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Introduction

Notre alimentation a un impact réel sur notre santé générale et notre santé bucco-dentaire.

De nos jours il est acquis qu’une alimentation déséquilibrée et riche en sucres est I'un des
facteurs étiologiques principaux des affections dentaires. L’alimentation est donc I'un des
principaux axes de prévention bucco-dentaire dans notre pays aujourd’hui.

Or, notre mode de vie et notre état de santé général influent sur notre alimentation et par
conséquent doivent étre pris en compte dans les mesures de prévention.

En effet, dans notre société actuelle plusieurs populations ont, de par leur maladie (trouble
du comportement alimentaire, diabete...), leur état de santé (personne agées, femme
enceinte...) ou leur mode de vie (sportifs de haut niveau, végétariens...), un rapport particulier
avec 'alimentation.

Cette these a pour but de présenter les risques, en termes de santé bucco-dentaire,
spécifiques a chaque population afin de proposer une démarche préventive au cabinet
dentaire et de déterminer I'importance du facteur alimentaire au sein de ces populations.
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1. Nutrition et santé bucco-dentaire

1.1 Les principales affections bucco-dentaires d’origine alimentaire

1.1.1 Lacarie

La carie dentaire est une des maladies chroniques les plus courantes dans le monde. Elle est
classée par les experts de I’Organisation Mondiale de la Santé (104) au troisieme rang des
fléaux mondiaux. Malgré la forte baisse de son incidence dans les pays développés depuis
environ 30 ans, grace aux mesures de santé publique, la carie dentaire n’est pas éradiquée
mais simplement contrélée.

En quelques chiffres, 60 a 90% des enfants scolarisés dans le monde et prés de 100% des
adultes ont des caries. Elle est la premiére cause de douleur orale et de la perte des dents.

1.1.1.2 Déterminants dans le développement de la carie dentaire

Tout d’abord décrit par Keyes en 1959 (61), puis par Newbrun en 1978 (99), les principaux
facteurs qui entrent en jeu dans I'apparition de la lésion carieuse sont : I'hote, les aliments,
les bactéries et le temps permettant a ces facteurs d’interagir.

A ceux-ci s’ajoutent d’autres facteurs tels que la génétique, I'éducation, le comportement et
des facteurs socio-économiques.

L’apparition d’une Iésion carieuse est donc liée a des facteurs :

- Biochimique et morphologique au niveau de |’'héte.

- Bactériologiques avec la quantité et la qualité de la flore bactérienne formant le
biofilm.

- Alimentaire suivant la quantité, la composition et la fréquence des prises sucrées.
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Figure 1 : lllustration des facteurs impliqués dans le développement carieux (The Lancet 2007)
(111)

Il est important de retenir que la carie dentaire ne se manifestera que lorsque tous les facteurs
seront présents et qu’en revanche, elle peut étre inactivée par I'absence d’un seul de ces
facteurs (47).
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1.1.1.2.1 Susceptibilité de I’'hote

a) L'organe dentaire
Plusieurs facteurs peuvent favoriser I'apparition de carie au niveau de I'organe dentaire.
On différenciera les facteurs exogénes et les facteurs endogénes :

- Facteurs exogénes: multiples obturations, restaurations défectueuses, bagues
orthodontiques, etc.

- Facteurs endogénes: morphologie dentaire (sillons profonds), malposition (rotation,
version), anatomie occlusale et structure de I’émail.

b) La salive : pouvoir tampon, action antibactérienne et réservoir ionique (39,82,119)

Dans la cavité buccale, le pH est normalement maintenu proche de la neutralité (entre 6.7 et
7.3) par la salive. Aprés |’exposition a des sucres fermentescibles, en 3 a 5 minutes, le pH relevé
au niveau du biofilm dentaire diminue sous la valeur critique des 5.5 et la déminéralisation est
initiée.

La durée de la phase de déminéralisation dépend du temps requis pour que le pH au niveau
de la plague remonte ; cela dépend essentiellement de la composition et du débit salivaire.
De plus, si la fréquence d’ingestion est trop élevée, le pouvoir tampon de la salive ne sera pas
suffisant pour faire remonter le pH.

Le pouvoir tampon de la salive provient principalement du systéme bicarbonate/acide
carbonique. Il faut noter que le taux de bicarbonate est plus élevé dans la salive stimulée que
dans la salive au repos. Ce systeme sera donc plus efficace et prépondérant dans le cas de
stimulation salivaire.

Mais d’autres composants comme des phosphates, des protéines et des peptides sont aussi
impliqués dans le pouvoir tampon salivaire (82).

La stimulation du flux salivaire modifie cette composition et donc le pouvoir tampon. En effet,
la concentration en protéines, sodium et bicarbonate augmente tandis que celle en phosphore
et magnésium diminue. Plus la durée de la stimulation augmente et plus la concentration en
bicarbonate s’accentue.

Le flux salivaire permet aussi un nettoyage mécanique des surfaces dentaires et muqueuses.

Un débit salivaire élevé permet d’accélérer la vitesse d’élimination des sucres de la cavité
orale, ce qui réduit la durée d’exposition des surfaces dentaires (38).

La mastication de chewing-gum sans sucre permet d’augmenter la capacité tampon de la
salive en augmentant le flux salivaire jusqu’a 2.7 fois, mais aussi la clairance des hydrates de
carbone de la cavité buccale.
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De plus, la salive contient un certain nombre de facteurs de défense spécifiques et non
spécifiques.

Les immunoglobulines A sécrétoires (SIgA ou IgAs) sont les principaux facteurs de défense
spécifique de la salive. Elles exercent un effet inhibiteur en empéchant la fixation des bactéries
sur les tissus ou en provoquant une agglutination des bactéries, ce qui facilite leur élimination
par le flux salivaire. Le taux salivaire des IgAs peut varier selon le débit salivaire, I'dge, les
facteurs hormonaux, I'activité physique, le stress et le tabagisme (82).

Les facteurs de défense non spécifiques sont les mucines, les glycoprotéines salivaires, la
lactoferrine, les lysozymes, la peroxydase, les histatines et cystatines.

Tous les facteurs de défense antibactériens spécifiques et non spécifiques agissent ensemble,
de facon synergique ou antagoniste et non pas de facon isolée (87). La salive est aussi un
réservoir d’ions phosphate, fluor et calcium, qui permettent de neutraliser les attaques acides
et de favoriser la reminéralisation.

Dans les cas de dysfonction salivaire comme la xérostomie, toutes les propriétés bénéfiques
de la salive sont diminuées ou méme totalement absentes (39).

c) Les Matrices Métallo Protéinases (MMP’s) (64,130)

Bien que les acides bactériens soient directement impliqués dans la déminéralisation de la
dentine dans la progression carieuse, ils ne sont pas capables de dégrader le collagene in vitro.
La dégradation du collagéne semble étre plus vraisemblablement due a I'activité d'enzymes
endogenes, telles que les matrices métalloprotéinases.

Ce groupe d’enzymes est responsables de |la dégradation de substrats extracellulaires. Elles
ont été isolées dans la dentine, les odontoblastes, la pulpe et le tissu périapical ainsi que dans
la salive.

Produites par les odontoblastes lors de I'édification de la matrice dentaire, elles restent
présentes sous forme inactive une fois la matrice édifiée.

Dans un premier temps, elles sont présentes sous forme de pro-enzymes ; la diminution du
pH entraine le clivage de leur prodomaine zinc dépendant, ce qui les active.

Dans un second temps, le retour au pH neutre leur permet d’avoir une activité enzymatique
maximale : les MMP activées pourront dégrader la matrice dentaire déminéralisée.

Le cycle du pH dans la cavité buccale leur permet donc une activité protéolytique sur de
longues périodes.

L'activité des MMP peut étre régulée par des inhibiteurs endogénes ainsi que différents agents
thérapeutiques comme la Chlorhexidine a 2%, 'EDTA a 17% ou le chlorure de benzalkonium.
D’autres inhibiteurs locaux d’origine naturelle sont a I'’étude comme les pro-anthocyanidines
dérivant du thé vert ou du raisin.
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1.1.1.2.2 Les bactéries cariogénes

La formation de la plaque dentaire est un processus évolutif, sa composition bactérienne va
s’enrichir dans le temps et passer d’une plaque non pathogéne a une plaque cariogéne.

Le processus débute par la formation de la pellicule exogéne acquise qui est un film salivaire
protecteur se formant spontanément a la surface des dents. Si I’hygiéne dentaire n’est pas
satisfaisante, cette pellicule fera le lien entre les surfaces dentaires et les bactéries
colonisatrices.

Les bactéries pionnieres seront majoritairement des streptocoques oraux. On décrit
principalement trois especes bactériennes particulierement pathogenes : les streptococcus
(70) (mutans et sobrinus pour les principaux ainsi que sanguinis, salivarius et anginosius), les
lactobacilles et les actinomyces.

De nombreuses études (50,100,121) ont vérifié le lien entre le taux de Streptococcus mutans
et la prévalence carieuse. De par son role dans la formation de la plaque dentaire, sa résistance
au milieu acide et ses compétences naturelles, il est reconnu comme l'un des principaux
facteurs étiologiques de la carie (17,66).

1.1.1.2.3 Les glucides

Les glucides conférent au régime alimentaire son pouvoir cariogene. Méme si tous les sucres
n’‘induisent pas le méme risque carieux - le saccharose étant considéré comme le plus
cariogene des sucres (58), il est a présent admis que n’importe quel glucide fermentescible
est susceptible d’induire des caries.

Pendant longtemps, les amidons ont été considérés comme non cariogenes : cela est vrai
lorsqu’ils sont crus mais pas quand ils sont cuits. Ainsi I’'amidon cuit (biscottes, chips, etc.) peut
étre a l'origine de la formation de caries. De fait, les aliments composés d’amidon et de
saccharose comme les céréales sont plus cariogénes que le saccharose seul (40).

Les glucides provenant des fruits ont une action cariogene tres faible due au peu d’impact
gu’ils ont sur le pH du biofilm dentaire.

lIs existent une corrélation entre le taux de sucre consommé et la déminéralisation de I’émail.
On peut donc classer les aliments par niveau de cariogénicité ou de pouvoir cariogéne suivant
leur contenu en sucre. De ce fait, la consommation de sucre dans le régime alimentaire d’un
individu peut étre un bon indicateur de son risque carieux, bien que I'exposition réguliére au
fluor tende a diminuer I'impact de la consommation de sucre sur la prévalence de carie
dentaire (20).
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1.1.1.2.4 Le temps (39)

Le facteur temps correspond a la durée durant laquelle les trois facteurs (les glucides, les
bactéries cariogénes et les prédispositions de I’'hGte) sont réunis pour interagir et initier un
processus carieux.

L'allongement du séjour d’un aliment en bouche potentialise le risque de développement de
carie dentaire, de ce fait les aliments sucrés et collants sont d’autant plus cariogénes.

De méme la fréquence de consommation entraine une acidité continue, le pouvoir tampon de
la salive ne peut pas contrebalancer et se retrouve dépassé. Cela s’oppose aussi au potentiel
de reminéralisation de la salive.

1.1.1.2.5 Les autres facteurs (52,104)

D’autres facteurs peuvent étre prédictifs d’un risque carieux élevé. La prévalence des
affections bucco-dentaires varie selon la région géographique, la disponibilité des services de
santé, I'accessibilité aux soins.

Les facteurs socio-économiques sont aussi trés prononcés. La prévalence augmente dans les
pays a revenu faible ou intermédiaire. Parmi les groupes de populations les plus démunies et
défavorisées, la prévalence est nettement plus élevée.

Le comportement de I'individu vis-a-vis des soins, sa coopération, son éducation, son état
général et son passé médical sont autant d’éléments qui interagissent avec les déterminants
de la carie.

1.1.2 Les érosions

1.1.2.1 Définition

L’érosion dentaire correspond a une dissolution de surface des tissus dentaires durs (émail,
dentine, cément) par des acides sans I'implication de microorganismes (132). La perte de
substance qui résulte de ce processus chimique de déminéralisation est irréversible.

Le phénomeéne érosif est I'un des effets significatifs que peut avoir I'alimentation sur les tissus
dentaires (95).

L'érosion se manifeste habituellement par des pertes de substances concaves. Les |ésions
érosives sont a distinguer de celle liées a I'attrition, ou les facettes d’usures correspondent
souvent aux facettes antagonistes, et a celles de I'abrasion.

Depuis plusieurs dizaines d’années, de nombreux facteurs ont contribués a augmenter le
risque d’érosion dentaire dans nos populations (44,35). Aux Pays-Bas, une étude (van Rijkom
et al, 2002 (36)) sur la prévalence des érosions dentaires a montré que 3% des 10-13 ans et
30% des 15-16 ans présentaient des |ésions érosives. Cela pourrait suggérer une progression
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avec I'age méme s’il est précisé que I'étude n’était pas adaptée pour conclure sur une
augmentation de la prévalence avec |'age.

1.1.2.2 Etiologies

Les causes de |'érosion dentaire peuvent étre d’origine extrinséque ou intrinseque
(77,78,79,80).

- D’origine extrinseque :
e L’alimentation (facteurs chimiques, facteurs comportementaux)
e Environnement acide (piscine, industrie)
e Drogues (méthamphétamine, cocaine, ecstasy), médicaments
(notamment les sirops)

- D’origine intrinseque :
e Reflux gastro-cesophagien pathologique (RGOP) (9)
L’érosion dentaire est une complication liée au RGOP mais il n’existe pas encore de corrélation

établie entre la sévérité des érosions dentaires et des mesures indicatives sur I'importance de
ces reflux.

On peut relever que chez 69% des patients présentant des érosions dentaires surviennent
des RGO oligosymptomatiques (131).

e Troubles du comportement alimentaire (anorexie, boulimie)
e Régurgitations pendant la grossesse
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Localisation d’origine extrinséque (57,78,79)

Les phénomenes érosifs liés a I'alimentation touchent toutes les surfaces dentaires, mais les
sites principaux sont les incisives maxillaires et les molaires mandibulaires. Les faces
vestibulaires et les bords libres des incisives maxillaires sont les plus sévérement touchés, a la
différence des érosions d’origine intrinséque qui sont majoritairement situées sur les faces
palatines du secteur incisivo-canin maxillaire et s’étendent ensuite sur les surfaces occlusales
des prémolaires avec des lésions cervicales palatines.

Figure 2 : Photos de lésions érosives liés a une consommation excessive de boissons acides.

(57)

1124

1.1.2.4.

Facteurs modifiant le processus érosif

1 La salive

Parmi les facteurs modifiant le processus érosif, la salive est probablement le plus important

(69).

La salive joue un réle protecteur contre le phénomeéne érosif (106,119) de par :

La dilution des acides.

La neutralisation des acides.

La réduction de la dissolution de I’émail par le maintien d’un état sursaturé en calcium
et phosphate a la surface de la dent.

La reminéralisation de I’émail par |'apport de calcium, de phosphates et
éventuellement de fluorures.

Le biofilm dentaire : la pellicule exogéne acquise se forme 2 minutes apreés le brossage
pour étre ensuite colonisée par les bactéries présentes dans le milieu buccal.
L'ensemble constitue le biofilm qui protége contre I’érosion en agissant comme une
barriere de diffusion ou une membrane a perméabilité sélective empéchant le contact
direct entre les acides et la surface de la dent (15).
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1.1.2.4.2 Fluorures et autres agents de protection

Il a été montré in vitro que I'on pouvait inhiber la dissolution de I'émail exposé a une boisson
acide par une forte concentration en fluorures (117). De plus, I'addition de fluorures dans des
solutions acides diminuerait le nombre de phénoménes érosifs chez I'animal (116).

L’exposition aux fluorures provenant de I'eau de consommation et des suppléments dans les
douze premiéres années de vie conférerait une résistance aux processus érosifs a I'age adulte
(126).

Mais le fluorure seul dans la prévention de I'érosion ne semble pas la meilleure solution a
notre disposition, des rapports sur d’autres agents de protection (75) présenteraient des
résultats supérieurs :

- Les produits contenant de I’étain permettraient une protection accrue de la dent avec une
moindre sensibilité a la dissolution amélaire.

- Le tétrafluorure de titane forme une couche protectrice sur la surface de la dent.

- Les produits contenant des phosphates et/ou des protéines peuvent diminuer le risque de
déminéralisation soit en rentrant directement en concurrence avec H (+) des sites
spécifiques de la surface dentaire, soit en augmentant ['efficacité de la pellicule
protectrice.

On pourrait donc a I’avenir utiliser une combinaison entre le fluorure et d’autres agents de
protections pour de meilleurs résultats préventifs.

1.1.2.4.3 L’hygiéne orale

Les Iésions de types érosives seraient plus fréquentes chez les individus avec un niveau élevé
d’hygiene buccodentaire.

La pellicule acquise participe a la protection des surfaces dentaires et aux processus de
reminéralisation. Le brossage apres la consommation de boissons acides et le phénomeéne
abrasif lié a certaines mauvaises pratiques ou a certains dentifrices contribuent a I'érosion et
I'accentuent. Il en est de méme du brossage immédiatement avant I'absorption de boissons
ou d’aliments acides (69).
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1.1.2.4.4 I'alimentation acide

En Europe, la proportion de sodas et de jus de fruit ne cesse d’augmenter et correspond
actuellement a plus de 50% de la consommation de boissons non alcoolisées. Une étude chez
des enfants de 14 ans (209 garcons/209 filles) montre que 80% consomment fréquemment
des sodas et plus de 10% d’entre eux de fagon réguliere (plus de 3 fois par jours) (79).

Les érosions dentaires sont associées a la consommation d’un certain nombre d’acides
alimentaires de boissons ainsi que de médicament : I'acide citrique, I'acide phosphorique,
I'acide ascorbique, I'acide malique, I'acide tartrique et I'acide carbonique.

Parmi les boissons incriminées dans les processus érosifs, citons les boissons énergisantes, les
boissons sportives, les boissons gazeuses, les jus de fruits, le vin.

Les aliments acides les plus courant sont les agrumes, les [égumes marinés, les vinaigrettes,
les friandises acidulées.

Les médicaments couramment utilisés (type sirop) chez les enfants et adolescents comme la
Claritine, le Dafalgan pour ne citer qu’eux (74).

Le potentiel érosif (76) des aliments des boissons ou des médicaments est déterminé par :

e Le pH et le pouvoir tampon salivaire.

e La constante de dissociation de |'acide (valeurs de pKa) et la concentration de I'acide.
e Laconcentration en calcium, phosphates et fluorures.

e L’adhésion du produit a la surface dentaire.

e Les propriétés de chélation du produit.
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Tableau 1: Tableau des propriétés chimiques et des potentiels érosifs de boissons de
consommation courante d’apres Lussi et al. 2004. (78)

Variation KHN : Variation de la microdureté de la surface dentaire. Cette valeur correspond a
la différence de dureté d’une surface avant et aprés immersion pendant 20 minutes dans la
boisson étudiée. Une valeur négative montre un ramollissement contrairement a une valeur
positive qui démontre un renforcement de la structure. Une forte concentration en ions
calcium et phosphate de la boisson peut atténuer son effet érosif.

La maniére dont la nourriture ou les boissons acides sont consommeées est plus importante
gue la quantité globale consommée.

Certaines habitudes alimentaires favorisent I'érosion (8,106) :

e Prendre de grande quantité de boisson en bouche a chacune des gorgées.
e Consommer seulement une boisson acide ou un aliment acide lors d’une collation.
e Retenir la boisson en bouche avant de I’avaler.
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1.2 Influence de I’alimentation sur la santé bucco-dentaire

1.2.1 Pouvoir cariogene des aliments

1.1.2.1 Composition des aliments

Le pouvoir cariogene d’un aliment ou d’une boisson est défini par sa capacité a induire des
caries.

Les aliments les plus cariogénes sont ceux riches en glucides fermentescibles, ayant une durée
de rétention longue en bouche, lentement solubles dans la salive. Les aliments acides comme
les sodas et les jus de fruits favorisent la déminéralisation de I'émail.

Les études in vitro (68) menées sur le pouvoir cariogéne des aliments, via la mesure du pH de
la plaque dentaire, ont montré que malgré la relation entre pouvoir cariogéne/acidogene et
présence de sucre, la quantité de sucre ou sa concentration n’est pas significative.

Les principaux sucres alimentaires (glucose, fructose et maltose) ont un pouvoir acidogene
similaire a celui du saccharose alors que le lactose serait inférieur (72).

De nombreux produits a base d’amidon sont aujourd’hui considérés comme cariogénes. Des
tests ont été réalisés par Pollard et al (107) sur du pain blanc, du pain complet, des spaghettis
cuits, du riz long grain cuit et certaines marques de céréales. Tous ces produits ont montré
une capacité a abaisser le pH de la plaqgue comparable a un ringage a 10% de saccharose.

Le mélange de sucre en plus de I'amidon, notamment dans les céréales sucrées et les
biscuits, rend I'aliment plus cariogéne que le saccharose seul (40).

En présence d’un apport suffisant en fluor et d’une hygieéne bucco-dentaire suffisante,
I’alimentation devient un facteur secondaire de prévention des caries (72)

1.2.1.2 Facteurs influencant le pouvoir cariogene des aliments

a) Fréquence de consommation

A chaque prise sucrée, le pH diminue en 5 minutes et persiste sous le seuil critique des 5.5 de
pH jusgu’a 20 minutes. De longues périodes d’expositions au sucre entraineront une acidité
continue ce qui rendra inefficace le pouvoir tampon de la salive.
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b) Nature physique de I'aliment et durée d’exposition

La forme et la consistance de I'aliment ont une répercussion sur son potentiel cariogene. En
effet la durée de rétention de I'aliment en bouche est directement liée a sa texture. De plus,
selon la consistance de I'aliment, celui-ci aura un effet positif (aliment collant tel que le
fromage, le caramel etc) ou non (biscuits sec etc) sur la stimulation salivaire.

Les liquides sont rapidement éliminés en bouche et ont peu d’adhérence aux surfaces
dentaires. Les aliments plus solides comme les chips peuvent rester dans les espaces
interdentaires et sont tres adhérents aux surfaces dentaires.

c) Ordre d’ingestion des aliments, boissons et combinaisons d’aliments

Les bananes, aliments cariogénes car riches en glucides fermentescibles et ayant une forte
capacité d’adhérence aux surfaces dentaires, seront moins cariogénes quand elles seront
ingérées avec du lait. En effet, le lait réduira la capacité d’adhérence du fruit et donc son
potentiel carieux.

De méme, au cours d’un repas, le dernier aliment consommé aura une grande importance sur
la durée de I'acidification de la plaque dentaire. Il est par exemple préférable de finir son petit
déjeuner par un verre de lait que par un jus de fruit.

En prévention, 'association d’un aliment cariogénique avec un aliment cariostatique rend
I'aliment cariogéne moins dangereux (81).

1.2.2 Les aliments protecteurs (47,59,94,109)

Nous parlerons d’aliments cariostatiques, c’est-a-dire qui ne contribuent pas a la carie. lls ne
sont pas métabolisés par les bactéries et ne causent donc pas de chute durable du pH sous le
seuil critique.

Citons les aliments riches en protéines (ceuf, poisson, viande), les lipides (en diminuant la
rétention des aliments et I'acidité) et les gommes a macher sans sucre. Les gommes a macher
vont surtout réduire le potentiel cariogene des aliments en stimulant le flux salivaire.

IIs existent aussi des aliments protecteurs comme :

e Les produits laitiers et plus particulierement le fromage qui, grace aux calcium,
phosphates et caséines, vont inhiber le processus carieux et la diminution du pH.
De plus la consommation de fromage stimule le flux salivaire et par conséquent le
pouvoir tampon de la salive. lls favorisent aussi in vitro la reminéralisation.

e Le cacao naturel présente également des propriétés protectrices.
Il contient trois substances au pouvoir anticariogene : les polyphénols a I'action
antimicrobienne contre le Streptococcus mutans et sanguinis, le fluor en faible
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concentration et les phosphates qui améliorent le pouvoir tampon et neutralisent les
acides formés.

Les chewing-gums au xylitol (sucre de substitution appartenant aux polyols) sont aussi
considérés comme anticariogéniques car en plus de stimuler le flux salivaire, ils
possedent des propriétés antibactériennes. Ils vont permettre de diminuer la quantité
de plaque et de Streptococcus mutans.

e s pourraient aussi favoriser la reminéralisation des |ésions initiales.

1.2.3 Alimentation et carie a I’ére du fluor

1.2.3.1 Généralités

Le fluor est considéré depuis longtemps comme un agent essentiel dans les mesures de
prévention de la carie.

1.2.3.2 Effet du fluor en phase pré-éruptive (Afssaps Octobre 2008)

Les fluorures agissent sur les améloblastes de facon dose-dépendante. lls interviennent
pendant les phases de sécrétion de la matrice amélaire, de réabsorption matricielle et de
minéralisation.

Ils ont également un effet sur le métabolisme des odontoblastes, cellules impliquées dans la
formation de la dentine. L'incorporation de fluorures dans la maille apatitique réduit la
solubilité du minéral d’ou I'effet protecteur anti-cariogene temporaire.

Au-dela de 0,1 mg fluor/kg/j, une fluorose se développe de maniére dose-dépendante. Ce
seuil peut évoluer en fonction du milieu environnemental.
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1.2.3.3 Effet du fluor en phase post-éruptive (39)

En pratiquant des apports topiques fluorés réguliers, la salive, la plaque dentaire et les
muqueuses buccales se chargent en ions fluorures qui constitueront un réservoir d’ions
fluorures a proximité des surfaces amélaires.

L’efficacité carioprotectrice maximale est obtenue par des apports réguliers de fluorures dans
la cavité buccale.

Les fluorures auraient une efficacité supérieure en période post-éruptive par rapport aux
données recueillis en phase pré-éruptive.

On distinguera deux effets du fluor sur les dents en phase post-éruptive :

e Les fluorures limitent la déminéralisation et favorisent la reminéralisation

In vitro, de faibles concentrations de fluorures (inférieures a 0,1 ppm) ont la capacité d’inhiber
la progression de |ésions carieuses.

En phase de reminéralisation, les ions fluorures peuvent s’insérer dans les cristaux en cours
de reformation a la surface de I'’émail. Ces nouveaux cristaux enrichis en hydroxyapatite
fluorée conferent une plus grande stabilité et seront plus résistants lors d’une attaque acide.

A plus forte concentration, des cristaux de fluorures de calcium se formeront et constitueront
une réserve de fluorures disponible lors des chutes de pH.

e Les fluorures inhibent le métabolisme des bactéries cariogénes

La tolérance a un environnement acide des bactéries cariogenes est diminuée par I’action des
fluorures qui agissent sur des cibles intracellulaires que sont I’énolase et la pompe a protons.

1.2.3.4 Relation sucre-carie-fluor

L'association entre la consommation de sucre et la prévalence de carie dans les pays
développés a longtemps été percue comme une relation linéaire: plus la population
consomme de sucres en quantité et en fréquence, plus la prévalence et la gravité des caries
devraient étre importantes.

L’étude longitudinal de E. Bernabé et al. (14) a tenté d’expliquer la relation dose-réponse entre
la quantité de sucre ingéré et la carie chez I'adulte, la contribution relative a la fréquence et a
la quantité de sucre et a I'importance de I'exposition du fluor dans I’association carie-sucre.

Leurs résultats suggerent :

- Une relation linéaire dose-réponse entre le sucre et la carie

- Que la quantité de sucre ingéré a plus d’'importance que la fréquence

- L'utilisation quotidienne de fluor réduit mais n’élimine pas la relation entre la quantité de
sucre ingéré et la carie.
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De nombreuses campagnes de prévention ont été mise en place pour réduire la
consommation de sucre et agir sur la cause principale des caries dentaires. Malgré cela, la
consommation de sucre n’a pas diminué et a méme parfois augmenté. Pourtant, ces vingt-
cing derniéres années, la prévalence de la carie en denture permanente a diminuée.

Une analyse compilant 69 études (20) publiés entre 1980 et 2000 sur le sujet a été menée.
Des criteres ont été établis pour noter la qualité et la pertinence de chaque étude et établir
un score entre 12 et 79.

En se basant sur 36 études présentant un score supérieur ou égal a 55 et ou la population était
exposée a des apports réguliers en fluor, les résultats ont montré que seulement deux études
ont trouvé une forte association entre la consommation de sucre et le développement
carieux ; seize ont trouvés une association modérée et dix-huit ont conclu qu’il n’y avait
aucune relation.

La relation entre la consommation de sucre et la maladie carieuse est plus faible depuis
I'entrée dans I’ére du fluor.

Une autre étude sur un échantillon de 1450 (72) enfants d’age préscolaire a déterminé que le
brossage des dents deux fois par jour avec un dentifrice fluoré était un facteur plus important
gue la restriction des aliments sucrés sur la prévention de la carie.

Le contréle de la consommation de sucre doit toujours faire partie du cadre de prévention
dans la maladie carieuse mais ce n’est plus I'aspect le plus important au regard d’une hygiéne
correcte et d’une exposition réguliere au fluor.

1.2.4 Déséquilibre nutritionnel et maladies parodontales

La maladie parodontale est une maladie multifactorielle chronique provoquant des lésions
inflammatoires qui entrainent une destruction des tissus de soutien de la dent. Une des
étiologies des maladies parodontales concerne l'influence de la nutrition ; en effet une
malnutrition prolongée modifie la réponse des tissus parodontaux et gingivaux.

Les carences en de nombreuses vitamines et minéraux peuvent étre détectées en premier lieu
sur les muqueuses de la cavité buccale du fait du turn-over rapide de ces tissus. De nombreux
nutriments jouent un role important comme les vitamines (A, C, E), les folates, le béta-
caroténe et des minéraux comme le calcium, le phosphore et le zinc. La malnutrition peut
aggraver et accélérer la progression d’affections buccales notamment des maladies
parodontales (81). Elle altere la flore microbienne orale et module la réponse immunitaire et
les processus de cicatrisation.

Une nutrition équilibrée permet de maintenir une réponse immunitaire adéquate chez I'h6te.

Le praticien doit avoir une approche globale du patient et exploiter les liens entre nutrition et
santé.
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Figure 3 : Interrelation entre la nutrition, I'inflammation et la santé orale. (37)

e Une carence en vitamine A retrouvée lors de défaut d’apport alimentaire ou de régime
déséquilibré ou de malabsorption peut entrainer des ulcérations au niveau des
mugqueuses buccales.

e Une carence en vitamine B peut étre associée avec :

0 Des gingivites parfois hémorragiques.

0 Des stomatites diffuses (vitamine B3, B9 et B12), avec des sensations de
brulures pouvant persister jusqu’a 2 a 3 semaines, ou ulcérantes (vitamine B2,
B3).

0 Chéilite et perleche (vitamines B2, B3).

0 Paleur des muqueuses (vitamines B9 et B12).

0 Inflammation de la langue (vitamines B2, B3, B9 et B 12).

La vitamine B joue un réle de cofacteur dans le processus de cicatrisation. L'étude de
Neiva et Al (98) a démontré chez les patients suppléés en vitamine B, un gain d’attache
clinique plus important suite a une thérapeutique parodontale par rapport aux sujets
placebos.
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Une carence en vitamine C ou Scorbut se manifeste au niveau buccal par une gingivite
hémorragique et douloureuse, avec des nécroses et des pertes dentaires.

La carence en vitamine C joue un role de catalyseur dans la maladie parodontale (45).
Akman et Al (2) ont mis en évidence l'intérét de la vitamine C comme outil
thérapeutique chez I'animal permettant une inhibition de la résorption de I'os
alvéolaire et de la destruction du tissu parodontal.

Une carence en vitamine D ne semble pas altérer le parodonte mais des études ont
montrées qu’un apport en Vitamine D et en calcium réduisait la prévalence des pertes
d’attaches et des pertes dentaires (87).

La vitamine E n’aurait pas d’impact sur le parodonte mais une étude de Singh et Al
(114) a démontré qu’elle améliorait la cicatrisation parodontale de par son réle
antioxydant.

Une carence en fer peut entrainer une anémie. Des signes cliniques dentaires peuvent
orienter le diagnostic :
0 Atrophie du dos de la langue touchant la pointe et les bords latéraux. La langue
est trés douloureuse et peut présenter une inflammation.
0 Chéilite angulaire
O Ulcérations buccales récurrentes

Un apport de magnésium permettrait une meilleure santé parodontale en réduisant
le risque de maladie parodontale et en diminuant la perte d’attache. (84)

Les carences en Zinc, Cuivre et Fer constitueraient un facteur de risque sur la survenue
de parodontopathies : le fer jouerait un réle dans la différenciation cellulaires des
cellules desmodontales. (55)

Le Zinc et le Cuivre ont eu un réle d’inhibiteur sur la co-aggrégation de Porphyromonas
Gingivalis, de Prevotella Intermedia et Prevotella Nigrescens. (122,123)
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2 Les répercussions dentaires des déséquilibres
alimentaires en fonction des populations

L’alimentation joue un role majeur pour la santé de la population, les liens entre nutrition et
santé sont de mieux en mieux connus (95). On sait aujourd’hui que le risque de développer de
nombreuses maladies (cancer, maladies cardiovasculaires, obésité ou diabéete) est intimement
dépendant du notre régime alimentaire).

De nombreuses études se sont intéressées aux liens entre I'alimentation et la santé bucco-
dentaire ; cela est d’autant plus intéressant qu’il existe une multitude de régimes alimentaires
selon les besoins de chaque population.

2.1 l’alimentation chez le sportif

2.1.1 Généralités

L'alimentation joue un réle essentiel dans la vie du sportif tant son poids et sa condition
générale sont d’'une importance majeure pour ses performances. Le sportif est de ce fait plus
arisque de développer des troubles alimentaires que la population générale.

La nécessité de réguler son poids dans certains sports (boxe, équitation, course d’endurance)
et les besoins spécifiques en fonction du type d’activité (entrainements, compétitions, repos)
peuvent conduire le sportif a s’orienter sur une alimentation spécifique (surconsommation de
boissons énergisantes et de suppléments alimentaires) et des conduites alimentaires a risques
(fréquence des prises, rétention prolongée).

Chez les sportifs de haut niveau, ces pratiques combinées avec une tendance a I’hyposialie
secondaire a I'effort et/ou par action du stress augmentent les risques bucco-dentaires.

2.1.2 Boissons énergisantes et suppléments alimentaires

Les boissons a destination des sportifs ont pour but de prévenir la déshydratation, de soutenir
la dépense énergétique, de fournir les électrolytes en vue des pertes dues a la transpiration,
tout en étant conformes a la réglementation.

La surconsommation de boissons sportives et de suppléments alimentaires sont déterminants
dans 'apparition de caries et de phénomeénes érosifs.

D’aprés une étude regroupant les données de huit centres sportifs au Canada (73), 58% des
sportifs consomment de maniere journaliére des suppléments diététiques, la raison principale
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évoquée étant de prévenir les carences nutritionnelles quel que soit le type de sport de
I’athléte (endurance, puissance...).

Description Frequency
Dhaily 58.0%%
A Tesw times weekly 21.6%
Weekly 17.0%:
Monthly il
Oocasionally 0.3%

Tableau 2 : Fréquence de prise de suppléments alimentaires (73)

De plus, 19.8% des athletes trouvent la source de leurs informations en matiere de
supplémentation diététique chez leurs amis ou familles, 10% chez leurs coéquipiers et 9.5%
sur internet.

Il y aurait matiére a davantage développer les relations entre médecins et chirurgiens-
dentistes dans le cadre d’un suivi médical complet des sportifs en raison de la population a
risque qu’ils représentent.

La surconsommation en sucres (boissons, gels, barres énergétiques) est une des principales
causes d’érosion dentaire et de développement carieux de par la fréquence répétée des prises
pendant leurs activités sportives (96), sachant qu’il est conseillé pendant I'effort prolongé
I'ingestion d’une solution glucosée toutes les demi-heures.

Les boissons comprennent les boissons énergétiques (normalement avec une concentration
en carbohydrates > 10%), les boissons sportives isotoniques (4-8 % CHO) et des boissons
hypotoniques (2 % CHO ou moins). Les carbohydrates utilisés dans les boissons sportives sont
majoritairement le glucose, fructose et le sucrose. De petites quantités d’électrolytes,
généralement du sodium et du potassium, sont ajoutés pour améliorer la palatabilité.

Les principaux suppléments alimentaires utilisés sont les barres énergétiques qui sont aussi
réglementés. Elles apportent principalement des glucides (plus de 60 % de la valeur calorique
totale du produit) et quelques vitamines (teneurs fixées en vitamine B1) et minéraux. Elles ne
sont pas a confondre avec les barres protidiques non conseillées pendant 'effort. D’autres
apports glucidiques pendant I’effort sous forme de gels ou de dragée existent mais sont moins

utilisés.
L’étude de Mathew, Casamassimi et coll. (83) a étudié la possible relation entre les boissons
sportives et I’érosion dentaire. Sur 304 athlétes, 111 présentaient des érosions dentaires soit

36.5% sachant que 279 athletes ont répondu oui a la consommation réguliere de boissons
sportives.
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Des études (85,110), ont montré in vitro le potentiel érosif de ces boissons. Cependant, leur
role promoteur dans la carie dentaire n’a pu étre montré. L’addition de fluorures dans ces
boissons jouerait un role protecteur par rapport a la carie dentaire.

Les études rapportées dans I'article de Jeff S. Coombes (27) tentant de montrer le lien entre
les boissons énergisantes et 'augmentation de la fréquence d’érosion dentaire et de caries
chez le sportif sont non concluantes car il serait simpliste d’isoler un seul facteur comme cause
principale de ces affections.

2.1.3 Xérostomie

La sensation de bouche seche est un phénoméne dont se plaignent souvent les sportifs.
L’hyposialie se définie comme une diminution de la sécrétion salivaire stimulée ou de repos.
Elle peut avoir plusieurs causes hors pathologie : cause médicamenteuse, psychique ou
secondaire a un effort prolongé.

La déshydratation pendant I'activité sportive pourrait ainsi augmenter I'impact des sucres et
des boissons acides en diminuant le flux salivaire et donc ses propriétés protectrices
(mécanique, chimique) (43).

Cela favoriserait aussi I'apparition de Iésions parodontales (infectieuses et inflammatoires) de
par la diminution du pouvoir protecteur de la salive au niveau chimique (diminution des
immunoglobulines A de 20 a 25%, du lysosyme et de la lactoferrine qui jouent un réle
important dans la lutte antibactérienne et au niveau mécanique (perte du balayage par le flux
salivaire) (96).

A retenir :

e La surconsommation en sucres (boissons, gels, barres énergétiques) est une des
principales causes d’érosion dentaire et de développement carieux.

e L’addition de fluorures dans les boissons sportives jouerait un rbéle protecteur par
rapport a la carie dentaire. (54)
e La déshydratation pendant I'activité sportive pourrait augmenter I'impact des sucres

et des boissons acides en diminuant le flux salivaire.

e Lesrelations entre médecins et chirurgiens-dentistes devraient étre développées dans
le cadre d’un suivi médical complet des sportifs.
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2.2 Femme enceinte

2.2.1 Grossesse et troubles alimentaires

La grossesse peut s’accompagner de troubles digestifs bénins, pouvant entrainer une
perturbation des habitudes alimentaires de la femme enceinte, avec pour conséquence une
augmentation du risque carieux.

Le chirurgien-dentiste doit étre a méme d’apporter des conseils avisés afin de limiter ces
répercussions bucco-dentaires. Cette période est également propice a la mise en place
d’habitudes de prévention carieuse dont bénéficiera le futur enfant.

Ces troubles digestifs sont variables en intensité mais le plus souvent modérés et sans
conséquence nutritionnelle évidente. Ils atteignent une majorité de femmes (environ 65%) en
début de grossesse, généralement a partir de la 5eme semaine d’aménorrhée, au point d’en
faire un signe évocateur, avec un pic entre la 8eme et la 12eme semaine.

Leur fréquence ou leur importance peut étre a I'origine d’un arrét de la prise de poids et de
déficits en micronutriments, qui peuvent conduire a la prescription de suppléments
médicamenteux. Plus rarement, leur gravité est telle qu’ils entrainent amaigrissement et
déshydratation, nécessitant une prise en charge spécifique au cours d’une hospitalisation
(moins de 1% des grossesses). Généralement apres cette période, les symptomes décroissent.

L’étiologie des nausées et des vomissements au cours de la grossesse est multifactorielle. Les
jelGnes prolongés, notamment le je(ine nocturne, en sont la cause principale ainsi que des
facteurs hormonaux. C’'est pourquoi les nausées sont particulierement fréquentes au réveil et
peuvent étre renforcées par 'utilisation de la brosse a dents le matin.

La femme enceinte va généralement fractionner ses prises alimentaires pour diminuer les
symptdémes digestifs. Ces prises répétées, souvent sucrées, ainsi que les remontées acides
lides aux troubles digestifs peuvent accroitre le risque carieux.

Il faut rappeler que contrairement aux idées regues, il n’y a pas de corrélation directe entre
les modifications hormonales dues a la grossesse et I'action des bactéries cariogenes (24).
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2.2.2 Etat nutritionnel et impact sur les dents pré-éruptives du foetus

2.2.2.1 Formation de la dent

Les dents se forment pendant une période limitée et apres leur minéralisation, leur structure
est relativement stable.

La formation des dents temporaires commence a 6 semaines de gestation quand les cellules
dans la cavité orale du foetus commencent a se différencier. La minéralisation commence vers
4 mois in utero et les incisives centrales qui vont faire leur éruption en premier ont 83% de
leur émail formé au moment de la naissance. L’environnement intra-utérin qui est affecté par
des facteurs comme la nutrition influence le développement, la formation et la minéralisation
des dents chez I'enfant.

L'apport nutritionnel chez la femme enceinte aura des répercussions, certaines spécifiques et
d’autres plus globales, sur la denture de son enfant. Les effets spécifiques sont en rapport
avec la formation de I'émail et de la dentine sur les dents temporaires et permanentes
pendant le développement feetal. Les effets globaux sont en relation avec le gain de poids de
la future mere, la qualité de son régime alimentaire, le poids du nouveau-né et la durée
gestationnelle (naissance a terme ou non).

2.2.2.2 Bienfait de la nutrition sur le développement dentaire pendant la grossesse

e Vitamine D

La vitamine D joue un réle essentiel dans la minéralisation des os et des dents, elle permet de
maintenir les concentrations appropriées de calcium et de phosphore dans le sang.

Le feetus est entierement dépendant de sa mere pour I'apport en vitamine D : une déficience
pendant la grossesse aurait un impact négatif sur la minéralisation des dents entrainant des
taux inappropriés de calcium dans le plasma. De plus, la vitamine D pourrait affecter
directement la minéralisation des dents, les améloblastes et odontoblastes étant des cellules
cibles pour la vitamine D (12).

Les résultats d’une étude sur une population japonaise (125) pourraient indiquer une
association entre un apport important en Vitamine D pendant la grossesse et une diminution
du risque de carie dentaire chez I'enfant. La diminution du risque associé a I'apport maternel
en vitamine D n’apparait pas comme confondu avec I'apport alimentaire chez I'’enfant apres
la grossesse. La résistance carieuse serait a priori plus influencée par le statut en vitamine D
pendant la période feetale que dans la petite enfance.

Il faut toutefois préciser les limitations pouvant biaiser les résultats : en effet la majorité des
sujets de I’étude vivaient dans un cadre familial aisé avec des parents bénéficiant d’'un haut
niveau d’éducation ; de plus le facteur d’exposition solaire n’était pas pris en compte.
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e Calcium

Une étude (13) a évalué l'influence d’une supplémentation en calcium pendant la grossesse
et les résultats montrent que I'apport en calcium est associé a une réduction significative de
la carie chez I'enfant a 12 ans. Les enfants dont les meéres ont recu la supplémentation ont une
réduction de 27 % du risque de développer au moins une carie par rapport au groupe placebo.

2.2.2.3 Carence nutritionnelle et développement dentaire

a) Malnutrition protéino-énergétique maternelle (91)

Une malnutrition protéino-energétique pendant la maternité (MPE) aura des répercussions
chez la femme enceinte et son feetus.

En général, pendant la grossesse, la femme a besoin de prendre du poids pour subvenir aux
besoins du feetus, du placenta et a la future lactation. Ce poids est variable selon I'indice
corporel de chacun mais les besoins en protéines augmentent d’environ 20% ce qui
représente environ 60g par jour selon le poids, la taille et I'age.

Une femme qui débute sa grossesse en sous-poids, avec de faibles réserves protéiniques et
qui ne prend pas assez de poids pendant sa grossesse est a risque de d’accouchement
prématuré et d’un nouveau-né en faible poids (< 2500g).

Ces éléments sont en corrélation avec une hypoplasie des dents temporaires et définitives
chez I’enfant : les carences nutritionnelles pendant la grossesse peuvent affecter la taille, les
dates d’éruption, la minéralisation de I’émail et aussi la formation des glandes salivaires ce qui
créera une susceptibilité accrue a la carie.

b) Carence maternelle en micronutriment (91,95)

Des carences en micronutriments tels que les vitamines A, C et D et des minéraux comme le
calcium, phosphore ont un effet sur le développement dentaire.

e Vitamine A

La carence en Vitamine A est souvent associée avec la MPE et lorsque les apports journaliers
en produits frais comme les fruits ou les [égumes sont faibles.

Pendant la gestation, elle causera des dysfonctions sur la morphogénése dentaire et
diminuera la différenciation des odontoblastes.

Elle sera associée a des hypoplasies et des défauts de minéralisations de I'émail chez I'enfant.
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e Vitamine C

La vitamine joue un réle dans l'intégrité des ostéoblastes, fibroblastes, chondroblastes et
odontoblastes.

Chez I'animal, une carence en Vitamine C est associé avec une diminution de la formation
dentinaire.

In vitro, le manque de Vitamine C est associé a une cessation la production dentinaire causée
par une dédifférenciation des odontoblastes.

Pendant la grossesse, les besoins en Vitamine C augmentent de 67%. Cette vitamine est
nécessaire en concert avec la Vitamine A dans la production de collagene pour promouvoir la
minéralisation et le développement dentaire.

e Vitamine D

Les carences en Vitamine D surviennent en cas d’apports insuffisant en vitamine D par les
produits laitiers et/ou une exposition insuffisante au soleil.

Ces effets sont difficiles a distinguer de ceux d’une carence en calcium et phosphore car la
vitamine D agit sur leurs taux plasmatiques.

Il en résulte une hypoplasie de I'émail et un délai sur les dates d’éruption dentaire. Au
contraire un exces de vitamine D a montré chez I’homme et I'animal des perturbations sur la
minéralisation dentaire avec des effets irréversibles.

A retenir :

e L’apport nutritionnel chez la femme enceinte aura des répercussions, certaines
spécifiques et d’autres plus globales, sur la denture de son enfant.

e L’apport en Vitamine D ou C pendant la grossesse pourrait étre associé a une réduction
du risque carieux chez I'enfant.

e Au contraire, des déficiences en micronutriments ou des cas de malnutrition peuvent
engendrer des hypoplasies de |’émail, un retard d’éruption dentaire et une
susceptibilité accrue a la carie.
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2.3 l’alimentation et I’enfant

2.3.1 Carie de la petite enfance

2.3.1.1 Définition

La carie de la petite enfance (CPE) se définit comme suit : « La présence d’au moins une face
cariée (Iésion avec ou sans cavitation), absente (pour cause de carie) ou obturée sur une dent
temporaire d’un enfant agé entre 0 et 71 mois ».

Plus particulierement, les experts recommandent d’utiliser I'appellation carie de la petite
enfance sévere (CPES) (5) :

- Tout signes de déminéralisation, chez les enfants de moins de 3 ans,
- Selon le nombre de surfaces cariées, manquantes (d( a la carie) ou obturées chez les
enfants de 3 a5 ans.

Les enfants développant des CPE ont souvent un régime caractérisé par une importante
consommation en sucre qui est un facteur déterminant dans I'étiologie de ce syndrome
(102,103).

2.3.1.2 Le lait maternel
a) Recommandation de I’Organisation mondiale de la santé

L'Organisation mondiale de la santé recommande l'allaitement exclusif jusqu’au 6 mois de
I’enfant et I'allaitement jusqu’a I’dge de 24 mois (21).

Le lait maternel est I'aliment naturel de choix pour les nouveaux nés : il procure toute I'énergie
et les nutriments dont I'enfant a besoin pendant les premiers mois de vie. Il continuera a
fournir jusqu'a la moitié ou plus des besoins nutritionnels d'un enfant au cours de la seconde
moitié de sa premiére année et jusqu'a un tiers au cours de la deuxiéme année de vie.

Le lait maternel favorise le développement sensoriel et cognitif et protéege le nourrisson contre
les maladies infectieuses voir méme chroniques tels que I'obésité, la maladie de Crohn, la
colite ulcéreuse, le diabéte ou encore la leucémie et I'asthme. En effet, le lait humain est riche
en substances bénéfigues comme des molécules antimicrobiennes, immunomodulatrices et
bioactives qui influenceraient directement la compétence du systéeme immunitaire du
nouveau-né. Il est toutefois reconnu que les effets du lait maternel sur ces maladies
chroniques sont encore a I'étude ; les résultats ne concordent pas tous et reposent parfois sur
une seule étude.

L'allaitement maternel exclusif réduit la mortalité infantile due aux maladies infantiles (63)
courantes telles que la diarrhée ou la pneumonie dans les pays en développement mais
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contribue aussi a réduire la mortalité dans les pays riches, notamment la mort subite du
nourrisson (129).

A partir de 6 mois, en diversifiant progressivement les repas, la palette de golt de I'enfant
s’élargit en découvrant des saveurs et des textures nouvelles. Les parents participent ainsi a
I’élaboration des bases d’une alimentation favorable a sa santé.

b) Allaitement et carie de la petite enfance

Bien qu’en accord avec 'OMS sur les recommandations en matiere d’allaitement, plusieurs
études ont rapporté que selon les modalités d’allaitement (allaitements prolongés et sans
restriction) I’enfant était potentiellement plus a risque de développer des caries dans la petite
enfance.

Les études suivantes tentent de faire le lien entre I'allaitement et ses modalités et les caries
de la petite enfance.

Chaffee et al. (22) ont trouvé que l'allaitement pendant 24 mois ou plus augmentent la
prévalence carie précoce sévére chez les familles a faibles revenus a Porto Alegre au Brésil.

Une enquéte longitudinale (60) sur 43 383 enfants a été menée au Japon pour étudier
I'association entre durée de l'allaitement et risque de carie de la petite enfance a I'age de 30
a 66 mois. Les auteurs ont trouvé une association significative entre I'allaitement au sein
exclusif pendant au moins 6 ou 7 mois et le risque élevé de caries dentaires pendant les
premiéres années de la vie.

Une seconde étude (19) a évalué l'association possible entre certains facteurs et le
développement de carie de la petite enfance sévere et non sévere. L'étude se base sur un
échantillon de 4116 enfants. Les résultats ont montré de maniere significative une association
entre la formation de carie et un allaitement prolongé (>18mois) chez les enfants prématurés
ainsi que chez les enfants qui ont commencé a se brosser les dents apres 1.5 ans.

Une revue de littérature internationale (16) portant de 1995 a 2010 comprenant 22 articles a
détaillée que :

- 13 études montrent une association significative entre allaitement prolongé et caries
précoce avec comme facteur de risque important I'existence de tétées nocturnes au-
dela de I'age de 6 mois.

- 7 publications ne montrent aucun lien entre allaitement et caries précoces

- 6 études mettent en évidence un effet protecteur de l'allaitement (d’une durée
minimum de 40 jours a 3 mois) vis-a-vis des caries.

Pour finir, une revue systématique et une méta-analyse (7) sur le réle de I'allaitement et du
biberon dans le développement carieux chez les enfants, montrent que sur 7 articles, 4
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suggerent de maniere significative que les enfants allaités sont moins affectés par les caries
gue les enfants allaités au biberon (p<0.05), tandis que 3 ne trouvent aucune association
significative (p>0.05). La méta analyse montre que les enfants allaités sont moins affectés par
les caries dentaires que les enfants au biberon (OR : 0.43).

Il ne faut pas oublier que la maladie carieuse reste multifactorielle et que d’autres facteurs
comme I’hygiene dentaire ont tout autant ou plus d’influence sur le développent de la carie.
Cela peut expliquer les résultats contradictoires, sachant que chaque allaitement est différent
gue ce soit en fréquence ou en durée.

Les professionnels en santé dentaire doivent continuer a promouvoir les bienfaits de
I'allaitement mais veiller a encourager les parents a adopter rapidement, dés I'éruption des
dents, des mesures d’hygiéne dentaire et alimentaire (réduire I'apport en boissons sucrées au
minimum).

c) Cariogénicité du lait maternel

Une revue systématique, publié en octobre 2013 (1), sur 13 études chez I'animal pour
déterminer le potentiel cariogéne du lait de vache, du lait maternel et de formules
commerciales, en comparaison avec une solution préalablement additionnée a du sucrose,
suggere que le lait de vache et le lait maternel sont moins cariogenes que la solution sucrée.

Le lait de vache reste plus protecteur que le lait maternel de par son pouvoir tampon supérieur
lié a sa composition en phosphore et sa teneur en protéine et acides aminés. (Erickson et
Mazhari, 1999) (18,38,41,42)

Le potentiel cariogene des laits infantiles du commerce est variable selon les études : certains
se révelent aussi cariogenes que la solution sucrée.

Une autre revue systématique (124) publiée en 2016 incluant 83 articles sur les formules
infantiles et leur pouvoir cariogene a conclu qu’aucune recommandation ne pouvait étre faite,
les résultats étant contradictoires et le risque de biais élevé.

La fermentation du lactose au niveau de la plaque dentaire fait descendre le pH a 5.5 mais son
association avec d’autres sucres peut faire descendre le pH a 4. Le lactose présent dans le lait
maternel lui confére donc un faible pouvoir cariogéne. Le lait maternel cause donc une baisse
du pH mais seul, il ne peut occasionner aucune déminéralisation.

' Hydrate de carbone Calcium (mg ' Phosphate (mg

‘ (g /100mL) /100mL) ‘ —.../100mL) |

}_ Laithumam | 70 | 33 \ R P
Laitdevache | a8 | 125 %

Tableau 3 : Quantité de carbohydrate (principalement du lactose) calcium et de phosphate
pour 100 mL de lait maternel et de lait de vache d’apres Folliguet et Debry (41)
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Dans les modeles in vitro, le lait maternel n’est pas cariogene mais le devient avec ajout d’une
autre source de carbohydrates. On en revient donc aux modalités d’allaitement (prolongés et
nocturnes) associées avec d’autres sources de sucres et une hygiéne bucco-dentaire
insuffisante pour expliquer I'apparition de carie précoce chez I'enfant allaité.

d) Modalité de I'allaitement

Plus que la concentration en lactose, ce sont les modalités et la durée de I'allaitement ou du
biberon qui seraient en cause dans les caries de la petite enfance, ainsi que la nécessité de
mettre en place des mesures d’hygiéne bucco-dentaire dés I'éruption des premiéres dents.

Il a été mis en évidence qu’un allaitement de longue durée (au-dela de 12 mois) peut accroitre
le risque carieux chez I'enfant (60).

De plus Hallonsten et coll. (49) ont montré que I'allaitement prolongé était souvent associé a
un régime alimentaire futur non satisfaisant participant a expliquer 'augmentation du risque
carieux.

Figure 4 : Prévalence des CPES observées a I’age de 38 mois suivant les durées d’allaitement
B.W. Chafee et al. (22)

Le faible flux salivaire ainsi que la stagnation pendant le sommeil augmentent le risque carieux
apres I'allaitement. L'exposition prolongée est un facteur de risque dans le développement de
la carie. (127)
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2.3.1.3 Transmission mere-enfant

La transmission du Streptococcus mutans (Sm) de la mére a son nouveau-né est bien connue
avec une acquisition, quasi exclusivement par la mere, entre 19 et 31 mois. Une fenétre
d’infectiosité entre le 19eme et le 31eme mois correspondant a I"éruption des incisives
inférieures et des molaires supérieures (71).

Une association a été établie (23) entre des taux élevés de Streptococcus mutans retrouvés
dans la salive de la mére et l'infection orale de I'enfant mais aussi sur la survenue d’un
syndrome polycarieux précoce. Il y a donc une relation établie entre la santé buccodentaire
chez la mére et celle de I'’enfant. (103)

La colonisation précoce par S. mutans est un important facteur de risque de la carie de la
petite enfance et des caries futures (101). Alaluusua et Renkonen (3) ont fait une évaluation
longitudinale de la colonisation par S. mutans et de la carie dentaire chez les enfants de 2 a 4
ans, et ils ont remarqué que les enfants dont la plaque était habitée par S. mutans a 2 ans sont
ceux qui présentaient le plus de caries a I'age de 4 ans.

A retenir :

Les enfants développant des CPE ont souvent un régime caractérisé par une
importante consommation en sucres, facteur déterminant dans |’étiologie carieuse.

e |l y a une association entre la santé buccodentaire maternelle et celle de I'enfant, on
observe une transmission mére-enfant du Streptoccocus mutans.

e Les stratégies de prévention doivent prendre en compte |'état de santé buccodentaire
maternel et les habitudes alimentaires de I'enfant.

e |l a été mis en évidence qu’un allaitement de longue durée (au-dela de 12 mois) peut
accroitre le risque carieux chez I'enfant.
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2.3.2 De I’enfance a I’adolescence

2.3.2.1 Point sur la carie dentaire

La carie dentaire est une maladie chronique qui touche 60 a 90% des enfants scolarisés dans
le monde (104). L’étiologie est multifactorielle donc aussi bien physique que biologique,
environnementale, comportementale.

Une alimentation équilibrée est nécessaire pour le développement et la croissance de I'enfant.
Elle doit étre appropriée sur le plan nutritionnel pour leur développement physique et
intellectuel. Cela suppose un juste équilibre entre les proportions nécessaires de nutriments,
de glucides, de protéines, de lipides, de minéraux, de vitamines, de fibres et d’eau. Ainsi, cela
permet d’éviter la malnutrition et les problemes liés aux insuffisances alimentaires ou, a
I'inverse, aux excés alimentaires.

Dans les pays développés, la sécurité alimentaire existe depuis plusieurs décennies. Les
populations n’ont jamais eu de difficulté quant a la disponibilité et I'accessibilité des aliments
dont ils ont besoin. Aussi, les exces alimentaires sont de plus en plus fréquents et constituent
une menace pour la santé des enfants et des adultes. Ces excés peuvent notamment entrainer
des problémes d’obésité, de diabete, etc.

Alinverse, dans les pays en développement, de nombreux enfants souffrent de malnutrition.
En effet, les familles ne disposent pas de ressources alimentaires suffisantes pour manger a
leur faim et varier leurs repas. Ainsi, les enfants ne bénéficient pas des éléments nutritifs
essentiels a leur développement et sont exposés a de graves problemes de santé.

2.3.2.2 Recommandations de I'OMS concernant le sucre libre (46)

L'organisation mondiale de la santé a présenté en mars 2014 son projet de recommandations
sur les apports en sucres dans le cadre de la prévention de la carie et de I'obésité chez I'enfant
et I'adulte.

Cette recommandation datant déja de 2002 suggérait de limiter les apports en sucres libres a
moins de 10% de l'apport énergétique total quotidien. Ces sucres libres regroupent les
monosaccharides et les disaccharides qui sont ajoutés aux aliments par le fabricant, le cuisinier
ou le consommateur ainsi que les sucres naturellement présents dans le miel, les sirops, les
jus de fruits et les concentrés de fruits.

L’OMS s’appuie sur des données montrant une augmentation du taux de caries dentaires
lorsque I'apport en sucres libres dépasse 10% de la ration énergétique totale.

En France, les enfants consomment en moyenne autant de sucres totaux que les adultes, soit
environ 100g/j. Cela représente une plus forte proportion de leur ration énergétique
qguotidienne que les adultes.
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2.3.2.3 Le comportement alimentaire

Les enfants acquiérent leurs habitudes et leurs préférences alimentaires quand ils sont encore
jeunes.

Les habitudes alimentaires subissent diverses influences : environnementales, familiales et
développementales. Au moment ou les enfants deviennent suffisamment développés pour
passer a I'alimentation familiale, les modeéles familiaux et culturels prennent souvent le dessus
sur leurs signaux régulateurs internes de la faim et de la satiété.

2.3.2.4 Données alimentaires
Le taux de carie dentaire est fort [a ou I'exposition au sucre est élevée.

De nombreuses études ont établi une relation entre la consommation de sucre et la survenue
de carie, le risque augmente d’autant plus que la fréquence de prise sucrée est importante.
(48,51)

Dans les pays ou le taux de sucre libre consommé est inférieur a 18kg/personne/an, le taux de
carie est faible. De méme les enfants avec des régimes alimentaires strictes et donc de faibles
consommations de sucres présentent peu de carie dentaire (94).

Aux Etats-Unis, les sucres ajoutés représentent 13.4% de la ration énergétique, 17% pour les
enfants et les adolescents. Mike Mitka (90) rapporte que pour plus de 70% de la population
américaine la consommation de sucre ajoutés dépasse la limite ciblée de 10% des
recommandations officielles.
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Figure 5 : Source en sucre ajouté dans la population aux Etats-Unis de 2 ans et plus. (90)

Les plus grandes sources de sucre ajouté aux EU sont les boissons sucrées qui représentent a
elles seuls 47% de I'apport calorique en sucre ajoutés (le lait et les jus de fruits a 100% étant
exclus).

Une étude (31) sur les habitudes alimentaires et le risque de carie chez 100 enfants agés de 6
a 12 ans en Bulgarie montre la faible consommation d’aliments protecteurs aux détriments
des aliments a fort risque de caries (chocolat, sucreries, chips).

En classant les enfants dans trois groupes différents selon leurs consommations de sucres et
donc leurs risques carieux, seulement 20% des enfants appartiennent a la catégorie risque
faible alors que 54% présentent un risque important.

Les données sur la consommation en sucres libres dans plusieurs pays montrent clairement
que I'apport dépasse le seuil recommandé de 10% de la ration énergétique totale.
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2000 (O0)
Figure 6 : Contribution en pourcentage des sucres totaux et des sucres libres a la ration
énergétique dans le régime alimentaire d’enfants de 11-12 ans du Nord Est de I’Angleterre.
(De Rugg-Gunn et al. 2005) (94)

En analysant le régime d’enfants agés de 11 a 12 ans de 1980 a 2000 dans le Nord Est de
I’Angleterre, on remarque que la contribution a la ration énergétique total des sucres, et plus
particulierement des sucres libres, n’a pas varié en 20 ans. L'apport en sucre libre représente
16% de la ration énergétique de 1980 a 2000 et I'apport en sucre total 22% sur la méme
période.

Par contre ce sont les sources en sucres qui ont changé en vingt ans. La contribution en soda,
biscuits et céréales a significativement augmenté. De 1980 a 2000, I'apport des sodas dans
I'apport en sucre quotidien est passé de 15% a 37%, I'apport en céréales sucrées le matin de
2% a 7%.

Globalement les sodas et les confiseries représentent a eux seuls 60% de I'apport en sucre
chez un enfant. (94).

Une prise sucrée supérieure a quatre fois par jour contribue a augmenter le risque carieux ; la
consommation quotidienne de sucre devrait étre inférieure a 60g. (112)

Une étude aux Etats-Unis (33) sur des enfants dgés de 2 a 5 ans a montré que I’absence de
petit déjeuner chaque jour était en corrélation avec une expérience carieuse chez ses enfants.
Il a été observé que les caries étaient plus fréquentes avec I'absence de bonnes habitudes
alimentaires tels que « manger cing fruits et légumes par jour » ou « prendre un petit déjeuner
chaque matin ».

Il n"a par contre pas été démontré de facon certaine une relation entre I'Indice de Masse
Corporelle (IMC) et les caries des dents temporaires contrairement a I'adulte. (133)

Les parents ont un role fondamental dans I’éducation nutritionnelle de leurs enfants : une
enquéte du National Diet and Nutrition Survey (NDNS) au Royaume Uni montre que moins de
40% des parents de jeunes enfants ont recu des conseils concernant les dents et le régime
alimentaire de leurs enfants (94). Le chirurgien-dentiste peut participer a cette information
aux cotés des autres professionnels de santé (médecin, diététicien).
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A retenir :

e L'OMS recommande de limiter les apports en sucres a moins de 10% de I'apport
énergétique quotidien afin de réduire entre autres le risque carieux.

e En France, les enfants consomment en moyenne autant de sucres totaux que les
adultes, soit environ 100g/j. Cela représente une plus forte proportion de leur ration
énergétique quotidienne que les adultes.

e Lessodas et les confiseries représentent a eux seuls 60% de I'apport en sucres chez un
enfant.

e Pas de relation démontrée entre I'Indice de Masse Corporelle (IMC) et les caries des
dents temporaires contrairement a I'adulte.
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2.4 Troubles du comportement alimentaire

2.4.1 Généralités

Les troubles de I'alimentation, aussi appelés trouble des conduites alimentaires ou du
comportement alimentaire (TCA), désignent des perturbations graves du comportement
alimentaire et du rapport a la nourriture. Le comportement est considéré comme
anormal parce qu’il est différent des pratiques alimentaires habituelles, mais surtout parce
gu’il a des répercussions négatives sur la santé physique et mentale de I'individu.

La prévalence des troubles de I'alimentation est trés élevée dans les pays industrialisés,
concernant plus particulierement les jeunes femmes que les hommes (ratio de 10 pour 1) (29).

lIs débutent souvent a I'adolescence ou au début de I'dge adulte. Les taux moyens de
prévalence de I'anorexie mentale et de la boulimie sont de 0.3% et 1% respectivement dans
les pays occidentaux (108).

2.4.2 Classification

Comme tout trouble de la santé mentale, les troubles alimentaires sont difficiles a répertorier
et a classer. La version la plus récente du Manuel diagnostique et statistique des troubles
mentaux, le DSM-5, parue en 2014, propose une révision de la définition et des criteres
diagnostiques des troubles de I'alimentation.

On distingue actuellement, selon le DSM-5 :

e L’anorexie mentale (de type restrictif ou associée a une hyperphagie)

e La boulimie nerveuse

e L’hyperphagie boulimique

e L’alimentation sélective

e Le pica (ingestion de substances non comestibles)

e Le mérycisme (phénomeéne de « rumination », c’est-a-dire de régurgitations et de
remastication)
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2.4.3 Critere Diagnostic et définition de I'anorexie mentale et de la boulimie
nerveuse selon le DSM-5

2.4.3.1 Anorexie mentale

On parle d’anorexie mentale ou nerveuse. C’'est un trouble du comportement alimentaire
d’origine multifactorielle : facteurs personnels de vulnérabilité psychologique, biologique et
génétique, et facteurs environnementaux, familiaux mais également socioculturels
(importance de I'image du corps dans nos sociétés). Cette maladie est définie selon les critéres
diagnostiques des classifications internationales.

1. Refus de maintenir le poids corporel au niveau ou au-dessus d’un poids minimum
normal pour I'age et pour la taille (perte de poids conduisant au maintien du poids a
moins de 85 % du poids attendu, ou incapacité a prendre du poids pendant la période
de croissance conduisant a un poids inférieur a 85 % du poids attendu)

2. Peurintense de prendre du poids ou de devenir gros, alors que le poids est inférieur a
la normale.

3. Distorsion de I'image corporelle (se voir gros ou grosse alors qu’on ne I'est pas), déni
du poids réel et de la gravité de la situation.

- Type restrictif (restricting type) : pendant I'épisode d’anorexie mentale, le sujet n’a
pas, de maniere réguliere, présenté de crises de boulimie ni recouru aux vomissements
provoqués ou a la prise de purgatifs (laxatifs, diurétiques, lavements).

- Type avec crises de boulimie/vomissements ou prise de purgatifs (binge-
eating/purging type) : pendant I'épisode d’anorexie mentale, le sujet a, de maniére
réguliere, présenté des crises de boulimie et/ou eu recouru aux vomissements
provoqués ou a la prise de purgatifs (laxatifs, diurétiques, lavements).

Les conséquences physiques sont souvent préoccupantes et s’aggravent a long terme :
cedemes de carence, amyotrophie, troubles circulatoires, cardiaques, digestifs, rénaux,
métaboliques, infectieux, cutanés, dentaires, gynécologiques (avec impossibilité ou difficulté
de grossesse), ostéoporotiques, incurie, donnant le sentiment d’'une maltraitance physique
majeure. Le risque |étal, toujours présent, est de 0,5 % par année d’évolution.
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2.4.3.2 Boulimie nerveuse (29)

La boulimie est un trouble du comportement alimentaire caractérisé par une consommation
excessive ou compulsive de nourriture (hyperphagie) associée a des comportements de purge
(tentative d’éliminer la nourriture ingurgitée, le plus souvent par vomissements provoqués ou
I"utilisation de laxatifs ou diurétiques).

La boulimie affecte principalement les femmes (environ 90 % des cas). On estime que 1 % a
3 % des femmes souffrent de boulimie au cours de leur vie (il peut s’agir d’épisodes isolés).

1. Des épisodes récurrents d’hyperphagie (ingurgitation de quantités importantes de
nourriture en moins de 2 heures, avec le sentiment de perdre le contréle)

2. Des épisodes récurrents « compensatoires », destinés a éviter la prise de poids (purge)

3. Ces épisodes surviennent au moins une fois par semaine pendant 3 mois.

2.4.4 Répercussion bucco-dentaires des troubles du comportement alimentaire
(TCA)

En général, on décrit quatre manifestations bucco-dentaires de I'anorexie et de la boulimie :
les érosions dentaires, les caries, I’"hypertrophie des glandes salivaires et la xérostomie.

Des dommages sur les muqueuses orales ainsi que sur le parodonte peuvent étre observés de
fagcon modérée chez certains patients.

Figure 7 : Erosion chez une patiente atteinte d’anorexie mentale/boulimie (10)
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2.4.4.1 Erosions dentaires liées aux TCA

a) Statistiques

Les patients souffrant de TCA ont 5 fois plus de risque d’érosions dentaire que les témoins.
Les risques sont encore plus élevés chez les patients se faisant vomir. On estime que I’érosion
dentaire affecte 20% des patients souffrant d’anorexie nerveuse et plus de 90% des patients
souffrant de boulimie (67).

b) Localisations (9,128)

A la mandibule, les érosions sont moins fréquentes car le rempart lingual peut protéger en
repoussant I'acide régurgité au-dessus de la langue. Les sites concernés sont principalement
les surfaces occlusales postérieures et les bords incisifs.

L'amincissement de I'’émail confére une coloration jaunatre aux dents ; elles ont un aspect
lisse et poli liés aux mécanismes de dissolution acide.

c) Conséguences
Les lésions sont irréversibles et nécessitent d’importantes réparations.

L’érosion en progressant va exposer la dentine et méme parfois la pulpe. Il en résulte une
hypersensibilité aux différences de température, a la mastication et au brossage. Des
changements occlusaux vont apparaitre : une perte de la dimension verticale (29) ainsi qu’une
béance antérieure.

2.4.4.2 Les caries (53,62)

La prévalence de carie chez les patients souffrant de TCA est variable et soumise a de
nombreux facteurs comme le régime alimentaire, I’hygiéne bucco-dentaire, la durée et la
fréquence des troubles.

On constate une augmentation significative du score CAO (dents cariées, absentes ou
obturées) chez les patients atteints de TCA. Le risque carieux serait élevé du fait de la
consommation excessive de sucre, de la fragilité de I'’émail déja érodé, de I’"hygiéne bucco-
dentaire faible et de médications dans les cas d’anorexie comme les tablettes de dextrose et
le sucrose contenu dans les boissons riches en Vitamine C. Ceux-ci créent un potentiel
cariogene important. De méme, l'utilisation de diurétiques, de laxatifs ou encore
d’antidépresseurs dans des cas de boulimie nerveuse peuvent induire une xérostomie qui
contribuera a I'apparition de processus érosif et a la progression de la maladie carieuse.
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2.4.4.3 Sialadénose alimentaire

On regroupe sous le terme de sialoses les affections chroniques salivaires qui ne sont ni des
infections ni des tumeurs, et qui entrainent une augmentation de volume des glandes
salivaires. Les sialadénoses alimentaires sont les plus fréquentes des sialoses.

Chez 10 a 50 % (29) des patients qui ont des épisodes réguliers de crise boulimique et de
purges (vomissement), on observe une hypertrophie des glandes salivaires - principalement
la glande parotide, et moins fréquemment, la glande sous-mandibulaire - de facon uni ou
bilatérale.

L’étiologie de I’hypertrophie parotidienne dans les cas de troubles alimentaires reste confuse
et a été attribuée a plusieurs causes : prise importante de carbohydrates en un court laps de
temps, alcalose métabolique, malnutrition liée a I'anorexie, régurgitation d’acide gastrique ou
le résultat d’enzymes protéolytiques pancréatiques durant ['épisode de purge qui
stimuleraient des récepteurs linguaux (26).La stimulation excessive des glandes salivaires ou
I'irritation provoquée par le contenu stomacal pourrait étre un des mécanismes de
I’hypertrophie dans les cas de boulimie.

La régurgitation est un mécanisme important car les individus présentant des épisodes
d’hyperphagie sans se purger en vomissant, ne présentent pas de tableau clinique avec
hypertrophie des glandes salivaires. On observe une réduction du flux salivaire mais la
composition en électrolytes et protéines ne semble pas différer entre les patients et le groupe
contréle. (29)

L'incidence et le volume sont en corrélation avec la fréquence des vomissements. Les biopsies
ne révelent aucune infiltration, les tissus sont soit complétement normaux ou avec une
inflammation dispersée.

2.4.4.4 Altération de la salive et xérostomie

a) Définition

La xérostomie se définit comme un état de secheresse de la cavité buccale et des levres
ressenti de facon subjective par le patient et induit par une diminution du flux salivaire
(hyposialie) ou une absence de sécrétion salivaire (asialie).

b) Aspect clinique (34)

On constate une réduction du flux salivaire au repos (sans stimulation) chez les patients
souffrant de crise boulimigue-vomissement. Les prises de psychotropes et I'automédication a
base de laxatifs et de diurétique sont la cause principale de la diminution du flux salivaire.
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L’exercice intense ainsi que I’habitude de se faire vomir contribue a la déshydratation et peut
avoir un impact négatif sur le flux salivaire. Bien que les résultats varient, le comportement
boulimique pourrait de plus réduire le pouvoir tampon de la salive et abaisser son pH.

2.4.4.5 Parodonte et muqueuse buccale

L'impact des troubles du comportement alimentaire sur la santé parodontale n’est pas
concretement démontré, les données sont contradictoires.

Un stade avancé de maladie parodontale est rarement décrit chez les patients souffrant de
troubles alimentaires car la plupart d’entre eux sont relativement jeunes. On retrouve un
indice de saignement plus élevé que dans la population générale, mais aucune perte d’attache
significative n’a été observée. (29)

Une gingivite érythémateuse généralisée peut survenir, due a plusieurs facteurs (28,29,88) :

- Des carences nutritionnelles vitaminiques, protéiniques et en sels minéraux.

- Une irritation chronique des muqueuses liée aux régurgitations acides régulieres.

- Une xérostomie entrainant la perte de la couche protectrice et lubrifiante de la
mugqueuse (liés a la prise conjointe de psychotrope et I'hypofonction des glandes
salivaires).

- L’état parodontal est souvent altéré par la présence de plaque dentaire. Le manque
d’hygiéne orale est plus souvent retrouvé chez les patients souffrant d’anorexie que
de boulimie. Les patients boulimiques attachent une grande importance a leur
apparence et ne néglige pas I'hygiene bucco-dentaire.

La muqueuse orale et le pharynx peuvent étre traumatisés par I’action de régurgitation. On
observe des érythemes sur le palais, le pharynx, la partie postérieure de la langue, et des
lacérations traumatiques qui sont la conséquence de l'utilisation de doigts, de peignes ou
méme de stylos pour provoquer le réflexe de régurgitation.

Une chéilite angulaire, des candidoses et glossites ainsi que des ulcérations de la muqueuse
consécutives a la déshydratation et aux carences nutritionnelles sont observées chez les

patients.
A retenir :
° Certaines manifestations orales sont caractéristiques des T.C.A et doivent alerter le
praticien.
° Les patients souffrant de TCA ont 5 fois plus de risque d’érosions dentaire que les

témoins. Les sites concernés sont principalement les surfaces occlusales
postérieures et les bords incisifs.

° On constate une augmentation significative du score CAO (dents cariés, absentes ou
obturé) chez les patients atteints de TCA.
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2.4 Les diabétiques

2.5.1 Introduction

La santé bucco-dentaire chez les patients diabétiques est le sujet de nombreuses études ces
dernieres années. En effet, la susceptibilité accrue de ces patients pour les maladies
parodontales est bien connue (89), mais la prévalence de la carie ainsi que I'impact du régime
alimentaire chez les patients diabétiques font encore I'objet d’études.

2.5.2 Analyse des différentes études

a) Diabéte et carie dentaire

Le régime alimentaire du jeune patient diabétique (type 1 ou 2) doit normalement réduire la
prévalence de la carie car pauvre en carbohydrates, principaux macronutriments impliqués
dans I'étiologie de la carie dentaire.

Or, dans les différentes études relevées, les résultats ne sont pas concordants et différentes
hypothéses se confrontent.

Plusieurs auteurs reportent une incidence plus élevée de carie chez les patients atteints de
diabéte de type 1 et 2 (25,86,89,115), ce qui pourrait indiquer une vulnérabilité accrue a la
maladie carieuse. On retrouverait une plus grande proportion de Streptococcus mutans dans
la flore buccale de ces patients ainsi qu’une accumulation de plaque plus importante. Ces
modifications seraient en rapport avec I'altération du facteur salivaire chez les diabétiques.

Le régime alimentaire aurait une influence importante dans cette tendance ; en effet Ciglar et
al. (25) montrent une augmentation significative de la carie chez les patients diabétiques (1 et
2) par rapport au groupe controle et plus précisément ceux ayant un mauvais contréle de leur
diabéte, ce qui modifierait la composition (salive plus riche en glucose) et le flux salivaire (4).

En analysant le nombre de repas et la fréquence de consommation quotidienne de sucre, les
auteurs ont mis en évidence un nombre significativement élevé de repas incluant des glucides
simples (principalement fructose et lactose), ce qui favoriserait le métabolisme des
microorganismes cariogenes. La fréquence élevée de ces prises alimentaires (5 prises
alimentaires sucrées par jour) sans pour autant se brosser les dents plus souvent potentialise
le risque carieux.

Mais il serait simpliste de suggérer le diabete comme unique facteur de risque sans tenir
compte de I'hygiéne orale, des habitudes alimentaires et des prédispositions individuelles a la
carie. D’autres études ont trouvé des résultats non concordants avec ce qui a été dit
précédemment, ce qui suggere bien que d’autres éléments agissent dans la prise en compte
du risque carieux.
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Sur un échantillon de 84 sujets non diabétiques et 30 sujets diabétiques, Do Amaral et al. (30)
ne mettent pas en évidence une tendance a la carie plus élevés chez les sujets malgré un
nombre de repas plus élevés et une hygiéne orale similaire au groupe témoin. D’autres études
ne retrouvent pas d’augmentation dans la flore buccale de Streptoccocus mutans et de
Lactobacille et leurs taux sont méme similaires au groupe témoin (Swanljung O et al (120)). Il
n’existerait pas d’altération du facteur salivaire non plus et pas d’indice de plaque supérieur
entre les groupes étudiés (Miralles et al (89)).

Pour finir, Bassir L et al (11), n’ont trouvé aucune différence au niveau du score CAOD entre
un patient diabétique et non diabétique en prenant en compte le suivi du régime alimentaire.
Ce qui démontre bien que le régime alimentaire n’est pas le seul facteur a prendre en compte
dans le développement de la maladie carieuse.

Finalement, méme si aucune association claire n’a pu étre démontrée entre le diabéte et le
processus carieux, certains facteurs de risque ne sont pas a négliger :

- Contrdle métabolique : Plusieurs études démontrent la relation possible entre le
controle métabolique, intimement lié a I'alimentation, et son influence sur le
processus carieux.

- Habitudes alimentaires: Malgré le fait que le régime alimentaire du patient
diabétique devrait réduire la prévalence carieuse au vu de la prise restreinte de
glucides, la multiplication des collations riche en glucose et le planning alimentaire
moins rigide grace a la gestion moderne des soins font que le facteur alimentaire peut
étre considéré comme a risque chez le diabétique ou en tout cas non protecteur.

b) Diabéte et maladies parodontales (105)
Les maladies parodontales sont identifiées comme la 6™ complication du diabéte en 1993.

La relation entre le diabete et la maladie parodontale est bi-directionnelle. Le diabete
favorisant et aggravant la maladie parodontale et parallelement la parodontite sévere
affectant le controle glycémique.

En comparaison avec des enfants témoins sains, les jeunes diabétiques présentent plus de
perte d’attache et d’inflammation gingivales sévere. La destruction parodontale deviendrait
plus importante a I'adolescence, le diabete aggravant la symptomatologie et I’évolution de la
destruction parodontale.

Les facteurs de risque a prendre en compte sont :

e Le controle métabolique : Un taux d’HbAlc élevé est significativement associé dans la
majorité des études a la destruction parodontale.



57

e L’Ancienneté du diabéte : On note une association significative entre la durée du
diabete et la destruction parodontale. D’aprés Xavier et coll. (2009) (105), les enfants
ayant un diabete depuis au moins 5 ans présente un pourcentage de sites présentant
une perte d’attache clinique 23 mm Avec le temps, le risque de pathologie orale
semble augmenter. En effet, Moore et coll. montrent que chez I'adulte atteint de
diabéte depuis I'enfance on retrouve plus de probleme d’hyposalivation et de
parodontite. (92,93)

Cette susceptibilité élevée des diabétiques aux parodontopathies s’expliquent par des
mécanismes physiopathologiques.

1) Une altération de la réponse immuno-inflammatoire de I’'h6te aboutissant a une

réaction inflammatoire exagérée augmentant ainsi la destruction parodontale.

2) L’hyperglycémie prolongée va modifier I'intégrité vasculaire entrainant une circulation
plus lente dans la zone parodontale et augmentant ainsi la vulnérabilité aux infections.

3) Altérations salivaires contribuant a la modification de la flore buccale et aux propriétés
protectrices de la salive.

c) Diabéte et Iésions muqueuses (97)

On retrouve une susceptibilité accrue aux infections mycosiques buccales chez I'enfant
diabétique, principalement des candidoses. Cela est d’autant plus vrai en cas de contréle
glycémique faible. Ces infections doivent donc étre considérées comme un signe d’alerte en
cas de diabete non controlé.

La prédisposition des patients diabétiques aux candidoses semble étre liée a :
e |’augmentation du glucose dans la salive favorisant le développement et la

prolifération du candida.

e Ladiminution du débit salivaire favorisant I'adhésion du candida.

e La faiblesse immunitaire imputée au diabéte.

d) Diabéte et autres manifestations bucco-dentaires
Le diabéte semble étre lié a d’autres manifestations bucco-dentaires, on retrouve :

e Une xérostomieliée au controle métabolique affectant directement la
structure et la fonction des glandes salivaires

e Des troubles neurologiques et sensoriels se manifestant par une sensation de
brulure ou des altérations de gout
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e Une modification des dates d’éruption dentaire attribuée a des effets locaux et
systémiques de la maladie

e Des troubles de la cicatrisation

e Des troubles infectieux

e) Synthése des modifications dues au diabéte

Figure 8 : Synthese des modifications physiopathologies dues au diabéete de type 1 et leurs
conséquences sur la santé bucco-dentaire. (105)

2.5.3 Attitude thérapeutique

Ces différents facteurs de risque sont a mettre en rapport avec d’autres facteurs de risque
comme la susceptibilité individuelle, les facteurs comportementaux, le milieu
socioéconomique, I'éducation.

On recommande, en plus d’'un bon contréle glycémique, une hygiéne stricte pour limiter les
risques de complication et un suivi régulier.

A retenir :

° Aucune association claire n’a pu étre démontrée entre le diabete et le processus
carieux. Toutefois il y a une relation possible entre le contréle métabolique,
intimement lié a I'alimentation, et son influence sur le processus carieux.

° Les maladies parodontales sont identifiées comme la 6eme complication du diabéte
en 1993. La relation entre le diabéte et la maladie parodontale est bi-directionnelle.
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2.5 Régime végétarien

2.6.1 Multiples aspects du régime végétarien

Le végétarisme est une pratique alimentaire qui exclut la chair des animaux ainsi que les
produits qui en sont dérivés.

Ce mode d’alimentation est un choix et il n’y a pas de régles en la matiére. |l y a de ce fait de
nombreuses variations, telle que le végétalisme qui exclut tout ingrédient d’origine animale
(ceuf, produits laitiers...), les lacto-végétariens qui s’autorisent les produits laitiers, etc.

Il paraitrait logique que les végétariens, de par leur régime riche en aliments naturels et
pauvre en sucres raffinées, soient moins a risque de développer des caries et aient une
meilleure santé bucco-dentaire. Mais ce n’est pas totalement vrai car certains régimes
végétariens sont riches en jus de fruits, agrumes ou autres boissons au potentiel érosif. De
plus, la consommation d’aliments souvent collants, riches en glucides accroitrait le risque
carieux (32).

2.6.2 Analyse des différentes études

Certaines études se sont intéressées au lien possible entre le régime végétarien et le risque
de lésions érosives et abrasives des tissus dentaires. En effet, la source la plus commune
d’acide est la nourriture, principalement les agrumes et les fruits qui sont majoritairement
représentés dans un régime végétarien.

Contrairement a I’érosion, I'abrasion est un processus qui n’est pas causé par des facteurs
chimiques mais mécaniques. Il y a plusieurs causes d’abrasion sur les surfaces dentaires,
comme un brossage trop fréquent et avec une force excessive, une méthode inadaptée de
brossage ou I'utilisation d’un dentifrice abrasif.

Il a été observé que les dents des patients soumis préalablement a un processus chimique
acide étaient plus susceptibles d’étre affectées par des phénomeénes abrasifs (56).

Sherfudhin et al. (113) aprés avoir comparé 30 végétariens et un groupe contréle de 25
individus non végétariens, ont observé un chiffre plus élevé (mais pas statistiquement
significatif) de lésion non carieuse de type abrasive et érosive chez le groupe des végétariens
(30% et 12% respectivement).

L’étude de Laffranchi L. et al (65) s’est intéressé aux changements qu’occasionnait un régime
végétalien pendant au moins 18 mois sur la santé bucco-dentaire. Ils ont observé une
incidence élevée de déminéralisation et de taches blanches localisées aux collets des dents et
sur les faces vestibulaires chez les sujets végétaliens en comparaison aux sujets omnivores. Le
pH salivaire montre une diminution par rapport au groupe contrdle (7 a 8 chez les sujets
contrGle contre 5 a 6 chez les végétaliens).
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Une autre de leurs études (134) sur 50 sujets (28 hommes et 22 femmes) qui ont suivi un
régime végétalien pendant au moins 18 mois, a montré que tous les sujets végétaliens ont
présentés des taches blanches (zones de déminéralisations, principalement localisées sur les
faces vestibulaires et les zone cervicale) des lésions non visibles a I'ceil nu et une diminution
du pH salivaire (5-6). Les mesures salivaires ont été réalisées en utilisant du papier tournesol
tandis que les taches blanches ainsi que les |ésions non visibles a I'ceil nu ont été identifiées
en utilisant KaVo DIAGNOdent.

Les résultats lors de I'examen comparant le groupe témoin omnivore et le groupe végétalien
sur la baisse de pH ainsi que les Iésions non détectables a I'ceil nu et les taches blanches sont
statistiquement significatifs.

Cela semble suggérer une relation entre le régime végétalien et des modifications bucco-
dentaires. L’hypothése est avancée que le régime végétalien contient une grande quantité de
carbohydrates.

Cette conclusion est en accord avec I'étude de Staufenbiel et al. (118) qui retrouve une forte
prévalence d’érosions et de caries chez 100 sujets végétariens (incluant des patients suivant
un régime végétalien) en comparaison avec 100 sujets controles. Il retrouve significativement
plus de dents cariées (P<0.001), de surfaces cariées (P<0.001), d’érosion dentaire (P=0.026),
de caries radiculaires (P=0.002).

Peu d’études se sont intéressées aux relations possibles entre le végétarisme et I'état
parodontal des patients. L’étude de Staufenbiel et al. (118) menée sur 200 patients, en
prenant en compte les facteurs de risques de |'état parodontal comme I'age, le genre, la
cigarette, suggére que les végétariens ont un meilleur état parodontal que le groupe controle.
En effet le saignement au sondage, la profondeur des poches parodontales, les indices de
plagues sont significativement plus faibles que chez le groupe controle. Ceci est aussi a mettre
en corrélation avec un meilleur niveau d’éducation mis en évidence dans I’étude et un style
de vie plus sain retrouvé chez les végétariens.
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2.6.3 Discussion

De nombreux articles font donc le lien entre un régime végétarien riche en aliments acide et
une prévalence accrue de caries et de phénomeénes érosifs.

Mais il est important de garder a I'esprit que les facteurs chimiques et mécaniques ne sont
pas a eux seuls responsables de la destruction des tissus dentaires. D’autres facteurs comme
les propriétés de la salive, le degré de minéralisation des tissus durs, I'influence des tissus
mous environnants, les méthodes de brossage et I'occlusion sont tout aussi importants dans
la survenue ou non des Iésions dentaires.

En conclusion, I'adoption d’un régime végétarien n’est pas sans conséquence sur la santé
bucco-dentaire. Une fois de plus, le chirurgien-dentiste a un role de prévention et
d’information.

A retenir :

e De nombreux articles font donc le lien entre un régime végétarien riche en aliments
acide et une prévalence accrue de caries et de phénomenes érosifs.
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2.6 Synthese des risques et prévention

Risques carieux

Risque érosifs

Risques parodontales

Prévention spécifique

Boissons énérgisantes

Potentiel érosif des boissons

Privilégier les boissons
hypotoniques ou modifiées par

m—uoﬂn:"w . o acides majoré par I'hyposialie Diminution du pouvoir protecteur de la salive addition de fluorure et renforcer
Barres énergétiques . an ..
secondaire 3 I'effort la coordination entre CD et
I'équipe médicale
Le CD est iere li
Touble du Conssomation excessive de 5 fois plus de risques d'érosions ) ) L. w m.m m.: premicere figne _"._.WE
rt t sucre dentaire que la population Indice de saignement plus élévé I'identication des TCA, gouttiére
comportemen Email fragile nm:mqmﬂvm P Pas de perte d'attache de fluoration comme barriére
alimentaire E e physique contre les reflux

Jeunes enfants

Allaitement prolongé (>18mois)
Biberon nocturne
Transmission mére-enfant

Les stratégies de prévention
doivent prendre en compte
I'état de santé bucco-dentaire
de la mére et les habitudes
alimentaires de |'enfant

Relation bi-directionelle

Recommandation d'un bon
contrdle glycémique, d'une

iabéti Aucune association démontrée hygiéne stricte et d'un suivi
U_m—umﬂ_n__.._mw Complication du diabéte . <m. L. )
régulier pour limiter les risques
de complications
Vigilance du praticien sur la
. . . Diminution du pH salivaire L. B ) survenue de lésions
{mmm.nm:m:w Aucune assiociation démontrée

Alimentation riche en aliments acides et carbohydrates

caractéristiques d'un régime
acide

Femmes enceintes

Aucune association démontrée

Aucune association démontrée

Aucune assiociation démontrée

Aprés les vomissements, se
rincer la bouche a I'eau ou avec
un bain de bouche au
bicarbonate ou au fluor afin de
permettre une remontée du pH
buccal

Prévention générale

Diminuer la fréquence et la
quantité de sucre ingérée
Gouttiéres fluorées

Diminuer la fréquence de prise
d'aliments ou de boissons acides
Réduire la rétention buccale
{paille)

Améliorer le contrdle de plaque

Améliorer I'information en matiére d'hygiéne bucco-dentaire et d'alimentation

Visites réguliéres

ion

svent

even

tpr

Synthése des risques e

Tableau 4
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Conclusion

Le facteur alimentaire seul ne peut étre responsable de la survenue de pathologies bucco-
dentaires. Mais il augmente ce risque lorsqu’il est associé a d’autres facteurs comme le mode
de consommation, une mauvaise hygiene bucco-dentaire ou un état de santé avec des
répercussions salivaires.

En effet, il est admis que le sucre est une des principales causes dans la survenue de carie
dentaire. Mais force est de constater que malgré une consommation de sucre similaire
guantitativement, la maladie carieuse a diminué pour une majeure partie de la population, au
fil du temps.

L'introduction du fluor dans nos modes de vie a permis de faire reculer la maladie carieuse
mais ne I'a cependant pas éliminée : I'une des principales causes dans I'apparition de caries
reste encore a ce jour la quantité de sucre ingérée associée a une hygiene bucco-dentaire
inadaptée.

L'analyse de la littérature concernant les populations a risque de pathologies bucco-dentaires
liées a leur alimentation nous a permis de constater qu’il est difficile d’associer de maniere
exclusive le facteur alimentaire comme principal facteur de risque. Les résultats sont souvent
non significatifs et soulévent plus de questions que de réponses.

En définitif, le facteur alimentaire doit étre pris en compte dans sa globalité au cabinet
dentaire par un questionnaire adapté afin de connaitre les habitudes alimentaires de nos
patients (mode de consommation, fréquence des prises, quantité...) et leurs connaissances en
hygiene diététique et bucco-dentaire.

Le chirurgien-dentiste reste en premiére ligne pour le dépistage d’affections bucco-dentaires
liées a la nutrition, la mise en place de mesure préventives et I'information des patients.

Vu, le président du Jury : Vu, le directeur de these :

Pr Franck Diemer Dr Emmanuelle Noirrit-Esclassan
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