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Par délibération en date du 6 décembre 1972, le conseil de la Faculté de 

Chirurgie Dentaire a arrêté que les opinions émises dans les dissertations 

qui lui sont présentées doivent être considérées comme propres à leurs 

auteurs et qu’il n’entend leur donner aucune approbation, ni improbation. 
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1. Introduction 

 
 

La santé bucco-dentaire, essentielle au bien-être général et à 

l’accomplissement personnel représente une des priorités en matière de Santé 

Publique. La prévention de la carie s’inscrit dans ce contexte et a donné une place 

prépondérante à l’éducation. 

 Les mesures actuellement recommandées, se limitent à la suppression des 

sucres fermentescibles de l’alimentation et à leur remplacement par des édulcorants, 

à l’hygiène bucco-dentaire, à la modification de la chimie de l’émail par voie 

générale (fluoration de l’eau) et par voie topique (dentifrices fluorés), aux 

scellements de sillons des dents, à l’amélioration de l’offre, de l’accès et de la prise 

en charge des soins et à la promotion d’une hygiène de vie saine avec, entre autres, 

la suppression de facteurs de risque liés au mode de vie comme le tabac. Ces 

mesures, de nature biologique, ne représentent qu’un aspect de la santé dentaire ; 

d’autres facteurs sont à prendre en compte. 

 De plus, les recommandations en question s’appuient sur les résultats d’études 

de niveau scientifique faible, voire très faible ; les facteurs génétiques, 

épigénétiques, socio-économiques, psycho-sociaux et environnementaux – facteurs 

essentiels à la santé et à la santé bucco-dentaire – sont ignorés. 

             

 Le but de notre travail est d’évaluer les mesures de prévention en rapport avec 

l’éducation et de proposer une approche holistique de la santé dentaire, plus 

conforme aux connaissances actuelles. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 5

2. Historique 
 
 

Pour représenter de façon simplifiée des processus complexes, la plupart des 

disciplines scientifiques ont recours à des théories, modèles, « paradigmes » [58] 

qui, évoluant avec le développement des connaissances, sont contestés, modifiés, 

invalidés puis remplacés par d’autres, plus vraisemblables. Souvent, les anciens et 

les nouveaux coexistent pendant un certain temps, ce qui fait perdurer des 

interprétations obsolètes ; la carie en est un exemple. 

  

 Les différents modèles de cette affection qui semble être aussi vieille que 

l’humanité, ont été rapportés par Nikiforuk (1985). Le plus ancien connu, sumérien, 

est intitulé « la légende du ver », également mis en cause par les médecins indiens, 

égyptiens, chinois, par Homère, par Guy de Cahuliac (1300-1368). D’autres 

théories, endogènes, ont existé depuis Galien et Hippocrate jusqu’au XXe siècle. 

Durant les XXVIIIe et XIXe siècles, la théorie parasitaire (Van Leeuwenhoek, 1632-

1723 ; Erdl, 1843), celle de la fermentation acide (Robertson, 1835), la théorie 

chimique-parasitaire (Leber et Rottenstein, 1867 ; Underwood et Miller, 1881 ; 

Miller, 1889) ont vu le jour. Au XXe siècle, la théorie protéolytique (Gottlieb, 

1947 ; Frisbie et Nuckolls, 1947 ; Pincus, 1950), celle de la protéolyse-chélation 

(Schatz et coll., 1955), de la sulfatase (Pincus, 1950), de la phosphorylation (Lura, 

1967), des phosphatases alcalines (Kreitzman et coll., 1969) ont été proposées 

[116]. 

 Après un siècle de débats et de polémiques, le modèle chimique-parasitaire à 

germe spécifique (Streptococcus mutans) d’origine exogène transmissible de 

Loesche (1986) a finalement été adopté puis, mis en question et invalidé, remplacé 

par un autre, plus vraisemblable. Paradigme par essence social, dont nous 

proposons d’expliciter les raisons qui ont conduit à son élaboration. Un aperçu 

historique s’avère alors utile. 

 A la fin du 19e siècle, la bactériologie, science nouvelle, a été à l’origine de 

découvertes importantes dans les domaines de la santé et de la santé dentaire. Les 

travaux initiaux de Semmelweis (1860), Koch (1882), Pasteur (1885) avaient 

montré qu’il existait une relation de cause à effet entre germes spécifiques et 

maladies. En 1889, Miller, collaborateur de Koch, a montré in vitro que les 

bactéries véhiculées par la salive mixte enrichie en sucres fermentescibles 
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produisaient, après incubation à 37°C durant 48 heures, un acide qui décalcifiait 

l’émail de dents extraites [90]. Cette découverte a suscité, dans un premier temps, 

des investigations cherchant à préciser les interrelations entre la flore bactérienne, la 

salive, les sucres fermentescibles, et l’émail ; et, dans un deuxième temps, à 

déterminer les moyens susceptibles de prévenir la carie.  

 Depuis, la carie est définie par un nouveau paradigme, « affection chronique, 

multifactorielle, d’origine bactérienne endogène non spécifique non transmissible » 

[40]. 
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3. L’éducation à la santé bucco-dentaire 

 
 

 L’éducation à la santé dentaire a été définie comme « toute activité 

d’apprentissage qui vise à l’amélioration des connaissances des individus, des 

attitudes et des compétences nécessaires à leur santé bucco dentaire » [110]. 

 Dès 1974, le rapport Lalonde envisage l’éducation à la santé comme un 

« outil » pour convaincre les gens d’adopter des modes de vie sains [43]. Cela passe 

par : 

- l’acquisition pour chaque individu des aptitudes nécessaires à la prise en 

charge de sa santé 

- l’accès aux informations sur les maladies, les traitements, les risques, les 

services de soins. 

    

 Les différentes mesures préventives en rapport avec l’éducation à la santé 

dentaire concernent à la fois des pratiques individuelles, habitudes alimentaires, 

d’hygiène bucco-dentaire et comportements à risque ; et des programmes collectifs, 

promotion à l’hygiène bucco-dentaire, actes de prophylaxie et fluoration [45]. 

 

 Les facteurs de risque communs à de nombreuses maladies chroniques 

(alimentation, tabagisme et alcoolisme) et l’amélioration de l’offre, de l’accès et de 

la prise en charge des soins sont devenus une priorité de Santé Publique, comme 

l’illustre la figure 1. 

 



 8

 
 

Figure 1. Approche de la promotion de la santé bucco-dentaire fondée sur les 

facteurs de risque [d’après World Health Organization (2003)]. 

 

 Le traitement classique des maladies orales reste une lourde charge 

économique : dans de nombreux pays industrialisés, il s’agit de la 4e maladie la plus 

couteuse et représente 5 à 10% des dépenses de santé publique. En France, la 

totalité des soins et de la prévention s’élève cependant à moins de 1% des dépenses. 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé, un investissement dans la promotion et 

l’éducation permettrait de réaliser des économies en matière de santé dentaire [93] 

[127]. 

 
 

3.1. L’alimentation et les sucres fermentescibles 
 
 

 Le contexte actuel montre clairement la volonté des Pouvoirs Publiques d’agir 

sur l’alimentation pour améliorer la santé [111]. Alors qu’autrefois, la malnutrition 

était une des principales causes de mortalité [78], l’abondance alimentaire a 

engendré l’augmentation croissante de l’obésité et d’autres affections comme les 

maladies cardio-vasculaires, le diabète ou l’hypertension artérielle. Historiquement, 

l’apparition des maladies chroniques non transmissibles a été associée aux 
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migrations des populations, à l’agriculture et l’industrialisation. Le niveau de 

preuve est faible mais les données épidémiologiques et scientifiques s’accordent 

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

seraient responsables actuellement de 60% environ de la mortalité dans le monde 

[49]. L’alimentation est ainsi retrouvée comme principal facteur de risque commun 

au diabète, aux pathologies cardio-vasculaires, au cancer et aux maladies dentaires 

[9] [128]. 

 Depuis la 2e Guerre Mondiale, la consommation de sucre, en forte 

augmentation, a été de plus en plus impliqué dans l’épidémie mondiale d’obésité 

chez les enfants, le diabète ou la carie dentaire [21]. Différentes hypothèses, quant 

au rôle des glucides fermentescibles issus de l’alimentation,  ont été proposées. Les 

résultats des études récentes sont en faveur de celle soutenue par Cleave et Yudkin, 

qui postulent qu’une alimentation riche en sucres conduit aux pathologies dentaires 

et à d’autres pathologies systémiques. La diminution de l’incidence de ces 

pathologies durant la Guerre, période pendant laquelle les denrées étaient rares, est 

considérée comme une preuve que les changements diététiques auraient des 

répercussions importantes sur la santé [49]. 

 

 La restriction des sucres apparait donc comme une mesure préventive 

prometteuse.  

 Afin de promouvoir une alimentation saine, de nombreuses mesures ont ainsi 

été proposées, parmi lesquelles : 

- limiter l’accès dans les écoles aux produits sucrés (à la cantine, dans les 

distributeurs), permettre un plus grand choix alimentaire et installer des 

distributeurs d’eau. (Schools Meals Campaign et School Nutrition Action 

Groups) 

- limiter les publicités sur les produits sucrés 

- réduire l’utilisation de médicaments contenant du sucre et inciter à la 

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

     

 La suppression du sucre et son remplacement total ou partiel par des 

édulcorants a été, par la suite, largement recommandée comme mesure de 

prévention des caries. 
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 Deux sortes de sucres de substitution sont actuellement fréquemment utilisées 

en Europe, dans les boissons, confiseries, chewing-gum et médicaments. 

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

- les non caloriques : Acesulfame-k, Aspartame, Cyclamate et Saccharine [63]. 

Ils sont faiblement métabolisés par les bactéries orales, contrairement au saccharose 

et au fructose, ce qui n’entraine pas de diminution du pH et permettraient donc de 

prévenir la déminéralisation à la surface de l’émail. Certains substituts, tels que 

l’aspartame, la saccharine et le xylitol, auraient, de plus, la capacité d’inhiber la 

croissance bactérienne [70]. Le Xylitol aurait également la propriété de réduire 

l’accumulation de plaque. Certaines études évoquent même des effets 

thérapeutiques,  les chewing-gums contenant du Xylitol pourraient avoir une action 

sur les caries chez les enfants [21]. Le Xylitol et le Sorbitol, polyols 

hypocaloriques, sont utilisés dans un grand nombre de produits, mais 

principalement dans les chewing-gums. D’abord attribué à l’action des substituts 

utilisés, l’effet préventif des chewing-gums est obtenu par la mastication, qui 

stimule le débit salivaire, ce qui augmente la capacité tampon et donc neutralise la 

diminution du pH et favorise la reminéralisation [21] [63]. 

 

 Dans les années 60, des recherches ont porté sur des agents « anti-caries » et 

l’addition de facteurs « protecteurs » comme le phosphate de calcium dans les 

chewing-gums a été proposé. Mais aucun effet préventif n’a pu être démontré de 

manière significative et depuis, ces agents ne sont plus disponibles [63].  

 

 Bien que l’amélioration de l’alimentation soit devenue une priorité de Santé 

Publique ces dernières années, l’impact réel des glucides sur la santé n’est pas 

encore clairement défini. Ruxton et coll. (2010) ont évalué les études publiées de 

1995 à 2006 et les résultats montrent, par exemple, que celles sur l’obésité ne 

permettent pas de mettre en évidence une association positive entre l’indice de 

masse corporelle et la consommation de sucre. Certaines études, suggèrent 

cependant une relation possible entre consommation excessive de boissons sucrées 

(sodas et jus de fruits) et risque d’obésité, particulièrement chez les enfants et les 

jeunes adultes [8].  

 En ce qui concerne les caries dentaires, les sucres fermentescibles sont 

considérés comme un élément nécessaire dans leur apparition, mais il n’y a pas de 
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preuve suffisante que la quantité de sucre consommé soit un facteur de risque, à lui 

seul. D’autres facteurs seraient à prendre en compte, tels que l’exposition aux 

fluorures ou la fréquence de consommation des sucres [8] [102]. La relation entre 

quantité de sucres et carie n’a pu être démontrée ; alors que des études montrent des 

résultats modérément significatifs entre fréquence de consommation et carie [6]. 

 Une corrélation directe entre la consommation de sucres fermentescibles et les 

caries a longtemps été décrite dans les pays industrialisés comme étant 

pratiquement linéaire : plus un individu consomme de sucres, plus il a de caries. 

Cependant, ce modèle est remis en cause ces dernières décennies. En effet, 

l’exemple des Etats Unis d’Amérique le prouve : la consommation de sucres de la 

population n’a jamais été aussi importante, sans que la prévalence de la carie sur 

dents permanentes ait augmenté et elle diminue même [22]. En Europe, la 

consommation reste stable alors que la prévalence de la carie diminue. 

 

 Il n’existe actuellement aucune étude randomisée, contrôlée, évaluant les 

effets de la réduction des sucres sur la prévalence de la carie et il n’y a pas de 

preuve scientifique que la substitution des sucres ait un effet préventif. Les 

interventions d’information et d’éducation pour réduire la consommation des sucres 

n’ont pas non plus fait la preuve de leur efficacité [55] [63]. « L’évidence du sucre 

comme facteur étiologique de la carie réside dans la multitude des publications 

plutôt que dans leur valeur scientifique » [108]. 

 Les données disponibles sur la relation entre sucres issus de l’alimentation et 

santé n’ont pu démontrer de causalité directe, cependant, la consommation de sucre 

pourrait de plus en plus être considérée comme un « marqueur » précoce de mode 

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

  

 Le processus carieux est complexe, et la suppression et/ou la substitution des 

sucres dans l’alimentation ne peut être à elle seule une mesure préventive efficace.   

« Nous pouvons poursuivre notre engagement professionnel à améliorer la santé 

dentaire par des conseils diététiques, mais les preuves scientifiques suggèrent que 

nos patients bénéficieront davantage d’une approche différente » [55]. 
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3.2. Les fluorures 
 
 

 Durant le siècle précédent, l’hypothèse selon laquelle l’administration par voie 

générale de fluor pendant l’amélogénèse augmentait sa concentration et lui 

conférait une plus grande résistance aux attaques acides a dominé [40]. 

 La fluoration de l’eau potable a, dès lors, été recommandée comme une 

mesure sanitaire efficace dans la prévention des caries, ne nécessitant aucun 

changement de mode de vie des populations, peu couteuse et accessible à tous, 

même aux plus défavorisés [91] [113] [131]. Cela paraissait donc être un moyen 

parmi d’autres, de réduire les inégalités en matière de santé dentaire puisqu’elle 

pouvait concerner une population dans son ensemble, quelque soit l’âge et sans 

discrimination sociale [26] [39] [99]. Un effet plus prononcé sur les classes sociales 

les plus défavorisées aurait même été retrouvé [121]. 

 Les suppléments fluorés étaient recommandés dans les collectivités où la 

teneur en fluor de l’eau était inférieure à 0.7 ppm [40] [91] [88]. L’ingestion de 

fluorures sous forme de comprimés, de gouttes et dans le sel était alors une 

alternative à la fluoration de l’eau de consommation.  

 Le NHS conclut en 1997 à l’efficacité des fluorures dans la réduction de la 

prévalence de la carie et des études aux Royaume-Uni et en Australie lui associaient 

une réduction de la carie chez les enfants de 5 ans jusqu’à 44% [121]. En 1998, 

l’administration de fluor par voie générale apparaissait encore comme la plus 

rentable des mesures prophylactiques [17]. 

 En 2007, la fluoration de l’eau concerne encore presque 60% de la population 

américaine et environ 5.7% de la population dans le monde entier [24]. 

 L’utilisation des dentifrices fluorés serait également une mesure préventive 

efficace. Les études en faveur de ces dentifrices suggèrent un effet lié à la dose. Une 

teneur élevée en fluor serait plus susceptible d’avoir des effets sur la prévalence des 

caries. Dans un RCT sur des enfants de 1 à 5 ans, l’usage de dentifrices à forte 

teneur en fluor (1500 ppm) serait bénéfique sur toutes les classes sociales, alors que 

ceux à faible teneur seraient associés à une amélioration de la santé dentaire 

uniquement dans les groupes plutôt « défavorisés » [18].  

 

 Ainsi, de nombreuses études impliquaient le fluor dans la réduction de la 

prévalence de la carie, mais ses effets sur la réduction des inégalités sociales étaient 
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moins évidents [13]. Peu d’études ont été faites, et les seules données disponibles 

montrent une réduction des inégalités chez les enfants de 5 à 12 ans, mesurée avec 

l’indice CAOD et ne prenant pas en compte la proportion d’enfants de 5 ans 

indemnes de caries [24]. En Nouvelle-Zélande et en Finlande, la fluoration a eu un 

effet similaire sur toutes les classes sociales et la relation entre classe sociale et eau 

fluorée n’était pas statistiquement significative [99].  

 

 

 
 

Figure 2. Evolution de l’indice DMFT : Pays fluorés et non fluorés (2004) [d’après  

http://www.fluoridealert.org/health/teeth/caries/who-dmft.html#universal]. 

 

 La figure 2 illustre l’évolution de l’indice DMTF (=CAOD) sur 40 ans. Cet 

indice épidémiologique comptabilise le nombre moyen de dents (D) cariées (C), 

absentes (A) et obturées (O). Cependant, ce schéma ne nous permet pas de conclure 

à l’efficacité des fluorures dans la diminution de la prévalence de la carie. D’une 

part, pour tous les pays représentés, l’indice a diminué de manière spectaculaire, 

qu’ils aient ou non maintenu la fluoration de l’eau. D’autre part, le CAOD, est un 

score moyen et théorique, obtenu à partir d’un échantillon de population [60] et ne 

mesure ni la prévalence, ni la sévérité de la carie ; c’est l’indice C qui rend compte 

de la prévalence de la carie, valeur non représentée dans ce schéma.  
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Figure 3. Evolution de l’indice DMFT et fluoration [d’après Cheng et coll. (2007)]. 

 

 Cette figure représente l’évolution de l’indice CAOD chez des enfants de 12 

ans dans de nombreux pays européens depuis 1965. Pour tous les pays, l’indice a 

diminué et atteint en 2005 une valeur de 1.5 environ, indépendamment de la 

fluoration de l’eau de consommation et de l’utilisation de sel fluoré. Comme pour la 

figure précédente, la diminution de la prévalence de la carie ne peut être attribuée 

aux effets de la fluoration. 

  

 Depuis longtemps, la fluoration de l’eau a été abandonnée pour des raisons 

scientifiques, éthiques [24] et écologiques dans de nombreux pays : en Allemagne 

et en Suède dès 1971, au Japon en 1972, aux Pays-Bas en 1976 ou encore en 

Finlande en 1993 [131].  

 La toxicité du fluor par voie générale a été mise en évidence [26] et le risque 

de fluorose dentaire ne doit pas être négligé. Dès 1930, des études expérimentales 

ont établi une causalité entre la fluoration de l’eau potable et émail tacheté [40]. 

Résultant d’une trop importante absorption de fluor lors de la formation des dents, 
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la fluorose se caractérise par des taches blanches sur l’émail, témoins d’une 

hypominéralisation, mais dans les stades plus sévères où cette hypominéralisation 

est importante, la structure et la forme de la dent sont affectées. En Inde et dans le 

nord de la Thaïlande, les eaux souterraines ont des niveaux très élevés de fluorures 

et une grande partie de la population présente des cas de fluorose [93]. Il existe peu 

de données disponibles sur les effets  de la fluoration et la qualité des études est 

faible. Cheng et coll. (2007) estiment la prévalence de la fluorose à 48% quand la 

concentration en fluor était de 1.0 ppm. En outre, la fluorose favorise le 

développement des caries [29] [122]. 

 D’abord ignorée, la toxicité du fluor suscite l’intérêt de la recherche ces 

dernières années. Des études récentes montrent les possibles mécanismes d’action 

du fluor (stress oxydatif, modulation de l’homéostasie intracellulaire, modification 

de l’expression de certains gènes,…) et leurs conséquences cytotoxiques [11].  

 

 La diminution spectaculaire de la carie depuis la 2e Guerre Mondiale n’a pu 

être attribuée à l’utilisation du fluor. D’autres facteurs sont à prendre en compte 

[131]. 

 

 
 
 

3.3. Les scellements de sillons occlusaux des prémolaires et molaires 
 
 

 Le scellement des sillons, introduit dans les années 1960, consiste en la mise 

en place d’un matériau adhésif pour obturer les sillons occlusaux, vestibulaires et 

palatins des molaires et prémolaires, les puits cingulaires des incisives et canines, 

sites plus favorables à la rétention de plaque. Cette procédure clinique de prévention 

primaire est indiquée pour les individus indemnes de caries ou à risque carieux 

faible ou modéré. Préconisée généralement sur les dents permanentes, elle est 

cependant possible sur les dents temporaires. Les matériaux utilisés sont, soit des 

résines chémo- ou photo polymérisables, soit des ciments verres ionomères, fluorés 

ou non. 

 Mejare et coll. (2003) ont évalué l’effet préventif des scellements de sillons 

occlusaux chez les enfants et adolescents. 1250 publications ont été recensées entre 

1966 et 2003, mais la majorité des études sont anciennes, datant des années 1970. 
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Après analyse critique, 13 ont été retenues et parmi elles, 3 seulement ont été 

publiées durant la dernière décennie. Les résultats de l’étude montrent que 

l’évidence de l’effet préventif des scellements était limitée pour les 1es molaires 

permanentes et incomplète pour les 2es molaires permanentes, les prémolaires et les 

molaires temporaires. De plus, ces études ne distinguent pas les sujets à faible 

risque et à risque élevé de carie.  

 En 2007, Tickle et coll. (2007) ont décrit les effets des scellements de sillons 

appliqués aux premières molaires permanentes chez des enfants à risque carieux 

élevé. Ils ont réalisé une étude rétrospective de cohorte dans le Nord Ouest de 

l’Angleterre auprès de 677 enfants âgés de 5 à 14 ans. D’une part, l’analyse a 

montré que les enfants issus de familles pauvres ont été significativement moins 

susceptibles de recevoir des scellements de sillons que ceux issus de familles aisées. 

Et d’autre part, l’étude a montré que la survenue de caries n’a pas été affectée par la 

présence ou l’absence de scellements de sillons. Il semble donc, que chez ces 

enfants à haut risque de caries, le scellement n’ait pas été efficace dans la 

prévention des caries.  

 De plus, les facteurs susceptibles de modifier l’effet des scellements, comme 

les applications topiques de fluorures [97], ainsi que les effets de l’environnement 

socio-économique sont peu souvent évalués dans les études [5]. Nous pouvons nous 

demander dans quelle mesure les scellements de sillons peuvent être liés à la 

diminution de la prévalence de la carie ces 50 dernières années ?  

 Puisque 51% des enfants de 17 ans présentaient des caries de la dentine sous 

les scellements [79], est-il encore actuellement pertinent de poursuivre cette 

procédure prophylactique ? 

 

 
3.4. L’amélioration de l’offre, de l’accès et de la prise en charge des soins 

 
 

 La santé dentaire s’est considérablement améliorée depuis un demi-siècle 

mais des inégalités perdurent et s’accentuent. Les personnes les plus défavorisées 

socio économiquement, vulnérables, les minorités ethniques ont, le plus souvent, 

une moins bonne santé dentaire [12] [30] [84] [121].  

 La carie n’a pas été éradiquée mais seulement contrôlée à un certain degré 

[93]. 
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 En 1989, moins de la moitié de la population américaine ayant un revenu 

inférieur à 10 000 $ a consulté un chirurgien-dentiste, contre 73% dont le revenu 

annuel est supérieur à 35 000 $. 

 Une enquête nationale de 1994 indique que 9% de la population américaine 

(soit 22 millions de personnes) a déclaré des besoins en soins dentaires non 

satisfaits [47]. La consommation des soins dentaires est considérablement plus 

faible pour les minorités ethniques (Afro-américains, Hispaniques) et les personnes 

défavorisées [69].  

 En France, également, il y a une forte association entre précarité et absence de 

recours aux soins. Le CREDES a réalisé une enquête auprès de 80 centres de soins 

gratuits sur 571 personnes et a cherché à établir les facteurs expliquant leur 

précarité et leur accès ou non aux soins. Le niveau de précarité était évalué en 

fonction de 6 critères : 

- l’absence d’emploi 

- l’absence de protection sociale 

- l’absence de ressources stables 

- l’absence de logement stable et indépendant 

- l’isolement 

- la situation irrégulière pour les étrangers 

La conclusion de cette étude le confirme ; les personnes démunies ont moins 

souvent une bonne santé dentaire par rapport à la population générale [14]. 

 

 Afin de réduire les disparités en matière de santé dentaire, de nombreuses 

tentatives ont été faites pour permettre un accès libre et une couverture santé 

gratuite aux enfants issus des milieux défavorisés, comme les programmes « Head 

Start » [66]. La mise en place d’aides financières aux familles a été proposée 

également, comme au Brésil avec le programme « Bolsa Familia » [20]. Cependant, 

le rapport du U.S Surgeon General indique que des programmes d’aide tels que 

Medicaid et « children’s health insurance program » ne permettaient pas de 

satisfaire entièrement les besoins des populations défavorisées [61]. 

 En France, l’Assurance Maladie a mis en place en 1999 le Bilan Bucco 

Dentaire (BBD) pour les adolescents de 15 à 18 ans, étendu par la suite de 13 à 18 

ans. Le dispositif de prévention « M’T Dents » lui a succédé en 2007, instaurant des 
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rendez-vous réguliers à 6, 9, 12, 15 et 18 ans. Les objectifs de ce programme sont 

les suivants : 

- favoriser un contact précoce avec le chirurgien-dentiste, 

- inciter les enfants et adolescents qui ne vont jamais chez le chirurgien-

dentiste à réaliser cet examen bucco-dentaire et à recevoir des conseils 

d’éducation sanitaire. 

 Une étude du CREDES en 2001 a évalué la participation au BBD dans les 

régions Rhône-Alpes et Auvergne et les résultats montrent que les enfants et 

adolescents les plus réceptifs étaient généralement déjà suivis par un chirurgien-

dentiste ; alors que les sujets visés, n’ont pas répondu au dispositif. En l’absence 

d’évaluation nationale, il semble difficile de conclure en l’efficacité de ce 

programme de prévention et d’éducation [10]. 

    

 L’amélioration de l’offre, de l’accès et de la prise en charge des soins n’a pas 

permis de diminuer la prévalence de la carie [43] [85]. La contribution des services 

dentaires dans la diminution du taux de carie chez les enfants de 12 ans des pays 

industrialisés ces quarante dernières années ne serait que de 3% [86]. 

 « Un des facteurs est l’accès, mais l’accès lui-même ne peut réduire les 

inégalités » [51]. 

 

 
3.5. L’hygiène dentaire 

 
 

 Parmi  les pratiques individuelles d’hygiène, le brossage des dents est un 

élément important. Puisque l’accumulation de la plaque dentaire agit sur la capacité 

protectrice de la salive [70], l’utilisation de brosses à dents, fil dentaire, brossettes 

interdentaires pour l’éliminer permettrait de contrôler l’apparition de la carie et des 

parodontopathies [50]. 

 L’utilisation concomitante de dentifrices, vernis, gels et bains de bouche 

fluorés est recommandée dans la prévention de la carie, privilégiant ainsi 

l’utilisation des fluorures par voie topique plutôt que par voie systémique [124]. 

Pour Reisine et Psoter (2001), même si le brossage avec un dentifrice fluoré 

« semble » avoir un effet préventif, des études longitudinales sont nécessaires pour 

comprendre et approfondir les recherches sur l’importance de la durée ou de 
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l’efficacité du brossage. L’étude Cochrane [123] confirme l’efficacité des 

dentifrices fluorés dans la prévention de la carie chez les enfants et les adolescents 

de manière significative, mais seulement quand leur teneur en fluor est supérieure à 

1000 ppm. Cependant, comme le risque de développer une fluorose reste 

préoccupant, pour les enfants de moins de 6 ans, il est recommandé d’adapter la 

teneur en fluor des dentifrices [124]. Malgré des études de niveau scientifique 

faible, l’HAS [45] recommande une teneur inférieure ou égale à 500 ppm avant 3 

ans et de 500 ppm entre 3 et 6 ans.  

 

 Ces dernières années, divers programmes ont été mis en place afin de 

promouvoir un enseignement de l’hygiène bucco-dentaire. 

 A titre d’exemple, la Chine a instauré en 1988 le « Love Teeth Day », 

campagne à l’échelle nationale, bénéficiant d’une large couverture médiatique : 

radio, télévision, affiches publicitaires, conférences et la possibilité de rencontrer 

des professionnels de santé. Un thème différent est abordé chaque année afin de 

maintenir l’intérêt de la population [15] [132]. Une étude nationale a été menée 

pour évaluer l’efficacité de ce programme et son impact social de 1989 à 1992. Les 

résultats sont les suivants : 

      - le programme a couvert 600 millions de personnes en 1992, soit environ la 

moitié de la population chinoise (pour 4.5 millions en 1989). 

      - l’investissement des professionnels a augmenté au fur et à mesure des années : 

en 1992, 40 000 y ont participé, presque 3 fois plus qu’en 1989. 

      - environ la moitié des enfants et adolescents ont suivi les recommandations de 

brossage. 

      - un changement significatif des connaissances sur les brosses à dents, les 

techniques de brossage, la plaque dentaire et la consommation de sucres a été 

observé. 

 Cependant, même si l’impact est jugé « positif » par le gouvernement chinois, 

qui souhaite poursuivre ce programme, les résultats de l’étude révèlent des 

inégalités, essentiellement entre les enfants vivant en milieu urbain et ceux vivant 

en milieu rural, plus difficiles à atteindre. La différence était expliquée par un 

meilleur statut socio économique, un mode de vie plus moderne pour les enfants des 

villes [15]. Constat confirmé par Schou et Wight (1994), qui démontrent dans leur 
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étude que l’enseignement à l’hygiène bucco-dentaire a un faible impact sur la 

variation de l’indice de plaque chez les enfants issus de milieux plutôt défavorisés. 

 

 Les mesures actuelles d’éducation à la santé dentaire ne permettent pas 

d’atteindre tous les enfants de façon égale [54]. Est-il alors pertinent, pour les 

groupes jugés « à risque élevé de carie » d’investir davantage de temps et de 

moyens ?  

 

 Afin de réduire les disparités, le gouvernement britannique avait mis en place 

en 2001 le programme « Brushing for Life » durant 3 ans. Cette initiative visait à 

améliorer la santé dentaire des enfants les plus défavorisés en promouvant un 

brossage régulier avec un dentifrice fluoré à 1000 ppm. Un pack contenant 

dentifrice, brosse à dent et brochure explicative était distribué aux parents lors des 

visites à 8, 18 et 36 mois de leur enfant [34]. L’évaluation du programme a montré 

qu’il pouvait permettre une amélioration des connaissances, mais n’apporte  aucune 

preuve d’un effet sur le contrôle des caries et des parodontopathies [18]. 

 Hausen et coll. (2000) ont cherché à évaluer l’effet des mesures de prévention 

« intensive » par rapport à une prévention de base. L’étude a porté sur 1465 enfants, 

âgés de 12 ans, échantillon aléatoire représentatif de la population, durant 3 ans.  

- Une prévention de base a été proposée pour des enfants « à faible risque 

carieux » et « à haut risque carieux » comportant des conseils d’hygiène bucco-

dentaire et l’application de vernis fluorés une fois par an. 

- Des mesures de prévention « intensive » pour un groupe d’enfants « à haut 

risque de carie », parmi lesquelles, les mêmes conseils, l’application de vernis 

plusieurs fois par an, l’utilisation de pastilles fluorées, de bains de bouche à la 

chlorhexidine et la réalisation de scellements de sillons. 

Après 3 années, l’indice CAOF moyen de ces enfants a été mesuré, et les résultats 

indiquent que les différences entre les groupes sont négligeables ; la prévention 

« intensive » n’a pas fait la preuve d’une meilleure efficacité. 
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3.6. L’hygiène de vie (tabagisme) 
 
 

 La consommation de tabac est le principal facteur de risque, avec l’alcool, de 

cancer de la cavité buccale, 8e cancer le plus fréquent dans le monde. Son incidence 

est de 1 à 10 cas pour 100 000 habitants dans de nombreux pays et elle a tendance à 

augmenter dans le monde (en Allemagne, au Danemark, en Europe centrale et 

orientale). Le tabagisme est le principal facteur de risque de décès prématurés et 

30% de tous les cancers seraient liés au tabac  [47] [127]. Le nombre d’adolescents 

fumeurs a considérablement augmenté ces dernières années [59] [61]. 

 Le tabac est mis en cause dans de nombreuses maladies buccales, comme les 

ulcères, les fentes labio palatines, les caries et serait responsable de plus de la 

moitié des parodontites par altération de la microflore et/ou des réponses de l’hôte 

(effet délétère du tabac sur la production d’anticorps et les fonctions neutrophiles) 

[47]. 

 Cependant, le risque et la progression des parodontopathies diminuent après le 

sevrage [53]. La prévalence des parodontopathies a diminué dans les pays où une 

diminution de la consommation de tabac a été observée.  

 

 Au même titre que l’alimentation, le tabac est un facteur de risque lié au mode 

de vie qui peut être évité. Les Pouvoirs Politiques ont un rôle à jouer, en limitant les 

publicités et autres activités marketing de l’industrie du tabac [121]. Au Canada, de 

nombreuses interventions ont ainsi été mises en place comme des messages 

d’éducation sanitaire et la restriction des publicités pour le tabac. Celles-ci ont eu 

des résultats encourageants puisqu’au niveau national, le tabagisme est passé de 

50% à 25% environ [43]. 

 Une étude du British Medical Journal en 2006 a trouvé une association entre 

faible statut socio économique et moins bonne connaissance des effets nocifs du 

tabac. Il s’avère donc nécessaire d’améliorer les connaissances sur les méfaits du 

tabac dans les populations défavorisées [113]. 

 La profession dentaire doit également s’impliquer en intégrant dans ses 

programmes d’éducation des messages concernant le sevrage tabagique et il s’agit 

même d’une obligation éthique. Pourtant, en 1999, seulement 11 Facultés dentaires 

américaines avaient de tels programmes [47] [121] [127].  
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 L’éducation à la santé au cabinet dentaire peut avoir une grande importance 

dans la lutte contre le tabagisme, dans la décision d’arrêter comme dans le soutien 

lors du sevrage. Mecklembourg (1992) recommande lors des consultations au 

cabinet dentaire : 

- d’interroger tous les patients sur leur consommation de tabac, 

- les informer de façon claire, 

- aider ceux qui veulent arrêter, en choisissant une date de début de sevrage 

par exemple, 

- et organiser un suivi régulier. [115] 

 

 En 1996, Tomar et coll. ont cherché à évaluer l’efficacité des chirurgiens-

dentistes et médecins dans les conseils au sevrage tabagique. Le sondage recueillait 

différentes informations : 

- est-ce que les fumeurs actuels ont consulté un médecin ou un chirurgien-

dentiste l’année précédente, 

- est-ce qu’ils ont reçu des conseils sur le sevrage tabagique, 

- et est-ce qu’ils avaient l’intention d’arrêter de fumer dans les 6 mois. 

 

Fumeurs actuels informés par leur chirurgien-dentiste ou leur médecin sur le sevrage 
tabagique et qui avaient prévu d’arrêter de fumer au cours des 6 prochains mois. 
Etats-Unis d’Amérique. 1992. 
 Nombre de 

personnes 
interrogées 

Pourcentage de personnes 
qui ont eu l’intention 

d’arrêter. 

Intervalle de confiance 
±95% 

Information donnée par 
le chirurgien-dentiste  
      Oui   
      Non  

 
 

334 
1070 

 
 

56.2 
53.2 

 
 

6.2 
3.4 

Information donnée par 
le médecin 
      Oui 
      Non  

 
 

998 
972 

 
 

58.2 
45.4 

 
 

3.5 
3.8 

 

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

 

Constatation alarmante de l’étude de Tomar : moins d’un quart des fumeurs 

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

alors que la moitié aurait été informé par leur médecin. De plus, il n’y a pas de 
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différence significative sur leur intention d’arrêter dans les 6 mois, qu’ils aient reçu 

des conseils ou non du chirurgien-dentiste. Une légère différence est observée 

cependant quand les médecins donnent les conseils. 

 Dans une autre étude, Brink et coll. (1994) ont souligné les écarts entre les 

déclarations des professionnels de soins et des patients. Soixante-cinq pour cent des 

chirurgiens-dentistes déclaraient avoir donné l’information nécessaire, alors que 

seulement 7% des fumeurs disaient avoir été conseillés [115]. Qu’en est-il  

réellement ?  

 

 De plus, la prévalence du tabagisme est plus importante au sein des 

populations ayant un faible niveau d’instruction, pauvres ou marginalisées [127] et 

les programmes d’éducation à la santé actuels ne semblent pas suffisants ou adaptés 

pour changer ce comportement à risque. 

 

 

4. Limites actuelles de l’éducation à la santé bucco-dentaire 
 

 

 De nombreuses études ont montré les limites de la prévention par l’éducation 

pour améliorer de façon durable la santé dentaire et pour réduire les inégalités [44] 

[109] [120]. 

 

 
4.1. Limites pour améliorer la santé dentaire 

 
 

 La diminution de la prévalence de la carie observée ces dernières années dans 

les pays industrialisés ne peut être attribuée qu’aux programmes de prévention et 

d’éducation.  

 

 En 1997, le NHS a conclu qu’éduquer à l’hygiène dentaire est efficace pour 

réduire le niveau de plaque mais que les changements sont seulement observés à 

court terme et dans le cas où l’instruction est donnée de manière simple et directe. 

Même conclusion dans l’étude de Kay et Locker (1996), les interventions ont, 

certes, un effet positif sur l’accumulation de plaque, mais il est temporaire. Ces 
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actions permettraient tout de même une sensibilisation à la santé dentaire. Mais 

l’élimination de la plaque ne suffit pas, à elle seule, à prévenir la carie [68].  

 Le niveau de preuve des études récentes sur la relation entre la fréquence du 

brossage et la carie est insuffisant. De plus, comme presque toutes les études 

impliquent l’utilisation de dentifrices fluorés, il est difficile de conclure si l’effet 

obtenu résulte de l’action mécanique du brossage (en enlevant la plaque) ou de 

l’action topique du fluor. Certaines études associent même un excès de brossage à 

des taux plus élevés de caries [98]. 

 D’autre part, informer les patients sur l’importance de réduire leur 

consommation de sucres est une mesure bien établie dans les programmes actuels 

d’éducation à la santé dentaire [15] [80] [82]. L’étude d’Anderson suggère que les 

mesures diététiques dans la pratique dentaire (sensibiliser sur les sucreries, boissons 

et aliments riches en sucre), ciblant les enfants, semblent être « la meilleure voie à 

suivre » [111]. Quelques études ont mesuré l’effet des programmes recommandant 

de diminuer la consommation de sucres, d’améliorer l’hygiène orale et d’utiliser des 

fluorures, mais peu ont étudié séparément la part de la réduction des sucres dans 

l’alimentation  sur la prévalence de la carie [63].  

 Cependant, il n’y a aucune preuve que l’éducation à la santé permette de 

modifier les habitudes alimentaires et de diminuer la prévalence des caries [111]. 

Nous n’avons donc pas actuellement la certitude que le fait d’informer les individus 

sur la consommation totale et la fréquence de consommation des sucres soit efficace 

en matière de santé dentaire. 

 

 Pour Watt  (2007), le problème de nombreux programmes éducatifs réside 

dans le fait d’avoir séparé la bouche du reste du corps ce qui aurait pour 

conséquence des dépenses supplémentaires inutiles et le risque de diffuser des 

informations contradictoires. Blinkhorn (1998) souligne la tendance des dentistes à 

se centrer sur la maladie et non sur le patient, ce qui serait une des raisons des 

échecs des programmes d’éducation à la santé dentaire. Ces programmes se 

concentrent uniquement sur le changement des comportements individuels et 

ignorent l’influence des facteurs socio- politiques, déterminants pourtant essentiels 

de la santé [109]. 
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 Un rapport du NHS [88] souligne que les campagnes médiatiques sont 

inefficaces pour la promotion de la santé ou les changements de comportement. 

Nous attendons toujours des preuves quant à l’efficacité de tel type d’approche 

pédagogique [110]. 

 La promotion de la santé serait efficace pour améliorer les connaissances des 

individus, mais il n’y a aucune preuve que cette amélioration permette un 

changement de comportement à long terme et il n’y a pas non plus de preuve de son 

effet clinique [18]. 

 Des études ont montré qu’une plus grande connaissance des facteurs de risque 

ne suffit pas à « empêcher » les individus d’adopter des comportements à risque 

[42]. Les programmes éducatifs n’auraient pas suffisamment pris en compte la 

complexité des comportements humains ainsi que tous les facteurs en jeu dans les 

modifications de comportement [110]. 

  

 Changer les comportements à l’égard de la santé semble être plus difficile 

pour certains groupes que pour d’autres [83] [88]. Et les comportements de santé 

bucco-dentaire (tels que la consommation de sucre, l’hygiène bucco-dentaire et la 

fréquentation des structures de soins) ne peuvent expliquer à eux seuls les disparités 

socio-démographiques, constat observé dans une étude menée en Tanzanie en 2008 

[73]. Les interventions dentaires traditionnelles ciblant plutôt les comportements 

individuels, en intervenant sur les facteurs locaux considérés comme responsables 

des maladies dentaires de chaque patient (tabac, consommation de sucre, plaque) 

n’ont pas fait la preuve de leur efficacité. Il semble nécessaire d’envisager de 

nouvelles approches [129] en se concentrant davantage sur les facteurs socio-

économiques, culturels et écologiques, déterminants sous-jacents des 

comportements [9]. 

 

 Fejerskov (2004) souligne la variabilité de l’efficacité de l’éducation. Un 

programme peut avoir un résultat positif dans un pays ou sur une population mais 

ne peut pas nécessairement réussir à un autre pays ou une autre population. 

 Les recommandations « d’Adelaïde » en 1988 [126] soulignaient l’importance 

de faire des efforts pour les populations les plus exposées en tenant compte de leur 

niveau d’éducation et d’alphabétisation ; or, nous pouvons nous demander si les 

programmes actuels d’éducation à la santé dentaire peuvent atteindre ces individus. 
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 Quant à la méthode d’évaluation de ces programmes, Bian et coll. (1995) 

mettent en évidence le risque de biais des informations collectées : 

- lorsqu’on les interroge, les individus peuvent avoir tendance à donner des 

réponses « socialement souhaitables » 

- et sous-estimer leurs comportements à risque. 

 

 Les effets des interventions cliniques sont inefficaces, onéreux socialement, 

nécessitant des moyens personnels et matériels importants [19]. D’une part, 

l’éducation à la santé bucco dentaire aurait un impact limité sur ce déclin de la carie 

[30] [86] [119]. Et d’autre part, l’approche préventive actuelle consistant à modifier 

les comportements individuels n’a  pas réussi à réduire les inégalités, au contraire, 

elles se trouvent augmentées [120]. 

 « Est-il judicieux d’investir dans l’éducation si l’augmentation des 

connaissances ne conduit pas nécessairement à des changements de 

comportements ? » [110]. 

 

 

4.2. Limites pour réduire les inégalités de santé 
 
 
 

 Les études récentes montrent les limites de l’éducation pour améliorer de 

façon durable la santé dentaire et pour réduire les inégalités. Les programmes 

actuels ne permettraient pas de les réduire, au contraire, ils les accentueraient en 

étant plus bénéfique aux classes moyennes qu’aux plus défavorisées [10] [30] [83] 

[120]. « Si la population entière adoptait un mode de vie plus sain, les écarts entre 

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

 

 Les programmes éducatifs n’auraient pas fait la preuve de leur efficacité sur 

les groupes défavorisés socialement et économiquement. Les messages ont été bien 

perçus et compris dans les populations les plus favorisées, mais pas dans les 

populations défavorisées, ce qui, à défaut de les diminuer, exacerbe les inégalités 

[10] [43]. 
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 Schou et Wight (1994) ont ainsi évalué les campagnes d’éducation en Ecosse : 

ils ont trouvé des améliorations significatives de l’hygiène dentaire chez les enfants 

des écoles plutôt « favorisées » mais pas chez ceux des écoles plutôt 

« défavorisées », avec pour conséquence d’accroitre les inégalités ; faits confirmés 

par  Riley et coll. (1999) et Locker (2000). 

 

 Le dépistage de la carie dans les écoles a longtemps été considéré par les 

décideurs politiques comme une mesure indispensable, pour la détection précoce 

des maladies mais aussi pour identifier les enfants ne recevant pas régulièrement 

des soins dentaires. Pourtant, il n’y a, actuellement, aucune preuve que cette mesure 

conduise à une amélioration de la santé dentaire [81] [83]. 

Milsom et coll. (2008) ont réalisé une étude en Angleterre sur 17000 enfants de 6 à 

9 ans en 2002 et en ont conclu que les actions de dépistage en milieu scolaire : 

- n’engendrent pas d’amélioration de la santé dentaire 

- n’augmentent pas la fréquence des visites chez le chirurgien-dentiste 

- ne réduit pas les inégalités et aurait même tendance à entrainer des clivages 

sociaux. 

Ces résultats ont amené le National Screening Commitee (NSC) en 2005 à 

recommander au Ministère de la Santé l’arrêt du dépistage scolaire en Angleterre 

[82] [83]. 

 

 Pourquoi l’éducation à la santé bucco dentaire ne permet-elle pas de réduire 

les inégalités ? Dans quel domaine faut-il investir ? 

 

 L’approche actuelle ne suffit pas pour réduire les inégalités : Watt (2007) 

propose un changement de paradigme : passer d’une « approche biomédicale 

comportementale » à un travail sur les déterminants sous-jacents de la maladie, les 

facteurs socio-économiques, psychologiques, politiques et environnementaux. Pour 

améliorer la santé dentaire et la santé en générale, les voies causales et la nature des 

inégalités doivent être prises en compte.  

 Les programmes d’éducation sont peu susceptibles d’être efficaces sur les 

individus socio-économiquement défavorisés, sauf s’ils prennent en compte les 

conditions de vie et sont soutenus par des politiques visant à créer un 
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environnement favorable [99] [125] pour atteindre et maintenir durablement une 

cohésion sociale, garantir la  justice et la prospérité économique [32]. 

 Puisque des inégalités en matière de santé persistent malgré l’amélioration des 

systèmes de soins, d’autres facteurs, doivent être pris en compte. 

 

La figure 5 représente les relations réciproques entre les différents déterminants de 

la santé, environnementaux, économiques, sociaux, génétiques et biologiques. De 

Pouvourville et Contandriopoulos (2000) illustrent ainsi l’importance d’avoir une 

approche multidisciplinaire de la santé et la nécessité d’approfondir les recherches 

sur le lien entre l’environnement social et les processus biologiques. 

 

 

 



 29

 
Figure 5. Le système de santé [d’après De Pouvourville et Contandriopoulos 

(2000)]. 



 30

 
 

5. Discussion : quelles mesures ? 
 
 

5.1. Les déterminants de la carie 
 
 

 L’apparition de la carie ne peut être uniquement expliquée par des processus 

biologiques. Ils ne peuvent pas, entre autres, expliquer les variations de la 

prévalence de la carie au sein d’une population et entre populations. Il s’agit d’une 

maladie complexe qui résulte avant tout de facteurs comportementaux, 

environnementaux, économiques et sociaux [48]. 

 

 
 

 

Figure 6. Relations entre déterminants sociaux, psychologiques, comportementaux 

et biologiques intervenant dans le processus carieux [d’après Holst et coll. (2001)] 
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5.1.1. Biologiques 

 
 

 Les déterminants biologiques influent sur la santé en générale et cela est 

également valable pour le processus carieux. 

 Des études cliniques ont montré des différences entre les hommes et les 

femmes dans la composition et le débit salivaires, modifiés par les fluctuations 

hormonales (puberté, menstruation, grossesse). L’implication des hormones dans 

l’étiologie de la carie pourrait expliquer la prévalence plus importante chez les 

femmes. Il est depuis longtemps considéré que la grossesse a un impact sur la santé 

dentaire,  mais aucune preuve scientifique n’appuie cette relation. Pourtant, un 

nombre croissant de recherches sur les animaux, révèlent que le taux de caries 

augmente proportionnellement avec le taux d’œstrogènes, plus élevé pendant la 

puberté ou lors d’une grossesse [67]. 

 

 Comme les fluctuations hormonales, l’état nutritionnel peut expliquer les 

variabilités entre les individus en matière de santé dentaire. Les enfants souffrant de 

malnutrition présentent une sécrétion salivaire moindre, entrainant la diminution de 

la capacité tampon et des défenses immunitaires affaiblies [92]. 

 

 Récemment, la notion de « charge allostatique » est également avancée pour 

expliquer les variations interindividuelles vis-à-vis de la maladie. Ce concept est 

utilisé comme un marqueur du risque cumulatif biologique du corps. La charge 

allostatique permet d’envisager les risques pour la santé des dérèglements 

biologiques dans les grands systèmes de régulation [107].  

 

 

5.1.2. Génétiques 
 
 

 Les déterminants génétiques déterminent entre autres, la susceptibilité de 

contracter certaines maladies et influent sur l’état immunitaire via le système 

nerveux et le système endocrinien. Les interactions entre ces 3 grands systèmes 

permettent une régulation nécessaire au maintien de la santé. La compréhension des 
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mécanismes physiologiques en cause et de la régulation du système immunitaire est 

primordiale pour comprendre la pathogénie de nombreuses maladies et pour 

développer de nouvelles thérapeutiques [37]. 

 D’autres déterminants socio-économiques, sociétaux et environnementaux 

influencent l’expression génétique. Des facteurs psycho sociaux, comme le stress, 

peuvent induire des perturbations métaboliques, de façon directe ou indirecte [3].    

 

  
 

Figure 7. Perturbations biologiques par les voies directe et indirecte [d’après 

Abraham et coll. (2007)]. 
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Figure 8. Les modèles comportemental et biologique [d’après McEwen et coll. 

(1993)]. 
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 La figure 8 représente de façon schématique les différents évènements se 

produisant après une situation de stress. Cela montre également l’importance et les 

interrelations entre différents facteurs tels que le contexte social, la biologie et la 

génétique dans la survenue de la maladie. 

 

 Des études montrent que le stress social, en provoquant une altération de 

l’immunité (diminution du taux d’immunoglobulines, des peptides,…) et ainsi une 

modification de la composition et du débit salivaires, entraine des modifications au 

sein de la communauté bactérienne du biofilm, susceptibles d’induire et d’entretenir 

le processus carieux [19] [40] [67] [70] [117].  

 

 
5.1.3. Epigénétiques (sociaux, économiques et environnementaux) 

 
 

 Aujourd’hui, la santé est perçue dans sa globalité, et de nombreuses études 

épidémiologiques soulignent l’importance des facteurs socio-économiques et 

environnementaux ; de la dimension sociale de la santé [32] [65] [93]. La 

répartition et la survenue des maladies varient au sein d’une population [106] et ce 

nouveau modèle propose de tenir compte des interrelations entres les déterminants 

biologiques, génétiques, épigénétiques et la santé [7] [19] [75].  

 

  « La santé de la population dépend autant des structures sociales et du capital 

social que des facteurs de risque individuels » [85]. Il s’agit donc d’étudier d’abord 

les relations complexes entres ces différents déterminants pour identifier par la 

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

 

 Les disparités en matière de santé ont amené à porter une attention particulière 

au statut socio économique (SES). Influence t-il l’état de santé ? Ou est-ce l’état de 

santé lui-même qui contribue au SES ? Les données actuelles sont plus en faveur 

d’une « causalité sociale » [4]. 
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Figure 9. Influence du statut socioéconomique sur la santé [d’après Adler et Ostrove 

(1999)]. 
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comme le manque d’exercice, la consommation de tabac et d’alcool ou une 

alimentation pauvre [106]. 

       

 De nombreuses études montrent un lien entre le statut socio économique et la 

santé dentaire [104] [130]. Les enfants issus de familles au SES faible présentent un 

risque plus élevé de carie, indépendamment du sexe, de l’âge, de la qualité de 

l’hygiène bucco-dentaire [80] et de l’utilisation des services de santé [35]. Dans une 

étude longitudinale, sur 3373 enfants suédois de 12 ans, Källestal et Wall (2002) ont 

évalué le lien entre la carie et les facteurs suivants : le niveau socio économique, 

l’ethnicité et la zone résidentielle. Un gradient social a été observé dans la 

progression de la carie. L’étude de Polk et coll. (2010) souligne cependant, que 

même si les enfants en bas de l’échelle sociale ont un risque accru de présenter des 

caries « non traitées » il est moins évident de prouver qu’ils sont plus susceptibles 

d’avoir des caries.  

 Reisine et Psoter (2001) ont évalué l’influence des SES sur l’incidence de la 

carie chez les enfants de moins de 6 ans, de 6 à 11 ans, de 12 à 17 ans, chez les 

adultes et les personnes de plus de 65 ans. Leurs résultats montrent qu’une grande 

partie des études sont transversales, qu’il y a peu d’études de cas témoins et 

d’études longitudinales, pourtant nécessaires pour évaluer la relation SES-carie, en 

particulier chez les jeunes enfants.  

 

 La pauvreté, un des indicateurs de mesure du SES, est fortement associée à la 

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

individus vivant sous le seuil de pauvreté ayant une moins bonne santé. 
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Figure 10. Relation entre revenu et santé [d’après Adler et Ostrove (1999)]. 
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semblent affecter significativement la santé dentaire des enfants [52] [96]. 

 

 Par ailleurs, le niveau d’éducation des parents est un facteur déterminant de 
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avaient fait des études universitaires, présentaient moins de dents cariées, absentes 

ou obturées que ceux avec des parents ayant un niveau d’étude inférieur [51]. 

L’enseignement supérieur semblerait agir comme une « protection » contre la 

maladie [42]. 

 

 L’importance des déterminants sociaux sur la santé est bien établie dans les 

études épidémiologiques mais leurs mécanismes ne sont pas encore clairement 

précisés. Les recherches devront porter sur la « dimension sociale » de la santé [95], 

comme par exemple l’impact de l’isolement social sur l’altération des voies de 

transcription du génome [25].  

  

 Puisque le changement des comportements individuels n’a pas fait la preuve 

de son efficacité,  Watt et Sheiham (1999) soulignent la nécessité de renforcer 

l’action communautaire, afin d’améliorer l’accès aux ressources des populations 

défavorisées et ainsi créer les conditions nécessaires à une meilleure santé pour ces 

populations. Seeman et coll. (2001) utilisent le terme de « capital social 

communautaire » et le définissent comme l’ensemble des réseaux de coopération 

entre les citoyens facilitant les actions collectives. « La santé de la population 

dépend autant des structures sociales et du capital social que des facteurs de risque 

individuels » [85]. 

 
 

5.2. Le fluor 
 

Quelles utilisations du fluor ? 

 

 L’émail est une apatite biologique contenant un grand nombre d’ions issus de 

l’environnement (Cl, F, Mg, Na, Pb, Sr, etc.) Les radicaux OH̄ sont substitués en 

moyenne à 95% par d’autres ions [100]. In vitro, le fluor possède une attraction 

électrostatique avec le calcium supérieur à celle entre le calcium et l’hydroxyle, 

rendant l’apatite fluorée plus cristalline et plus stable [40].  

 Mais les études réalisées in vivo n’ont pu mettre en évidence que 

l’incorporation de fluor dans l’émail lui conférait une résistance significativement 

plus élevée à la carie [23]. Même si dans les zones fluorées, la teneur en fluor dans 



 39

les couches externes de l’émail est supérieure, aucune différence de prévalence de 

la carie n’a pu être démontrée entre zones fluorées et zones non fluorées [40]. 

 De plus, aucune fluoro-apatite, même à 39 000 ppm, comme les dents de 

requin, ne résiste à un pH inférieur à 3.5, valeur fréquemment atteinte chez les 

enfants présentant des polycaries. 

 

 L’effet topique du fluor a longtemps été décrit comme étant inférieur à l’effet 

systémique, surement par manque de recul des données disponibles. Mais Arnold 

(1957) a mis en évidence un effet cariostatique post-éruptif qui nous a  amené à 

reconsidérer le processus carieux. Sans devoir augmenter sa concentration dans 

l’émail, le fluor pourrait influencer les échanges chimiques en facilitant la 

précipitation du phosphate de calcium et cela, même à de très faibles concentrations 

d’ions fluor (0.2-1ppm). Seules des traces de fluor sont nécessaires dans une 

solution contenant du calcium à un pH de 4.2 pour réduire la dissolution de l’émail. 

Ce serait donc l’activité du F¯ dans la salive qui affecterait le processus de 

dissolution et retarderait la progression de la lésion carieuse [40]. 

 Cependant il est important de prendre en compte le fait que, pour atteindre la 

lésion carieuse, le fluor doit traverser la plaque dentaire. Or une grande partie des 

ions sont dans la couche externe de la plaque et la diffusion dans l’émail peut donc 

être limitée. Il semble donc probable que pour que des ions fluor atteignent la lésion 

carieuse il faille une saturation des sites récepteurs de la plaque et à la surface de 

l’émail [100]. 

 Les concentrations de fluor pourraient également avoir une action inhibitrice 

lors d’une production d’acide et réduire les modifications délétères dans la 

microflore par un ralentissement du rythme des changements de pH.  

 De plus, le fluor peut avoir un rôle sur le métabolisme bactérien en 

contribuant à stabiliser l’activité microbienne pendant les perturbations régulières 

lors des diminutions du pH salivaire. Ses propriétés antibactérienne et sur le 

métabolisme seraient d’ailleurs supérieures à pH faible [70] [71]. 

 

 Il s’agirait dorénavant de voir le fluor plutôt comme une solution 

thérapeutique et non un moyen de prévention de la carie. L’application topique 

régulière de très faibles doses de fluor est susceptible de rendre plus difficile la 

dissolution de la surface de l’émail et de ralentir la progression d’une lésion 
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carieuse débutante mais à condition que l’ion Fluor ne se complexe pas à des 

protéines ou à des ions dans la plaque [100], et dans des conditions favorables telles 

qu’un milieu faiblement cariogène et une surface exposée à la salive [46]. 

 

 
5.3. Les équilibres écologiques 

 
 
 L’écologie de la cavité buccale est complexe : de par son anatomie, sa 

physiologie et surtout sa diversité microbienne [2] [33] [62]. La communauté 

bactérienne se met en place progressivement et reste relativement stable dans le 

temps (homéostasie microbienne) malgré des perturbations environnementales 

mineures. Dès les premiers jours de la vie, S.Salivarius puis Veillonella, 

Actinomyces et d’autres espèces colonisent la cavité buccale. S.Mutans et S.Sanguis 

colonisent par la suite, à l’apparition des premières dents [28] [70] [71]. 

 Cette microflore orale peut être impliquée dans l’étiologie de la carie et des 

parodontopathies mais elle défend également l’hôte en stimulant la réponse 

immunitaire et en offrant une résistance à la colonisation. En effet, la flore 

« normale » protège des pathogènes exogènes en élevant l’immunité de l’hôte, via 

des anticorps spécifiques et constitue une barrière à la colonisation des bactéries 

virulentes grâce à des mécanismes inhibiteurs ou par compétition physiologique 

pour les nutriments. Certaines bactéries, en colonisant en premier lieu les surfaces 

dentaires, agissent comme une véritable protection « physique » contre des 

bactéries cariogènes, en occupant la niche écologique [27] [62]. 

 

 Le dynamisme microbien, appelé « amphibiose », définit le processus 

d’adaptation qui détermine, soit l’apparition de maladies buccales endogènes par 

une flore parasitaire, soit le maintien de la santé buccale par une microflore 

mutualiste [70] [101]. « C’est l’équilibre écologique existant entre la plaque, les 

éléments de la défense immunitaire de l’hôte et la surface de l’émail qui protège la 

dent de la carie » [40].  

 L’hypothèse écologique, qui prévaut ces dernières années, définit la carie 

comme une affection endogène, survenant lors d’une modification de l’équilibre 

homéostatique du biofilm [1] 
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Figure 11. Représentation schématique de la relation entre composition 

microbienne de la plaque et santé et maladie [d’après Marsh (2006)]. 

 

 Ce schéma illustre les facteurs responsables de la sélection des bactéries 

cariogènes, échappant ainsi aux mécanismes homéostatiques : 

- conditions de faible pH 

- alimentation riche en sucres 

- faible débit salivaire. 

Alors que les parodontopathies sont influencées par le potentiel d’oxydoréduction, 

c’est le pH qui influence le microbiote associé à la carie [101].  

 Le pH faible (inférieur à 5) serait un facteur plus déterminant dans la sélection 

des bactéries cariogènes que la présence de sucres [70].  
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Figure 12. Relation entre les modifications de pH et la balance déminéralisation-

reminéralisation à la surface de la dent [d’après Takahashi et Nyvad (2008)]. 

 

 La figure 12 représente les modifications de pH à l’origine d’un déséquilibre, 

où la perte minérale devient alors supérieure au gain ; ce qui entraine l’initiation du 

processus carieux. Cette rupture de l’équilibre peut être réversible, mais dans le cas 

où l’environnement acide se maintient, la progression de la carie est possible [112]. 

 

 Puisque la carie résulte d’un déséquilibre, comment l’empêcher ? Alors que la 

plaque contient au moins 19000 phénotypes [41], est- ce que la vaccination, les 

traitements anti microbien ou la thérapie génique sont des perspectives 

prometteuses ? 

 

 « La prévention de la carie ne pourra être entreprise que lorsque nous aurons 

compris que c’est l’écologie qui est au cœur des interrelations hôte-symbiote » [36] 

[101] [112].  
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 Chaque individu possède un microbiote unique, comme une « empreinte 

digitale ». Cette complexité doit nous pousser à rechercher si les altérations du 

microbiote sont une cause ou une conséquence de la maladie [57]. 

  

 Une meilleure compréhension et utilisation de l’écologie en matière de santé 

dentaire nous permettra d’adopter une approche plus globale, en tenant compte de la 

physiologie, de la nutrition, des défenses de l’hôte et du bien-être général du 

patient, car ces derniers influencent l’équilibre et l’activité de la microflore orale 

[72] 

  

 

 
6. Conclusions et perspectives 
 
 

La promotion de la santé dentaire, au travers des nombreuses mesures de 

prévention mises en place ces dernières décennies, a montré ses limites : l’éducation 

à la santé est inefficace.  

Bien que la carie puisse être contrôlée à un certain degré, des inégalités de 

santé persistent, et s’aggravent. Effectivement, le processus carieux est plus 

complexe qu’il n’a paru. 

La promotion de la santé dentaire nécessite une approche holistique, intégrant 

les conditions sociétales, socio-économiques et environnementales qui déterminent 

l’homéostasie des écosystèmes humains, homéostasie garante de la santé et de la 

santé dentaire. 
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Sigles et abréviations. 
 
 

BBD              Bilan Bucco Dentaire 

BDA              British Dental Association 

CAOD           indice du nombre de Dents Cariées Absentes ou Obturées 

CAOF            indice de Surfaces de dents Cariées, Absentes ou Obturées 

CREDES       Centre de Recherche, d’Etudes, et de Documentation en Economie  

                       de la Santé  

DMFT           Decayed, Missing, Filled Teeth 

               HAS              Haute Autorité de Santé 

               NHS              National Health Service 

               NSC              National Screening Commitee 

               ppm               Partie par million 

               RCT              Randomized Controlled Trial 

               SES               Statut socio-économique 

               WHO            World Health Organization 
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Résumé 
 
Les mesures de prévention de la carie actuellement recommandées donnent une place 
prépondérante à l’éducation. Elles préconisent la substitution des sucres fermentescibles, 
l’apport de fluorures par voie topique et systémique, le scellement des sillons occlusaux des 
molaires et prémolaires, l’amélioration de l’offre, de l’accès, de la prise en charge des soins, 
et l’hygiène orale. L’analyse de la littérature montre les limites de ces mesures pour 
améliorer de façon durable la santé dentaire et pour en réduire les inégalités, puisqu’elles 
s’accentuent. D’autre part, l’amélioration des connaissances ne conduit pas nécessairement 
à des changements de comportements, est-il alors judicieux d’investir dans l’éducation ? 
Pour promouvoir la santé dentaire, il apparait primordial de l’aborder de manière globale, 
en tenant compte des facteurs génétiques, sociétaux, socio-économiques et 
environnementaux ; approche holistique plus conforme aux connaissances actuelles. 
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