n’est plus a discuter que cette atteinte rentre dans le
cadre des maladies infectieuses le terme maladie carieuse est donc celui qui
convient le plus pour designer cette affection.

La carie se développe comme une ulcération au niveau du tissu épithélial ; ce
processus pathologique particulier de gangréne et de désorganisation a
développement centrifuge aboutit a une perte de substance et son évolution
entraine la destruction de I'organe dentaire & plus ou moins bréve échéance.
Comme toute maladie a participation bactérienne, elle résulte du déséquilibre des
forces de défense face a I'agression.



RAPPEL ANATOMIQUE DE LA DENT :

1°) Rappel sur la dent

Qhaque dent comporte une partie visible extra-osseuse, la couronne, une partie
Intra-osseuse, la racine, séparées I'un de I’autre par le collet.

Les dents sont disposées en plusieurs catégories suivant leur forme ; les incisives;
les canines, les prémolaires, les molaires.

IL y a deux formules dentaires :

L’enfant entre trois et cing ans a normalement vingt (20) dents de laits ou lacteales
Dentition temporaire ou lacteale :

4 2 4
Incisives -- + canines -- + molaires --
4 2 4

Dentition permanente

4 2 4 6
Incisives --+ canines --+ prémolaires --+ molaire ---
4 2 4 6

suivant leur forme il y a quatre sortes de dents :

- Les incisives, ont une seule racine ; leur couronne est aplatie avec un bord incisif
linéaire, permettant la préhension et la coupe des aliments ;

- Les canines ont également une seule racine ; leur couronne a une forme lancéolée
permettant la lacération ;

- Les prémolaires, ont une ou deux racines et une couronne de forme tronconique
comportant deux cuspides ;

- Les molaires ont en général plusieurs racines, elles sont plus volumineuses et ont
une couronne de forme renflée comportant plusieurs cuspides (4 a 5). Prémolaires
et molaires effectuent le broyage et la trituration des aliments.

Dans chaque racine se trouve un canal a l'intérieur duquel pénétre par
I’intermédiaire d’un orifice situé a son extrémité, un paquet vasculo-nerveux qui
s’épanouie dans une cavité centrale de la dent dite chambre pulpaire (située dans
la partie coronaire), en un complexe vivant, la pulpe dentaire, siege des principaux
échanges de la dent. ‘

2°) Structure orqanigque de la dent

L’organe dentaire comprend :

- L’émail :

C’est la couche externe de la couronne d’origine épithélial.

C’est un tissu hautement minéralisé (+ 96 %) constitué essentiellement de
cristaux d’hydoxyapatite. La couche d’émail s’interrompt au niveau du collet ot elle
assure sa jonction avec le cément.

A c6té de 96% de substance minérale I’émail a 4 % de produit organique et d'eau.
La formule de I’'hydoxyapatite est Ca10 (P04)6 (OH)2.
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- Le cément :

C’est un tissu conjonctif fibreux (46 %) qui recouvre la racine.

Il'est comparable & de I'os dense, sans innervation, sans vascularisation et son
potentiel de remaniement est inexistant.

Le cément fait partie du systéme d’attache de la dent ou gomphose. Les fibres

collagénes du desmodonte s’incérent dans le cément et deviennent les fibres de
SHARPEY

- La dentine :

C’est un tissu conjonctif minéralisé (75 %) sous-jacent a I’émail et au cément et
délimitant la cavité pulpaire.
Dans la dentine on a 20 % de produits organiques et 5 % d‘eau.

- La pulpe :

C’est |'unité tissulaire terminale.

Elle occupe la cavité centrale de la dent, chambre pulpaire pour la couronne,
canaux pour la racine.

Le tissu pulpaire est richement vascularisé et innervé a partir de I’apex seule voie
d’entrée et de sortie.

- Le desmodonte :

C’est un complexe fibreux assurant |’attachement de la dent a son alvéole.

- Les procés alvéolaires :

lls assurent le soutien des dents et la liaison des arcs dentaires avec |'os basal.

- La gencive :

C’est une partie de la muqueuse buccale, qui assure le recouvrement des procés
alvéolaires et leur protection tout en participant au systeme d’attache.
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PLACE DE L'ODONTO STOMATOLOGIE DANS LA POLITIQUE DU
DEPARTEMENT DU MINISTERE DE LA SANTE PUBLIQUE

En santé publique dentaire, les enquétes épidémiologiques s’intéressent
principalement aux caries dentaires et aux parodontopathies.

Les anomalies dento-maxillaires par leur diversité et les difficultés d'appréciation
clinique qu’elles présentent sont diversement abordées en épidémiologie.

Selon HESKIAJE (8), les travaux de SALZMANN (8) peuvent étre une référence
pour établir une statistique objective des besoins en traitement orthodontique d’une
population donnée.

La santé dentaire considérée actuellement comme une composante de la santé
générale, peut étre définie selon MOREL Il (8) comme "|"absence de toute anomalie
morphologique et fonctionnelle des dents et du parodonte ainsi que des parties
voisines de la cavité buccale et des diverses structures qui jouent un réle dans la
mastication et se rattachent au complexe maxillo-facial”.

Elle est menacée par 4 grandes classes de maladie qui sont :

- les caries dentaires

- les parodontopathies

- les anomalies dento faciales
- le cancer buccal.

L'objectif de la santé publique dentaire est de s’efforcer, de diminuer I'importance
des maladies et de corriger leurs conséquences.

Pour atteindre cet objectif la santé publique doit promouvoir des programmes de
santé publique dentaire qui sont :

- I'instruction sanitaire

- les mesures préventives
- les traitements

- la recherche

La santé publique selon FOWLER (7} dispose, pour planifier, implanter, poursuivre
et évaluer efficacement de tels programmes :

- d’épidémiologie

- de biostatistique

- des sciences sociales

- de la prévention

- des principes dadministration.



EPIDEMIOLOGIE DE LA CARIE DENTAIRE .
De toutes les maladies connues, la carie dentaire est incontestablement la plus
repandue de part le monde. Son intensité varie dans le temps en fonction de
certains facteurs, et des régions géographiques intéressées. Pratiquement encore
inexistante dans certaines tribus isolées, vivant en économie fermée , la maladie
carieuse revét un caractére catastrophique dans d’autres parties du globe, a tel
point qu’elle peut étre actuellement considérée comme un véritable fléau pour les
populations qui y sont exposées.
L’OMS consciente de |'importance de ce probléme, a proposé des méthodes et des
techniques normalisées pour |'établissement des fonctions de dépistage.
Un extrait du rapport du comité d’experts de I’'hygiéne dentaire de I'OMS (16)
(OMS, novembre 1962) précise que les objectifs d’'une enquéte sur |I'hygiéne
dentaire a des fins de santé publique sont les suivants :

- de déterminer la nature, la fréquence et la gravité des affections dentaires et des
divers états de la denture par rapport a d’autres problémes de santé publique ;

- d’évaluer dans quelle mesure une collectivité ou une nation est capable et
désireuse de soutenir un programme curatif et préventif efficace ;

-de recueillir des données objectives qui pourront servir a apprécier I'efficacité d’un
programme d’hygiéne dentaire ;

- d’éveiller et d’entretenir I'intérét publique sur I’hygiéne dentaire ;

- de déterminer en vue de la recherche épidémiologique, la fréquence globale
(prévalence) et la fréquence des cas nouveaux (incidence) de certaines affections
et anomalies dentaires dans divers groupes de personnes et de découvrir les
facteurs qui sont directement ou indirectement responsables des différences
constatées entre ces groupes.



HYPOTHESES ETIOLOGIQUES DE LA CARIE DENTAIRE

Les causes sont de deux catéqories

Cause locales :

Elles comprennent :

- La salive qui refléte I’équilibre biologique générale

- Les glucides : leur influence est aussi bien locale que

générale

- Le pouvoir pathogéne des bactéries qui se trouve annulé par des

mécanismes immunitaires qui sont en partie le résultat de réactions
générales.

LA SALIVE

Au sein du milieu buccal nous pouvons considérer la salive comme un élément
propre puisque spécifique de la cavité orale constant (la sécrétion salivaire est
variable gquantitativement, permanente), mais éphémére, car assez rapidement
déglutie.

Les salives viennent de 92 a 95 % des glandes parotides, des sous - mandibules,
des sous - linguales et pour 5 8 8% des glandes accessoires disséminées dans les
muqueuses labiales platines (sauf la région antérieure du palais dur) et linguales.

ELEMENTS ORGANIQUES DE LA SALIVES
Les protéines représentent I'essentiel de ces éléments organiques.

LES PROTEINES SALIVAIRES

PROTEINES RICHE EN PROLINE : 21 a 42% en glutamate + glycine, 70 a 88%
des acides aminés ; de ces acides protéines riches en proline, on a :

Les protéines riches en proline glycosylé ;

Les protéines riches en proline basique ;

Les protéines riches en proline acide (A,C,B,D)

Les glycoprotéines salivaires :

Les glycoprotéines salivaires (ou mucines) sont les constituants majeurs des mucus
épithéliaux, secrétions trés visqueuses que I’on retrouve dans le tractuce trachéo -
bronchial, gastro intestinal et de la reproduction.

Glycoprotéines a activité groupe sanguin :

On retrouve dans la salive des substances ayant une activité groupe sanguin, se
comportant comme des agglutinogénes corpusculaires A,B ou O.

On sait que la partie spécifique des agglutinogénes des globules rouges est de
nature polyosidique, sous forme de glycolipide membranaire.



Or on retrouve ces chaines polyosidiques spécifiques dans toutes les secrétions
muqueuses (suc gastrique,liquide amniotique, salive) sous forme de glycoprotéine.
A partir d’une substance precurseur la R galactose 1,3 - B N - acétyle -
glucosamine, les diverses substances sont synthétisées .

Substance H :

(1,2} a L Flucore - B - galactose - 1,3 - B N - acetyl glucosamine ;

Substance A :

a N - acetyl galactosamine 1,3 - 8 galactose -1,3 - 3 N acetyl glucosamine ;
Substance B :

a galactose - 1,3 [3 galactose - 1,3 - B N acetyl galactosamine - (1,2) a - L - fucose.

Substance Lewis® ( Leb) :

3 - galactose - 1,3 3 N acetyl galactosamine - (1,2) a - L Fucose - (1,4) a - L -
Fucose.

Substance Lewis®{ Le®) :
3 galactose - 1,3 - B N acetyl galactosamine - (1,4) a - L - Fucose

Des immino globulines

- IgA 60 %
- IgM, IgG, IgD

des enzymes salivaires

L’a amylase ou ptyaline : est la seule enzyme digestive important de la salive.

La kallicréine : produit un peptide, une kinine, leur activité permet de réguler
certains processus physiologiques (inflammation, vasodilatation)

Des Peroxydases :

Le systéme peroxydase est |I'un des facteurs de défense immuno - non spécifique
du lait et de la salive, il permet la formation d’hypo thiocyanites fortement
oxydants et donc trés anti bactériens.

Autres enzymes :

Désaminase, catalases, collagénease....
Le lysozyme serait issu de cellules particulieres de la parotide et des glandes
accessoires, mais aussi des leucocytes polynucléaires.
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On a récemment mis en évidence dans la salive une & glutanyl transférase dont
I"activité augmente lors de certaines maladies (cirrhose et tumeurs hépatiques,
chq_lécystites et pancréatites aigués, acido cétose diabétique, syndrome de
SJOGREN), Iintérét diagnostic n’est pas négligeable.

Autres molécules azotées :

Il'y ales peptides, créatinine, acide urique, AMP cyclique (adénine mono phosphate
cyclique).

Les lipides salivaires :

la concentration oscille entre 20 et 30 mg/I.

Les lipides phosphorés 73% (tri, mono, dicholesterol libre et estérifiés) :

Les phosphatidylcholines, phosphatidylethanolamines, sphingomyelines, acides
phosphatidiques, polyglycerophosphatides représentent 27%

Hormones salivaires :

- Testostérone libre

- Progestérone libre

- Cortisol libre

- Aldostérone

- Oestradiol
Lors des carcinomes de la thyroide la thyroglobuline augmente, c’est une
glycoprotéine precurseur des hormones thyroidiennes : on a : '

- la Choriogonadotropine ou la T4,
- le Nervous growth factor ou NGF
- Epidermal growth factor ou EGF

La parotide pourrait jouer un réle dans le métabolisme phospho-calcique.

Les sucres salivaires :

Le seul est le glucose. _
Une détermination isolée de la teneur en glucose salivaire ne peut donner
d’indication intéressante sur la glycémie.

Eléments inorganiques de la salive :

Calcium, phosphore, fluorure, sodium, potassium, chlore, bicarbonate, magnésium,
iode, nitrates, nitrites, thiocyanates.

Role de la salive :
La salive a deux fonctions : Nutritive et Défense.
Maintient du PH buccal :
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Elle constitue I'élément essentiel qui conditionne la protection de I’émail au sein du
milieu buccal [innervation des glandes salivaires sympathiques et
parasympathiques, cette innervation trés particuliéres montre clairement que si un
des deux systémes neurovégétatifs prédomine pour quelques raisons que ce soit,
nous aurons immédiatement une réponse au niveau de la sécrétion des glandes :
- soit par hyperfonctionnement

- soit par hypofonctionnement et donc une modification de la composition de la

salive.

On a souvent réfuté |'origine sympathigue de la carie.

[I faut malgré tout admettre que tout déréglement neuro végétatif retentira sur la
composition salivaire et par voie de conséquence sur le mécanisme intime que joue
la salive au niveau de I'émail .

La salive constitue le "milieu™ au sein du duquel se trouve I’émail dentaire. Elle peut
&tre soit bénéfique soit nocive.

En effet, la salive a un effet protecteur et réparateur en méme temps elle permet
a la plaque dentaire de se déposer a la surface de I’émail.

Le fluide salivaire participe a |'apparition, la maturation et le métabolisme de la
plaque.

[l existe une relation entre la quantité de flux salivaire et le nombre de carie, celle-ci
se développent rapidement dans le cas ou il y a diminution notable de la sécrétion
salivaire.

Il y a une relation inverse entre le flux et I’activité carieuse.

Effets défavorables de la salive :

D’aprés certains travaux récents, la mucine, glycoprotéine existant a la dose de
200 mg par 100 ml de salive et renfermant des substances spécifiques des
groupes sanguins A,B,O et lewis, a un effet cariogéne.

En effet I'activité du lysozyme, enzyme bactéricide constante dans le milieu
buccale est diminuée en présence de mucine salivaire.

D'autre part, de la mucine peut dériver un chélateur, I’acide sialique dont |’action
dissolvante sur I'émail se produirait entre les repas.

Causes générales :
Plaques dentaires :

A. Facteur bactérien déclenchant les dép6ts exogénes
a, Pellicule acquise ou cuticule acquise ou cuticule exogéne

Se forme en contacte de I’émail poli a I'aide d’un abrassif et de la salive.

Formée essentiellement de glycoprotéine salivaire, Elle est pratiquement incolore
mais peut fixer les tanins du thé et du café ainsi que les goudrons du tabac et
certains colorants alimentaires ou comestiques.

En absence de brossage dentaire, avec une pate dentifrice elle tend a s’'épaissir et
devient ainsi plus réceptive aux colorants précités ; trois roles :
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- Lit de cocci,
- Protége I’émail et le cément de la décalcification,
- Joue un rdle dans la guérison les Iésions precariennes.

a, Les débris alimentaires :

Réle étiologique faible, éliminer par un rincage énergétique. Toutefois déclenchent
les phénomeénes allergiques.

a; La matéria alba :

Matiére blanche dont la couleur oscille entre le gris clair et le jaune pale. Eliminer
par rincage, formée de micro-organisme, leucocytes, cellules épithéliales
desquamées, de protéines salivaires et de lipide avec peu ou pas de débris
alimentaires. Les phénoménes d’inflammation gingivale constatés a son contact
sont liés & la concentration bactérienne qu’elle présente.

a, La palque bactérienne :

Les plaques bactériennes sont considérées comme un dépdt mou, morphe,
adhérant aux structures sous-Jacentes ou libres dans les poches parodontales.
Ce dépot est constitué essentiellement de bactéries en formation structive.

Les plaques se forment dans les zones échappant a |’auto-nettoyage : sillon de
I’émail, zone inter proximale, tiers cervical et sulcus, poche parodontale.

Les plaques bactériennes sont en générales invisibles dans leur premiére phase de
développement.

Composition des plaques bactériennes

- Gram + 50 %
- Gram- 30 %
- Fusiforme 8 %
- Filaments 8 %
- Vibrion 2%
- Spirochettes 2 %

as Le tartre :

Forme calcifiée des plaques bactériennes :
Tartre sous-gingivale,
Tartre sus-gingivale.

B. Effet des dépbts exogénes

Le réle déclenchant les dépéts exogénes est actuellement confirmé par de
nombreux aspects de la recherche fondamentale et clinique en parodontologie.
D’aprés Carranza (8) les agents probants sont les suivants :

- Efficacité des antibiotiques dans le traitement de la gengivite;

_ Liaison entre )'accumulation de la plaque et le développement de la gengivite;

- Elimination de la gengivite expérimentale par la reprise de I’hygiéne buccale;

- Effet des agents antimicrobiens sur la gengivite;
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- helation signiticative de Ia liaison
épidémiologiques;

- Rela‘t!on histologique entre |a plaque et la pathologie;

- Relation entre I"hygiéne orale et Ia pathologie;

- Etude sur les animaux axéniques;

- Effic;’agité de la thérapeutique parodontale basée sur contréle des plaques
bactériennes;

parodontolyse plaque dans les études

I,‘F,}S .plaques Interviennent dans I"étiologie essentiellement comme support non
éliminable par le malade.

Phénomeénes inflammatoires causés par le micro traumatisme.

Facteurs étiologiques favorisant les dépéts exogenes

Ce sont les facteurs favorisant I"accumulation et la rétention bactérienne ;
morphologiques, au niveau coronaires ce sont :

- Les bombés excessifs

- Les tubercules de Carabelli

- Les dysplasies de |’émail

- Les éperons d’émail

- Les sillons courono-radiculaires,

- Les défauts de jonction amelo-cémentaire au niveau radiculaire
- Les sillons radiculaires

- Les concavités proximales

- Les furcations proches de la zone cervicales

- Les pertes d’émail.

C. Les malformations dentaires

Les versions proximales, vestibulaires, linguales, les rotations créent des zones
protégées du nettoyage spontané et complique le contact de plaque par le patient.
Il'y aura des accumulations bactériennes plus abondantes et souvent des lésions
plus intenses.

D. Pathologie couronne - endodontique

Les caries, félure et fractures intéressant le 1/3 cervical maintiennent un flore
pathogene au contacte ou a proximité du parodonte.

E. Les restaurations iatrogénes

Les prothéses scellées et les obturations favorisent la formation bactérienne.

F. Facteurs étiologiques modifiant

Il s’agit de tous les facteurs ou phénoménes anatomiques ou physiologiques,
fonctionnels ou pathologiques modifiant les réponses des tissus parodontaux ou
facteurs déclenchants, donc la topographie et ou I’évolution des [ésions. Ces
facteurs ne peuvent pas en aucun cas déclencher un parodontolyse sans la

présence de dépo6t exogénes.
. Facteurs modifiant locaux

problémes mucco-gingivaux
Eruption dentaire.
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. Facteurs modifiant d’ori
vieillissement
phénoménes hormonaux.

gine générale phénomeéne physiologique :

G. Habitudes :
- Factggrs culturels, éthniques, socio économiques, géographique, les habitudes
nutritionnelles ne semblent jouer un réle que par l'influence qu’ils ont sur

I"éducation et les possibilités de I’élimination des plaques bactériennes
- Ethylisme , ’

- Tabagisme.

H. Hérédité

Les parodontolyses chroniques ne présentent aucun caractére héréditaire lié au
sexe ou non, sauf le mongolisme.

Les parodontolyses aigués, juvéniles ont un caractére héréditaire.

I. Facteurs modifiants liés aux pathologies générales

i, Troubles neuropsychologiques

- Le stress joue un réle certain dans la pathologie ulcéro-nécrotique,
- Prise de certains médicaments psychotropes,

- Donne hyposialie,

- Pathologie digestive,

- Modification de la qualité et non de la quantité de salive,

- pathologie gastrique ou intestinale (hernie hiatale gastrite, ulcére),
- Cirrhose éthylique ayant un réle étiologique admis.

i, Troubles nutritionnels

Carences d’apport ou d’utilisation vitaminique maintiennent un réle modifiant sur
I’'homme, aggravant |'action des facteurs déclenchants, ceci a été évoqué. Ont
démontré en ce qui concerne les vitamines ou complexes vitaminique A. B. C. D.
Le réle étiologique des carences en vitamines E. K. P. dans les parodontolyses n'a
pas été démontré. Toutefois leur utilisation thérapeutique dans les parodontolyses
a été proposée.

Déficience protéique

Des études épidémiologiques montrent une aggravation des problémes parodontaux
chez les sujets protéino-déficients.

Le Kwashiorkor se caractérise par une plus grande fréquence de gingivite ulcéro-
necrotique et une atteinte parodontale plus séveére.

Inanition :

La privation de nourriture du fait d’événement politiques, sociaux, climatiques ou
de la volonté du sujet ( gréve de la faim, jeine) entraine un amaigrissement général,
une diminution des indices de plaques.

15



Intoxication :

Le Béryllium, le Strontium, le Molybdéne ont démontré des perturbations du
meétabolisme osseux chez |’animal.

Le Fluor a dose thérapeutique élevée a été essayé dans le traitement de
I'ostéoporose. Les effets sur le parodonte-sont discutés, certains auteurs lui
attribuant un réle protecteur contre les parodontolyses.

Le Bismuth, le Plomb, le Mercure, le Phosphore, I’ Arsenic, le Chrome et le Benzéne-
ingérés aucours de traitements médicaux ou de contact professionnel entrainent
soit les modifications gingivales souvent localisées dans les zones d'inflammation
pré-existantes, soit des ulcérations avec destruction de |'os sous-jacent.

J. Affections hématologiques

Anémies, agranulocytose, polyglobulie, leucémie.

K. Pathologie dermatologique
- Ulcéro - dermie,

- Maladie de Papillon-Lefévre,
- Syndrome de Job.

L. Pathologie endocrinienne

Diabéte, Hypothyroidisme, Hyperpara Thyroidisme.
M. Troubles immunitaires

b, niveau cellulaire

Déficite lymphocytaire ou p\asmocytaire moindre ou inexistante dans |'apparition
d’une parodontolyse.

b, Déficite des Neutrophiles

Présence d’un Chimio tactisme ou Phagocytose déficient.

b, Niveau humoral : Etude contradictoire
Toutefois un déficite en IGA ou Agammaglobulinémie primitive paraissent assurer

une protection parodontale et dentaire par rapport & un groupe témoin avec des
indices de plaques équivalents.
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ALIMENTATION ET CARIE

Alimentation :

?(lalgn SHARPEMAK (8) c’est I'alimentation qui est le facteur le plus important dans
I'étiologie et de la prévention de la carie.

Lla’ c};ane n'est pas une maladie de carence mais au contraire une maladie de
pléthore.

En dehors de la pléthore ou de Ia surabondance il faut noter le réle et I’aspect des
aliments.

Plus I’alimentation est molle et collante plus elle a tendance a rester partiellement
fixée sur la dent et a favoriser le développement de la carie.

Les glandes endocrines :

Il semble que les hormones peuvent avoir une influence sur la carie par le biais de
la salive. Ce sont en particulier :

- I’hypophyse

- la thyroide

- le thymus

- les surrénales

- les gonades

- les parathyroides.

Les lipides :

Les graisses ont plutdt un rdle protecteur associé a un réle local.

Les sels minéraux :

L’absorption des sels minéraux est liée a une résistance a la carie. Cette action a
été démontrée.

les sucres

Les sucres incriminés :

Le principal est le saccharose dans les péatisseries, confiseries boissons sucrées,

médicaments en sirops etc...

Une alimentation riche en sucre (glucides) a un réle indiscutable.

Chez des groupes humains, esquimaux, suisse, la carie apparait en méme temps
que la consommation des pains frais et des sucres.

Le réle cariogéne des débris alimentaires contenant des hydrates de carbone au
contact des dents a été prouvé expérimentalement.
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Des études ont été faites sur-le- potentlef canogenlque des différents siicrés. La B
forme culinaire de la préparation des sucres n’est pas indifférente.

Chez I'homme le sucre mélé aux mets est moins nocif ; le sucre "collant” (caramel,
consommeé entre les repas est plus cariogéne).

Les sucres permettent a certaines bactéries buccales de synthétiser des dextrans
et des levures nécessaires a la formation de la plaque dentaire.
Ainsi les sucres sont déclarés cariogénes non pas par leur action directe mais en

tant que support métabolique des bactéries.
Les sucres représentent la principale source énergétique des micro-organismes

buccaux. lls sont nécessaires & leur croissance.
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LE FLUOR ET DENT

Chimie du fluor :

De masse atomique 19 le fluor est |e Premier élémen
avec comme symbole : (F).

Il est I’élément le plus électronégatif.

Le fluor occupe la 12 éme place des éléments de I'écorce terrestre sous forme de
divers minerais :

- la Fluorine ou spath-fiuor : CaF, (49 % de fluor) ;

- la Cyrolite : NajAIF6 ;

- la Villiaumite : NaF (rare) ;

- la Fluorapatite : Ca10 (PO4)F,

- la Topaze : Al,FeSiO, ( 21 % de fluor).

t de la famille des halogénes

Le fluor véhiculé par la salive est de moins 1 % du fiuor ingéré. La concentration
( 0,04 a 0,50 ppm) légérement inférieure a celle du plasma, est peu sensible 3 Ia
teneur a I'eau de boisson jusqu’a environ 1, 8 ppm.

Malgré ces faibles teneurs on ne peut exclure un réle positif a long terme du fait
du caractére constant dent - salive.

Fluor et Os :

Le fluor a une forte affinité pour I'os.
La rétention osseuse se situe entre 20 et 50 % si I'apport en fluor est compris
entre 1 et 20 ppm.

Fluor et dent:

Il a été démontré qu’un rapport régulier et bien dosé en fluorures fait fortement
baisser |'activité carieuse.

Il semble que les fluorures aient une double action par leur incorporation dans le
tissu dentaire en particulier les couches superficielle de |I’émail et par leur
concentration au sein de la plaque bactérienne dentaire.

Fluor et tissus dentaire :

Avant |I’éruption dentaire, le fluor s"accumule dans les structures dentaires.

La dentine secondaire, qui se forme lentement tout au long de |’existence et qui
reste longtemps au contact de la pulpe, contient d’avantage de fluor que la dentine
primaire de formation plus rapide avec I'dge et si les apports sont suffisants, la
denture s’enrichit en fluor, surtout grace a la dentine secondaire.

Fluor et plaque :

La plague bactérienne dentaire peut contenir de 3,5 a 14 ppm (en poids frais) d.e
fluorures soit 70 a 280 fois plus que la salive ce qui suppose un pouvoir
d’accumulation plus élevé. :
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La plaque peut s’enrichir én fluor a partir des divers traitements fluorés (bair de "

bouche, dentifrice, comprimés).
Le gain i 3 < . .
g dg concentration peut étre assez consequent, mais assez éphémeére une
heure environ. '
La pla i s’enrichir 3 i "émai ¥ i
ap ; q’ue ;?eut aussi s en(IC’hlr a partir du fluor de | email, dans la mesure ot celuyj-
CI a eté préalablement traité.
Ilje ﬂu’or concentré dan§ la plaque’c_ontribu a réduire son accumulation, a perturber
adhérence de certaines bactéries sur |'émail a diminuer Ia synthése de
polysaccharides intra et extra-cellulaire, & freiner la production d’acide. On a
longtemps pensé que le fluor exercait son effet d’inhibiteur sur I’énolase (invitro,
l'ion fluorophosphate inhibe I"énolase) pour que le substrat de I’énolase, I'acide 2
phosphoglycérique ne s’accumule Pas en présence de fluor, il a bien fallu admettre
que l'effet inhibiteur était autre.
Il semble plutdt que le fluor perturbe la pénétration du glucose a l'intérieur de la
bactérie.

Toxicité du fluor :

On peut considérer que si I’apport normal en fluorure est de 1mg (eau de boisson
non fluorurée) a 2,6mg (eau fluorurée 3 Tppm) par 24 heures; on ne décéle de
signe de toxicité que pour des apports trés supérieurs.

Une prise massive donne des symptomes aigus avec diarrhée, vomissement,
douleur abdominale, resorbables spontanément ou par ingestion de calcium.

La dose [étale se situe aux environs de 5 & 10 g pour un adulte; mais ceci est

rarissime.

Les effets d'une intoxication a long terme concerne essentiellement les tissus
minéralisés.

La consommation réguliére et prolongée de boisson contenant de 3 3 6 ppm de
fluor provoque une densification osseuse pouvant prévenir I'ostéoporose. A des
concentrations supérieures ou par intoxication industrielle, apparaissent des signes
de fluorose squelettique avec hyperdensification osseuse, raidissement et douleur

des articulations.

La fluorose dentaire se manifeste par des tdches opaques blanches plus ou moins
étendues sur I'émail. Les lésions sont en générales symétriques puisqu’elles ne
forme pendant la phase préeruptive de |'édification de I’émail; il s"agit des zones
d'hypominéralisation ou de porosités diffuses surmontées d'une petite couche
d’émail bien minéralisée. Une déficience protéique sévére limite la fixation osseuse
du fluor et peut s’"accompagner de signes de fluorose dentaire. |l en est de méme

lors de carence calciques.

~

*. Le'mode d’action exacte du fluor n’est pas connu (effet sur. I’ameloblaste, ou sur

I’'homéostasie du calcium ou sur la nucléation et la croissance cristalline).
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MALADIES GENERALES ET CARIE

Si les maladies générales peuvent agir pendant la formation des dents en
occasionnant des altérations des tissus minéralisés, elles n’interviennent pas sur

les dents totalement constituées.
Cependant les affections générales interviennent dans la formation de carie en

modifiant la salive en quantité (tendance a ["acidité).
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c2. Anomalies de forme :

- Variation de la forme de la couronne

- Carabelli

- Bolk

- Variation de la forme et le nombre de la racine

- Variation dans la forme des racines et de la couronne.

D. ANOMALIES DE LA STRUCTURE DENTAIRE

d1. Anomalies de structure de |’émail :

- Amelogenése imparfaite isolée
- Troubles de I'amolegenése associée a différents syndromes.

d2. Anomalies de structure de la dentine :

- Trouble de la dentinogenése isolée
- Trouble de la dentinogenése associée a différents syndromes.

d3. Anomalies de structure de |I’émail_et de la dentine

- Anomalie isolée
- Odonto dystoplasie régionale ( dent fantome)
- Syndrome associée a des anomalies de structure de I'émail et

la dentine
- Dystoplasie fibienne ? héréditaire d’Albright

d4. Anomalies de structure du cément

- Dysostose cleido créanie
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RAPPELS SUR LES HYPOTHESES PATHOGENIQUES DE
LA CARIE DENTAIRE

Conception ancienne :

II.y a 23 siécle HYPOCRATES (8) attribuait |a carie a la stagnation des débris
alimentaires dans les espaces inter - dentaires

GALLIEN (8), au 28 siécle de la Pergame, invoquait le réle de I’alimentation.
AMBROISSE PARE (8) 1570 écrivait que la carie est un phénomene inflammatoire.

PIERRE FAUCHARD (8) au 12&me siécle admettait le réle d’un facteur interne et
d’un facteur externe acide attaquant la dent.

JOHN HUNTER (8) comparait |a carie & la nécrose osseuse.
Plus prés de nous trois théories ont été soutenues -

Selon la théorie chimigue (Robert SON 1855, Wescott 18586) (8)
La décomposition des aliments produits des acides qui dissolvent la dent.

La théorie inflammatoire Weil (1880) Miles et Urderwood (1881) (8)

Considerent que les micro organismes jouent un réle essentiel dans les processus
inflammatoires.

La théorie chimico - bactérienne : John THOMAS (1950) (8)

Ecrit que la dentine est détruite par des acides issus de la fermentation se
produisant dans le milieu buccal.

Conception actuelle

De nombreuses théories sur les mécanismes pathologiques de la carie ont été
proposées : brievement ce sont :

La théorie interne

Selon cette théorie émise par différents auteurs (FORS HUMD 1950, DEVRIE 19586,
RHEIN WALD 1956, CSERNVE 1958) (8), le processus carieux serait dG a des
troubles de la pulpe et de la dentine, tissus vivants.

Cette théorie n'explique pas les caries des dents dépulpées.

La théorie protéolytique :

Selon GOTTIEB (8) (1944 - 1947) la carie serait un processus protéolytique d aux
micro organismes pénétrant dans |I’émail, ce processus s’accompagne d’'une
déminéralisation. Tout dépend de la définition que I'on donne a |I'émail : tissu
organique trés minéralisé ou tissu minéral renfermant peu de tissu organique.
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La théorie se SCHATZ (8)

L'attaque carieuse initiale serait une protéolyse bactérienne de la trame organique
adamantine provoquant une rupture de la liaison entre substance organique et
minérale avec libération d’agents chélateurs qui dissoudraient I'émail en milieu
neutre alcalin ou acide.

La théorie acidogenique

~ Elle est la plus communément admise aujourd’hui.

A l'origine MILLER (13) proposa que la carie débuterait par décalcification de
I’émail, puis de la dentine par des acides d’origine bactérienne.

L’apparition et le développement d’une Iésion carieuse se caractérise par:
- la présence de micro - organismes cariogénes, acidogeénes et acidophiles;

- la présence simultanée de glucides fermentescibles ;
- peut étre des conditions constitutionnelles particuliéres du tissu attaqué (émail,

dentine, cément).
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SYMPTOMATOLOGIE

Le motif essentiel de la consultation est souvent |'existence d'une
symptomatologie. Celle de la carie est variable et si I’'on dépend de la classification

de CLAUZADE (1976) (8), elle peut s’évaluer comme inexistante, exacerbée ou
spatialement modifiée.

- Symptomatologie inexistante :

Les signes fonctionnels peuvent étre absents ou tout au moins insignifiants pour
le malade. lIs sont le plus souvent provoqués et cessent avec la cause. Par ailleurs,
sur une dent dépulpée, I'absence de toute symptomatologie est de régle.

- Symptomatologie exacerbée :

La seule présence de sucre d’aliments acides ou de variation thermique peut
déclencher des douleurs "exquises". Ces signes cessent également avec la cause.
Par contre le traitement de ces atteintes réclame le plus souvent une anesthésie et
ceci en dépit de leur taille qui peut étre limitée.

- Symptomatologie spatialement modifiée :

Les signes subjectifs peuvent se situer a des endroits divers, le plus souvent au
niveau d'une dent voisine ou antagoniste, mais toujours au méme coté que la dent
causale. Elle peut aussi faire penser a des douleurs faciales (articulaires, oculaires,
cutanées, muqueuses etc...). Les complications peuvent se faire & bas bruits et les
signes fonctionnels motivant la consultation sont déja ceux d'une complication.

La symptomatologie permet parfois de suspecter la présence de carie, mais celle-ci
n’est pas toujours évidente cliniquement.
Des moyens d’examen clinigue et para clinique doivent étre mis en oeuvre.

Le premier stade d'une lésion carieuse ne se produit jamais par une effraction
macroscopique de la surface de I’'émail. Sur les surfaces visibles, on peut juste voir
un changement d’opacité de I’émail ou une téche blanche, mais la Iésion s’est déja

étendue en profondeur.

En effet, la dentine est atteinte alors que la surface amélaire ne montre encore
aucune perte de substance.
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DIAGNOSTIC

Examen clinique :

Le premier examen effectué par un clinicien averti, se fera avec un miroir et une
sonde exploratrice bien aiguisée et avec I'aide d’un éclairage adapté.

Les surfaces dentaires seront préalablement nettoyées et séchées.

La sonde pénétre dans les sillons larges, si elle est fixée, le diagnostic ne pose
aucun probléme. C’est un examen élémentaire, certes, mais qui nécessite toute
I"attention du clinicien et qui doit &tre compléter par une radiographie.

Examen radiographique -

C’est a I’évidence ce type d’examen qui permet de détecter avec le maximum
d’efficacité les lésions proximales.

La radiographie inter proximale :

L'incidence orthogonale sur film "BITEWING" (8) est pratique et efficace pour la
détection des lésions proximales. La radiographie ne permet pas cependant de

- diagnostiquer une lésion de I’émail & son début.

La radiographie intra orale, inter-proximale est un examen de choix. II faut
cependant se rappeler que le volume de la Iésion est toujours plus important
cliniquement que celui évalué a I’'examen radiologique.

La radiographie panoramiques :

Il s’agit d’'une technique commode pour avoir une vue d’ensemble des arcades
dentaires. Mais ce type d’examen manque de précision et n’est pas trés approprié
pour la détection des caries inter-proximales ou pour des lésions d’évolution
récente.

La transillumination :

Cette technique consiste a placer un rayonnement lumineux intense sur la face
linguale des dents. On peut observer une lumiére opalescente dans le cas des dents
saines et des ombres opaques dans le cas des lésions carieuses.

Il s’agit la incontestablement d'un moyen intéressant pour détecter les différences
de minéralisation surtout au niveau des canines et incisives, car il est inefficace au
niveau des molaires et prémolaires. Il est nécessaire de confirmer le diagnostic par
la radiographie.

La fluorescence :
On peut exécuter la fluorescence des dents par une source de rayons U.V. Le

changement de fluorescence peut indiquer la présence d’atteinte carieuse, mais
aussi de plaque, de tartre, d’une hypo ou hyper minéralisation. L'évidence clinique
permet de confirmer le diagnostre.
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La pénétration de colorant :

La pénétration sélective de colorant permet de détecter une petite porosité 3 la
surface de I'émail. On préfere actuellement des colorants fluorescents qui ne
s’utilisent qu’a des concentrations visibles aux rayons ultra violet (U.V.)

La_thermographie aux infra-rouge (I.LR.)
Elle permet de détecter grace aux I.R une carie initiale mais nécessite une
Instrumentation et une procédure difficilement applicable dans le contexte buccal.

La détection ultrasonique :
Des changements dans la densité de I'émail et de Ia dentine dds & une lésion

carieuse sont réparables par des variations de la vitesse du son et de I'importance
acoustique spécifique.

- La détection électrique :

Par la mesure de la résistance électrique de la dent, on peut détecter les caries
occlusales. La technique est plus sensible et plus fiable que I'examen clinique .
Les résultats sont intéressants dans la mesure oll la détection est précoce a un
stade réversible.

- Moyen de dépistage :

Il s'agit d’évaluer la cariogenicité du milieu buccal par mesure de la production
acide .

- Le test de FOSDICK (8) :

Il consiste en |'évaluation de degré de solubilité de poudre d’émail dans un
échantillon de salive.

- Le test de SNYDER (8) :

Ce test colorimétrique est basé sur le changement de couleur d’un indicateur de PH
connu dans lequel on laisse incuber a 37° un échantillon de salive pendant 24, 48

ou 72 heures. o _
Ce test est valable dans 80 a 90% des cas et peut étre utilisé dans la pratique

courante.

- Le test de WACH (8) :

Ce test utilisable par le praticien, permet de mesurer la production acide d‘un
mélange salive - glucose, par titrage d’une solution alcaline standardisée en

fonction du temps.

- Les movyens bactériologiques :

La numération des streptocoques mutants et des lacto bacilles se pratique a partir
des cultures d'échantillons salivaires sur des plaques de gélose pendant 4 jours a
37°c. Les résultats obtenus sont ensuite comparés avec ceux de la plaque témoin.

Diagnostic différentiel

29



Les fractures :

Lorsgue la fracture, est récente, les bords sont vifs et bien délimités, la dentine trés
sensible. Avec le temps la surface peut se pigmenter et les bords plus lisses.

L’'abrasion :

El se présente comme une perte de substance, dans les tissus minéralisés de la
couronne ou de la racine, mais elle est rarement confondue avec la carie.

L’érosion :

Elle est plus difficile a distinguer de la carie. Au début, elle est semblable aux
taches crayeuses de I’émail carié. Ensuite elle présente une cavité ronde et plus
profonde. Sa surface dure de fond est un point caractéristique de distinction avec
la carie.

Ensuite sa progression est plus large en surface qu’en profondeur.

Les lésions_cunéiformes :

Siégeant généralement au niveau des collets des faces vestibulaires et prenant la
forme d’un coin a angle vif, d’ot leur nom.
Les bords sont tranchants.

Les dysplasies :

Elles se manifestent :

- soit par des altérations morphologiques & la surface de la dent (puits, vagues)

dont le fond est dur et insensible.
- soit par des troubles circonscrits de la minéralisation pouvant a l'inverse de la

carie siéger n‘importe ou sur la surface de la dent.

Dépistage :

Etant donné la tendance de nombreuses caries, le dépistage est indispensable pour
le traitement des formes débutantes facilement soignables.

Il doit étre systématique et régulier : une fois par an chez |'adulte, deux fois par an
chez I’enfant. Il doit étre clinique et radiographique.
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LES COMPLICATIONS DE LA CARIE DENTAIRE :

L'infection focale est le phénoméne par lequel une infection localisée circonscrite
(maladie primaire) entraine une infection a distance (maladie dite secondaire ou
complication) sans qu’il y ait propagation par contiguité.

C’est un chapitre contreversé ou les convictions personnelles I’emportent souvent
sur les arguments cliniques réfutables.

Nous nous bornerons a énumérer les infections constatées a distance et pouvant
avoir comme origine un foyer dentaire ou parodontal, patent ou potentiel :

- Endocardites bactériennes : chez le vulvaire, les endocardites peuvent avoir pour
origine un foyer infectueux, ou un acte portant sur la cavité buccale. Le germe le
plus souvent en cause est le streptocoque.

Non seulement il faut éradiquer les foyers infectueux, mais dés qu'un acte
stomatologique est nécessaire, il doit se faire sous couvert d'un traitement
antibiotique en service spécialisé ;

- Néphropathies (glomérulonéphrites}) ;

- Possibilité de RAA (Rhumatisme articulaire aigué) ;

- Manifestation dermatologique (urticaire, eczéma) ;

- Asthme bronchique ;
- Enfin des fievres inexpliquées doivent faire rechercher une origine stomatologique.

La recherche des foyers infectueux dentaires ou parodontaux se fait cliniquement
et radiographiquement (orthopantomogramme).
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TRAITEMENT

Médicaments de I'infection

Alcools :

A,IE:OOI éthylique & 70° constitue un antiseptique trés utilisé. Son spectre d’action
s eFend .des gram + au gram - et aux virus. Il constitue un bon solvant aux autres
antiseptiques dont il augmente I’activité, ainsi I"hexamidine (hexomidine®), le
cetrimide (cetavlon®) le phényle mercure (Merféne®). l

, . . . . .
I\. alcool |sopro_pyllque est également un bon antiseptique on le rencontre associé
a un autre antiseptique la chlorhexidine

Phénol : efficacité relative sur les bacilles gram -
Le phénol est encore utilisé en association avec I’anhydride arsénieux.

Les phénols chlorés (parachorophénol, dichlorophénol, tetra-chlorophénol et
hexachlorophénol) sont des désinfectants trés puissants.

Antibiotiques :

Sont fréquemment utilisés

- B-lactamines | Pénicilline G
Ampicilline

- Macrolides vraies : pour la plus part. '
. Erythromycine (Ery 500 , Erythromycine 500 et 1000
. Propriocine 250 et 500
. Olean domycine

autres Macrolides

Spiramycine (rovamycine®)

Kitassamycine, midecamycine (Midecacine®)
Josamycine (Josacine®) et Rosamicine (Rosaramicine®).

Dérivés du 5 - Nitro imidazolés :

Metronidazole Carnidazole
Ornidazole Secnidazole
Tinidazole Termidazole
Mimorazole

Tétracycline :

Notons que la coloration jaune due aux dépdts de ces produits au moment de la
minéralisation dentaire du foetus (a partir du 5e mois) ou du jeune enfant (age de
moins de 7 ans) ne les predisposent pas a étre des antibiotiques de choix en

pédodontie. .
L’Oxytetracycline (Terramycine) semble causer moins de dyschromie dentaire que

les autres produits.

Les principales espéces bactériennes commensales et pathologiques de la cavité
bucco-dentaire se repartissent essentiellement en deux groupes streptocoques et
anaérobies du fait de leur propriété et des conditions de culture qui leur sont
offertes :
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A aérobies : espéces dominantes

Cocci gram - :

Streptoccocus 28 %
Veillonella 6 %

Cocci gram + :

Neisseria 0,4 %
Streptostreptococcus 13 %

Bacille gram + :

Lactobacillus
et
Corynbacteriun 24 %
Actinomyces
et
Propionibacterium 18 %

Bacille gram - :
Coliforme,
Bactérioides

et

Fusobacterium 10 %

Antibiotiques diffusant dans le tissu osseux

Pénicillines, Trétracylines,
Céphalosporines, Rifampicine,
Clindamycines, Trimetoprine,

Metronidazole.
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TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE

I. Prévention :

) La prévention est I'ensemble des mesures prises en vue d’éviter le
développement ou |'aggravation des états sanitaires individuels.
Selon CLARK (7) et LEAVELL (7), il y a 5 niveaux de prévention :

Premier niveau de prévention

C’est la promotion de la santé, elle s’efforce de donner un meilleur environnement
pour que l'individu résiste mieux aux maladies.

Deuxiéme niveau de prévention

C’est la protection spécifique contre une maladie donnée, comme la médecine
générale on utilise les vaccins.

Ces deux premiers nivaux sont appelés "prévention primaire ou prévention vraie"
au sens strict s’efforcant d’empécher I’apparition de la maladie.

Troisiéme niveau de prévention

C’est le diagnostic et le traitement précoce.
C’est la prévention secondaire qui lutte contre I'aggravation d’une maladie au
début.

Quatrieme niveau de prévention

C’est la limitation des dégéts

Cinquiéme niveau de prévention

C’est la réhabilitation, pour que le sujet puisse intégrer son milieu social, et ne
devienne pas une charge.

Premier Deuxieéme | Troisiéme Quatrieme Cinquiéme
niveau niveau niveau niveau niveau
promotion | protection | diagnostic limitation des réhabilitation

la santé spécifique et dégats

traitement

précoce

Prévention primaire Prévention Prévention tertiaire

secondaire
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Les moyens de lutte contre la carie

Education bucco - dentaire

comme dans tous les programmes de santé publique, les activités de I’éducation
de la santé bucco - dentaire ont pour objet d’informer les individus et les
collectivités du réle que joue la santé dentaire dans la santé générale, de la facon
dont elle peut é&tre assurer et préserver et les moyens de prévenir les affectiéns
bucco - dentaires.

L’éducation bucco-dentaire qui nécessite une grande participation de la population
doit s’effectuer a différent niveaux.

Au niveau des meéres :

Dans les centres de protection maternelle et infantile, les méres devront recevoir
les instructions sur la facon de nourrir les enfants.

Au niveau de la communauté :

L'éducation doit étre donnée dans les écoles primaires par les instituteurs avec la
collaboration des infirmiers de santé de ’école. Le message est trés vite compris
par les enfants ; qui le rependrons dans leur entourage.

Méthodes de prévention :

a) Dans le cadre de la promotion de la santé réalisée par le gouvernement ; elle est
réalisée par :

- Une alimentation a action détergentes,
- Des habitudes d’hygiene orale réguliére.

b) Dans le cadre de la protection contre la carie on a :

- Réduction de la quantité de sucre dans |’alimentation

- Elimination des résidus alimentaires de la bouche par un brossage des dents
aussitdt apres les repas,

- Réduction de la flore buccale.

Le contréle des sucres dans |'alimentation quotidienne pourrait atteindre, selon
FOWLER (7) 100 %. Il s"agit surtout des hydrates de carbones qui restent collés

aux dents.
Pour faire passer cette méthode de prévention en santé publique, il faut de la part

de I’Odontologiste :

- Informer les parents et les enfants de |I'existence d’une relation directe entre leur
Consommation exagérée et la carie,

- Conseiller de s’abstenir de manger en dehors des heures de repas,

- Conseiller des "desserts" a base de fruit a "action détergente” qui facilitent |"auto-
nettoyage des dents.
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Dans le cadre de la protection collective

La fluoration :

L’absorption des fluorures solubles se font en grande partie par ingestion.
Pratiquement cette ingestion n’est jamais compléte :

86 % a 95 % dans I’eau de boisson, 80 % pour ceux se trouvant normalement
dans |'alimentation et 60 % pour les comprimés moins solubles.

Pour étre fixés a la dent, I'ion fluor doit suivre I'une des deux voies suivantes

- La voie exogéne ou par application locale,

- La voie endogéne ou par ingestion.

La voie endogéne est la voie qui assure le maximum d'apport de fluor. Le fluor est
ingéré avec des aliments : eaux, farine lait, sel et atteint ainsi la dent par
I'intermédiaire de la circulation sanguine. .

La fluoration de I’eau d’une communauté

Il s”agit de fluorer les eaux de centres d’approvisionnement public. Cette modalité
d’administration est fortement conseillée car elle a les avantages qui suivent :

- Elle assure une consommation suffisant de fluorure,

- Elle peut étre confiée a des techniciens qui ne font pas partie du personnel
professionnel dentaire,

- Son co(t est trés bas par rapport au colt des soins dentaires,

- La dose optimale conseillée par I'OMS est de 1 ppm (parti pour million),

- Le taux moyens de réduction de la carie est généralement de 50 % a 60%

La fluoration des eaux des écoles

Cette modalité est pratiquée le plus souvent dans les zones non approvisionnées
en eaux par un réseau central de distribution et aussi dans d"autres pays ot une
proportion encore plus forte de la population ne peut pas matériellement bénéficier
de la fluoration de |'eau provenant d'un approvisionnement public.

On peut avoir avec cette méthode, une réduction de 22 % de l'incidence des

caries. Elle a comme avantage :

- son codt qui tient au fait que I’eau fluorée est utilisée exclusivement par ceux qui
ont le plus besoin : les enfants.

L’administration des sels de fluor.

a) Application topique du fluor

C’est une méthode préventive facile et efficace a 40 %. On fait 4 applications de
fluorure de sodium a 2 % précédé d’un nettoyagea 3, 6 -7, 9-10, 12 - 13 ans
selon la méthode de KNUTSON (12).
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b) Distribution de tablettes de fluor

Ce sont des comprimés dosés de 0,25 mg & 1 mg de fluor.
La prise quotidienne varie selon I'age :

-De0O a1l an = 0,25 mg/j
-De1a2ans = 0,50 mg/j
- Jusqu’a 3 ans = 0,75 mg/j
- A partir de 4 ans = 1 mg/j

Le personnel enseignant distribue quotidiennement des tablettes de fluorure de

sodium aux enfants des écoles. Les enfants pourraient continuer & prendre les
comprimés a domicile et la prise s’étant ainsi sur 365 jours.

c) La fluoration du sel de table

Peu couteuse pour la communauté ; le sel est consommé par toutes les couches
de la société.

d) Autres méthodes de fluoration

- Fluoration a domicile de I'eau de boisson

- Fluoration du lait
- Utilisation de pate dentifrice aux fluorures

- Fluoration de la farine.

|
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TRAITEMENT CURATIF

Le traitement est symptomatique et chirurgical, consistant en I’excision des tissus
mortifiés et restauration par une substance protectrice.

Le traitement peut se faire sous anesthésique local ou loco-regionale et comprend
plusieurs temps : exérése des zones cariées, taille de la cavité de facon rétentive
suivant des principes codifiés en fonction du type de la carie et obturation de la
cavité qui doit étre étanche et solide.
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CHAPITRE |i
NOTRE TRAVAIL
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METHODOLOGIE
|

Période d’étude :

L'er?quéte s.’es’t déroulée 3 Lz_:wﬁabougou avec une population estimée a 40 006
hablt.ants, située dans la partie Ouest de la commune |V et constituant I’'un des
quartiers de cette commune.
,l\_/falci:)ommune IV est I'une des communes de Bamako(capitale de Ia République du
Elle a été effectué entre décembre 95 et juillet 96 au cabinet privé "Stomadent” du
Docteur Kalilou MANGANE au marché de Lafiabougou.
- Cadre d’étude :
Situé au marché de Lafiabougou le cabinet privé "Stomadent” du Docteur Kalilou
MANGANE comporte :
. Une salle d’attente bien aérée ;
. Deux longs fauteuils bourrés plus quelques chaises, une table ;
- Une chambre de consultation bien équipée ;
- Une chambre ou I'on fabrique les prothéses dentaires :
. Un magasin.
- Matériel d’étude :

un fauteuil dentaire ;

des miroirs plans buccaux avec manches ;

des sondes types faucilles pour ia recherche des caries :

des precelles ;

des récipients pour stériliser les instruments ;

de I'alcool et de l'eau ;

des cuvettes, (une pour I’eau pure et |'autre pour |’eau savonneuse) ;

des fiches d'enquéte ;

un stylo pour annoter.
Un anesthésique la lidocaine avec épinephrine ou sans épinephrine.

L'équipe :

Elle était composée d’un docteur en Médecine (odonto stomatologiste), d'une aide
soignante et d'un interne en pharmacie.

Recueil des donnés :

Nous avons interrogé les patients suivant un protocole de Recueil de donnée porté

en annexe.
- Critaires d’exclusion et d’inclusion :
Dans la constitution de notre échantillon nous n’avons retenu que les patients

présentant des dents permanentes.
Ceux présentant des dents temporaires ont été exclus de notre étude.

- Nombre retenu : N
Parmis les patients fréquentant ce cabinet nous avons retenu 150 durant la période

indiquée et répondant a notre critére d’inclusion.
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CARIE ET GENETIQUE

L’organogénése et la morphogenése sont sous contréle génétique.

En présence d’une anomalie dentaire dento-maxillaire ou buccale, et @ moins de
retrouver des éléments cliniques dans la famille qui permettent d’assurer son
caractére transmissible, il faut se dire que le sujet peut faire partie d’un des trois
cas suivants :

- résurgence clinique d’une tare de pénétrance ou d’expression trés nuancée ;

- réalisation clinique d’une mutation dont on aura intérét a noter tous les signes qui
constitueront peut-étre les premiers maillons d’une chaine génétique future.

- apparition d'une anomalie sporadique, anomalie qui restera unique dans la famille.

A. ANOMALIES HEREDITAIRES DE L'ERUPTION DENTAIRE

- Eruption prématurée isolée
incisives néonatales
éruption précoce.
- Eruption prématurée associée
- Eruption retardée isolée
- Eruption retardée associée
- Dents incluses multiples
- Exfoliations multiples prématurée
- Ankylose ou infraposition des dents temporaires.

B. ANOMALIES HEREDITAIRES DENTAIRES DE NOMBRE

b1. Anomalies déficitaires :

- Agénésies isolées
- Agénésies associées a de malformation bucco - faciales.
- Agénésies associées a d’autres anomalies transmissibles.

b2. Anomalies par exceés :

- Dents surnuméraires isolées
- Dents surnuméraires associées a divers syndromes.

C. ANOMALIES DENTAIRES DE TAILLE ET DE FORME

c1.Anomalies de taille :

- Macrodontie
- Microdontie
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Méthode et Technique

On prénait en compte tous les patients qui venaient pour des problémes buccaux
dentaires au cabinet.

L"étude a été effectuée sur un échantillon de 150 patients 4gés de 14 a 99 ans
dont 85 patients de sexe féminin soit 56,7 % et 65 patients de sexe masculin.

Il est constitué par les patients résidant en milieu urbain et en banlieue et provenant
de toutes les couches socio-économiques de la population enquétée

(agent de I'état, scolaire, ouvrier etc...).

L’examen commence par le maxillaire supérieur (de droite a gauche) et ensuite le
maxillaire inférieur.

La recherche des caries dentaires se fait au moyen d’un miroir plan buccal et d’une
sonde.

La sonde permet de savoir la profondeur de la cavité carieuse et le fond de la cavité
carieuse ; la perforation de la chambre pulpaire.

On a procédé méthodiquement en recherchant les caries en allant d'un espace
dentaire a |'autre.

Une dent sera considérée comme présente si I’'une quelconque de ses parties est
visible ou décelable avec |'extrémité de la sonde sans déplacement excessif des
tissus mous.

Dents cariées :

On considére qu’une dent est cariée lorsqu’elle présente une Iésion caractérisée par
un ramollissement du fond de la cavité, une perte de substance surplombée par de
I’émail ou des parois ramollies.

Dents obturées :

Une dent est obturée lorsqu’elle présente une obturation faite au moyen d‘une
substance permanente et sans |'existence de carie secondaire.
Une dent couronnée pour cause de carie doit étre considérer comme obturée.

Dents absentes :

On ne considére pas I'absence des dents temporaires.
Une dent permanente ne doit étre considérer comme absente que lorsque son
extraction a été principalement justifiée.
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La prévalence de la carie ou fréquence globale

Concerne la répartition du bilan de la carie dans un groupe de population .

Elle est exprimée généralement par un taux moyen de carie par personne.

C’est la quantité de carie qui existe a un moment donné, c’est une donnée
statistique, cumulative.

La prévalence de la carie représente "I’histoire antérieure et |'histoire actuelle de la
carie dans une communauté”.

Les études portant sur la prévalence de la carie dentaire tendent a préciser les
dispositions intervenues dans |I’état de la santé dentaire d’'une communauté, avant
et aprés |'utilisation d’'une méthode de prévention ( exemple fluoration des eaux.
Ces études ne tiennent pas compte de l'individu, mais d'un échantillons trés
important de la communauté, voire méme de la communauté toute entiére.

Elies peuvent étre utilisées aussi pour comparer les modifications intervenues chez
un patient d’un groupe d’individu "témoin".

Ce sont des études a long terme et elles doivent nécessairement porter sur un
grand nombre d’individu.

- Elle se calcule de la fagon suivante :

Nombre de sujets avec dent CAO

FGC = X 100
Nombre de sujets examinés.

Le_choix de I'indice

Parmi les nombreux indices permettant de donner une appréciation des Iésions
dentaires, nous avons retenu I'indice C.A.O.
C’est un indice complet pour les dents permanentes.

L’indice C.A.O

L’indice C.A.O ou indice de KLEIN (13) et PALMER (13), utilise pour les dents
permanentes, est le plus simple, le plus complet et le plus facile a utiliser. Il
représente la moyenne proportionnelle pour chaque patient du nombre de dent
CAO. '

C = dents cariées ;
A = dents absentes (dent extraite + extraction indiquée pour cause de carie) ;
O = dents obturées.

I

Nous disons que cet indice est le plus complet car il nous donne toute I"histoire
naturelle de la carie sur une dent donnée :

Cariée = confirme |'histoire actuelle
Extraite + obturée = confirme |'histoire antérieure.

Ainsi, quand une dent a été touchée par la carie méme une seule fois, cela apparait
toujours soit comme une dent cariée,(devant faire I’objet soit d’une obturation ou

d’une extration).
- Il se calcule de la facon suivante :

Nombre de dent CAO
indice CAQO =

nombre de sujets examinés

43



14

Autre indice
L’indice C.O

Nous n’avons pas utilisé cet indice dans ce travail.

C’est une adaptation de I'indice C.A.O pour les dents temporaires.

Il a été proposé par GRUETTEL (8) et il représente la moyenne proportionnelle pour
chaque enfant, du nhombre de dent temporaires cariée ou obturée.

Cet indice ne considére pas ces dents déja extraites.

En effet si la dent temporaire manque, on ne peut pas dire que cela est d( a la
carie, plutét qu’a la chute normale des dents de lait.

Les indices C.A.O et C.O de KLEIN, PALMER et KNUTSON (10) sont des cotations
diffusées par I'OMS (service de I’hygiéne dentaire a Genéve).

Saisie des données :

La saisie des données a été effectuée sur Epi Info 5.1 version francaise le khi2
ainsi que les études statistiques ont été effectuées avec un risque a qui est égal
a 0,050 et une représentation tabulaire a été adoptée.
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TABLEAU | : DISTRIBUTION DE L'EFFECTIF EN FONCTION

DU SEXE DU PATIENT

SEXE EFFECTIF FREQUENCE
Féminin 85 56,7 %
Masculin 65 43,3 %
TOTAL 150 100 %

Prédominance féminine a 56,7 % avec un sexe ratio de 1,30 ;
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TABLEAU I :

DISTRIBUTION DE L'EFFECTIF EN FONCTION
DE LA CLASSE D'AGE

AGE (ANS) EFFECTIF FREQUENCE
14 < 20 36 24 %
21-40 94 62,7 %
42 < 20 13,3 %
TOTAL 150 100 %
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TABLEAU IIl : DISTRIBUTION DU L'EFFECTIF EN FONCTION
DE L'ETHNIE DU PATIENT

ETHNIES EFFECTIF FREQUENCE
Bamanan : 34 22,7 %
Malinké 27 18 %
Peuhl _ 23 15,3 %
Soninké 22 14,7 %
Sonrhai 11 7.3 %
Autres 33 22 %

TOTAL 150 100,0 %

Autres : Dogon = 3, Ouolof = 3, Maure = 3, Mossi = 3, Dafing = 2,
Bobo = 1, bozo = 1, Dagari = 1, Senoufo = 6, Miniaka = 4, Kassonké = 6.
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TABLEAU IV : DISTRIBUTION DE L'EFFECTIF EN FONCTION
DE L’ACTIVITE DU PATIENT

ACTIVITE DU EFFECTIF FREQUENCE
PATIENT
Agent de |'état 36 . 24,0 %
Scolaire 35 23,3 %
Ouvrier 27 18 %
Ménageére 24 16 %
Commercant 20 13,4 %
Autres 8 5,3 %
TOTAL 150 100 %

Autres : Sans profession = 6 (4 %), Cultivateur = 2 (1,3 %).
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TABLEAU V : DISTRIBUTION DE L'EFFECTIF EN FONCTION
DE LA RESIDENCE DU PATIENT

RESIDENCE EFFECTIF FREQUENCE
Commune 1V 135 90 %
Autres 15 10 %
TOTAL 150 100 %

Autres : Badialan Il = 3, Bozola = 2, Bamako-coura = 2,
N’Tomikorobougou = 3, Kayes = 2, Badalabougou = 1, Kidal = 1, Ségou =1.
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TABLEAU VI : DISTRIBUTION DE L‘EFFECTIF EN FONCTION
DU NOMBRE DE FRERES DU PATIENT

NOMBRE DE EFFECTIF FREQUENCE
FRERES
0 6 4 %
1-3 83 55,3 %
4-7 44 29,3 %
8-15 17 11.4 %
TOTAL 150 100 %
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TABLEAU VII : DISTRIBUTION DE L'EFFECTIF EN FONCTION
DU NONIBRE DE SOEURS DU PATIENT

NOMBRE DE EFFECTIF FREQUENCE
SOEURS

0 4 2,7 %

1-3 90 60 %

4-7 40 26,6 %

8-15 16 10,7 %

TOTAL 150 100,0 %
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TABLEAU VIII : DISTRIBUTION DE L'EFFECTIF EN FONCTION
DU NOMBRE DE DENTS CARIEES.

DENTS CARIEES EFFECTIF FREQUENCE
0 14 9,3 %
1-5 104 69,4 %
6-10 28 18,6 %
11-17 4 2,7 %
TOTAL 150 100,0 %
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TABLEAU IX : DISTRIBUTION DE L'EFFECTIF EN FONCTION

DU NOMBRE DE DENTS ABSENTES

DENTS ABSENTES EFFECTIF FREQUENCE
0] 60 40 %
1-3 68 45,3 %
4-8 19 12,6 %
9-30 3 2,1 %
TOTAL 150 100,0 %
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TABLEAU X : DISTRIBUTION DE L'EFFECTIF EN FONCTION
DU NOMBRE DE DENTS OBTUREES

DENTS OBTUREES EFFECTIF ' FREQUENCE
0 118 78,7 %
1-b 32 21,3 %
TOTAL 150 100 %
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TABLEAU Xl :

DISTRIBUTION DE L’EFFECTIF EN FONCTION

DU NOMBRE DE DENT CAO

DENT CAO EFFECTIF FREQUENCE
0 3 2 %
1-10 124 83,86 %
11-30 23 14,14 %
TOTAL 150 100 %
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TABLEAU XII : DISTRIBUTION DU NOMBRE DE DENT CAO EN FONCTION
DE LA CLASSE D'AGE

DENT CAO AGE (ANS) TOTAL
14< 20 21-40 42 <
0-6 30 62 12 104
7-30 6 32 8 46
TOTAL 36 94 20 150
Khi2 = 9,45
Degré liberté = 4
p = 0,508.
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TABLEAU XIIl : DISTRIBUTION DU NOMBRE DE DENT C.A.O
EN FONCTION DU SEXE

DENT SEXE TOTAL
\ CAO Masculin Féminin
0-6 52 52 104
7-30 13 33 46
TOTAL 65 85 150

L’indice CAO est plus élevé chez le sexe féminin que chez le sexe
masculin.

3 patients ont pour dent CAO = O, cet effectif = 3 ne nous permet
pas de calculer le khi2.

Un effectif inférieur a 9 montre la limite du khi2.
Khi? = 6,85
Degré de liberté = 2

- p = 0,032
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Calcul de l'incice CAOQ et de la fréquence
globale et la carie

- Indice CAO :

Nombre de dent CAQ

Indice CAO =
Nombre de sujets examinés

| Indice CAO = 5,86 |

- La fréguence globale de la carie (FGC) :

Nombre de sujets avec dent CAO
x 100

Nombre de sujets examinés

| FGC = 98 % |

L’'indice CAO dans notre étude a été de 5,86, la fréquence globale de la carie

de 98%.
Il y avait seulement 2 % de nos patients ne présentant aucune carie, aucune obtura-

tion, aucune absence dentaire.
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COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

Il a été effectué une étude épidémiologique sur la carie dentaire dans le cabinet privé

"stomadent” du Docteur Kalilou MANGANE a Lafiabougou.

La prédominance était féminine a 56,7 % (sexe ratio de 1,30).

L’enquéte révéla une grande fréquence de la classe d’age de 21 a 40 ans (62,7 %).
La moyenne d’'age était de 29,30 ans avec des extrémes variant entre 14 et 99 ans.
Nous n’avons pas eu d’age inférieur & 14 ans repondant a notre critére d’inclusion
L’ethnie la plus représentée dans notre étude a été celle des Bamanan (22,7 %).
L'essentiel des patients étaient agent de |'état (24 %) ensuite venaient
les scolaires (23,3 %).
La plus part de nos patients residaient en commune |V {90 %).
Seulement 4 % de nos patients n'avaient pas de fréres et 2,7 % n’avaient pas
de soeurs.
Concernant le nombre de dent cariée 9,3 % étaient sans carie.
Pour ce qui est des dents absentes 40 % de nos patients n’en avaient pas.
78,7 % n’avaient pas d’obturation.
Dans une autre étude effectuée par HAIDARA.O.D et Coll en millieu scolaire a Kati
dans un échantillon de 190 enfants 4gés de 7 a 11 ans, n’ont trouvé aucune dent
obturée observée aucours de |'enquéte.

2 % seulement de nos patients avaient des dents CAO égales a O.

Dans notre étude I'indice CAO est égal a 5,86 alors que cet indice était égal a 13,2
dans une étude descriptive effectuée au Maroc en 1976 par Zaoui.F, Hamdani S
et Coll (le pourcentage des dents extraites était élevé tandis que celui des dents
soignées faible).
Une autre étude similaire effectuée par BAGAYOGO LY.R, Kattie A.L et Coll ont
trouvé a Abidjan en 1983, concernant les dents permanentes un indice CAO de 1,8.
Dans |'étude menée par BAGAYOGO et Coll la teneur en fluor de |'eau était inférieure
a la dose prophylactique préconisée de 1mg/I.
Selon le rapport de I’'OMS (1983) les pays en voie de développement avaient un
indice moyen variant de 1 a 4,2 alors que pour les pays industrialisés il était de 3,3.
CISSE D et Coll (1992) a Dakar ont signalé une dimunition de |'indice CAO gréce a
une politique de fluoration des eaux de boisson et du sel de cuisine
(milieu urbain = 1,5, sub urbain = 1,6, rural = 0,7).
Les études de Frencken J.E, Mabelya L et Coll en Tanzanie chez les éléves d’école
secondaire ont révélé que la moyenne CAOQO était plus élevé chez les groupes de
contréle que celle des groupes de soins au test (sans cependant une relation
statistique significative).
La fréquence globale de la carie (FGC) dans notre étude était de 98 %, superieure a
celle obtenue par BAGAYOGO et Coll qui était de 60,90 %.

NOBERT A (1979) au Sénégal a Rufisque (zone non fluorée) avait noté 98,9 %
comme fréquence globale de la carie au niveau des dents permanentes.

‘Notre étude a été effectuée dans une zone non fluorée ce qui démontre

I’augmentation de la fréquence globale de la carie et de I'indice cao.

Des études éffectuées dans des zones fluorées et semi fluorées ont démontrées une
dimunition de l'indice cao (CISSE D et Coll en 1992 a Dakar) et une dimunition de la
fréquence globale de la carie (BAGAYOGO et Coll en 1983 & Abidjan).
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Dans notre étude nous n'avons trouvé aucune liaison statistique significative entre le
nombre de dent CAO et les differentes classes d’age (p = 0,508).

Par contre il existait une liaison statistique significative entre le nombre de dent CAO
et le sexe, c’est & dire que le taux de dent CAO compris entre 7 et 30 était surtout

I’apanage du sexe féminin (p = 0,032).

O
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CONCLUSION

La fréquence globale de la carie a 98 %, l'indice CAO de 5,86 ainsi que le taux

de 2 % sans indice CAO démontre de facon claire la méconnaissance des régles
d’hygiéne orales ainsi que le besoin de traitement, de soins préventifs

et conservatifs.

Le traitement de la carie dentaire étant surtout préventif, |’action devrait étre
renforcée dans le domaine du dépistage ainsi que |I’'hygiéne bucco-dentaire.

Les autorités socio-sanitaires pourraient aider dans ce domaine tout en instaurant une
politique d’information et d'éducation au sein de la population.

Une politique de fluoration des eaux de boisson ou de sel de cuisine peut contribuer &
réduire I'incidence de la carie dentaire.

L'IEC (Information Education et Communication) s’'impose.

Une politique de fluoration d’eau de boisson ou de sel de cuisine qui a donné de trés
bons résultats dans le domaine de la prévention de la carie dans certains pays
pourrait trouver un champ d’application chez nous au Mali.

Les patients venaient trés peu en consultation ignorant totalement les régles de
I"hygiéne bucco-dentaire.

Le cabinet privé "Stomadent™ du Docteur Kalilou MANGANE donne des prestations
dans le domaine de |I’Odontologie (son action est surtout axée sur le dépistage, la
prévention et les soins curatifs).

La population doit &tre informer au maximum de |’existance d’une telle infrastructure
sanitaire.

De telle initiative est a encourager pour I'amélioration de la santé bucco-dentaire dans
notre pays par les autorités socio-sanitaires.

L’augmentation du personnel de ce cabinet privé s’'impose.
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Fiche d’enquéte

Nom Age | Sexe | Ethnie | Residence | ProfPatient | Profpére | ProfMére | FratFrére Frat C| A |O|CAO
Prenom Soeur
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