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Par délibération en date du 6 Décembre 1972, le camil de la Faculté de
Chirurgie Dentaire a arrété que les opinions émisedans les dissertations
qui lui sont présentées doivent étre considéréesrmme propres a leurs
auteurs et qu'il n’entend leur donner aucune approlation, ni

improbation.
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INTRODUCTION

Les divergences portant sur la nature de deux neslathroniques de la cavité orale,
carie et parodontopathies, suscitentencore et toujours- des polémiques quant au bien-

fondé des mesures de prévention actuellement reaohées.

Sont-elles dedinfections d’origine bactérienne exogene spéc#itpansmissibles?

Pour y répondre et en clarifier la portée, quatueli@ntes avaient été sollicitées pour
reconsidérer, a la lumiere des connaissances Bsué(s) concept(s) de prévention en

vigueur.

Pour ce faire, il faut estimer les niveaux de pecat d’évidence de la littérature
internationale s’y rapportant, la validité des d@ieants de la santé retenus, la pertinence des
mesures de prévention recommandées ; puis expliettediscuter les effets, jusqu’alors
négligés, d'autres déterminants: le génome, KEpieme, I'amphibiose existant entre
I'homme et ses bactéries, I'environnement au samel; et les interconnections, interactions

et interdépendances entre ces déterminants.

En d’autres termes : évaluer I'hypothése "I'homresigu’une turbulence interactive

entre ce qui I'entoure et lui-méme" (106).

Cet abord inhabituel de la santé dentaire et pautattocomprend

» "Les voies d’approche de la prévention de la cdeetaire chez I'enfant et
I'adolescent. Analyse de la littératur@”. Bigot)

» "L’éducation a la santé bucco-dentaire. Analysdadkttérature” (A. Brousse)

» "L’écosysteme salive-plaque-surface dentaire :ipdrttégrante de la symbiose
homme-microbiome ? Analyse de la littératufl!. Carlier)

» "Effets du stress chronique sur I'organisme, latéattentaire et parodontale :

mécanismes physiologiques et épi-génétiques d’atiapt (A. Voland)

Tétralogie qui a donné lieu aux observations suesan



Les définitions, les déterminants et les mesurgsréeention retenus a ce jour par les
Autorités de Santé, par certains Colléges d’ensgitgnuniversitaires, des Sociétés savantes,
par la profession, des organismes impliqués daadutation a la santé bucco-dentaire”, des
associations de consommateurs (sic), ne reflet@gtlgs connaissances actuelles : issus de

définitions et de déterminants d’un autre temps, é®ncept de prévention est a redéfinir.

En considérant la santé dentaire et parodontates patégrante de la santé générale,

les quatre auteurs proposent un concept nouveptegention.

Concept qui
« clarifie 'impact sur la santé des plaques bachérgs habitant les surfaces externes et
internes de l'organisme et dont les flores respesticomptent plus de 19000

phénotypes (Keijser et coll., 2008).

Concept qui
* inclut les effets de I'environnement physico-chioegclimatique, économique, social,
sociétal etc.,
- sur la physiologie de I'amphibiose homme-bacgrisuper-organisme" (102) doté
d’'un "hologénome” (100) de "diversité et capacittaboliques immenses"” (102),
- sur les micro-ARN, éléments épi-génétiques régula de I'expression du

génome, de l'activité des cellulesrgfames, de la résilience de I'organisme.

Concept holistique qui
* redéfinit la nature des deux maladies, a savoir :
"affections chroniques d’étiologies multiples
dont une est d’origine bactérienne endogeéne nonifigée non transmissible”,
* suggere des mesures de prévention appropriées lapplication eu égard aux

contraintes éthiques, sociales et économiquesentes reste a apprécier.

C’est I'objet du présent travail.



|. LES MESURES DE PREVENTION ACTUELLES

I. 1. Généralités

La prévention bucco-dentaire, terme impropre pasigher la prévention dentaire et
parodontale, concerne a ce jour la salive vecteutaddéfense immunitaire et du pouvoir
tampon, l'organe dentaire (I'odonte et le parodpnties populations bactériennes
intrabuccales planctoniques (libres) et sessiléa(@es dentaires et muqueuses), les sucres
fermentescibles et leurs substituts, I'hygiéne egrélon Fluor, le scellement préventif des

sillons des faces occlusales des prémolaires etimslpermanentes par des résines.

La carie dentaire, selon 'OMS (2008f 8éau mondial, et les parodontopathies
également largement réparties, peuvent provoquerivas douleurs, de par leur caractére
inflammatoire s’apparenter a des maladies systé&msigengendrer des troubles fonctionnels,
provoquer des préjudices esthétiques et a ternsugea la perte des dents.

Dans notre société qui prone le bien-étre glohals@donne au culte de la "beauté” et
de la "jeunesse", I'obtention d’'un état bucco-déestirréprochable et d’'un alignement des
dents "idéal" demande un investissement économigpertant que ne peut se permettre
gu’'une minorité de la population. Méme les proteeseurantes ne sont pas a la portée de
tous ; leur prix fait renoncer a recourir aux sgimsthétiques pres de 50% de la population
francaise adulte ; avec les conséquences conntregbles voire perte de la fonction
masticatoire, de la parole, préjudices esthétigoede d’estime de soi, états dépressifs, perte

d’emploi, marginalisation sociale, "laissés poumpte”, etc. (7)

Conscients des effets dommageables aussi-biennmeisoque collectifs générant des
co(ts sociaux importants (maladies de longue dwlé@mage, inaptitude au travail, perte de
productivité), augmentant les inégalités socialesvpnt affecter la cohésion sociale, les
pouvoirs politiques francais avaient favorisé,iaskar d’autres gouvernements européens et
selon le viell adage "mieux vaut prévenir que gugéla prévention ; individuelle, puis

collective, seule envisagée aujourd’hui.



Pour étre efficaces, la nature des mesures deeqtiéua et les modalités de leur
application doivent étre choisies d’'apres les tésaid’études épidémiologiques respectant les
recommandations d’organismes internationaux defication scientifique ; le "Consolidated
Standards of Randomized Trials Statement” (CONSO®Ratement, 2001-2010), par
exemple, qui compte 22 items, ou celles du SBU @isédu Max-Planck-Institut allemand,
etc.

Ces recommandations permettent de hiérarchiseliffésents types d’études, de leur
attribuer un niveau de preuve (A, B, C) puis ureaiv d’évidence (1 a 4). Les "Randomized
Controlled Trials" (RCT) et les analyses critiqegstématiques réalisées a partir de plusieurs

RCT (Méta-analyse) possédent les plus hauts nivdayreuve (A) et d’évidence (1).

Leur nombre est tres faible et représente 0 a 8% dotalité des publications : il y a
pléthore de publications de qualité scientifiquél& trés faible voire nulle dont bon nombre

ont servi et servent a élaborer des mesures deuréx.

A titre d’exemple, il n’existe aucune étude épid#oygique qui puisse justifier la
recommandation de diminuer la consommation dessssautres fermentescibles ou de les
substituer par des édulcorants pour faire dimiteu@révalence de la carie.

Nous allons exposer et évaluer les mesures demién recommandées par différents

organismes sensés étre compétents en matierevdpod dentaire et parodontale.

I. 2. Les recommandations

[. 2. 1. Généralités

Les indices de la santé dentaire

Pour évaluer la santé dentaire, la Fédération direninternationale (FDI) a proposé

un consensus de codification : CAOD et CAOF posrdents permanentes et cod et cof pour

les dents temporaires.



Depuis, ils sont utilisés par des organismes natignla Haute Autorité de Santé
(HAS), 'Agence Francaise pour la Sécurité Saretaies Aliments et des Produits de Santé
(AFSSAPS), des Sociétés savantes ('Académie NalBode Chirurgie Dentaire, plusieurs
Colleges d’enseignants universitaires spécialigématiere de prévention), 'Ordre National
des Chirurgiens-Dentistes, des structures et agsgmts professionnelles (I'Union Francaise
pour la Santé Bucco-Dentaire, etc.) et par lesrisgéions européennes et internationales

correspondantes.

Or, l'analyse critiqgue de la littérature qualifiescindices inadéquats pour décider des

mesures de prévention (8).

lIs sont difficiles et longs a enregistrer et penivmasquer des disparités pouvant
exister entre populations : les écarts-standartts sque p ne sont pas calculés. Les indices
ne comptent que les caries cavitaires, qu’ellesrgcactives ou inactives, et négligent les
lésions débutantes ; d’'ou le risque d’erreurs d@gption quant a la nature de la prise en

charge des patients.

Les indices de la santé parodontale

En parodontologie, la situation est, et de loinsgomplexe : il existe une multitude
d’indices issus de 15 (sic) définitions de la "mhmatite chronique™ (Wimmer et Pihlstrém,
2008), terme par ailleurs également impropre : gamtite signifie lésions aigués ; les Iésions
chroniques possedent de longues phases de quiescéacompues par de courtes phases
aigués et sont taxées parodontose. Que pourrais aignifier "parodontite chronique

agressive" ? Quid des 13 autres appellations ?

En raison de ces imprécisions taxinomiques, noaitetons préférentiellement les
concepts de prévention de la carie, et ceci d’aythrs aisément que le paradigme actuel
retient, pour les deux maladies, la méme étiologidbactérienne exogene spécifique
transmissible —, le méme mode d’évolution — chroaieg, et la méme nature des mesures de
prévention : éliminer par des moyens physiquesnichies, microbiologiques ou vaccinales

"les bactéries".
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Nous allons énumérer et expliquer les recommanuatiaes différents organismes

impliqués dans la prévention "bucco-dentaire”, plés confronter aux connaissances

actuelles de la chimie de I'’émail, de la bactéga@pde 'immunologie, de la génétique et de

I'épi-génétique.

I. 2. 2. Les recommandations par rapport a I'iorFluor

Pour plus de lisibilité nous présentons les recontatons sous la forme d’un tableau
emprunté du Rapport 2010 de la Haute Autorité deéS@9,50,51).

Structures

AAPD

ADA

AFSSA

AFSSAPS

CDA

CDC

EAPD

HAS

SCP

SFOP

UFSBD

Dénomination

American Academy of
Pediatric Dentistry

Australien Dental Association

Agence Francaise de Sécur
Sanitaire des Aliments

Agence Francaise de Sécur
Sanitaire des Produits de
Santé

Canadian Dental Association

Centers for Disease Control
and Prevention

European Academy for
Pediatric Dentistry

Haute Autorité de Santé

Société Canadienne de
Pédiatrie

Société Frangaise
d'Odontologie Pédiatrique

Union Francaise pour la Sar
Bucco-Dentaire

Recommandations

La supplémentation en fluor devrait étre mise exclpour tous les
enfants de plus de 6 mois buvant une eau a tendiuc < 0,6 ppm

Ne pas introduite supplémentation.
Une supplémentation en fluor doit se faire confamagt aux
modalités décrites dans les recommandations dePAA

tétilisation de dentifrices fluorés
(— ages et concentrations non spécifiés)

itdne seule source de fluorure par voie systémiqiteéstte
administrée. [...]. La supplémentation peut comreed@s l'apparition
des premiéres dents (vers 6 mois, environ)

Dentifrices : un apport en fluor est recommandél'dpparition des
premiéres dents (vers 6 mois, environ)

Un dentifrice fl@aoit étre utilisé deux fois par jour
(ages et concentrations non spécifiés)

Augmenter les fréquences d'utilisation de faibleantités de fluor en
buvant une eau a teneur optimale en fluor (1 pptrgn se brossant
les dents deux fois par jour avec un dentifriceréu

Pour l'utilisation de dentifrices : les dosages/dot étre de 500ppm
pour les enfants de 6 mois a 2 ans, de 1000 ppmig®enfants de 2
a 6 ans et de 1450 ppm pour les plus de 6 ans

Brossage des dentsigimmum deux fois par jour avec un dentifrice
fluoré a I'ensemble de la population. Teneur adaptige : 0-3ans <
ou =500 ppm, 3-6 ans: 500 ppm
Les suppléments en fluor ne devraient étre presguta partir de I'age
de 6 mois

Les apports de fluor topique doivent étre réguliers
c'est le rapport bénéfice anti-carie/risque derfige dentaire qui doit
définir la stratégie a adopter

Wérescription de gouttes et de comprimés fluorés wheis a 3ans
lorsque I'enfant est a méme de les sucer

11



Les Académies, Agences, Associations, Autoritésnti@e, Sociétés et Unions
impliqués dans la prévention de la carie recommatntlapport par voies topique et/ou

générale de fluorures a des quantités variées,leheane enfant.

I. 2. 3. Le scellement prophylactique des sillonecclusaux des prémolaires et

molaires permanentes par des résines

Destinée a prévenir la carie chez les sujets dérés "a haut risque”, cette mesure a
été mise en place dans les années 1930 pour colableuits, fissures et sillons occlusaux et
d’autres anfractuosités des prémolaires et molagieeshanentes par de I'amalgame d’argent,
des leur apparition dans la cavité buccale. Cedtdrtique jugée trop mutilante a été
remplacée dans les années 1960 par des résinéssetl polymérisées sur I'émail sain

préalablement exposé a un acide (mordancage).

En France, les recommandations sont les suivantes:

— La Haute Autorité de Santé (HAS) : "sceller des gassible les sillons des premiéres et
deuxiemes molaires permanentes chez les patientsodes de 20 ans a risque carieux
élevée" (2005, 2010).

— La Société Francaise d’Odontologie Pédiatrique (®FO "toute dent définitive non
cariée, mais présentant des puits et fissuresadnéax chez les sujets a risque faible de
carie ; chez les patients jeunes présentant dasblé® médicaux, physiques ou
intellectuels, le scellement des sites cario-sugillep en denture temporaire et

permanente doit étre effectuee.”

— L’Union Francaise pour la Santé Bucco-Dentaire (BBP sur son site Internet (122)
détaille le pourquoi ("sillons [...] pieges a alm®"), pour qui ("a partir de 6 ans") et le
protocole ("collage non mutilant [...] applicatidfun gel de préparation destiné a mieux

accrocher"y» mordancage acide.

l. 2. 4. L'hygiene bucco-dentaire

Tous les organismes cités recommandent de fatiseé et de pérenniser une hygiene

bucco-dentaire parfaite. Pour éliminer "les bae&riet leur support "la plaque” considérés

12



étre déterminants de la carie, il faut "brosserdests au moins deux fois par jour avec un

dentifrice fluoré".

l. 2. 5. Sucres et édulcorants

La HAS (2010) préconise de bonnes habitudes atmres et incrimine
essentiellement la consommation de sucres fernwblies dans de développement du

processus carieux. C’est pourquoi elle recommaraéiser le XYLITOL®, édulcorant non

fermentescible.

I. 3. Analyse critigue de la littérature

I. 3. 1. La prévention par des fluorures

Toujours tres controversé, I'emploi de fluorureérite une attention particuliere pour
des raisons scientifiques, toxicologiques et étmqet sera par conséquent présenté de fagon

détaillée puis discuté amplement.

Ce sont principalement DEAN (1934 et 1941) et KI€1946) qui avaient mis en
évidence leur effet préventif. En raison de la di& de ces composés, DEAN jugeait
supportable sur le plan de Santé Publique leumatlgm, dans I'eau de boisson, a raison de
une part par million (1 ppm). Cette valeur seuiété transformée, a son insu, en "taux

optimal” (sic).

Malgré la découverte par ZIEGELBECKER (1987) denbceux biais dans les études
de DEAN, la consommation d'eau de boisson fluonée'taux optimal”, peu codteuse,
accessible a tous, initialement recommandée par\Whbdd Health Assembly (WHA) en
1948, I'est encore aujourd’hui (87, 117). Néanmppwur des raisons toxicologiques (9, 25),
scientifiques (23) et d'effets secondaires délét@e134), la fluoration de I'eau ne se pratique
plus en Europe depuis les années 1970 [Républigdér&le d’Allemagne et Suede (1971),
Pays Bas (1976), Tchécoslovaquie (1988), Républidqd@mocratique d’'Allemagne
(1990/1993), Finlande (1993)].

13



Les mises en garde itératives de l'industrie phasutique contre tout abandon de la
fluoration et les craintes de nombreux chirurgidastistes, notamment francais "prévento-
conscients" (UFSBD), d’'une épidémie de carie s& sarelés infondées, sa cessation n'a pas
augmenté la prévalence de la carie : elle esteesttthle ou a diminué de fagcon constante
(122, 134).

Nonobstant cette observation, soixante pour centadgopulation des Etats Unis
d’Amérique et 5,7 % de la population mondiale cmmgiient, en 2006, a consommer une eau
de boisson fluorée (23).

Et bien que Klein (1946), Bibby (1955) et Arnold9glr) aient constaté que l'eau
fluorée possédait un effet cariostatique post-érappique, découverte confirmée par de
nombreux auteurs (37, 39, 40), on recommandaidjletaux naturel de I'ion Fluor de I'eau
de boisson était inférieur a 0,7 ppm (38, 86, 8&)prescrire des comprimés, des gouttes ou
du sel de cuisine fluorés — autres formes d’'appartvoie générale —, ou des bains de bouche

et des dentifrices fluorés, apports topiques paekence.

Or, l'analyse critique de la littérature réalisew e Swedish Council on Technology
Assessment in Health Care effectuée sur 900 trapabkés entre 1966 et 2001 conclut a un
"niveau de preuve insuffisant quant au nombre ddigations de haute conformité" ; le SBU

a un "niveau de preuve moyen".

A titre d’exemple :

- les résultats mentionnant I'efficacité des bainsdbdache reposent sur des études de
niveau de preuve B ;
Hawkins (2003) met en garde contre les risquegekiton ;
le rapport HAS 2005 remet en question leur effiga(30).

- Jlefficacité des vernis fluorés sur I'émail des temermanentes s'appuie sur des
études de niveau de preuve B ;
les résultats ne permettent pas de conclure quardents temporaires (niveau C).

- le nombre d’études concernant les effets des fabsék est trop petit et de qualité

insuffisante pour conclure (niveau C).
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— Jlefficacité des dentifrices fluorés, prouvée ses ldents permanentes, est dose-
dépendante a partir de 1000 ppm (niveau B)(54) ;

il n'y a aucune preuve concernant les dents tempsr@iveau C).

Si, in vitro, des suppléments topiques pouvaient ralentir ¢gnession d'une “lésion
initiale active" et méme I'arréter grace a un apgontinu de trés faibles doses d'ion fluor, ils

n'‘avaient aucun effet sur les stades tardifs dari@ (36, 95, 108).

Alors qu’in vivo, il est difficile voire impossible d’apprécier |leffets d’applications
topiques des fluorures : ils sont susceptiblesali@fgérés par des tres jeunes enfants (SFOP,
2010). L'AFSSAPS, dans sa "mise au point" d'oct@f@8, estime qu’'entre 2 et 4 ans, les
enfants avalent 50% des dentifrices, trente poat eatre 4 et 6 ans et au-dela de 6 ans,
environ 10% (1).

Cette estimation confirme l'analyse critique dditgérature de Riordan (1993) (94)
qui concluait que les suppléments en fluor, tofdemes confondues, étaient inappropriés en

termes de Santé Publique chez les jeunes enfantstait leur faible conformite.

Deux faits nous ont frappés particulierementfalble niveau de preuve des études et

leur caractére contradictoire.

Seuls les toxicologues sont unanimes quant auxseffathogénes des fluorures
administrés par voie générale : leur ingestion pexair des conséquences lourdes sur
l'organisme : hypo-minéralisation osseuse entraimes fractures ; troubles thyroidiens,
endocriniens ; développement de cancers ; fluodesestructures et tissus minéralisés des
dents (9, 25, 134).

La fluorose de I'’émail se traduit par une hypo-@énadisation qui, quelle que soit sa

séverité, le rend friable et favorise |la formatttencarieg26, 131).

De plus, on sait depuis environ dix ans que lerfimflue sur le métabolisme des
cellules, méme a faible dose (0,2 a 1 ppm). Il ihdn stress oxydatif, module 'hnoméostasie
intracellulaire, entraine la peroxydation lipidigae favoriserait ou modifierait I'expression

d'un gene ou groupe de genes responsables de tbapopaffecte les communications
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intercellulaires. La toxicité du fluor parait dorediscutable tout en sachant que ses

mécanismes d'action sont encore mal connus (9).

Pour illustrer les contradictions, citons certaimesommandations de I'AFSSAPS
(2008) et de la SFOP (2010).

Les "experts" de 'AFSSAPS s'accordent a dire qu' I'état actuel des données, les
fluorures auraient une efficacité supérieure lotsgsont administrés en période post-éruptive
(action par voie topique essentiellement)”, pussriettent en exergue en "7 points clés"
gu’ "une supplémentation médicamenteuse par vaite @st conseillée dés l'apparition des

premieres dents temporaires, vers I'age de 6 né&iode a laquelle débute la minéralisation

des trames organiques de I'émail et de la dentemidcisives centrales et des premiéres

molaires permanentes. L’absorptippr osdu fluor provoguera leur hypo-minéralisation, a

partir de cet age

— VOIr ci-dessous.

bY

Pour pallier a cet effet, la SFOP (2010) consailée faire sucer des pastilles de
fluorure puis cracher aprés leur dissolution, otaile effectuer des bains de bouche fluorés.

L’intention est bonne ; seulement, les chemins'@&dr en sont pavés_! Bien que les

applications soient topigues, des quantités nofigesdples — approximativement 50 % — des

fluorures sont avalées (AFSSAPS, 2008), car learemfne savent cracher efficacement que

vers I'adge de 6 ans

En 2011 (SFOP) une "pathologie nouvelle”, "mysigse" (sic), se manifestant par
des "opacités dans la masse de I'émail", est appabaptisée Molar & Incisive
Hypomineralization (MIH) dont "les spécialistes tee SFOP" s’efforcent d'en trouver

I'étiologie ! — voir ci-dessus.

Quant a la chimie de I'ion Fluor (et non pas liflaorure répété a l'envie par
I'AFSSAPS), son attraction électrostatique envéos ICa est plus importante que celle de

I'lon OH et transforme ainsiin vitro, I'nydroxyapatite de synthésen fluoro-apatite de

synthesequi, lui, possede une meilleure cristallinité et @lus stable, chimiquement.

Cependant, aucune apatite — de synthese ou d'erlgologique —, méme a 32000 ppm de
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Fluor (dents du requin), ne résisie vitro, a un pH de 3,5 (88), valeur fréquemment atteinte

chez les sujets poly-cariés.

Le mécanisme de substitution de I'ion OH de I'drpar I'ion Fluor apporté par voie
topique pour obtenir une fluoro-apatite, n’a jaméié démontrén vivo et ne le pourra
probablement pas. Car I'’émail est une apatite biqlee carbonatée A et B déficiente en
Calcium possédant en quantités tres faibles ealigs une multitude d’éléments d'origine

environnementale dont I'ion OH — qui peut cependaanhquer- (45, 61, 62, 66, 85, 101,

115, 133) ; lui conférant une hétérogénéité miméraportante ; hétérogénéité dont se servent

les laboratoires de la police scientifique a des #'identification.

De surcroit, avant d’atteindre la lésion carieliga fluor risque de se complexer aux
protéines de la plaque. En supposant qu'il I'attejgl se trouvera en face d’une multitude

d’ions passés en solution.

Se pose alors une question cruciale : I'ion flser comportera-t-il comme catalyseur,

comme réactif ou comme catalyseur et réactif Attérature est muette, a ce sujet.

Dans le premier cas, il pourrait faire précipites ions phosphates et calcium, pour
former des phosphates di-calcique, tricalcique=t/ouf, octo-calcique ; ou plusieurs parmi
ces composés ; dans le deuxiéme, il pourrait fonmefluorure de calcium ou substituer, a

condition qu'il existe, I'ion OH de I'apatite biajique. Et dans le troisieme cas ?

Dans tous les cas de figure, nous ignorons lesoptiops relatives des composeés et les

propriétés physiques et chimigues, et de 'apaiidogique initiale et de I'apatite biologique

transformée

Quant a l'effet antibactérien de I'ion Fluor, iléaé démontréin vitro, a des taux

supérieurs a 20.000 ppm ; taux non envisageabl8sete Publique.
Ce qui remet en question l'utilisation du vernis RAPHAT® (22.600 ppm) dont, de

surcroit, I'effet préventif sur 1af molaire permanente n'a pu é&tre démontré dans ke é

randomisée controlée (84)
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l. 3. 2. Les scellements prophylactiques des sillsrocclusaux des prémolaires et

molaires permanentes par des résines.

La SBU déplore (114) I'obsolescence, les déficésnde conception et de suivi des
études.

Poorterman et coll. (2000) rapportent que press@¥ des sujets agés de 17 ans

présentent des caries de I'’émail et de la dergumeles molaires scellées.

Il ressort de I'analyse critique systématique dgaveet coll. (2003)(81) des 1250

41}

travaux publiés entre 1966 et 2003 que l'effet préif est "limité" pour la £ molaire et

"incomplet” pour les autres dents permanentes48L,

En revanche, deux méta-analyses (2) annoncendiomeution de 86 %, sur 1 an, et

de 57%, sur 4 an, du risque relaté carie des®f*molaires permanentesen ne considérant

que la pérennité des produits de scellement etewon effetd

L'HAS (49, 50) dans son rapport annuel 2005, edroplie I'évaluation de I'efficience
de ce programme "n'a pas été mené a terme et raérde I'étre" ; écrit, en 2010, que "chez
les enfants présentant un risque carieux élevéscédlement des sillons des™ et Z°
molaires permanentes doit étre proposé” et rappekeles scellements "s'intégrent dans une

démarche de prévention globale".

Malgré les travaux de Tickle et coll. (1999), deoRerman et coll. (2000) et malgré
l'analyse critique systématique de Mejare et d@03), cette mesure s’est généralisée en
France, et 70% du colt sont pris en charge parstlifsce Maladie, depuis janvier 2011,

chez les enfants de moins de 14 ans.

Attitude que Sicard avait déja critiquée en 200R:société, au sens politique et
administratif, s'inquiete des dépenses croissatiéesonsommation médicale et exige en
méme temps, sans discernement, des dépenses derplplis colteuses concernant la
sécurité des actes médicaux, le recours générales pratiques de dépistage sous toutes

leurs formes et entretient l'illusion d'une madgtristale a venir".
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l. 3. 3. L'hygiéne bucco-dentaire

Voici quelques exemples représentatifs de I'imgadtéducation a la santé dentaire et

parodontale menée dans les pays industrialisés (16)

L’enseignement de [I'hygiéne bucco-dentaire s’estér@v inefficace, onéreux
socialement, nécessitant des moyens personnelatétiabs importants (104), n’avait qu’un
faible impact sur la variation de l'indice de plaget était visiblement sans effet sur la

prévalence de la carie.

Le programme de santé "Brushing for life" a amélides connaissances des
participants, mais n'a eu aucun effet sur le coatdies caries et des parodontopathies (16,
17).

Par ailleurs, la corrélation entre le brossaged#eds et la prévalence de la carie a été
trouvée faible (93) ; celle entre la plaque etdaecqualitative et non quantitative (71) ; qu'il
existait des sérieux doutes quant a I'efficacitérasures de promotion et de programmes de

prévention ciblés (119).

De plus, I'éradication de la plaque est souvenpjrotune, perturbant I'équilibre
écologique existant, pouvant déclenchershift bactériensusceptible d’initier un processus
carieux (116).

I. 3. 4. Sucres et édulcorants

Le nombre de publications incriminant les sucegmentescibles est impressionnant.

Cependant, il n'existe aucune preuve scientifiquaedcorrélation entre la réduction

de la consommation des seuls sucres fermentes@blasdiminution de la prévalence de la

carie (5, 65), ni d’'une causalité (97).
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Bien que depuis plus de 25 ans la consommatidmatgdorute des sucres soit restée
stable, ait augmenté modérément dans les paystiiadigés et fortement aux Etats-Unis

d’Amérique, la prévalence de la carie y a diminadaton spectaculaire (20).

Ce qui fait dire a Sheiham (2001)(105) "l'éviderdes sucres comme facteur
étiologique de la carie réside dans la multitude jlgblications plutdét que dans leur valeur

scientifique”.

Aujourd’hui, un nombre croissant d’études tiennlenpH salivaire responsable de la
rupture de I’'homéostasie existant entre la surfecgaire, la plaque et la salive (75).

Dans des conditions physiologiques, la baisse de@tdécutive a I'apport d’aliments
et de boissons acides, de vomissements et de rglgkiques est corrigée quasiment
instantanément par le pouvoir tampon de la saldependant, si le pouvoir tampon se trouve
altére, le rétablissement de 'homéostasie dewikificile ou est compromis: le pH est
maintenu inférieur a la neutralité, créant ainsbiotope favorable aux nombreuses espéces et
phénotypes bactériens acidogenes et aciduriqgueta dmlive, des plaques dentaires et
mugueuses ; dont le métabolisme des sucres fersodrits produit des acides.

Especes et phénotypes qui proliferent aux dépessadizes habitants de la plaque

entrainant un déséquilibre écologiqbadterial shifj(14).

Des prises répétées de sucres peuvent alors aeertri I'installation d’'un cercle
vicieux conduisant progressivement a la diminutaun pH qui, si le seuil critique de

dissolution de I'émail est atteint, fait apparades caries de I'émail.

D'ou l'apport conseillé d'édulcorants & pouvoircramt calorique (XYLITOL,
SORBITOL®) ou acalorique (ACESULFAME & ASPARTAME®, CYCLAMATE®,
SACCHARINE®) faiblement métabolisables et n'occasionnant pabaisse supplémentaire
du pH salivaire.

Cependant, cet "effet préventif* attribué au XYOLI® et au SORBITOP n'a pu étre
démontré (65). En revanche, des signes d'intoricdtiépressions nerveuses, vomissements,

convulsions, toxicité hépatique) étaient obsermé@ne a faibles doses (29).
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Il. LA SANTE BUCCO-DENTAIRE, PARTIE INTEGRANTE DE L A
SANTE GENERALE

Cing entités complexes, interconnectées et inpemidantes déterminent notre santé :
I'environnement dans le sens large, I'épi-génormagdnome, I'amphibiose homme-bactéries

et le systéme nerveux central régulateur de landéftssulaire.

Pour aborder ce sujet particulierement complexas mitons quelques observations de
Dethlefsen (2007) et de Filoche (2009) :

e C'est le destin évolutionniste commun aux humatrisews bactéries symbiontes qui a
sélectionné les interactions mutuelles essentiallassanté de 'homme ;

» toute modification écologique ou génétique qui détaces destins partagés peut
entrainer des pathologies ;

* la plupart des interactions homme-microorganismes provoquent pas de
pathologies ;

» plusieurs études récentes mettent en relief des@rs remarquables qui montrent
comment un microbiote qui a évolué avec I'hommeyt pfecter sensiblement la
biologie de I'h6te, a I'échelle moléculaire ;

» cela appelle a réévaluer totalement la physioleglémmunologie humaines ;

» C'est de la folie d’envisager de pouvoir interveauec succes dans les interrelations
hommes-microbes sans prendre en considératioridgeoet I'évolution microbienne
comme le démontre, par exemple, I'étendue croissdatla résistance microbienne

aux antibiotiques.

Et Steinert et coll. (2000) :
* Par leur association intime avec I'hote, les micgaoismes sont susceptibles d’agir
comme catalyseur évolutionniste ; ils peuvent @gemoteur de modifications

géneétiques chez I'hote lui conférant des spéadfscét diversifications nouvelles.

Modifications démontrées récemment a I'exemple 'ddettion HIV : on estime

actuellement porteurs sains chaque®3get infecté (127).
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II. 1. L'amphibiose

Il. 1. 1. Les écosystemes de 'homme

Les surfaces externes et internes du corps hum@m habitées d’environ 1D
microorganismes, soit 10 fois plus que le nombresek cellules (6, 30, 42) : germes avec
lesquels nous vivong, priori, "en bonne entente" (42). En effet, organisésaasystemes,

les deux "protagonistes" profitent, 'un de l'augsgmbiose).

Cependant, des conditions particulieres, un striesmique ou la modification du pH
par exemple, peuvent favoriser la prolifération cgetaines especes au détriment d’autres,
rompre cet équilibre et former un autre, pathogdralternance entre ces deux états,
symbiotique et pathogéne, est appelée "amphib({@&'74).

La population bactérienne de la salive, des susfdes muqueuses orales et des dents
est appelée "biocénose" ou "micro-biote" et congutenoins 19.000 phénotypes (Keijser et
coll., 2008) ; alors que les supports de la biosénda salive vecteur de la défense
immunitaire, les surfaces muqueuses et dentagsgeconstructions prothétiques constituent

le "biotope™.

Biotope et biocénose oraux forment un (des) écéBwst(s) dont certains de ses
(leurs) constituants sont impliqués dans l'appamitde caries et des parodontopathies, et
d’autres dans la réponse immunitaire tissulaire 'léte qui pourvoit également une
résistance a la colonisation bactérienne. Danscdaditions physiologiques, ces activités

opposeées tendent a s’annuler mutuellement pounditéeun état symbiotique.
L’amplitude du métabolisme des bactéries sessilageven fonction de leur
localisation. Celles situées dans la masse datpupl leur grande majorité, sont plutét en état

de quiescence.

Alors que les antiseptiques et les antibiotiqubteat les bactéries a métabolisme actif

— risque de résistances bactériennes (76).
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De plus, il existe au sein de la plaque et de ligeséb5, 72) des échanges de matériel
génétique entre bactéries de méme espece et déssgdi@rentes (77, 112, 116), notamment

lors de I'apoptose bactérienne et duranjuerum-sensing109). Ce qui expligue la grande

variété de qgénotypes et de phénotypes, plus de0d9.0ossédant des spécificités et

bY

diversifications nouvelleg112) ignorées a ce joursusceptibles d’étendre les résistances

bactériennes existantes.

Ces échanges se produisent également entre bacthidifférents écosystemes de
l'organisme, intrinséques et extrinseques : lesy&stémes cutanés, de la cavité buccale, du
pharynx, du larynx, des yeux, des oreilles, du ks sinus maxillaires et frontaux, des

muqueuses gastriques, intestinales, vaginalegsetliments fermentés (69, 96).

En outre, chaque individu posséde un micro-biofieluj est propre, comparable a la

spécificité des empreintes digital@o) !

Il. 1. 2. Exemple : effets des anti-bactériens eted antiseptiques

L'utilisation d’antiseptiques dans les traitemenliss pathologies bucco-dentaires
semble d’intérét limité (121,51). Ainsi, apres waitement a la chlorhexidine, des espéeces
bactériennes sont restées vivantes, capables t&mo risquant de créer une plaque plus
délétere que la plaque préexistante (125).

La concentration de la chlorhexidine des baindaiéche recommandés par la HAS
(2010) diminue rapidement due a la salivation etceachat. Sa concentration résiduelle
faible, non bactéricide, ralentit la vitesse deudjmentation du pH et favorise le
développement d'une stratégie de défense des ibacturvivantes appelée a créer des
résistances (41, 132).

De plus, grace a leur temps de génération cowte®ttchanges d'ADN, les bactéries

sont sujettes & des mutations pouvant les rendigtagtes aux traitements antiseptiques et/ou

antibiotiques, ou les rendre plus virulentes (116).
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[l. 2. Structures épigénétiques

Il. 2. 1. Définition et exemples

L'épi-génétique est la science relativement jeguieétudie la nature des structures
autonomes porteuses de micro-séquences d’acidesudléiques (MARN) issues de I'épi-

génome, et leurs effets sur le génome (ADN).

L’épi-génome s’est avéré étre le lien principareiienvironnement, le génome et les
pathologies. Sensible aux facteurs environnementauxclus les toxines bactériennes et
virales, les mARN sont a l'origine des variations kexpression génomique, variations
transmissibles lors des divisions cellulaires (reéiet mitose). Variations opérées a l'insu du

génome dont les séquences de '’ADN restent inclemngén’y a pas de mutations (129).

Véritables commutateurs, a la fois activateursiédactivateurs, les mARN régulent

I'expression du génome, 'activité des celluleslest organes, la résilience de I'organisme.

Ainsi, un déficit alimentaire en acide foligue efitre la désactivation par I'hypo-
méthylation du géne codant pour le développemertude neural et conduit a la formation
d'une Spina bifida. Alors que la correction du déficit en début deosgesse réduit
considérablement I'incidence de cette patholog®. (5

C’est pourquoi "l'importance de I'épi-génome daas pathogenése des maladies

courantes affectant I'homme semble étre aussifgigtive que I'importance des mutatidns
(129).

"L’évolution de I'étude de la génétique vers l'éudle I'épi-génétique remet
I'environnement, la société, la famille et I'indidi a leurs justes places et fournit les bases

d’'une synthése nouvelle de la génétique, de lahmdggie et de la sociologie" (15).

L’auteur compare I'entité génome/épi-génome a 'lgigantesque bibliothéque dans
laquelle 'ADN stocke les textes et informations gant enregistrées, classés et gérés par les

structures épi-génétiques bibliothécaires, admatestirs et gestionnaires".
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P. Spork (110) pense a un ordinateur dont le génconstitue le Hardware et I'épi-

génome le Software.

Et pour D. Sicard (2002), "'hnomme n’est qu'unebiwience interactive entre ce qui

I'entoure et lui-méme".

Par conséequent, le défi en biologie orale seracataprendre les mécanismes qui
modifient les marqueurs épi-génétiques possibles sie méthylation des tissus oraux, et
d’identifier les caractéristiques épi-génétiqgues muadifient la pathogenése des maladies ou

les réponses thérapeutiques (10).

L'étude des effets du stress et de sa forme ahwensur la santé constitue une autre
approche ; les résultats sont décrits par McCEw8n7{9, 80) pour qui il s’agit d’'une condition
de I'existence humaine présentant deux états :

» l'allostase, état bénéfique. Etat de stabilité neain par la perception de la nouvelle
situation et I'adaptation a celle-ci.

* la charge allostatique, état pathogene. Etat d@stiiue d'un stress chronique, de
stress répétées, d’'un manque d'adaptation, d’'uncéddenise en repos de la réponse

hormonale ou une réponse inadéquate au stimulus.

Le stress de début de vie, par exemple, entraiigpd-méthylation du géne arginine-
vasopressine (AVP), son hyper-expression et l'augaten de l'activité de l'axe HHS

susceptible de provoquer, a terme, une altéragomnaendocrinienne et comportementale.

De méme, les enfants de milieu défavorise, endé&atress chronique, présentent un
taux de cortisol élevé et une hyperactivité deel'a&HS, ce qui augmente la charge

allostatique.

Elle a pour conséquences de diminuer le taux desuhoglobulines A salivaires

(IgAs) et le pouvoir tampon de la salive, de pravemunbacterial shift etc.— voir supra.

Les effets sur la santé et sur la longévité, durdde, de l'inactivité, de la pauvreté
relative, de l'isolement social, de la perte dastde soi sont bien connus : la surmortalité.
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Pour les hommes, le risque de décés prématuréoestfais supérieur a celui d'un

homme actif du méme age ; et chez les femmes, fde1X126)

Un homme de 50 ans au chdmage perd 6 ans de sh wiee femme presque quatre
(126).

Les effets tardifs sur la santé d’'un stress chromisubi durant la vie foetale ont été

particulierement bien étudiés a I'exemple de laifensurvenue aux Pays-Bas durant I'hiver
1944-1945 (24, 34, 35, 52, 53, 67, 68, 111, 120)

Les études concernant cette période sont nomisreziséort intéressantes, car les
variations durant 60 ans de I'état de santé d’uraéiillon de 971 enfants congus et nés entre
novembre 1944 et mai 1945 y sont consignées.

La ration alimentaire-type journaliere comportagtuivalent de 2 pommes de terre, 2
tranches de pain et un morceau de betterave,rsorba 700 Kcal ; alors que celle en temps
de paix se situait entre 2000 et 3000 Kcal.

Ces études montrent clairement que "les influerresronnementales et les effets
stochastiques changent les marqueurs épi-généticpteSpeuvent altérer I'homéostasie,

durablement".

Les conditions environnementales péri-conceptidasat prénatales sont susceptibles
d’engendrer des modifications de I'expression dunogée induites par I'épi-génome,

modifications transmissibles lors des divisionsutaires.
Ainsi, I'exposition a une famine augmentera, phusl tdans la vie, I'Indice de Masse
Corporelle (IMC), le taux des lipides plasmatiquiesrisque de schizophrénie et celui de

maladies cardio-vasculaires.

Une des explications propose un mécanisme épiigéeéteémontré a 'exemple du

gene IGF2, géne du développement par excellence.
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Les enfants exposés utero a la famine avaient en début de I'étude un tal@RP
méthylé inférieur a celui mesuré six décennies uod. Or la méthylation de I'ADN refléte
une "réponse adaptative"”, et I''GF2 est "le liereeta nutrition prénatale et la méthylation de
I'ADN".

D’autres études confirment et compléetent ces olsiens (35). La famine affecte la
fertilité chez la femme et, enceinte, la prise dalgp et la tension artérielle (HTA) ; et chez
'enfant a naitre, la taille, le développement gatd@me nerveux notamment celui du cortex

préfrontal, le systéme immunitaire.
Par ailleurs, la dépense énergétique est plusefaiéz 'lhomme et chez la femme ;

tandis que les femmes présentent une augmentagsntalix des triglycérides et du

cholestérol LDL, le métabolisme lipidique des horsme varie pas (35).

ll. DISCUSSION

La discussion portera

e sur la validité de l'ancien paradigme "affectionsraniques d’origine bactérienne
exogene, spécifique, transmissible" et sur les nessie prévention qui en découlent ;
seul paradigme reconnpar la HAS, 'AFSSAPS, de la SFOP, des Instances

professionnelles, etc. ;

« sur la validité du paradigme actuel "affectionsociques plurifactorielles d’origine
bactérienne endogene, non spécifique, non trangae’ssparadigme qui inclut les
effets des facteurs environnementaux dans le samge ldu terme ;_paradigme,

soulignons-le, non encore reconnu par les orgassines;

e sur la validit¢ d'un concept nouveau, holistiqueyi gnclut les effets de
I'environnement physico-chimique, climatique, écomgue, social, sociétal etc. ; la
physiologie de I'amphibiose homme-bactéries ; lasrocrARN, éléments de I'épi-

génome régulateurs de I'expression du génome adévité des cellules, des tissus et
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organes, de 'homéostasie des écosystemes, deiffégtaunitaire de I'organisme et de

sa résilience ;

sur la définition actuelle de la carie et des pandpathies : "affections chroniques
d’étiologies multiples dont une est d’origine baieténe endogéne non spécifique non

transmissible" ;

sur les mesures de prévention appropriees donplicaion eu égard a leurs

contraintes éthiques, sociales et économiquesentes sera évaluée.

l1l. 1. La prévention en question

. 1. 1. Généralités

La Prévention — fort lucrative pour I'industrie gsmaceutique et I'Etat collecteur

d’'impots, de taxes, de cotisations sociales aupessentreprises et leurs salariés concernés —

est une des obligations, réemunérées, des profesdsode santé.

La prévention représente un enjeu économique o@radite, enjeu perpétué par

I' "Etat Providence" et ses aides de camp I'Indaddharmaceutique et les Professionnels de

Santé, d’'une part, et par 'augmentation de I'ezpée de vie, d’autre part.

C’est pourquoi il n’est pas surprenant d’apprendre

gu’ "aucun domaine politique n’est autant déternpagleLobbyinget par le jeu avec

les peurs et espoirs de I'hnomme que le domaina gelitique de Santé" (103).
gue "grace a des budgets publicitaires colossaudestcampagnes de promotion

efficaces, les firmes pharmaceutiques jouent sgr peurs : peur de la mort, de la

maladie, de la déchéance physique et psychiqueveowire des médicaments” .
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* que "des troubles mineurs sont décrits comme dased graves : la timidité devient
un trouble d’anxiété sociale ; la tension prémerdie devient un trouble dysphorique

prémenstruel” (103).

e Qu’ "étre un sujet a risque pouvant développer patbologie devient une pathologie

en soi. Les firmes pharmaceutiques ciblent airssblen-portants” (103).

Manifestement, "Le Docteur Knock habite & Wall 8tt€22).

On comprend mieux pourguoi un citoyen s’estimantbenne santé ou un praticien
non averti puissent étre facilement victime de malations de définitions, d’indices, de
chiffres et de risques ; et participer a des astiehmesures de prévention individuelles ou
collectives dont I'utilité, les bénéfices et lesques ne sont pas démontrés, scientifiquement.

lll. 1. 2. Quelques exemples

En 2010, 'OMS avait modifié délibérément et saustification la définition de
"pandémie” et crée, intentionnellement, une psyelygnérale entretenue et amplifiée par les
média ; conditions qui ont permis de vendre a dabreux pays des quantités colossales d’'un

vaccin disponible par pur hasard (?) aux Etats dsnérique contre une grippe, pour la

circonstance qualifiée potentiellement tres dangesé

Grippe dont les effets se sont révelés banals,mnalg taux de vaccination tres faible :
moins de 5% de la population allemande (le surgassvaccins a été vendu a bon prix, a des

"pays émergeants"”).

C’est pourquoi il nous semble indispensable désala teneur, alarmiste, du rapport
OMS 2008 qui classe, par ordre décroissant, lae c#irfléau mondial (PETIT ROBERT :
fléau = calamité s’abattant sur une populatiertataclysme) ; assertion parfaitement inexacte

pour les pays occidentaux industrialisés.

Les indices numeériques évoqueés se rapportentdanture (CAOD) et aux surfaces
dentaires (CAOF). L'indice CAO cumule les indic€) - |ésion carieuse ; (A) dent extraite

pour cause de carie pas de Iésion, (O) dent obturée suite a une eanpas de lésion.
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Procédant de telle maniére, 'OMS additionne auresadu passé, "virtuelles", les

caries existantes actives et inactives !

Or l'indice C, indice de la prévalence de la cageul indice a prendre en compte,
diminue régulierement depuis environ 50 ans. Aidlsez les enfants francais agés de 12 ans
en 2006, il était trés faible : 0,47 par dentur@8elents (UFSBD, 2008).

Caries actives et inactives confondues ; la natbrenique de cette affection permet
d’estimer l'indice de carie active a environ 0,25t{mation haute) ; soit une dent cariée pour
4 dentures comportant 112 dents ; ou exprimé péacs dentaires : une a trois surfaces sur
416!

Ainsi — ironie du sort— 'objectif de la Loi de Santé Publique (2004) dmiduer,
entre 2004 et 2010, la prévalence de la carie dinl) de 30% par rapport a l'indice de

référence de I'an 2000, était déja dépassé avambtaulgation de cette Loi !

De méme, il a été dit et est répété encore aujuuirque 20% des enfants cumulaient
80% des caries ; taux représentant la fractiondid hisque” ; taux qui ne résiste pas a la

vérification (119).

En outre, en France, la diminution de la prévaletheda carie a été et est toujours
attribuée essentiellement sinon exclusivement, rmesures de prévention actuellement en

vigueur.

Cette assertion n’est pas recevable.

1° "L’évidence du sucre comme facteur étiologigeda carie réside dans la multitude
des publications plutét que dans leur valeur sidigne" (105): Il'analyse critique
systématique de la littérature de Lingstrom et .c@l003) fait état de I'absence de

publications de niveau de preuve A.

2° Si la seule pérennité des produits de scellermemon leurs effets — procédé

extravagant et uniqgue en Santé Publigyea servi a Ahuvou-Saloranta et coll. (2009) a
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conclure a une diminution du risque relatif de earTickle et coll. (1999) ainsi que
Poorterman et coll. (2000, 2003) attirent I'attentisur la présence de nombreuses caries
affectant I'email et la dentine sous-jacents; olsgons confortées par I'analyse
systématique de la littérature de Mejare et c@00@) qui rapporte un niveau d’évidence

AN

"limité" et "incomplet”, donc faible et trés faiblde I'effet préventif de ces produits.

3° L'apport de lion Fluor par voie générale etfmpique n'a eu qu’un réle mineur
voire nul dans le déclin de la carie (4, 25, 32, &, 98, 113, 134). En Angleterre (130) et
dans la majorité des régions de la Norvege (13)epample, sa prévalence avait commencé a

décroitre bien avant la mise sur le marché de fiiees fluorés.

De plus, la toxicité des fluorures pour I'organesnrméme a faible dose, est connue

depuis longtemps (25) et a été démontrée, a nou\tS4.

En effet, 'analyse critique de la littérature imationale effectuée par Barbier et coll.
(2010) souligne leurs effets déléteres a I'écheil@éculaire cellulaire : stress oxydatif et
altération de I'homéostasie Redox, peroxydationidijue, apoptose, altérations de
I'expression génomique affectant la réponse awssties enzymes du métabolisme, le cycle

cellulaire, les communications intercellulaireseefransduction de messages.

Par ailleurs, vouloir substituer I'ion OH de I'éinpar 'ion Fluor apporté par voie
topique pour obtenir une fluoro-apatite, n’a jaméié démontrén vivo et ne le pourra
probablement pas : 'émail est une apatite biologigarbonatée A et B déficiente en Calcium
possédant en quantités trés faibles et variables wnmultitude d’éléments d’origine
environnementale dont I'ion OH — qui peut cependaanquer (45, 61, 62, 85, 101, 115,
133).

L'émail est d'une hétérogénéité minérale importamj@orée des chirurgiens-

dentistes ; hétérogénéité dont se servent lesdadims de la police scientifigue a des fins

d’identification

Parfois, cependant, il y a des surprises : un Conupé de Presse des Laboratoires
UNILEVER en date du 7 juin 2011 nous apprend l'ajijwen d’'une maladie nouvelle ; une

hypo-minéralisation qui atteint la masse de I'énddls incisives et premiéres molaires
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permanentes, baptisée Molar-Incisive-Hypominertibma (MIH) ; affection présentant un
"défaut de la structure de I'émail chez I'enfant multiplie les risques de calie

Risques jusqu’a alors ni@s solidumpar la HAS, 'AFSSAPS, la SFOP, 'UFSBD, la
profession et ses Instances, I'industrie pharmapaeit Honni soit qui mal y pense !

Cette "maladie nouvelle” possede les caractéuistiqphysiques, chimiques et
morphologiques classiques de la fluorose de I'éindiliite par I'ingestion de fluorures lors
des applications topiques, chez le trés jeune enfanlocalisation, son étendue et ses limites
temporelles reflétent fidélement son étiologies. tecommandations en question concernant

les enfants de 6 mois a 6 ans.

4° L'enseignement de I'hygiéne bucco-dentaire tsageré inefficace (104), ses
résultats sont négligeables (47,59); il est seniant onéreux et nécessite des moyens

personnels et matériels importants (104) ; le redmenéfice/codt est négatif (59).

5° Les effets de I'amélioration de l'offre, dedt@@s et de la prise en charge des soins
sur la prévalence de la carie ont été négligedBies63, 90).

6° La part des interventions cliniques dentairessda déclin de la carie a été jugée

"probablement tres faible" (89), "marginale” (128)gligeable" (99).

7° Quant aux campagnes de dépistage de la cadesegbarodontopathies, elles font
partie des "interventions populaires” de naturetqilcommerciale” de Santé Publique dans
de nombreux pays a travers le monde. Au Royaume pamiexemple, elles existent depuis

1885 et sont institutionnalisées depuis 1918 (83).

Selon 'OMS (2003), "elles permettent de dépisteécpcement des troubles et
pathologies de la sphere orale, d’intervenir enpmatile, et ainsi d’éviter des dépenses

substantielles” (84).

Or "encore en 2008, il nexistait aucune preuveerdiigue que ces mesures
entrainaient des interventions en temps utile oumegaient d’éviter des dépenses

substantielles. Elles n'amélioraient pas la saetd@taire des enfants socialement défavorisés

32



et n‘augmentaient pas leur nombre de visites cbedentiste des enfants présentant des
caries, n‘amélioraient que peu la santé dentairs defants socialement avantages,

accentuaient les clivages sociaux" (84).

D’ou la question de ces auteurs : "Is school desgedening a political or a scientific

intervention ?" (84)

Au Royaume Uni, la réponse a été sans equivooes dépistages en milieu scolaire

des troubles et affections bucco-dentaires orgup@rimés, en 2008 (84).

Alors qu’en France, malgré les résultats négatf88D, les dépistages de la carie,
des parodontopathies et des "malpositions dentaiessortis d’'une éducation a la santé

bucco-dentaire sont encouragés ; et financés gamigibuable.

Or "les causes, le caractere et les conséquerdasdiminution de la prévalence de la
carie observée chez les enfants des pays indistgaont essentiellement de nature sociale ;
cette diminution a été réguliere et soutenue ;2dst produite avec et sans fluoration de I'eau
de boisson ; dans des populations a fort et aefaibtours aux soins ; I'amélioration de
I'accés aux soins n’a eu qu’un faible effet suvdaiation de la prévalence" et "les facteurs les
plus vraisemblables sont probablement le mode dedgs individus, leur propension a se
prendre en charge, I'alimentation équilibrée, leau scolaire et d’éducation ; et, depuis plus
de 50 ans, I'amélioration sensible des conditioasvig, la stabilité sociale et politique, la

croissance economique reguliere, importante eesoet' (89).

Ces constats ont été a 'origine de l'invalidatoiun paradigme "d’infection chronique
d’origine bactérienne exogene, spécifique, transibilis’ et de la proposition d’'une définition
nouvelle : "affection chronique plurifactorielleadigine bactérienne endogene non spécifique
non transmissible”.

Paradigme, répétons-le, toujours non validé, ander.

Si ce paradigme mentionne les effets sur la saetdaire et parodontale des

déterminants environnementaux (sociaux-economicoesetaux dans le sens large, éthiques,

33



culturels, géographiques, climatiques, techniqeés), il n’explique pas leurs mécanismes
d’action.

Grace aux analyses de la littérature internatioredfectuées par Marion Carlier

(2011), Léa Bigot (2011), Alice Brousse (2011) eleAne Volant (2011), quatre versants de
I'approche holistique de la carie et des parodaattups ont été explorés et documentés.

I1l. 2. Les concepts holistigues, sont-ils applicdbs eu égard a leurs contraintes

éthiques, sociales et économiques inhérentes

Cing entités complexes, interconnectées et inpemidantes déterminent notre santé :
I'environnement dans le sens large, I'épi-génomadnome, 'amphibiose homme-bactéries,
le systeme nerveux central régulateur de la défaaselaire qui emprunte, parmi d’autres

voies, I'axe psycho-neuro-endocrino-immunitaire.

Entités dont nous ignorons le fonctionnement irié&gtaillé : nos connaissances en la

matiere sont limitées et fragmentaires.

Il n’est donc pas surprenant qu’a ce jour nousanaysu prévenir les deux affections

chroniques en question, la carie et les parodottiggs quel que soit le concept envisagé.

Outre notre ignorance, d’autres obstacles de nadtingue, économique et sociale

sont érigés sur le chemin allant vers la prévention

[ll. 2. 1. Les contraintes éthiques, sociales et @omiques

Généralités

Il nous a paru important de rappeler la définitdn 'éthique : "ce qui concerne les

principes et les fondements de la morale”.
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Rapportée a la médecine, on parle de bioéthigue. "iterroge la science et la

biomédecine dans leurs conséquences, leurs capaait@nipuler le vivant, dans leur finalité

en relation avec I'effet qu'elles produisent sigdaiéteé.

Pour des raisons de commodité, nous expliqueransup schéma emprunté a De
Pouvourville et Contandriopoulos (2000) le condeglistique de la santé.

Puis nous évaluerons a l'aide d’exemples, I'dtitiu dépistage des maladies, la valeur

scientifique de cette approche, ses limites étlsigéeonomiques et psychosociales.

Ensuite nous traiterons de la responsabilité dafepsionnel de santé envers ses

malades.
it
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Figure 1. Le systéme de santé.

DE POVOURVILLE G., CONTANDRIOPOULOS A-P. Les écanistes et la santé : question de recherche et>epjaur demain.
Médecine/Sciences 2000 ; 16 : 1172-1185.
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Du dépistage des maladies

L’état de santé des populations ou celui de learstibns est, dans de nombreux pays,
évalué périodiguement a l'aide de campagnes destd@ei qui renseignent sur la nature, la
prévalence, I'incidence, la répartition, la grayltévolution des maladies ; dépistages dont les

résultats déterminent le traitement, I'abstentientrditement, la prévention.

Bien que généralement considéré neutre car nergegqua la cause- le sujet malade
en l'occurrence—, donc utile, par essence anodin car ne relevaatdgs observations et
symptomes, des données démographiques, socioéapresret sociétales, le dépistage n’est

pas anodin et souleve des problémes d’ordre éthsqpagal et économique.

Nous allons en citer quelques-uns, et commencer lgm liens existant entre
I'industrie pharmaceutique, les professionnels deté et les malades "demandeurs et

consommateurs de soins".

Il est normal que les fournisseurs de produits ewsefrvices tiennent leurs intéréts et
ceux de leurs actionnaires pour primordiaux. lltfdanc innover, produire, promouvoir et
vendre : activités parfaitement maitrisées padUstrie pharmaceutique et les équipementiers

des cabinets médicaux.

"Pourquoi en serait-il différent chez les professiels de santé (92) ?"

"Si il est vrai que pris individuellement les méuhscprennent grand soin de leurs
patients, il n'est pas moins vrai que les syndiatgolléeges de spécialités médicaux ont
mission de défendre les intéréts de leurs memltes.serait naif de croire que quelqu’un
s’aligne sur la juste valeur d’'une prestation sictasion d’obtenir davantage se présente
(92)".

"En matiére de prévention et de soins, lintéressgnpersonnel du médecin est
indéniable (92)".

D’autre part, les promotions de campagnes de ptiéven’échappent ni aux bien-

portants— le Docteur Knock habite Wall Street ni aux malades. Il y a risque de faux-
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positifs entrainant un sur-traitement dont la respbilité incombe avant tout a I'industrie
pharmaceutique et aux médecins, et dans une moimésure a la population visée,

composee a la fois de bien-portants et de malades.

A titre d’exemple :

Pour prévenir un seul décés de cancer du seinlddrenche d’age allant de 39 a 49
ans, il a fallu réaliser, chez 1904 femmes, des magnaphies annuelles durant 10 ans ; faire
encourir ainsi a 1903 un risque substantiel dexpagtion aux rayonnements ionisants et un
risque non négligeable de faux-positifs dont lességuences psychiques délétéres sont bien
connues. Le bénéfice du dépistage systématiqueogst minime par rapport aux risques

encourus (123).

Parmi les quelques 20.000 clichés réalisés, Quanstt Hayward estiment a environ
2.000 le nombre de diagnostics faux-positifs (92).

Il en est de-méme du dépistage et du traitemeria deoliose. Environ 20 % des
enfants examinés nécessitaient un traitement e dlun tiers soumis a un examen

orthopédique étaient parfaitement normaux (11).

Et il faudra traiter mille malades pour éviter 3 B\Vce qui signifie que 997 personnes
prendront des médicaments dont non seulement dist rpas besoin, mais qui pourraient

détériorer leur santé. (106)

Ces mesures, contraires a I'éthique individuellefgasionnelle sont, en outre,

défaillantes en termes de prévention.

De plus, "privilégier une conduite raisonnablepdé&vention se heurtera toujours a une
censure sociale qui transfere sur le progrés sitpre les moyens dy remédier sans
contrainte personnelle excessive. Ici git peut-&ine constat sociologique a venir : la
médecine, en privilégiant a I'excés une répondentque au détriment du respect du corps,
met plus en avant ses propres valeurs scientifiquesles données simples de I'observation

élémentaire”. (106)
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Les enthousiastes du dépistage sous-estiment frégaet le colt des faux-positifs et
surestiment les bénéfices des vrais-positifs. Eat,dés colts incluent I'élaboration des tests,
la mise en place et la conduite du dépistage nigseperdu pour les patients et leurs familles,
le suivi et les colts de traitements ultérieursntabidité psychologique de ceux inutilement

inquiétés en raison de résultats ou de courbegnifisints (11).

Le traitement d’'une scoliose, a lui seul, étaitlégad 3.500 dollars canadiens, en
1979. C’est pourquoi il serait bon de connaitredatribution marginale des campagnes de

dépistage comparée a la détection spontanée deafietttion (11).

Dans le domaine de la chirurgie dentaire, edhig@iement acceptable d’agir

» sur le systeme nerveux central selon le prinoig@s sana in corpore saffo

* sur les éléments environnementaux (sociaux, scmméciques, sociétaux, culturels,
climatiques, etc.) dont les effets régulent I'aitév\des mARN qui a leur tour régulent
I'expression du génome, I'activité des celluleses organes ?

* sur 'amphibiose homme-bactéries ?

Nonobstant ces questions pertinentes, I'industngmmaceutique, la Profession et ses
Instances, les Associations impliguées dans la t&Sdmicco-dentaire” agissent sur
'amphibiose en recommandant I'élimination 8&eptococcusnutanset delactobacillus
acidophilus(alors que le micro-biote oral possede plus dé®phénotypes) et I'élimination
de leur support, la plaque, par des moyens physiu®ssage des dents) et/ou chimiques
(pate dentifrice fluorée, bains de bouche antigeps, administration de fluorures par voie
topique et/ou générale). Altérant ainsi un équélibcologique existant pour en créer un autre,
potentiellement pathogene ; alors que

* le destin évolutionniste commun aux humains et lbactéries symbiontes a
sélectionné des interactions mutuelles essentizllasanté de 'lhomme ;

» des modifications écologiques ou géneétiques quaathéint ces destins partagés
peuvent entrainer des pathologies ;

* la plupart des interactions homme - microorganisnmes provoquent pas de
pathologies ;
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e un micro-biote qui a évolué avec 'homme, peut @#e sensiblement la biologie de
I'héte, a I'échelle moléculaire-¢ cas des mitochondries) ;

» cela appelle a réévaluer totalement la physioleglgmmunologie humaines ;

* Clest de la folie d’envisager de pouvoir interveauec succes dans les interrelations
homme-microbe sans prendre en considération |'§oket I'évolution microbiennes.
(30, 42).

Est-il, en I'état actuel des connaissances, étinigun acceptable de sceller les surfaces

occlusales des molaires permanentes saines, deipFaetes fluorures, des édulcorants ?

L’'aspect économique de la "prévention bucco-desitaita pas été élucidé ni discuté,

son co(t social non chiffré.

Quant aux contraintes sociales, elles sont indigbtes des contraintes éthiques. Les
résultats de la littérature sont unanimes (3,1231958, 64, 82).

Les personnes possédant un faible niveau d’ingbrucscolaire et civique, une
éducation sanitaire et alimentaire précaire, um fiarent-enfant altéré ou inexistant, un acces
aux biens de consommation et au logement limitastitment la frange de la population

située en bas de 'échelle sociale.

Population qui est a la fois plus a risque, molsable et a une propension moins

forte a avoir recours aux soins.

Est-il pour autant socialement et éthiguement aetép de "I'éduquer”, au besoin, en

legiférant ?

Compte tenu des imprécisions taxinomiques de lee adrdes parodontopathies, en
raison de l'inefficacité des mesures de prévengictuellement proposées, dont de surcroit le
colt social n'a jamais été évalué en France, esomades contraintes éthiques, sociales et
économiques, il nous semble indiqué de suivre figde des Autorités Sanitaires d’Outre-
Manche et abandonner le dépistage systématiquesddecix affections.
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Ceci nous conduit a considérer un autre probleretyi ae la responsabilité du

médecin envers son patient.

Par ses organes législatif et exeécutif, les Poav&iublics peuvent imposer des
mesures a la collectivité. Sous le titre générabfitdtion de la Santé et Prévention”, par
exemple, instaurer un ‘régime alimentaire natioralmesure sérieusement envisagée en

Irlande, dans les années 1960 (107).

Ses promoteurs d’alors en attendaient des modditatcomportementales ; attentes
méme nourries par certains, aujourd’hui,

* bien que "le comportement des individus résultgli@omeénes de socialisation qui
échappent en grande partie a leur conscience etua Molonté" (27) et soit
"grandement déterminé par des conditions socioén@nes, culturelles, écologiques,
environnementales” (8) ;

* bien que "les modifications du mode de vie obterag®s six ans chez des sujets
fortement motivés aient été minimes" (96) ;

* bien que I'enseignement approfondi de I'hygienmehtaire dispensé a des enfants de
milieu socialement défavorisé, a forte prévalenae darie, n’ait entrainé une

guelcongque modification comportementale™ (43).

Si toutefois ces modifications étaient réalisées panposition d'un ‘régime
alimentaire national’ assorti d’autres contraingggropriées, elles risqueraient de créer la
société décrite par Huxley (Le meilleur des monéesket 2005, Paris) ; et entraineraient la
fin de l'individu, avec les conséquences bien casnue Sauvage, citant Shakespeare "Life is
a tale told by un idiot, full sound and fury, sityimg nothing (Macbeth, V. 9.)", mourut de
désespoir ; il réclamait Dieu, la poésie, le dangsl, la liberté, la bonté, le péché, les
désagréments...., "faveurs" que I'’Administrateur canfBeur lui refusait "préférant faire les
choses en plein confort” (107).

"Or, il est précisément de la responsabilité du euéd envers son patient de le

protéger de toute déformation du concept de sdetég médicalisation de la vie et de fausses
promesses en matiere de prévention (107)".
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"Cette responsabilité est devenue plus difficilexarcer du fait que lui-méme n’est
immunisé contre la pollution mentale du "parlertéades "stylistes de la vie (107)".

"L’évangile du salut a travers la santé (dont I'OBM&it promis I'avenement pour I'an
2000) proclamé du haut des pupitres des politicetnde leurs copains-médecins sert de
leurre pour détourner 'attention des problémessréd’inégalité devant la santé et les soins,

la culpabilisation des malades, la pauvreté (107)".

"Les Pouvoirs Publics qui préchent que les canadrdes pathologies cardio-
vasculaires disparaitraient si seulement la pojulatessait de fumer, de consommer de
I'alcool, de forniquer, de prendre plaisir a mangvraient se rappeler la mise en garde du
poéete allemand Hoélderlin : "en voulant créer leaplés sur terre, ’homme a engendré I'enfer
(107)".

Rappelons qu’il existe un lien entre les cyclesnéeniques et I'état de santé de la
population. Le taux de croissance du PIB, I'étatsdrté et I'espérance de vie sont corrélés
(33, 70, 124).

A ce jour, le colt de la prévention bucco-dentare France est "noyé" dans la
catégorie "maladies de I'appareil digestif’, et apient a cette partie non négligeable de la

prévention qui échappe a I'estimation de la Dép@ugante de Santé (DCS).

En 2009, 'INSEE avait estimé le colt de la préeenmédicale, toutes affections
confondues, a plus de 6 milliards d'euros ; camestit la 2 DCS. (57)

En 2000, I'Union Européenne qui comptait alors mmvR280 millions d’habitants avait

investi 54 milliards d'Euros, soit prés de 200 Eiliabitant, pour améliorer la santé dentaire

volume critiqué par 'OMS, I'estimant excessif @dard d’une affection non prioritait€8)

La carie, est-elle a la fois 8éau mondial et affection non prioritaire, ou waféection
chronique a prévalence plutdt faible, non invalidam’engageant pas le pronostic vital,

caractéristiques par ailleurs reconnues par I'UFSBBs son rapport 2006 ?
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De telles contradictions ne sont pas propres aueager les Pouvoirs Publics a

promouvoir la prévention.

Cependant, devant son opinion publique inquietd’alegmentation des inégalités
sociales de santé, jugées inacceptables et menkcaohésion sociale, le gouvernement
néerlandais avait adhéré au programme de 'OMSsarmé pour tous a I'horizon de I'an
2000" qui comprenait quatre stratégies :

- allouer des subventions aux
familles dont les revenus étaient au-dessous dudeeu
pauvreteé,
- mettre en place un soutien
aux enfants de faible niveau scolaire,
- réduire le stress professionnel par des campagngsédention de masse ciblée en
milieu scolaire et dans les quartiers socialeméfavibrisés,
- améliorer l'accés aux soins et

leur qualité pour ces populations.
Les résultats, prévisibles, étaient plutbt décessaseules les interventions sur le stress

au travail semblaient efficaces. Les allocationssenties aux familles de milieu socialement

défavorisé et la campagne de prévention de mass@gparues sans effets sur la santé.

42



V. CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES

Retenons que la carie et les parodontopathiestmifis chroniques, ne constituent pas

des fléaux dans les sociétés occidentales indiistes.

Pour des raisons taxinomiques évoquées, nous rdog@erons que les conclusions et
perspectives relatives aux mesures de préventide chrie.

L’indice de carie "C", seul indice a prendre en pten diminue régulierement depuis

environ 50 ans, en Europe et aux Etats-Unis d’Aqueéri

Ainsi, chez les enfants francais agés de 12 a20@8, il était tres faible : 0,47 ; caries
actives et inactives confondues. En raison du tem@aachronique de la carie, l'indice des
|ésions actives peut étre estimé a 0,25 (estimdtanrte), soit une dent cariée pour quatre
dentures (48 dents) ou, exprimé par surfaces deataiteintes, une a trois surfaces sur 416 !

L’argumentation selon laquelle la promotion dedaté bucco-dentaire, d’'une part, et
les mesures de prévention actuelles (d’'un collbksabstantiel mais a ce jour non chiffré),

d’autre part, seraient la cause de la diminutiofadeévalence de la carie, est inexacte.

Les quelques améliorations de la santé dentaireerefiss étaient, au mieux,

modestes ; améliorations dont ont bénéficié essdfartient les enfants de niveau social élevé.

"Les causes, le caractéere et les conséquencesdimihution de la prévalence de la
carie observée chez les enfants des pays indistgaont essentiellement de nature sociale ;
cette diminution a été réguliere et soutenue ;2#st produite avec et sans fluoration de I'eau
de boisson ; dans des populations a fort et aefaibtours aux soins ; I'amélioration de
I'acces aux soins n'a eu qu’un faible effet suvdaiation de la prévalence" et "les facteurs les
plus vraisemblables sont le mode de vie des iddsji leur propension a se prendre en

charge, l'alimentation équilibrée, le niveau sc@aet d’éducation ; et, depuis plus de 50 ans,
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I'amélioration sensible des conditions de vie, tabgité sociale et politique, la croissance

économique réguliére, importante et soutenue” (89).
Ces observations, en partie déja mentionnées ipgoktate il y a pres de 2500 ans,
sont aujourd’hui solidement étayées par des tradawecherche de haut niveau scientifique ;

et sont a I'origine d’'un changement de paradignos @ncore validé par la profession) :

La carie est une affection chronigue d’étiologissltiples parmi lesquelles une est

bactérienne endogéne non spécifigue non transrassib

En effet, la lecture critique de la littératurgeimmationale nous apprend que cing
entités complexes, interconnectées et interdépeéesiddterminent la santé et la santé "bucco-
dentaire” : I'environnement dans le sens large dumé, I'épi-génome, le génome,
'amphibiose homme-bactéries, le systeme nerveunrtrale régulateur de la défense
tissulaire qui emprunte, parmi d’autres voies dffees, celles de I'axe psycho-neuro-

endocrino-immunitaire.

Leur fonctionnement intégré détaillé est encone @eploré : les connaissances en la
matiere sont limitées et fragmentaires. Ignorangergite a la prudence quant a la nature des

mesures de prévention a envisager.

Le Haut Comité de la Santé Publique écrivait damsRapport Général 1994 (48) que
la prévention de la carie nécessitait I'élaboratdame "Politique de la Santé" dont le but sera
de “"créer, maintenir ou rétablir les conditions damentales de la santé du pays, sous-
jacentes de cette affection: un environnement etilmlp avec la vie, la prospérité

économique, la paix, la cohésion sociale" (18).

"Cette tache relevant du seul ressort politique fest complexe, et ne peut étre
entreprise et menée a bien sans les compétencesndibistes, de sociologues, de
démographes, de juristes, de médecins du travad, rdédecins physiologistes,
endocrinologues nutritionnistes, biophysiciens, dgnéticiens, épi-généticiens, de

pharmaciens, microbiologistes, de psychologuesgpie@sentants de 'Enseignement (18).
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Les modalités de la mise en place de ces mesewgspértinence, leur codt social et

I'acceptation éthique et politique restent a évalue

Quant aux perspectives, outre les mesures de enaoeiale, I'approche de la
prévention a travers I'épi-génome nous parait ptteuse : les résultats des différentes études
menées sur 60 ans des effets tardifs de la fanpiparae aux Pays Bas durant I'hiver 1944-
1945 sont tres intéressants.

lls pourraient contribuer a mieux comprendre lexané&mes de la régulation de
I'expression du génome, permettre d’activer legssile 'ADN auparavant désactivés,
d’ouvrir la voie vers une programmation ciblée de8RN susceptible de prévenir certaines
affections chroniques multifactorielles tels le iite type Il et, peut-étre, la carie et les

parodontopathies.

Cependant, la prévention par voie épi-génétiquen ljjue prometteuse, n'est qu’'au

stade expérimental, chez I'animal.

Trois constats s'imposent alors :

* les mesures "classiques" de prévention de la @drides parodontopathies encore
recommandées aujourd’hui sont pour le moins inaffs sinon contre-indiquées ;

» [l'approche holistique de la prévention nous sembtdenpromise en raison des
connaissances actuellement limitées, des contsa@théques, sociales et économiques
inhérentes, de son codt social exorbitant ;

* notons que cette approche est hors de la compétesachirurgiens-dentistes.

Que faire ?
En France comme dans les pays occidentaux indisdsala carie est une affection

chronique de faible prévalence, non-invalidantengageant pas le pronostic vital.

Nous savons réparer les dents, les extraire, leplager par des protheses scellées,

amovibles partielles et totales, des implants esttémgrés, des prothéses implanto-portées ....

Ces traitements sont fiables, d’'un co(t social-tstait supportable et supporté. Il est

vrai que nous perdons nos dents vers la fin deenad;, et un certain nombre parmi nous ne
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pourra plus étre "appareillé" ; mais la plupart édentés agés, désabusés, nous disent de

"faire avec".
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PUY (Marie) Les concepts holistiques de prévention de la&cedrdes parodontopathies issus de
guatre theses soutenues a la faculté de Nante®ldn font-ils applicables eu égard a leurs
contraintes éthiques, sociales et économiquesenkes? 69 f. ; ill. ; 134 ref. ; 30 cm. (Thése :
Chir. Dent. ; Nantes ; 2012).

RESUME
Cing entités complexes, interconnectées et intemdgntes déterminent la santé et la santé bucco-
dentaire : I'environnement dans le sens large dmédg 'épi-génome, le génome, I'amphibic
hommebactéries, le systeme nerveux central régulateur ladledéfense tissulaire. Le
fonctionnement intégré détaillé est aujourd’hui en deapartie déchiffré nécessitant de redé
un certain nombre de données tenues pour défigitive

1° De nature non infectieuses, la carie et les qmropathies sont des affections chronic
d’étiologies multiples parmi lesquelles une est bactérienndoggne non spécifiqgue n
transmissible.

2° Les mesures de prévention actuelles sont inpppes, certaines pathogenes.

3° La prévention holistique proposée dans cettes@tgemble compromise par d’'imfzortes
contraintes éthiques, sociales et économiques.
4° L'approche épgénétique, cependant, parait prometteuse notamgnaoeé a I'évaluation de¢
effets tardifs sur la santé de la génération corgtugée durant la famine apparue aux HzgS
durant I'hiver 1944-1945.

5° La prévention de la carie et des parodontopa#tse hors de la compétence des dentistes.
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