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1. Introduction

La santé bucco-dentaire, essentielle au bien-étenérgl et a
'accomplissement personnel représente une desitpsoen matiére de Santé
Publigue. La prévention de la carie s’inscrit daascontexte et a donné une place
prépondérante a I'éducation.

Les mesures actuellement recommandées, se limitdat suppression des
sucres fermentescibles de I'alimentation et a lemplacement par des édulcorants,
a I'hygiéne bucco-dentaire, a la modification decldamie de I'émail par voie
générale (fluoration de l'eau) et par voie topig(gentifrices fluorés), aux
scellements de sillons des dents, a I'amélioradi®tioffre, de I'accés et de la prise
en charge des soins et a la promotion d’une hygiende saine avec, entre autres,
la suppression de facteurs de risque liés au medgiedl comme le tabac. Ces
mesures, de nature biologique, ne représentenncaspect de la santé dentaire ;
d’autres facteurs sont a prendre en compte.

De plus, les recommandations en question s’appaigries résultats d’études
de niveau scientifique faible, voire tres faibldes facteurs génétiques,
épigénétiques, socio-économiques, psycho-sociaexetonnementaux — facteurs

essentiels a la santé et a la santé bucco-dentaost ignorés.

Le but de notre travail est d’évaluer les mesdeeprévention en rapport avec
'éducation et de proposer une approche holistigeela santé dentaire, plus

conforme aux connaissances actuelles.



2. Historique

Pour représenter de facon simplifiée des processuplexes, la plupart des
disciplines scientifiques ont recours a des thépnmodéles, « paradigmes » [58]
qui, évoluant avec le développement des connaissasont contestés, modifiés,
invalidés puis remplacés par d’autres, plus vraidables. Souvent, les anciens et
les nouveaux coexistent pendant un certain tempsqui fait perdurer des

interprétations obsoletes ; la carie en est un plem

Les difféerents modéles de cette affection qui dendltre aussi vieille que
’humanité, ont été rapportés par Nikiforuk (1985¢.plus ancien connu, sumérien,
est intitulé « la Iégende du ver », également misause par les médecins indiens,
égyptiens, chinois, par Homeére, par Guy de Cahu(iE800-1368). D’autres
théories, endogénes, ont existé depuis Galien gpddrate jusqu’au XXsiécle.
Durant les XXVIIF et XIX® siécles, la théorie parasitaire (Van Leeuwenhb6g2-
1723 ; Erdl, 1843), celle de la fermentation ac{®bertson, 1835), la théorie
chimique-parasitaire (Leber et Rottenstein, 18&¥perwood et Miller, 1881 ;
Miller, 1889) ont vu le jour. Au XX siécle, la théorie protéolytique (Gottlieb,
1947 ; Frisbie et Nuckolls, 1947 ; Pincus, 195@Jjecde la protéolyse-chélation
(Schatz et coll., 1955), de la sulfatase (Pinc@80}, de la phosphorylation (Lura,
1967), des phosphatases alcalines (Kreitzman ét d8I69) ont été proposées
[116].

Apres un siecle de débats et de polémiques, lelmadhimique-parasitaire a
germe spécifique Streptococcus mutansd’origine exogéne transmissible de
Loesche (1986) a finalement été adopté puis, mguestion et invalidé, remplacé
par un autre, plus vraisemblable. Paradigme paeness social, dont nous
proposons d’expliciter les raisons qui ont conduison élaboration. Un apercu
historique s’avere alors utile.

A la fin du 19 siécle, la bactériologie, science nouvelle, a&t@rigine de
découvertes importantes dans les domaines de & sade la santé dentaire. Les
travaux initiaux de Semmelweis (1860), Koch (188Rasteur (1885) avaient
montré qu'il existait une relation de cause a effatre germes spécifiques et
maladies. En 1889, Miller, collaborateur de Kochmantré in vitro que les

bactéries véhiculées par la salive mixte enrichie sicres fermentescibles



produisaient, aprés incubation a 37°C durant 48dswn acide qui décalcifiait
I'émail de dents extraites [90]. Cette découversguscité, dans un premier temps,
des investigations cherchant a préciser les inétiwas entre la flore bactérienne, la
salive, les sucres fermentescibles, et I'émail,; d&tns un deuxieme temps, a
déterminer les moyens susceptibles de prévenaria.c

Depuis, la carie est définie par un nouveau pgraédj « affection chronique,
multifactorielle, d’origine bactérienne endogene spécifique non transmissible »
[40].



3. L’éducation a la santé bucco-dentaire
L’éducation a la santé dentaire a été définie cemwtoute activité
d’apprentissage qui vise a I'amélioration des cass@nces des individus, des
attitudes et des compétences nécessaires a learisaco dentaire » [110].
Des 1974, le rapport Lalonde envisage I'éducatiola santé comme un
« outil » pour convaincre les gens d’adopter dedenale vie sains [43]. Cela passe
par :
- l'acquisition pour chaque individu des aptitudesessaires a la prise en
charge de sa santé
- 'accés aux informations sur les maladies, laggments, les risques, les

services de soins.

Les difféerentes mesures préventives en rappornt déducation a la santé
dentaire concernent a la fois des pratiques indellds, habitudes alimentaires,
d’hygiéne bucco-dentaire et comportements a risghi@es programmes collectifs,
promotion a I'hygiene bucco-dentaire, actes de lpytaxie et fluoration [45].

Les facteurs de risque communs a de nombreuseadiesl chroniques
(alimentation, tabagisme et alcoolisme) et 'am@liion de I'offre, de I'acces et de
la prise en charge des soins sont devenus unet@rir Santé Publique, comme

lillustre la figure 1.
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Figure 1. Approche de la promotion de la santé tusmtaire fondée sur les
facteurs de risque [d’apres World Health Organara(2003)].

Le traitement classique des maladies orales reste lourde charge
économique : dans de nombreux pays industrialisgagit de la 4 maladie la plus
couteuse et représente 5 a 10% des dépenses depsdntique. En France, la
totalité des soins et de la prévention s’éléve wdant a moins de 1% des dépenses.
Selon I'Organisation Mondiale de la Santé, un itigeement dans la promotion et
I'éducation permettrait de réaliser des économiematiére de santé dentaire [93]
[127].

3.1. L'alimentation et les sucres fermentescibles

Le contexte actuel montre clairement la volontg leuvoirs Publiques d’'agir
sur l'alimentation pour améliorer la santé [111lo’s qu'autrefois, la malnutrition
était une des principales causes de mortalité [F8hondance alimentaire a
engendré l'augmentation croissante de I'obésitd’aitres affections comme les
maladies cardio-vasculaires, le diabéete ou I'hygresion artérielle. Historiquement,

l'apparition des maladies chroniques non transilissi a été associée aux



migrations des populations, a I'agriculture et duistrialisation. Le niveau de

preuve est faible mais les données épidémiologigexientifiques s’'accordent

pour y trouver une certaine cohérence. Ces « nedade la modernisation »

seraient responsables actuellement de 60% enveda dhortalité dans le monde

[49]. L'alimentation est ainsi retrouvée comme piral facteur de risque commun

au diabete, aux pathologies cardio-vasculairegaager et aux maladies dentaires
[9] [128].

Depuis la 2 Guerre Mondiale, la consommation de sucre, enefort
augmentation, a été de plus en plus impliqué dapsgdemie mondiale d’obésité
chez les enfants, le diabéte ou la carie dentaditg Différentes hypothéeses, quant
au réle des glucides fermentescibles issus denéitation, ont été proposeées. Les
résultats des études récentes sont en faveur ldesoetenue par Cleave et Yudkin,
qui postulent qu’une alimentation riche en suck®ait aux pathologies dentaires
et a d’autres pathologies systémiques. La diminutite l'incidence de ces
pathologies durant la Guerre, période pendant lagles denrées étaient rares, est
considérée comme une preuve que les changemertitiqliés auraient des

répercussions importantes sur la santé [49].

La restriction des sucres apparait donc comme mmesure préventive
prometteuse.
Afin de promouvoir une alimentation saine, de nognkes mesures ont ainsi
été proposées, parmi lesquelles :
- limiter 'acceés dans les écoles aux produits su¢éék cantine, dans les
distributeurs), permettre un plus grand choix alitage et installer des
distributeurs d’eau. (Schools Meals Campaign eto8kchiNutrition Action
Groups)
- limiter les publicités sur les produits sucrés
- réduire [l'utilisation de médicaments contenant dicrs et inciter a la

prescription de médicaments sans sucre [113] [121].

La suppression du sucre et son remplacement tatalpartiel par des
édulcorants a été, par la suite, largement recordémncomme mesure de

prévention des caries.



Deux sortes de sucres de substitution sont aetuneht fréquemment utilisées
en Europe, dans les boissons, confiseries, cheguinget médicaments.

- les édulcorants caloriques : Xylitol, Sorbitibycassin®, Maltitol et Mannitol.

- les non caloriques : Acesulfame-k, Aspartame |&yate et Saccharine [63].
lls sont faiblement métabolisés par les bacténiakes, contrairement au saccharose
et au fructose, ce qui n'entraine pas de diminutiorpH etpermettraient donc de
prévenir la déminéralisation a la surface de I'ém@ertains substituts, tels que
'aspartame, la saccharine et le xylitol, auraietd, plus, la capacité d’inhiber la
croissance bactérienne [70]. Le Xylitol aurait égaént la propriété de réduire
laccumulation de plaque. Certaines études évoquerdme des effets
thérapeutiques, les chewing-gums contenant duokyloburraient avoir une action
sur les caries chez les enfants [21]. Le Xylitol let Sorbitol, polyols
hypocaloriques, sont utilisés dans un grand nombdes produits, mais
principalement dans les chewing-gums. D’abord kat&ia I'action des substituts
utilisés, l'effet préventif des chewing-gums esttemiu par la mastication, qui
stimule le débit salivaire, ce qui augmente la capaampon et donc neutralise la

diminution du pH et favorise la reminéralisatiod]263].

Dans les années 60, des recherches ont portéeswagents « anti-caries » et
'addition de facteurs « protecteurs » comme lesphate de calcium dans les
chewing-gums a été propose. Mais aucun effet ptéuwe&a pu étre démontré de

maniére significative et depuis, ces agents neastdisponibles [63].

Bien que I'amélioration de l'alimentation soit @gwe une priorité de Santé
Publiqgue ces dernieres années, I'impact réel desidgls sur la santé n’est pas
encore clairement défini. Ruxton et coll. (2010} émalué les études publiées de
1995 a 2006 et les résultats montrent, par exenuule, celles sur I'obésité ne
permettent pas de mettre en évidence une associptisitive entre l'indice de
masse corporelle et la consommation de sucre. iGestaétudes, suggerent
cependant une relation possible entre consommakioessive de boissons sucrées
(sodas et jus de fruits) et risque d'obésité, palifrement chez les enfants et les
jeunes adultes [8].

En ce qui concerne les caries dentaires, les suemenentescibles sont

considérés comme un élément nécessaire dans lgaritag, mais il n’y a pas de
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preuve suffisante que la quantité de sucre consosaibén facteur de risque, a lui
seul. D’'autres facteurs seraient a prendre en agnipts que I'exposition aux
fluorures ou la fréquence de consommation des sy8tg102]. La relation entre
guantité de sucres et carie n'a pu étre demonttrs que des études montrent des
résultats modérément significatifs entre frequedeeeonsommation et carie [6].
Une corrélation directe entre la consommationubees fermentescibles et les
caries a longtemps été décrite dans les pays alissis comme étant
pratiguement lin€aire : plus un individu consomneesdicres, plus il a de caries.
Cependant, ce modeéle est remis en cause ces dsrrigcennies. En effet,
'exemple des Etats Unis d’Amérique le prouve céammsommation de sucres de la
population n’a jamais été aussi importante, sareslgurévalence de la carie sur
dents permanentes ait augmenté et elle diminue m@2g En Europe, la

consommation reste stable alors que la prévaleata chrie diminue.

Il n'existe actuellement aucune étude randomis@mtrblée, évaluant les
effets de la réduction des sucres sur la prévaleect carie et il n'y a pas de
preuve scientifique que la substitution des suaisun effet préventif. Les
interventions d’information et d’éducation pour ué&e la consommation des sucres
n’'ont pas non plus fait la preuve de leur efficd¢85] [63]. « L'évidence du sucre
comme facteur étiologique de la carie réside danmultitude des publications
plutét que dans leur valeur scientifique » [108].

Les données disponibles sur la relation entreesuissus de I'alimentation et
santé n’ont pu démontrer de causalité directe,nogrd, la consommation de sucre
pourrait de plus en plus étre considérée comme margueur » précoce de mode

de vie défavorable a la santé [8] [49].

Le processus carieux est complexe, et la suppressiou la substitution des
sucres dans l'alimentation ne peut étre a elleesené mesure préventive efficace.
« Nous pouvons poursuivre notre engagement prof@ssi a ameéliorer la santé
dentaire par des conseils diététiques, mais lesvpsescientifiques suggerent que

nos patients bénéficieront davantage d’'une apprdiffégente » [55].
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3.2. Les fluorures

Durant le siécle précédent, I'hypothése selonddgliadministration par voie
générale de fluor pendant 'amélogénése augmestitconcentration et lui
conférait une plus grande résistance aux attagueéssaa dominé [40].

La fluoration de l'eau potable a, des lors, étéomremandée comme une
mesure sanitaire efficace dans la prévention demsgcane nécessitant aucun
changement de mode de vie des populations, pewusritet accessible a tous,
méme aux plus défavorisés [91] [113] [131]. Celaasait donc étre un moyen
parmi d’autres, de réduire les inégalités en mator santé dentaire puisqu’elle
pouvait concerner une population dans son ensemhkgue soit 'age et sans
discrimination sociale [26] [39] [99]. Un effet @yrononcé sur les classes sociales
les plus défavorisées aurait méme été retrouvg[121

Les suppléments fluorés étaient recommandés demgdllectivités ou la
teneur en fluor de I'eau était inférieure a 0.7 ppi@] [91] [88]. L'ingestion de
fluorures sous forme de comprimeés, de gouttes at da sel était alors une
alternative a la fluoration de I'eau de consomnmatio

Le NHS conclut en 1997 a l'efficacité des fluosidans la réduction de la
prévalence de la carie et des études aux Royaumetlgn Australie lui associaient
une réduction de la carie chez les enfants de Suasgs’'a 44% [121]. En 1998,
'administration de fluor par voie générale appssait encore comme la plus
rentable des mesures prophylactiques [17].

En 2007, la fluoration de I'eau concerne encoesgue 60% de la population
americaine et environ 5.7% de la population damsdade entier [24].

L'utilisation des dentifrices fluorés serait égaknt une mesure préventive
efficace. Les études en faveur de ces dentifriaggérent un effet lié a la dose. Une
teneur élevée en fluor serait plus susceptibleatales effets sur la prévalence des
caries. Dans un RCT sur des enfants de 1 a 5 'asagé de dentifrices a forte
teneur en fluor (1500 ppm) serait bénéfique suremles classes sociales, alors que
ceux a faible teneur seraient associés a une ami@io de la santé dentaire

uniguement dans les groupes plutét « défavorigé8]»

Ainsi, de nombreuses études impliquaient le fldans la réduction de la

prévalence de la carie, mais ses effets sur lectiéudes inégalités sociales étaient
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moins évidents [13]. Peu d’études ont été faiteseseseules données disponibles
montrent une réduction des inégalités chez lesnenfde 5 a 12 ans, mesurée avec
'indice CAOD et ne prenant pas en compte la propord’enfants de 5 ans
indemnes de caries [24]. En Nouvelle-Zélande efiatande, la fluoration a eu un
effet similaire sur toutes les classes socialéa etlation entre classe sociale et eau

fluorée n’était pas statistiquement significati9o]|

Tooth Decay Trends: Flucoridated vs. Unfluoridated Countries HNFLUORIDATED

Data from the \World Health Drganlzatl::-n - hitp:ifwrwaswhocoliab.od.mah.sad
Graph produced by Chrs Meuratn, FAN
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Figure 2. Evolution de l'indice DMFT : Pays fluorésnon fluorés (2004) [d’apres
http://www.fluoridealert.org/health/teeth/cariestwtimft. html#universal].

La figure 2 illustre I'évolution de l'indice DMTE=CAQOD) sur 40 ans. Cet
indice épidémiologique comptabilise le nombre mogendents (D) cariees (C),
absentes (A) et obturées (O). Cependant, ce schémaus permet pas de conclure
a l'efficacité des fluorures dans la diminution ldeprévalence de la carie. D’'une
part, pour tous les pays représentés, l'indicenairdié de maniére spectaculaire,
gu’ils aient ou non maintenu la fluoration de I'e@iautre part, le CAOD, est un
score moyen et théorique, obtenu a partir d’'un i@dlan de population [60] et ne
mesure ni la prévalence, ni la sévérité de la ¢ariest I'indice C qui rend compte

de la prévalence de la carie, valeur non représatags ce schéma.
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Figure 3. Evolution de l'indice DMFT et fluoratigd’apres Cheng et coll. (2007)].

Cette figure représente I'évolution de l'indice OB chez des enfants de 12
ans dans de nombreux pays européens depuis 1965tdes les pays, l'indice a
diminué et atteint en 2005 une valeur de 1.5 enyiiodépendamment de la
fluoration de I'eau de consommation et de I'utifisa de sel fluoré. Comme pour la
figure précédente, la diminution de la prévalenedadcarie ne peut étre attribuée
aux effets de la fluoration.

Depuis longtemps, la fluoration de I'eau a éténdbanée pour des raisons
scientifiques, éthiques [24] et écologiques dansa®breux pays : en Allemagne
et en Suede des 1971, au Japon en 1972, aux PaysrB&976 ou encore en
Finlande en 1993 [131].

La toxicité du fluor par voie générale a été naseévidence [26] et le risque
de fluorose dentaire ne doit pas étre négligé. I939, des études expérimentales
ont établi une causalité entre la fluoration daWeotable et émail tacheté [40].

Résultant d’une trop importante absorption de flioos de la formation des dents,
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la fluorose se caractérise par des taches blanshed’émail, témoins d'une
hypominéralisation, mais dans les stades plus egwal cette hypominéralisation
est importante, la structure et la forme de la dent affectées. En Inde et dans le
nord de la Thailande, les eaux souterraines onhidegaux tres élevés de fluorures
et une grande partie de la population présenteaesle fluorose [93]. Il existe peu
de données disponibles sur les effets de la flimoraet la qualité des études est
faible. Cheng et coll. (2007) estiment la prévaéede la fluorose a 48% quand la
concentration en fluor était de 1.0 ppm. En outee, fluorose favorise le
développement des caries [29] [122].

D’abord ignorée, la toxicité du fluor suscite témét de la recherche ces
dernieres années. Des études récentes montrembdsibles mécanismes d’action
du fluor (stress oxydatif, modulation de 'homégstaintracellulaire, modification

de I'expression de certains genes,...) et leurs cuestes cytotoxiques [11].

La diminution spectaculaire de la carie depuigl&uerre Mondiale n’a pu
étre attribuée a l'utilisation du fluor. D’autreacteurs sont a prendre en compte
[131].

3.3. Les scellements de sillons occlusaux des préaies et molaires

Le scellement des sillons, introduit dans les aar960, consiste en la mise
en place d'un matériau adhésif pour obturer ldersl occlusaux, vestibulaires et
palatins des molaires et prémolaires, les puitgutaires des incisives et canines,
sites plus favorables a la rétention de plaquee@ebcédure cliniqgue de prévention
primaire est indiquée pour les individus indemnescdries ou a risque carieux
faible ou modéré. Préconisée généralement sur dess dpermanentes, elle est
cependant possible sur les dents temporaires. laddriaux utilisés sont, soit des
résines chémo- ou photo polymérisables, soit dasrmiis verres ionomeres, fluorés
ou non.

Mejare et coll. (2003) ont évalué I'effet prévértes scellements de sillons
occlusaux chez les enfants et adolescents. 129 atitns ont été recensées entre

1966 et 2003, mais la majorité des études sontanes, datant des années 1970.
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Apres analyse critique, 13 ont été retenues et ipales, 3 seulement ont été
publiées durant la derniére décennie. Les résuldatsI’étude montrent que
I'évidence de leffet préventif des scellementsitélimitée pour les ¥ molaires
permanentes et incompléte pour IEnblaires permanentes, les prémolaires et les
molaires temporaires. De plus, ces études ne gigimt pas les sujets a faible
risque et a risque élevé de carie.

En 2007, Tickle et coll. (2007) ont décrit leset$f des scellements de sillons
appligués aux premieres molaires permanentes cbkezifants a risque carieux
élevé. lls ont réalisé une étude rétrospective aleorte dans le Nord Ouest de
'Angleterre aupres de 677 enfants agés de 5 ans4 @'une part, I'analyse a
montré que les enfants issus de familles pauvrét@nsignificativement moins
susceptibles de recevoir des scellements de sijoeseux issus de familles aisées.
Et d’autre part, I'étude a montré que la surveneieaties n’a pas été affectée par la
présence ou l'absence de scellements de sillonsertible donc, que chez ces
enfants & haut risque de caries, le scellement pas été efficace dans la
prévention des caries.

De plus, les facteurs susceptibles de modifidfelfedes scellements, comme
les applications topiques de fluorures [97], amse les effets de I'environnement
socio-économique sont peu souvent évalués damsudss [5]. Nous pouvons nous
demander dans quelle mesure les scellements amssieuvent étre liés a la
diminution de la prévalence de la carie ces 50iders années ?

Puisque 51% des enfants de 17 ans présentaiectdes de la dentine sous
les scellements [79], est-il encore actuellementir@nt de poursuivre cette

procédure prophylactique ?

3.4. L'amélioration de I'offre, de I'accés et de Igrise en charge des soins

La santé dentaire s’est considérablement amélidsjriis un demi-siécle
mais des inégalités perdurent et s’accentuent.peesonnes les plus défavorisées
socio économiquement, vulnérables, les minoritésigties ont, le plus souvent,
une moins bonne santé dentaire [12] [30] [84] [121]

La carie n'a pas été éradiquée mais seulementddéata un certain degré
[93].
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En 1989, moins de la moitié de la population acaéme ayant un revenu
inférieur a 10 000 $ a consulté un chirurgien-daeaticontre 73% dont le revenu
annuel est supérieur a 35 000 $.

Une enquéte nationale de 1994 indique que 9% gepalation américaine
(soit 22 millions de personnes) a déclaré des hssen soins dentaires non
satisfaits [47]. La consommation des soins derga@st considérablement plus
faible pour les minorités ethniques (Afro-américaillispaniques) et les personnes
défavorisées [69].

En France, également, il y a une forte associatidre précarité et absence de
recours aux soins. Le CREDES a réalisé une enqu@ies de 80 centres de soins
gratuits sur 571 personnes et a cherché a eétadirfdcteurs expliquant leur
précarité et leur accés ou non aux soins. Le niwEayreécarité était évalué en
fonction de 6 criteres :

- l'absence d’empiloi
- I'absence de protection sociale
- l'absence de ressources stables
- Il'absence de logement stable et indépendant
- Ilisolement
- la situation irréguliere pour les étrangers
La conclusion de cette étude le confirme ; les geres démunies ont moins

souvent une bonne santé dentaire par rapport@plalation générale [14].

Afin de réduire les disparités en matiere de saidtaire, de nombreuses
tentatives ont été faites pour permettre un aci®e ket une couverture santé
gratuite aux enfants issus des milieux défavorisésime les programmes « Head
Start » [66]. La mise en place d’aides financieaex familles a été proposée
également, comme au Brésil avec le programme «aBeasilia » [20]. Cependant,
le rapport du U.S Surgeon General indique que degrgmmes d’aide tels que
Medicaid et «children’s health insurance programe permettaient pas de
satisfaire entierement les besoins des populatiéfes/orisées [61].

En France, I'Assurance Maladie a mis en place @99 1lle Bilan Bucco
Dentaire (BBD) pour les adolescents de 15 a 18é&madu par la suite de 13 a 18

ans. Le dispositif de prévention « M'T Dents »dusuccédé en 2007, instaurant des
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rendez-vous réguliers a 6, 9, 12, 15 et 18 ansobgtifs de ce programme sont
les suivants :
- favoriser un contact précoce avec le chirurgiertidin
- inciter les enfants et adolescents qui ne vont igrohez le chirurgien-
dentiste a réaliser cet examen bucco-dentaire eecavoir des conseils
d’éducation sanitaire.

Une étude du CREDES en 2001 a évalué la participatu BBD dans les
régions Rhone-Alpes et Auvergne et les résultatsitrant que les enfants et
adolescents les plus réceptifs étaient généralenhgat suivis par un chirurgien-
dentiste ; alors que les sujets visés, n‘ont ppendu au dispositif. En I'absence
d’évaluation nationale, il semble difficle de ctume en [lefficacité de ce

programme de prévention et d’éducation [10].

L’amélioration de I'offre, de I'acces et de lag®ien charge des soins n’a pas
permis de diminuer la prévalence de la carie [83].[La contribution des services
dentaires dans la diminution du taux de carie degznfants de 12 ans des pays
industrialisés ces quarante dernieres années ai¢ Ggee de 3% [86].

«Un des facteurs est l'acces, mais l'accés lunméne peut réduire les
inégalités » [51].

3.5. L’hygiéne dentaire

Parmi les pratiques individuelles d’hygiéne, i®dsage des dents est un
élément important. Puisque I'accumulation de lajpéadentaire agit sur la capacité
protectrice de la salive [70], l'utilisation de Be®s a dents, fil dentaire, brossettes
interdentaires pour I'éliminer permettrait de cordr I'apparition de la carie et des
parodontopathies [50].

L'utilisation concomitante de dentifrices, vernigels et bains de bouche
fluorés est recommandée dans la prévention de fe, carivilégiant ainsi
l'utilisation des fluorures par voie topique plutgtie par voie systémique [124].
Pour Reisine et Psoter (2001), méme si le brossage un dentifrice fluoré
« semble » avoir un effet préventif, des étudegitadinales sont nécessaires pour

comprendre et approfondir les recherches sur I'mapece de la durée ou de
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I'efficacité du brossage. L'étude Cochrane [123]nfamne [I'efficacité des
dentifrices fluorés dans la prévention de la cahiez les enfants et les adolescents
de maniére significative, mais seulement quandtiengur en fluor est supérieure a
1000 ppm. Cependant, comme le risque de développer fluorose reste
préoccupant, pour les enfants de moins de 6 amstitecommandé d’adapter la
teneur en fluor des dentifrices [124]. Malgré désdés de niveau scientifique
faible, 'HAS [45] recommande une teneur inférieore égale a 500 ppm avant 3

ans et de 500 ppm entre 3 et 6 ans.

Ces derniéres années, divers programmes ont &éemiplace afin de
promouvoir un enseignement de I’hygiéne bucco-denta

A titre d’exemple, la Chine a instauré en 1988«leove Teeth Day »,
campagne a l'échelle nationale, bénéficiant d'uagd couverture médiatique :
radio, télévision, affiches publicitaires, conféres et la possibilité de rencontrer
des professionnels de santé. Un theme différenalestdé chaque année afin de
maintenir I'intérét de la population [15] [132]. Erétude nationale a été menée
pour évaluer I'efficacité de ce programme et sopdat social de 1989 a 1992. Les
résultats sont les suivants :

- le programme a couvert 600 millions de peres en 1992, soit environ la
moitié de la population chinoise (pour 4.5 millics 1989).

- l'investissement des professionnels a augéau fur et a mesure des années :
en 1992, 40 000 y ont participé, presque 3 fois gluien 1989.

- environ la moitié des enfants et adolescent suivi les recommandations de
brossage.

- un changement significatif des connaissarmgr les brosses a dents, les
techniques de brossage, la plaque dentaire etraooumation de sucres a été
observé.

Cependant, méme si I'impact est jugé « positiiwlp gouvernement chinois,
qui souhaite poursuivre ce programme, les résultitsl’'étude révelent des
inégalités, essentiellement entre les enfants vieanmilieu urbain et ceux vivant
en milieu rural, plus difficiles a atteindre. Laffdrence était expliquée par un
meilleur statut socio économique, un mode de vie ptoderne pour les enfants des

villes [15]. Constat confirmé par Schou et Wigh®94), qui démontrent dans leur
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étude que l'enseignement a I'hygiéne bucco-dentairen faible impact sur la

variation de l'indice de plague chez les enfardassde milieux plutdt défavorisés.

Les mesures actuelles d’éducation a la santé idema& permettent pas
d’atteindre tous les enfants de facon égale [54}-ilEalors pertinent, pour les
groupes jugés « a risque élevé de carie » d'investvantage de temps et de

moyens ?

Afin de réduire les disparités, le gouvernemeitabnique avait mis en place
en 2001 le programme « Brushing for Life » durar@n3. Cette initiative visait a
améliorer la santé dentaire des enfants les plisvaiésés en promouvant un
brossage régulier avec un dentifrice fluoré a 1@@dn. Un pack contenant
dentifrice, brosse a dent et brochure explicatiadt éistribué aux parents lors des
visites a 8, 18 et 36 mois de leur enfant [R4¢valuation du programme a montré
gu'’il pouvait permettre une amélioration des cossances, mais n'‘apporte aucune
preuve d’'un effet sur le contrdle des caries etpdeedontopathies [18].
Hausen et coll. (2000) ont cherché a évaluerdtatfes mesures de prévention

« intensive » par rapport & une prévention de hastude a porté sur 1465 enfants,
agés de 12 ans, échantillon aléatoire représedtatd population, durant 3 ans.

- Une prévention de base a été proposée pour destenrfa faible risque

carieux » et « a haut risque carieux » comportastabnseils d’hygiene bucco-

dentaire et I'application de vernis fluorés unesfpar an.

- Des mesures de prévention « intensive » pour unpgral’enfants « a haut

risque de carie », parmi lesquelles, les mémesedsn$application de vernis

plusieurs fois par an, l'utilisation de pastillégdrées, de bains de bouche a la

chlorhexidine et la réalisation de scellementsiliens.
Apres 3 années, I'indice CAOF moyen de ces enfaré&® mesuré, et les résultats
indiquent que les différences entre les groupes ségligeables ; la prévention

« intensive » n'a pas fait la preuve d’'une meilkeefficacité.
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3.6. L’hygiéne de vie (tabagisme)

La consommation de tabac est le principal factieurisque, avec l'alcool, de
cancer de la cavité buccalécancer le plus fréquent dans le monde. Son inca&lenc
est de 1 a 10 cas pour 100 000 habitants dansrderaox pays et elle a tendance a
augmenter dans le monde (en Allemagne, au DanerearlGurope centrale et
orientale). Le tabagisme est le principal facteerridque de décés prématurés et
30% de tous les cancers seraient liés au tabal[1]27]. Le nombre d’adolescents
fumeurs a considérablement augmenté ces derniénées [59] [61].

Le tabac est mis en cause dans de nombreusesiesdiatcales, comme les
ulcéres, les fentes labio palatines, les carieseeit responsable de plus de la
moitié des parodontites par altération de la miorefet/ou des réponses de I'hbte
(effet délétere du tabac sur la production d’ampscet les fonctions neutrophiles)
[47].

Cependant, le risque et la progression des patoplathies diminuent aprées le
sevrage [53]. La prévalence des parodontopathdismenué dans les pays ou une

diminution de la consommation de tabac a été observ

Au méme titre que I'alimentation, le tabac esfagteur de risque lié au mode
de vie qui peut étre évité. Les Pouvoirs Politiqoesun role a jouer, en limitant les
publicités et autres activités marketing de I'indigsdu tabac [121]. Au Canada, de
nombreuses interventions ont ainsi été mises eneptaomme des messages
d’éducation sanitaire et la restriction des putdgipour le tabac. Celles-ci ont eu
des résultats encourageants puisqu’au niveau métiten tabagisme est passé de
50% a 25% environ [43].

Une étude du British Medical Journal en 2006 awéoune association entre
faible statut socio économique et moins bonne dssaace des effets nocifs du
tabac. Il s’avere donc nécessaire d’améliorer temaissances sur les méfaits du
tabac dans les populations défavorisées [113].

La profession dentaire doit également s’impliqer intégrant dans ses
programmes d’éducation des messages concernagvrigge tabagique et il s’agit
méme d’une obligation éthique. Pourtant, en 198Qlesnent 11 Facultés dentaires

americaines avaient de tels programmes [47] [12AT].
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L’éducation a la santé au cabinet dentaire peair aine grande importance

dans la lutte contre le tabagisme, dans la décdmméter comme dans le soutien

lors du sevrage. Mecklembourg (1992) recommands tes consultations au

cabinet dentaire :

- d’interroger tous les patients sur leur consommadi® tabac,

- les informer de fagon claire,

- aider ceux qui veulent arréter, en choisissantdate de début de sevrage

par exemple,

- et organiser un suivi régulier. [115]

En 1996, Tomar et coll. ont cherché a évaluefitatité des chirurgiens-

dentistes et médecins dans les conseils au setabggique. Le sondage recueillait

différentes informations :

- est-ce que les fumeurs actuels ont consulté un ciréde un chirurgien-

dentiste I'année précédente,

- est-ce qu'ils ont recu des conseils sur le seviagggique,

- et est-ce qu’ils avaient I'intention d’arréter derfer dans les 6 mois.

Nombre de

Pourcentage de personn

Intervalle de confiance

personnes qui ont eu l'intention +95%
interrogées d’arréter.
Information donnée pa
le chirurgien-dentiste
Oui 334 56.2 6.2
Non 1070 53.2 3.4
Information donnée pa
le médecin
Oui 998 58.2 3.5
ST 972 45.4 3.8

Figure 4. [d’aprés Tomar et coll. (1996)

Constatation alarmante de |'étude de Tomar :

malhsr quart des fumeurs

interrogés ont déclaré avoir été informé par ldnirucgien-dentiste sur le sevrage ;

alors que la moitié aurait été informé par leur eudal De plus, il n'y a pas de
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différence significative sur leur intention d’aeédans les 6 mois, qu’ils aient recu
des conseils ou non du chirurgien-dentiste. Uneri&glifférence est observée
cependant quand les médecins donnent les conseils.

Dans une autre étude, Brink et coll. (1994) oniligné les écarts entre les
déclarations des professionnels de soins et denpatSoixante-cing pour cent des
chirurgiens-dentistes déclaraient avoir donné dinfation nécessaire, alors que
seulement 7% des fumeurs disaient avoir été cédse[ll15]. Qu'en est-il

réellement ?

De plus, la prévalence du tabagisme est plus ifap@ au sein des
populations ayant un faible niveau d’instructioappres ou marginalisées [127] et
les programmes d’éducation a la santé actuelsmbleet pas suffisants ou adaptés

pour changer ce comportement a risque.

4. Limites actuelles de I’éducation a la santé buccoettaire

De nombreuses études ont montré les limites geélgention par I'’éducation
pour améliorer de facon durable la santé dentaipoer réduire les inégalités [44]
[109] [120].

4.1.Limites pour améliorer la santé dentaire

La diminution de la prévalence de la carie obseas dernieres années dans
les pays industrialisés ne peut étre attribuéewufmogrammes de prévention et

d’éducation.

En 1997, le NHS a conclu qu’éduquer a I'hygiénetdiee est efficace pour
réduire le niveau de plague mais que les changensemit seulement observés a
court terme et dans le cas ou l'instruction estnéende maniére simple et directe.
Méme conclusion dans I'étude de Kay et Locker ()19%s interventions ont,

certes, un effet positif sur 'accumulation de plagmais il est temporaire. Ces
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actions permettraient tout de méme une sensibdisat la santé dentaire. Mais
I'élimination de la plague ne suffit pas, a ellelsea prévenir la carie [68].

Le niveau de preuve des études récentes sural@orekentre la fréquence du
brossage et la carie est insuffisant. De plus, cenpresque toutes les études
impliquent l'utilisation de dentifrices fluorés, dst difficile de conclure si I'effet
obtenu résulte de I'action mécanique du brossageefdevant la plaque) ou de
I'action topique du fluor. Certaines études assuaméme un excés de brossage a
des taux plus élevés de caries [98].

D’autre part, informer les patients sur l'importan de réduire leur
consommation de sucres est une mesure bien étasie les programmes actuels
d’éducation a la santé dentaire [15] [80] [82].tude d’Anderson suggére que les
mesures diététiques dans la pratique dentaireifsi&ses sur les sucreries, boissons
et aliments riches en sucre), ciblant les enfa@s)blent étre « la meilleure voie a
suivre » [111]. Quelques études ont mesuré l'efést programmes recommandant
de diminuer la consommation de sucres, d’amélidrggiene orale et d'utiliser des
fluorures, mais peu ont étudié séparément la pafadéduction des sucres dans
'alimentation sur la prévalence de la carie [63].

Cependant, il n'y a aucune preuve que I'éducafiola santé permette de
modifier les habitudes alimentaires et de diminlaeprévalence des caries [111].
Nous n’avons donc pas actuellement la certitudeleg et d’'informer les individus
sur la consommation totale et la fréquence de consation des sucres soit efficace

en matiére de santé dentaire.

Pour Watt (2007), le probleme de nombreux prognas educatifs réside
dans le fait d’avoir séparé la bouche du reste dipsc ce qui aurait pour
conséquence des dépenses supplémentaires inutilesrisque de diffuser des
informations contradictoires. Blinkhorn (1998) dguk la tendance des dentistes a
se centrer sur la maladie et non sur le patiengjueserait une des raisons des
eéchecs des programmes d’éducation a la santé wentaes programmes se
concentrent uniquement sur le changement des coempents individuels et
ignorent l'influence des facteurs socio- politigudéterminants pourtant essentiels
de la santé [109].
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Un rapport du NHS [88] souligne que les campagmesliatiques sont
inefficaces pour la promotion de la santé ou leangements de comportement.
Nous attendons toujours des preuves quant a bkeifie de tel type d’approche
pédagogique [110].

La promotion de la santé serait efficace pour are¥ les connaissances des
individus, mais il n'y a aucune preuve que cetteél@mation permette un
changement de comportement a long terme et il pgsanon plus de preuve de son
effet clinique [18].

Des études ont montré qu’une plus grande conmaissies facteurs de risque
ne suffit pas a « empécher » les individus d’adodés comportements a risque
[42]. Les programmes éducatifs n’auraient pas safffiment pris en compte la
complexité des comportements humains ainsi que lesufacteurs en jeu dans les

modifications de comportement [110].

Changer les comportements a I'égard de la samtdbleeétre plus difficile
pour certains groupes que pour d’autres [83] [88]les comportements de santé
bucco-dentaire (tels que la consommation de slibygjiene bucco-dentaire et la
fréquentation des structures de soins) ne peuwgtiaer a eux seuls les disparités
socio-démographiques, constat observé dans une égtadée en Tanzanie en 2008
[73]. Les interventions dentaires traditionnelleBlant plutét les comportements
individuels, en intervenant sur les facteurs locaamsidérés comme responsables
des maladies dentaires de chaque patient (tabasprwnation de sucre, plaque)
n'ont pas fait la preuve de leur efficacité. |l dBen nécessaire d’envisager de
nouvelles approches [129] en se concentrant dayangar les facteurs socio-
economiques, culturels et écologiques, déterminargsus-jacents des

comportements [9].

Fejerskov (2004) souligne la variabilité de I'effcité de I'éducation. Un
programme peut avoir un résultat positif dans uyspau sur une population mais
ne peut pas nécessairement réussir a un autrepayse autre population.

Les recommandations « d’Adelaide » en 1988 [1d6lignaient I'importance
de faire des efforts pour les populations les pkposées en tenant compte de leur
niveau d’éducation et d’'alphabétisation ; or, npasivons nous demander si les

programmes actuels d’éducation a la santé dergaureent atteindre ces individus.
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Quant a la méthode d'évaluation de ces programiBies) et coll. (1995)
mettent en évidence le risque de biais des infoaomsicollectées :
- lorsqu’on les interroge, les individus peuvent awendance a donner des
réponses « socialement souhaitables »

- et sous-estimer leurs comportements a risque.

Les effets des interventions cliniques sont icaffes, onéreux socialement,
nécessitant des moyens personnels et matérielsrtemp® [19]. D’'une part,
I'éducation a la santé bucco dentaire aurait uraichpimité sur ce déclin de la carie
[30] [86] [119]. Et d’autre part, 'approche prévime actuelle consistant a modifier
les comportements individuels n’a pas réussi airédes inégalités, au contraire,
elles se trouvent augmentées [120].

« Est-il judicieux d’investir dans [I'éducation sfaugmentation des
connaissances ne conduit pas nécessairement a Hasgements de

comportements ? » [110].

4.2. Limites pour réduire les inégalités de santé

Les études récentes montrent les limites de l&iluc pour améliorer de
facon durable la santé dentaire et pour réduireirégalités. Les programmes
actuels ne permettraient pas de les réduire, atrai@) ils les accentueraient en
étant plus bénéfique aux classes moyennes qu’'asxdd@favorisées [10] [30] [83]
[120]. « Si la population entiére adoptait un moéevie plus sain, les écarts entre

les états de santé des diverses classes sociasestgraient sans doute » [38].

Les programmes éducatifs n'auraient pas fait éupe de leur efficacité sur
les groupes défavorisés socialement et économiqueines messages ont été bien
percus et compris dans les populations les plusrig@es, mais pas dans les
populations défavorisées, ce qui, a défaut de il@énder, exacerbe les inégalités
[10] [43].
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Schou et Wight (1994) ont ainsi évalué les cameagtéducation en Ecosse :
ils ont trouvé des améliorations significatives'tiggiéne dentaire chez les enfants
des écoles plutbt «favorisées » mais pas chez odex écoles plutot
« défavorisées », avec pour conséquence d’acctegramegalités ; faits confirmeés
par Riley et coll. (1999) et Locker (2000).

Le dépistage de la carie dans les écoles a lopgtadté considéré par les
décideurs politiques comme une mesure indispenspble la détection précoce
des maladies mais aussi pour identifier les enfaatsecevant pas régulierement
des soins dentaires. Pourtant, il n’y a, actuellgmeicune preuve que cette mesure
conduise a une amélioration de la santé dentalijd$3].

Milsom et coll. (2008) ont réalisé une étude en lategre sur 17000 enfants de 6 a
9 ans en 2002 et en ont conclu que les actiongpistdge en milieu scolaire :

- n‘engendrent pas d’amélioration de la santé demtair

- nN"augmentent pas la fréquence des visites chdzergien-dentiste

- ne réduit pas les inégalités et aurait méme terdanentrainer des clivages

sociaux.
Ces résultats ont amené le National Screening CteemiNSC) en 2005 a
recommander au Ministere de la Santé I'arrét dustige scolaire en Angleterre
[82] [83].

Pourquoi I'éducation a la santé bucco dentairperenet-elle pas de réduire
les inégalités ? Dans quel domaine faut-il invetir

L’approche actuelle ne suffit pas pour réduire ilesgalités : Watt (2007)
propose un changement de paradigme : passer d'uamprache biomédicale
comportementale » a un travail sur les déterminsots-jacents de la maladie, les
facteurs socio-économiques, psychologiques, paéBget environnementaux. Pour
ameliorer la santé dentaire et la santé en généealgoies causales et la nature des
inégalités doivent étre prises en compte.

Les programmes d’éducation sont peu susceptibidsedefficaces sur les
individus socio-économiquement défavorisés, sail$ grennent en compte les

conditions de vie et sont soutenus par des podifgwisant a créer un
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environnement favorable [99] [125] pour atteindtem&intenir durablement une
cohésion sociale, garantir la justice et la pragpéconomique [32].
Puisque des inégalités en matiére de santé marsistlgré I'amélioration des

systemes de soins, d’autres facteurs, doivenpésen compte.

La figure 5 représente les relations réciproqueredas différents déterminants de
la santé, environnementaux, économiques, socianetigjues et biologiques. De
Pouvourville et Contandriopoulos (2000) illustrehsi I'importance d’avoir une

approche multidisciplinaire de la santé et la ngit@sl’approfondir les recherches

sur le lien entre I'environnement social et lesgeissus biologiques.
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5. Discussion : quelles mesures ?

5.1. Les déterminants de la carie

L’apparition de la carie ne peut étre uniguememtiguée par des processus

biologiques. lls ne peuvent pas, entre autres, i les variations de la

prévalence de la carie au sein d’'une populaticenge populations. Il s’agit d'une

maladie complexe qui

résulte avant tout de factesmsmportementaux,

environnementaux, économiques et sociaux [48].

Structure Contexte Déterminants Déterminants
sociale social individuels biologigues
Contexte Environnement Réactions Systeme
politique social psychologique nerveux

central
Politique Environnement
de Sante familial, Comportements de oa
Publique scolalre_ et santé Ecologie
professionnel orale
Caries
Conditions Facteur
économiques matériel

Figure 6. Relations entre déterminants sociauxghspgiques, comportementaux

et biologiques intervenant dans le processus caftéapres Holst et coll. (2001)]
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5.1.1. Biologiques

Les déterminants biologiques influent sur la saégénérale et cela est
également valable pour le processus carieux.

Des études cliniques ont montré des différencese das hommes et les
femmes dans la composition et le débit salivairesdifies par les fluctuations
hormonales (puberté, menstruation, grossesse).plitation des hormones dans
I'étiologie de la carie pourrait expliquer la préarce plus importante chez les
femmes. Il est depuis longtemps considéré quedssgsse a un impact sur la santé
dentaire, mais aucune preuve scientifique n'‘appeite relation. Pourtant, un
nombre croissant de recherches sur les animaurjerdvque le taux de caries
augmente proportionnellement avec le taux d’oestregieplus élevé pendant la

puberté ou lors d’une grossesse [67].

Comme les fluctuations hormonales, I'état nutnitiel peut expliquer les
variabilités entre les individus en matiére de éalgntaire. Les enfants souffrant de
malnutrition présentent une sécrétion salivairendi, entrainant la diminution de

la capacité tampon et des défenses immunitairagobdés [92].

Récemment, la notion de « charge allostatique g@aement avancée pour
expliquer les variations interindividuelles vis-&-\de la maladie. Ce concept est
utilisé comme ummarqueur du risque cumulatif biologique du corpa. dharge
allostatigue permet d’envisager les risques poursdmté des déreglements
biologiques dans les grands systémes de réguldia.

5.1.2. Génétiques

Les déterminants génétiques déterminent entreesguta susceptibilité de

contracter certaines maladies et influent sur f’éamunitaire via le systeme

nerveux et le systéme endocrinien. Les interactEmise ces 3 grands systémes

permettent une régulation nécessaire au maidiela santé. La compréhension des
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mécanismes physiologiques en cause et de la resgutid systeme immunitaire est
primordiale pour comprendre la pathogénie de nooda® maladies et pour
développer de nouvelles thérapeutiques [37].

D’autres deéterminants socio-économiques, sociéteiuxenvironnementaux
influencent I'expression génétique. Des facteusglps sociaux, comme le stress,

peuvent induire des perturbations métabolique$agan directe ou indirecte [3].

Voie indirecte

Comportements liés au stress
(Alimentation, exercice physique,.

/ \

Facteurs psychosociaux Modifications biologiques

(Professionnels, familiaux,...) \

Maladie

e

Modifications biologiques

Voie directe

Figure 7. Perturbations biologiques par les voiescte et indirecte [d’apres
Abraham et coll. (2007)].

Les systemes nerveux, endocrinien et immunitgiagticipent aux réponses
du corps au stress aigu et chronique [89. stress psychosocial influence les
déterminants génétiques et peut conduire a desrpations biologiques, via
'activation de réponses neuro-endocrines. Le tactaucléaire NFKB en serait
I'effecteur. Il affecte I'état immunitaire par I'ication de cellules mononucléaires.
[16] [25] [76] [77]. Ces modifications conduisent alors, a un risqueruacc

d’apparition d’'une maladie ou a sa progression mp&e [4].
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Médiateurs ,| Effecteurs »| Conséquences-Maladies

Systémes - systeme - cancers, infections
nerveux, immunitaire virales
endocrinien et - systéeme - pathologies cardio-
immunitaire cardiovasculaire  vasculaires

- tissu adipeux, - obésité, diabéete,

muscles hypertension artérielle
Charge allostatique

Figure 8. Les modéles comportemental et biolog[glemres McEwen et coll.
(2993)].



La figure 8 représente de facon schématique IHéreits évenements se
produisant aprés une situation de stress. Celarmmégalement I'importance et les
interrelations entralifférents facteurs tels que le contexte sociabitdogie et la

géneétique dans la survenue de la maladie.

Des études montrent que le stress social, en guavh une altération de
immunité (diminution du taux d'immunoglobulinedes peptides,...) et ainsi une
modification de la composition et du débit salieairentraine des modifications au
sein de la communauté bactérienne du biofilm, sigides d’induire et d’entretenir
le processus carieux [19] [40] [67] [70] [117].

5.1.3. Epigénétiques (sociaux, économiques et @mvamentaux)

Aujourd’hui, la santé est percue dans sa glohaditéde nombreuses études
épidémiologiques soulignent I'importance des faesocio-économiques et
environnementaux ; de la dimension sociale de latésd32] [65] [93]. La
répartition et la survenue des maladies varierdean d’'une population [106] et ce
nouveau modeéle propose de tenir compte des iraéme$ entres les déterminants

biologiques, génétiques, épigenétiques et la $ahfé9] [75].

« La santé de la population dépend autant deststes sociales et du capital
social que des facteurs de risque individuels . [85’agit donc d’étudier d’abord
les relations complexes entres ces différents uhib@nts pour identifier par la

suite, les processus biologiques en cause [9] [32].

Les disparités en matiere de santé ont amenéer pore attention particuliere
au statut socio économique (SES). Influence €ilak de santé ? Ou est-ce I'état de
santé lui-méme qui contribue au SES ? Les donngéeeglies sont plus en faveur

d’'une « causalité sociale » [4].
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Education
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Revenu
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Ressources environnementales e
contraintes
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Ressources
Expositions pathogenes et Systéme nerveux
cancérigenes Comportements central et réponse
endocrinienne
Modifications

immunitaires et
cardio-vasculaires

1l

SANTE ET MALADIE

Figure 9. Influence du statut socioéconomique asahté [d’apres Adler et Ostrove
(1999)].

Il est cependant difficile de définir le SES ; galement, il est mesuré par
des indicateurs tels que le revenu, le niveau d@tion des parents et des enfants,
la situation professionnelle, les conditions deelognt [35] [106], l'intégration
sociale et I'épanouissement personnel.

Un gradient entre statut socio économique et peéea de la maladie est
constaté dans presque tous les pays industrigdidatss Unis d’Amérique, Grande-
Bretagne, Belgique, Finlande,...) : les individus apgnant aux classes sociales les
plus élevées, ont des prévalences de maladies réEnées [64] [94]. Mais cette
relation inverse n’est pas uniforme dans tous &8s 4] [103]. De plus, de faibles

SES sont associés a un risque plus élevé d’adaletercomportements nocifs
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comme le manque d’exercice, la consommation dectadiad’alcool ou une

alimentation pauvre [106].

De nombreuses études montrent un lien entre tiet Sacio économique et la
santé dentaire [104] [130]. Les enfants issus nellizs au SES faible présentent un
risque plus élevé de carie, indépendamment du skxd’age, de la qualité de
I’hygiene bucco-dentaire [80] et de I'utilisatioesiservices de santé [35]. Dans une
étude longitudinale, sur 3373 enfants suédois dens2Kallestal et Wall (2002) ont
évalué le lien entre la carie et les facteurs sus/ale niveau socio économique,
I'ethnicité et la zone résidentielle. Un gradiemicial a été observé dans la
progression de la carie. L'étude de Polk et c@01Q) souligne cependant, que
méme si les enfants en bas de I'échelle socialeiomisque accru de présenter des
caries « non traitées » il est moins évident denggo qu’ils sont plus susceptibles
d’avoir des caries.

Reisine et Psoter (2001) ont évalué l'influence 8&S sur I'incidence de la
carie chez les enfants de moins de 6 ans, de 6and,1de 12 a 17 ans, chez les
adultes et les personnes de plus de 65 ans. LésuHats montrent qu'une grande
partie des études sont transversales, qu'il y a @iétudes de cas témoins et
d’études longitudinales, pourtant nécessaires puoaluer la relation SES-carie, en

particulier chez les jeunes enfants.
La pauvreté, un des indicateurs de mesure du &E3$ortement associée a la

carie [64] [98]. La figure 10 illustre ainsi la atlon entre revenu et santé ; les

individus vivant sous le seuil de pauvreté ayarmt nmoins bonne sante.
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Santé

Revenu

Seuil de pauvreté

Figure 10. Relation entre revenu et santé [d’apidier et Ostrove (1999)].

A titre d’exemple, 12.6% de la population aménmneavit en dessous du seulil
de pauvreté [87]. Les conditions de vie difficiktsle manque deecours aux soins
des personnes démunies, peuvent expliquer en patten entre précarité et santé
dentaire [14].

D’autre part, de nombreuses études souligneniefe dntre SES et origine
ethnique [35] [118], mais Locker (2000) montre dee disparités en matiere de
santé dentaire au sein des minorités seraientienlfas au faible SES et non a
I'origine ethnique en elle-méme.

Le revenu familial aurait également un impactlauwanté des enfants [84] et
sur leur développement psychologique. Les résultBésudes expérimentales
indiquent qu’une amélioration de la situation écuigque des familles pauvres se

traduirait par une amélioration du bien étre psimffigue des enfants [31].

Peu de recherches portent sur les facteurs deerisig la carie, lies a
'environnement familial [74]. Pourtant, il s’agilu premier environnement auquel
'enfant est soumis, et il est essentiel de poatéention a la structure familiale.
Certains facteurs, comme les connaissances etoegpartements des parents

semblent affecter significativement la santé deatdés enfants [52] [96].
Par ailleurs, le niveau d’éducation des parentsuedacteur déterminant de

I'état de santé dentaire des enfants. Une étudamiaur I'association entre SES et

séverité des caries chez des enfants de 6-7 ams@iéngue ceux dont les parents
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avaient fait des études universitaires, préserttamins de dents cariées, absentes
ou obturées que ceux avec des parents ayant uauniétude inférieur [51].
L’enseignement supérieur semblerait agir comme upeotection » contre la
maladie [42].

L'importance des déterminants sociaux sur la sastéien établie dans les
études épidémiologiques mais leurs mécanismes ne p&Es encore clairement
précisés. Les recherches devront porter sur lanemkion sociale » de la santé [95],
comme par exemple lI'impact de I'isolement social Baltération des voies de

transcription du génome [25].

Puisque le changement des comportements indiddual pas fait la preuve
de son efficacité, Watt et Sheiham (1999) souhgiria nécessité de renforcer
'action communautaire, afin d’améliorer 'accés aux ressesirdes populations
défavorisées et ainsi créer les conditions néaessaiune meilleure santé pour ces
populations. Seeman et coll. (2001) utilisent leme de « capital social
communautaire » et le définissent comme I'ensendeke réseaux de coopération
entre les citoyens facilitant les actions colleesiv« La santé de la population
dépend autant des structures sociales et du capital que des facteurs de risque
individuels » [85].

5.2. Le fluor

Quelles utilisations du fluor ?

L’émail est une apatite biologique contenant uangrnombre d’ions issus de
'environnement (Cl, F, Mg, Na, Pb, Sr, etc.) Laglicaux OH sont substitués en
moyenne a 95% par d’autres ions [100]. In vitrofli®r possede une attraction
électrostatique avec le calcium supérieur a ceileeele calcium et I'hydroxyle,
rendant I'apatite fluorée plus cristalline et ptable [40].

Mais les études réalisées in vivo n'ont pu metée évidence que
l'incorporation de fluor dans I'’émail lui conféraiine résistance significativement

plus élevée a la carie [23]. Méme si dans les ztineses, la teneur en fluor dans
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les couches externes de I'émail est supérieurajnaudifférence de prévalence de
la carie n'a pu étre démontrée entre zones flua€esnes non fluorées [40].

De plus, aucune fluoro-apatite, méme a 39 000 ppmme les dents de
requin, ne résiste a un pH inférieur a 3.5, valeéguemment atteinte chez les

enfants présentant des polycaries.

L’effet topique du fluor a longtemps été décritroue étant inférieur a I'effet
systémique, surement par manque de recul des domig®onibles. Mais Arnold
(1957) a mis en évidence un effet cariostatique-@agtif qui nous a amené a
reconsidérer le processus carieux. Sans devoir enigmsa concentration dans
'émail, le fluor pourrait influencer les échangebimiques en facilitant la
précipitation du phosphate de calcium et cela, m&me trés faibles concentrations
d’'ions fluor (0.2-1ppm). Seules des traces de flaont nécessaires dans une
solution contenant du calcium a un pH de 4.2 péduire la dissolution de I'émail.
Ce serait donc l'activité du”Fdans la salive qui affecterait le processus de
dissolution et retarderait la progression de letesarieuse [40].

Cependant il est important de prendre en comptaiti€ue, pour atteindre la
Iésion carieuse, le fluor doit traverser la plageataire. Or une grande partie des
ions sont dans la couche externe de la plaquedifflsion dans I'’émail peut donc
étre limitée. Il semble donc probable que pourdgions fluor atteignent la lésion
carieuse il faille une saturation des sites réagptde la plaque et a la surface de
I'émail [100].

Les concentrations de fluor pourraient égalemeoiraine action inhibitrice
lors d'une production d’acide et réduire les maudifions déléteres dans la
microflore par un ralentissement du rythme des gharents de pH.

De plus, le fluor peut avoir un réle sur le mélame bactérien en
contribuant a stabiliser 'activité microbienne pant les perturbations régulieres
lors des diminutions du pH salivaire. Ses propsiétdtibactérienne et sur le

meétabolisme seraient d’ailleurs supérieures a jblef@70] [71].

Il s’agirait dorénavant de voir le fluor plutét e une solution
thérapeutique et non un moyen de prévention deafi.cL’'application topique
réguliere de trés faibles doses de fluor est stibdeple rendre plus difficile la

dissolution de la surface de I'émail et de ralemdirprogression d’'une Iésion
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carieuse débutante mais a condition que l'ion Floerse complexe pas a des
protéines ou a des ions dans la plaque [100],ret das conditions favorables telles
gu’un milieu faiblement cariogéne et une surfageosge a la salive [46].

5.3. Les équilibres écologiques

L’écologie de la cavité buccale est complexe : pd& son anatomie, sa
physiologie et surtout sa diversité microbienne [2B] [62]. La communauté
bactérienne se met en place progressivement & relsitivement stable dans le
temps (homéostasie microbienne) malgré des petionsa environnementales
mineures. Dés les premiers jours de la v&Salivarius puis Veillonella
Actinomycest d’autres especes colonisent la cavité buc8aMutanset S.Sanguis
colonisent par la suite, a I'apparition des presseatents [28] [70] [71].

Cette microflore orale peut étre impliquée dalésidlogie de la carie et des
parodontopathies mais elle défend également I'Héne stimulant la réponse
immunitaire et en offrant une résistance a la dsktion. En effet, la flore
« normale » protege des pathogénes exogenes anelémmunité de I'héte, via
des anticorps spécifiques et constitue une baréél@ colonisation des bactéries
virulentes grace a des mécanismes inhibiteurs ouc@apétition physiologique
pour les nutriments. Certaines bactéries, en cedmtien premier lieu les surfaces
dentaires, agissent comme une Vvéritable protectigrhysique » contre des

bactéries cariogenes, en occupant la niche écaledizy] [62].

Le dynamisme microbien, appelé «amphibiose »,iniéle processus
d’adaptation qui détermine, soit I'apparition delawiges buccales endogenes par
une flore parasitaire, soit le maintien de la sadmt€cale par une microflore
mutualiste [70] [101]. « C’est I'équilibre écologig existant entre la plaque, les
éléments de la défense immunitaire de I'héte suléace de I'émail qui protege la
dent de la carie » [40].

L’hypothése écologique, qui prévaut ces dernienesées, définit la carie
comme une affection endogéne, survenant lors dmaodification de I'équilibre
homéostatique du biofilm [1]
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Figure 11. Représentation schématique de la
microbienne de la plaque et santé et maladie [d&ptarsh (2006)].

Ce schéma illustre les facteurs responsables d&lection des bactéries
cariogenes, échappant ainsi aux mécanismes horgosta:

- conditions de faible pH
- alimentation riche en sucres

- faible débit salivaire.
Alors que les parodontopathies sont influencéedepapotentiel d’oxydoréduction,

c’est le pH qui influence le microbiote associ@ &arie [101].
Le pH faible (inférieur a 5) serait un facteurptleterminant dans la sélection

des bactéries cariogenes que la présence de $u@fes



Stade de stabilité dynamique
(Prédominance de bactéries non-SW
et Actinomyces)

Reminéralisation-.

(régression/arrét de I

la Iésion —
Stade acidogéne

(pH faible, bactéries non-SM
et Actinomyces)

|

| Stade acidurique
(Augmentation des
bactéries acidogenes
nor-SM et SM

Déminéralisation

(initiation/progression
de la lésion)

Figure 12. Relation entre les modifications de pgHaebalance déminéralisation-

reminéralisation a la surface de la dent [d’apraésahashi et Nyvad (2008)].

La figure 12 représente les modifications de plkbrdgine d’'un déséquilibre,
ou la perte minérale devient alors supérieure au;ga qui entraine l'initiation du
processus carieux. Cette rupture de I'équilibret géne réversible, mais dans le cas

ou I'environnement acide se maintient, la progessie la carie est possible [112].

Puisque la carie résulte d’'un déséquilibre, contriempécher ? Alors que la
plague contient au moins 19000 phénotypes [41}, @stque la vaccination, les
traitements anti microbien ou la thérapie géniquent sdes perspectives

prometteuses ?
« La prévention de la carie ne pourra étre ensepue lorsque nous aurons

compris que c’est I'écologie qui est au cceur dasrielations héte-symbiote » [36]
[101] [112].
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Chaque individu possede un microbiote unique, cemue « empreinte
digitale ». Cette complexité doit nous pousser éheecher si les altérations du
microbiote sont une cause ou une conséquencenaldalie [57].

Une meilleure compréhension et utilisation dedlégie en matiere de santé
dentaire nous permettra d’adopter une approchegiblisle, en tenant compte de la
physiologie, de la nutrition, des défenses de &hét du bien-étre général du
patient, car ces derniers influencent I'équilibte’activité de la microflore orale
[72]

6. Conclusions et perspectives

La promotion de la santé dentaire, au travers aesbreuses mesures de
prévention mises en place ces derniéres décemnmsntré ses limites : I'éducation
a la santé est inefficace.

Bien que la carie puisse étre contr6lée a un cedagré, des inégalités de
santé persistent, et s’aggravent. Effectivement,piecessus carieux est plus
complexe qu’il n’a paru.

La promotion de la santé dentaire nécessite uneelpg holistique, intégrant
les conditions sociétales, socio-économiques et@mementales qui déterminent
’lhoméostasie des écosystemes humains, homéoglasiate de la santé et de la

santé dentaire.
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Résumé

Les mesures de prévention de la carie actuellemeadmmandées donnent une pl3
prépondérante a I'éducation. Elles préconisentulastitution des sucres fermentescibl
I'apport de fluorures par voie topique et systémida scellement des sillons occlusaux
molaires et prémolaires, 'amélioration de I'offoe I'acces, de la prise en charge des sd
et I'hygiéne orale. L'analyse de la littérature nrenles limites de ces mesures pg
ameéliorer de facon durable la santé dentaire et pouéduire les inégalités, puisqu’ell
s'accentuent. D’autre part, 'amélioration des aiasances ne conduit pas nécessairer
a des changements de comportements, est-il aldicsgux d’investir dans I'’éducation ?
Pour promouvoir la santé dentaire, il apparait pritial de I'aborder de maniére globa
en tenant compte des facteurs génétiques, socjé&aciv-economiques et
environnementaux ; approche holistique plus congoanx connaissances actuelles.
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