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Introduction

Introduction :

La carie dentaire est un probléeme de santé publique, considérée selon ' OMS
comme le quatrieme motif de consultation, apres les maladies cardiovasculaires,
le cancer et le sida, en dépit des mesures de prévention pour lutter contre la carie,
plusieurs nourrissons (Enfant depuis la fin de la période néonatale (chute du
cordon) jusqu'a 2 ans.) et enfants en age préscolaire en souffrent encore,
aujourd’hui , cette forme de carie est appelle carie précoce chez I'enfant (CPE) et
se manifeste dés I'dage de 9-10 mois , elle affecte aussi les enfants jusqu’ a I'age
de 4 ans en denture primaire et concerne principalement les faces vestibulaires
des incisives maxillaires et les molaires .

DROZ et al ont évalué la prévalence de cette pathologie a 37 % chez des enfants
ageés de 4 ans.

La carie précoce retentit sur I'enfant et sa famille ( altération de la qualité de vie )
mais a aussi des répercussions pour la société , en effet , elle représente un réel
défi pour les médecins dentistes , en raison du manque de coopération de I'enfant
lie a I'adge et de la sévérité des atteintes carieuses de ces patients , il est donc
impératif de prendre en charge ces petits patients des les premiers signes de la
maladie mais aussi de mettre en place au sein de leur entourage les
comportements propices a un non développement de la maladie carieuse .

Les techniques de restaurations différentes de celles appliquées en denture
permanente du fait des particularités anatomiques et physiologiques de la dent
temporaire. Cette pathologie constitue donc une maladie a part entiére, qui
nécessite des connaissances spécifiques pour a la fois la dépister, la prendre en
charge et la prévenir de facon adaptée a chaque enfant.

Dans ce contexte, nous essayerons dans ce travail de mettre en exergue la carie
précoce chez l'enfant pour cela notre travail s’articulera autour de quatre
chapitres :

-Le premier chapitre consiste en une revue de la littérature comprenant des
notions de carie précoce, des facteurs étiologiques et des répercussions de ce
type de carie sur I'enfant et sur I'entourage familial et sociétal.

-Dans le deuxiéme chapitre, nous détaillerons la démarche diagnostique, de
I'examen clinique aux diagnostics différentiels.

-Le troisieme chapitre quant a lui décrira de réalisation d’'une enquéte et
I'analyse de ses résultats.

-Le quatrieme chapitre, détaille la prise en charge globale avec comme clé de
vodte la prévention.
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1. Définition :

La carie précoce de I'enfant (CPE) ou « early childhood carie » (ECC), dont la
définition a été revue en 2011 par '’American Academy of Pediatric Dentistry
(AAPD), correspond a la présence d'une ou de plusieurs lésions carieuses,
cavitaires ou non cavitaires ; a des dents absentes pour cause de carie ; et /ou la
présence de surfaces dentaires obturées rencontrées en denture temporaire chez
des enfants agés de 6 mois a 6 ans. (1)

La carie dentaire précoce apparait comme la résultante d’'une contamination par
les streptocoques mutans associée a de multiples baisses de PH de la plaque
dentaire au cours de la journée par consommation d’aliment sucré a fort potentiel
cariogéne et a une consommation de boisson a fort potentiel érosif.(2)

Les critéres cliniques diagnostiques de la CPE sont précisés par 'AAPD. En
dessous de I'dge de 36 mois, une seule dent déminéralisée doit la faire suspecter.
Entre 36 et 60 mois, c’est I'atteinte des incisives supérieures qui est le signe
majeur. Aprés 71 mois (six ans), I'atteinte se généralise et la plupart des dents
peuvent étre cariées a I'exception notable des incisives inférieures. (3)

Cette carie est causée par plusieurs facteurs, parmi ces facteurs on trouve
l'allaitement prolongé et a la demande au sein, la consommation fréquente, c’est-
a-dire plus de trois fois par jour, de collations cariogenes (biscuits, bonbons,
gateaux, etc.), les sirops pédiatriques, le manque de brossage avec un dentifrice
fluoré ainsi que I'absence de fluorure dans I'eau de consommation.

Il est aussi reconnu que les bactéries cariogenes peuvent étre transmises de la
meére a lI'enfant par certains comportements, comme par exemple godlter a la
nourriture du bébé en se servant de la méme cuillere ou tester la température de
la tétine. La mauvaise hygiéne buccale de la mére est aussi associée a la
concentration plus élevée de microorganismes dans la bouche de I'enfant. (4)

Age Nombre Signe delou Type de dentition/

(mois) de dents lésion dentaire type de dents

<36 | ou + Tout signe de Primaire (temporaire)/
déminéralisation toutes confondues

36-60 | ou + Cariées, absentes, Primaire (temporaire)/
obturées incisives

60-71 | ou + Cariées, absentes, Primaire (temporaire)/
obturées toutes confondues

Tableau 1 : Critéres cliniques permettant le diagnostic de carie précoce de
'enfance selon '’American Academy of Paediatric Dentistry. (1)
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2. Facteurs étiologiques:

Sur le plan physiopathologique la carie est, comme nous I'avons vu, une maladie
multifactorielle. Comme telle, elle présente un rapport complexe entre les facteurs
suivants : la résistance individuelle, la plaque bactérienne a la surface des dents,
I'alimentation et le facteur temps. Le schéma de Keyes le résume trés bien.

Hote :
morphologie de la dent - minéralisation
(hypoplasies) - position de la dent
salive : débit, capacités tampon, propriétés
antibactériennes, ions fluor, calcium,
phosphore, protéines et enzymes

Temps : . Substrat :
consistance des ! hydrates de
aliments et carbone
fréquence (sucrose,
d'ingestion ¥ glucose)
Bactéries :

streptocoques mutans,
lactobacilles

Fig. 1: Schéma de Keyes : facteurs causals de la maladie carieuse. (20)

2.1.Facteur alimentaire :

Manger est un acte universel, quotidien, banal et indispensable pour I'enfant.
Aujourd'hui, un comportement alimentaire déséquilibré semble se dessiner, ce ci
due a une grande influence sur la santé bucco-dentaire. La formation des dents
démarre avant la naissance et dure jusqu' a 'age de douze ans environ. Durant
cette période, la structure future de la dent est affectée par les prises alimentaires.
Et I'état de la cavité orale est ainsi le témoin d’éventuels troubles alimentaires. (5)
2.1.1. Le r6le des différents nutriments :

La nutrition traite des différents aspects du métabolisme des aliments dans
'organisme. Les effets nutritionnels correspondent a des réactions au niveau des
dents ou de la salive qui dépendent du métabolisme de la nourriture absorbée.
L’influence de ces facteurs systémiques est intéressante. En effet, ces facteurs
étaient auparavant considérés comme les plus actifs dans la carie dentaire, il a été
clairement établi que les aliments a base d’hydrates de carbone jouent un réle
capital dans les mécanismes de formation de la carie, leurs action cariogénique
s’exerce directement sur la surface des dents, cette déminéralisation acide est
d'origine bactérienne. Au sein de cette relation, la nourriture absorbée fournit un
substrat aux micro- organismes et les hydrates de carbone non présents dans la
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salive constituent un apport déléments nutritifs essentiels pour la flore
bactérienne. Tous les sucres de I'alimentation (saccharose, glucose, fructose et
lactose) sont utilisés au cours du métabolisme énergétique des bactéries de la
plaque dentaire. L'amidon peut aussi étre métabolisé par les amylases salivaires
et bactériennes en suivant un processus de dégradation qui le transforme en
maltose, qui est un hydrate de carbone de faible poids moléculaire. Les hydrates
de carbone peuvent fermenter immédiatement ou étre stockés sous forme de
polysaccharides extra ou intra- cellulaires. Donc aprés chaque repas, des débris
alimentaires restent collés sur les dents. S'ils ne sont pas éliminés par un
brossage, les bactéries présentes dans la bouche transformeront les sucres de
ces débris en acides qui attaquent I'émail des dents.

2.1.2. Pratique d’alimentation :

L'utilisation inappropriée du biberon joue un réle central dans I'étiologie et la
gravité de la CPE. La justification est |'utilisation prolongée pendant le coucher des
bouteilles a contenu sucré, en particulier le lactose. La plupart des études ont
montré une corrélation significative entre CPE et l'allaitement au biberon et le
sommeil avec une bouteille. (6-7)

L'allaitement maternel fournit la nutrition parfaite pour I'enfant et I'enfant allaité
bénéficie d'un certain nombre d'avantages pour la santé, y compris un risque
réduit des infections gastro-intestinales et respiratoires. Cependant, le contact
fréquent et prolongé de I'émail avec le lait humain s'est avéré entrainer des
conditions acidogenes et un ramollissement de I'émail. Ces conditions expliquées
par la production de moins de salive pendant la nuit et par conséquent une
protection insuffisante. (8-9-10)

2.1.3. Les facteurs alimentaires qui jouent dans l'incidence de la carie sont
les suivants :

Vers I'age de six mois, le nourrisson commence a avoir des besoins d’énergie et
de nutriments que le lait maternel ne peut plus satisfaire d’ou le recours aux
aliments de complément. A six mois environ, son développement lui permet aussi
de s’alimenter autrement pour cela il peut étre néfaste en modifiant excessivement
le PH (acidité), ou en apportant aux bactéries de la plaque dentaire des
substances leur permettant d’attaquer la dent (sucres par exemple). (11)

Les comportements alimentaires potentiellement dangereux pour la santé
bucco- dentaire sont mis en évidence :

» La présence dans la nourriture d’'une quantité élevée d’hydrates de carbone
pouvant étre fermentés rapidement.

» L'insuffisance, dans la nourriture moderne, d’aliments favorisant une salivation
abondante et une mastication vigoureuse, capables d’assurer un nettoyage
naturel de la cavité buccale.

» L’augmentation du nombre de repas.
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» La diminution des constituants susceptibles de réduire la carie dans la
nourriture raffinée.

» Non respect des regles d'hygiéne alimentaire : grignotage répété salé ou sucré,
consommation de boissons type sodas en dehors des repas, prise d'aliments
apres le diner ou au cours de la nuit.

» Endormissement avec un biberon contenant une autre boisson que de l'eau
pure.

» Non respect des regles d'hygiene bucco-dentaire.

» Présence ou antécédents de caries chez I'enfant, les parents ou dans la fratrie.
» Prise au long cours de médicaments sucrés ou générant une hyposialie (ex:
médicaments anti cholinergiques). (12)

D’aprés STEGEMAN C.A, DAVIS J.R., 2005 : La consommation élevée des
aliments les plus cariogenes :

= Sucre candi.

= Confitures.

» Chips (En-cas sucrés ou salés).

» Gateaux.

» Glaces.

= Miel.

» Fruits secs.

= Bananes.

= Pain.

= Pates.

= Jus de fruits.

» Boissons sucrées (limonades, sirops etc).

2.2. Facteur bactérien :

La carie dentaire est la résultante de la dégradation des sucres cariogenes en
acide lactique par certaines bactéries, aboutissant a la diminution du PH de la
plaque dentaire, s’ensuivent la déminéralisation de celle ci et la dissolution de
I'émail. (13) Parmi les bactéries responsables de la formation des caries la classe
la plus importante est celle des SM. Les études ont montré des taux tres élevés
chez les enfants qui ont des caries (14) et confirment leur implication dans les
lésions carieuses initiales, les lactobacilles et actinomyces apparaissant plus tard
dans les Iésions carieuses profondes. (15) La transmission du SM de la mere a
son nouveau-né est bien documentée (16) avec une acquisition, quasi
exclusivement par la mere, entre 19 et 31 mois, une fenétre d’infectiosité entre le
19°™ et le 31éme mois. Correspondant a I'éruption des incisives inferieures et des
molaires supérieures (17) (18). Le défi bactérien salivaire maternel n'est pas
seulement associé a une infection orale chez les enfants, mais il prédit également
une augmentation de l'apparition de caries chez les jeunes enfants. (19) La
provocation bactérienne salivaire maternelle est associée a une infection buccale
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chez les enfants et prédit I'incidence des caries précoces dans une cohorte a haut
risque d'enfants de 36 mois (J Evid Based Dent Pract. 2014).Réle des bactéries :
Aujourd’hui on estime que trois genres bactériens sont pathogenes pour les tissus
durs de la dent : Streptococcus (48%), Lactobacillus (20%) et Actinomyces (2%).

Surfaces Fosses et Surfaces )
) ) . ) Dentine
lisses sillons radiculaires
Streptocoques :
-S.mutans +++ +++ ++ +
-S.sanguis - + - -
-S.salivarius - + + -
-S.mitis - + = =
Lactobacilles
- + + +
Actinomyces
- + 1 +

Tableau 2 : Potentiel cariogénique de différentes bactéries en fonction des sites.
(19)

% Les rOles des bactéries :

» Les Streptococcus mutans sont les espéeces les plus engagées dans le

mécanisme. Cette espece bactérienne va avoir un réle initiateur. Elle va coloniser

préférentiellement certains sites de I'émail comme les surfaces lisses (Tableau 2).

C'est en transformant le saccharose, pour son développement, que ces acides
vont étre produits. On va avoir une baisse du PH. Sous le seuil de 5.5, une
déminéralisation peut se mettre en place. Il va y avoir une perte d'ions phosphate
et calcium au niveau de la trame minérale de la dent. L'acide lactique, par
exemple, a comme faculté de dissoudre la partie inorganigue apatitique des dents.
(20)

Grace a leur capacité acidurique, elles pourront également évoluer dans le milieu
tres acide qu'elles vont former, la ou de nhombreuses autres bactéries ne peuvent
survivre. D'autre part, ces micro-organismes sont anaérobies et ont donc la
capacité d'évoluer au sein de la plaque dentaire. Grace a la capacité des SM de
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transformation du saccharose, il va y avoir la synthése, a partir du glucose et du
fructose, de polysaccharides extracellulaires insolubles. lls représentent une
réserve énergeétique et provoquent une liaison trés forte avec la dent (21). La
plague dentaire va ainsi s'épaissir ce qui va étre en faveur du processus carieux.
Concernant les enfants atteints de CPE, les Streptococcus mutans sont présents
a 30% tandis gu'ils représentent 0.1% chez les enfants sains. (22)

» L'espece Lactobacillus est impliquée dans la progression de la |Iésion carieuse
car elle va venir secondairement au sein de la cavité carieuse. Elle posséde des
propriétés aciduriques et acidogéniques, ce qui va amplifier les effets des
Streptococcus. Ces bactéries sont plutét présentes dans les sillons, leur adhésion
aux surfaces lisses est relativement faible (Tableau 2). Elles agissent pour les
caries radiculaires et sont rapidement dominantes dans les CPE.

» Les Actinomyces sont présents sur I'ensemble des parois. C'est principalement
Actinomyces viscosus qui présente une activité cariogénique. Cette bactérie est
en effet observable sur les caries radiculaires ainsi que pour les CPE. (21)

Acidogénese :

L’acidogénése de la plaque dentaire est le mécanisme étiopathogénique qui
combine les bactéries cariogenes et les glucides fermentescibles, il s’agit de
monosaccharides (glucose, fructose) et de disaccharides (saccharose et
lactose).L'ensemble des deux facteurs étiologiques agissant sur le substrat
dentaire pour produire une agression carieuse peut encore s'écrire sous la forme
de deux équations simples :

1. Sucre fermentescible + bactérie cariogéne = acides organiques (H+)
2. Hydroxyapatite + (H+) = Ca++ + PO4- - - (23)

2.3. Facteur temps :

Le temps durant lequel les trois facteurs sont réunis en bouche ; une alimentation
contenant des hydrates de carbone fermentescibles, un hoéte susceptible et une
microflore buccale spécifique, pour interagir et provoquer une baisse du PH sous
le seuil de 5,5, auquel les cristaux d’hydroxyapatite commencent a se dissoudre
(Newbrun, 1983). La déminéralisation acide des cristaux d’hydroxyapatite débute
environ 15 minutes apres la prise alimentaire et dure entre 40 a 60 minutes. Puis,
en absence d’un nouvel apport en glucide, le pouvoir tampon des bicarbonates
salivaires va neutraliser I'acidité et rétablir un PH neutre ; cela permet a 'émail de
se reminéraliser et il n'y a, dans ce cas, pas de développement carieux. En
revanche, la multiplication des apports glucidiques, en fréquence, va aboutir a une
baisse prolongée du PH car le pouvoir tampon de la salive sera dépassé. Les
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phases de déminéralisation vont alors prendre le pas sur celles de
reminéralisation et le processus carieux va s’initier en 4 a 48 minutes (24).

2.4. Susceptibilité individuelle de I’enfant :

2.4.1. La salive :

La salive est le principal systtme de défense de I'héte contre la carie, elle a un
réle majeur dans la clairance des aliments et dans le tamponnement des acides
générés dans la plaque dentaire, elle est le médiateur d’'un certain nombre de
systemes antimicrobiens qui aident a I'élimination des bactéries, elle contient des
protéines antibactériennes telles que les lysosymes,les lactoferrines, les enzymes
peroxydases ,les agglutinines et les protéines riches en histidine qui jouent un role
significatif contre les bactéries cariogenes .

La salive contient des composants organiques dont le réle est d’agglutiner les
bactéries buccales et d’entraver leurs mouvements, ce groupe des agglutinines
est constitué par les mucines, la fibronectione, la B2-macroglobuline et les
immunoglobulines A sécrétoires.

Le pouvoir tampon de la salive est créé principalement par les systemes
bicarbonates, phosphates et par les protéines tampon .lls neutralisent les acides
en provenance de [lalimentation aussi bien que ceux qui résultent de la
fermentation bactérienne des hydrates de carbones ; la clairance orale ; le pouvoir
tampon et I'activité antimicrobienne sont largement dépendants du débit salivaire.
C’est pourquoi les individus atteints d’hyposialie ou de xérostomie sont
extrémement sujet aux caries, pour ce qui est des CPE, I'apport continuel de
sucre pendant les périodes de sommeil durant lesquelles le débit salivaire est
faible, augmente significativement le risque carieux des enfants. (25)

2.4.2. Ladent:

Chez l'enfant en particulier, la dent en éruption est encore immature, car la
calcification est incompléte. L’émail est alors perméable et plus vulnérable a la
dissolution par lacide. Avec la maturation, au contact de la salive et des
nutriments, I'émail incorpore des ions phosphate, calcium et fluor dans les cristaux
d’hydroxyapatite. Avec le temps, la porosité et la perméabilité seront ainsi
fortement réduites. (Simmer et Hu, 2001).

Certains défauts anatomiques de la dent, comme les puits, sillons et fissures, ou
les anomalies telles que les hypoplasies amélaires, constituent des zones de
vulnérabilité a la carie (Oliveira et al. 2006). La présence de malpositions
dentaires, en favorisant 'accumulation de la plaque dentaire, et en rendant le
brossage plus difficile, augmentent grandement le risque carieux. (Rosenbloom et

Tinanoff, 1991). (24)
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2.4.3. Autre :

En plus de ces éléments d’autres éléments peuvent intervenir, des recherches
tendent a mettre en relation le développement de caries précoce avec des
pathologies telle que :

2.4.3.1.'asthme : Des recherches démontreraient que les enfants asthmatiques
utilisant des inhalateurs (ventalin, flovent et autre) auraient jusqu’'a 62% plus de
risque que les autres enfants d’avoir des caries avant 'age de 7 ans, trois facteurs
pourraient expliquer le lien entre 'usage de ces aérosols et la carie dentaire.

-Le ralentissement de la salivation, la salive étant un nettoyeur naturel des dents.
-La modification du PH de la salive.

-La présence de lactose dans les aérosols. (26)

2.4.3.2.'obésité : Le surpoids et I'obésité sont des probléemes en forte
augmentation dans les sociétés occidentales, la situation européenne est
préoccupante. Le mode de vie et l'alimentation jouent un réle primordial et
plusieurs facteurs sont communs a la carie et au surpoids (27). Plusieurs études
ont été menées sur le lien entre I'obésité et les caries dentaires. (28)
2.4.3.3.Carence en vitamine D: Un manque de vitamine D pendant la
grossesse ou chez le jeune enfant va perturber la présence du calcium et du
phosphate au niveau des tissus durs des dents cela va provoquer des anomalies
de structure de I'email et de la dentine donc une fragilité qui rendra la dent plus
susceptible a la carie. (29)

2.5. Groupes arisques :

2.5.1. Les catégories sociales défavorisées :

Partout dans le monde, des études viennent corroborer la relation entre les caries
dentaires de I'enfant et la classe sociale a laquelle il appartient. Ainsi, les enfants
venant des quartiers les plus défavorisés ont trois fois plus de pathologies que les
autres enfants. Les facteurs habituels de risque carieux sont ainsi aggravés par
des facteurs de risque externes, particuliers a ces populations « en difficulté » : le
statut socioéconomique, l'immigration, les facteurs culturels, ethniques et la
malnutrition, qui s’Taccompagne souvent d’habitudes d’hygiéne défectueuse. (30)
Plus le niveau socio-économique est bas, plus I'état de santé général et I'état de
santé dentaire en particulier sont mauvais, et moins il y a de recours aux soins.
(31, 32)

Par ailleurs, la consommation de sucreries serait plus élevée dans les classes
défavorisées. Une étude du Centre de Médecine Préventive de Nancy menée de
1994 a1998 confirme que la consommation de sucreries et les besoins en soins
dentaires sont toujours plus importants dans les familles en situation précaire (33).
2.5.2. Une structure familiale fragilisée :

L’environnement familial, en dehors de son potentiel de contamination
bactérienne, a été beaucoup étudié comme facteur initial du probleme des caries
précoces puisque ce sont les conceptions parentales en matiére d’hygiéne et
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d’alimentation qui en permettent le développement. Everdingen et al, ont réalisé
aux Pays-Bas une étude psycho-sociologique des parents d’enfants présentant
des caries du biberon. (34)

lls concluent que c’est essentiellement par esprit de routine et de facilité que ces
parents donnent le biberon a leurs enfants et que mis en face de leur
responsabilité, ils persistent souvent. (35, 36)

Les caries précoces du jeune enfant seraient donc liées en partie a un probleme
de laxisme ou de négligence des parents. Le manque d’éducation est également
avancé. L’éducation des parents constitue la base de la prévention et le niveau
d’éducation parental, en particulier celui de la mére, est un facteur de risque pour
les enfants, en denture temporaire comme en denture permanente (30).

La position de I'enfant au sein de la fratrie est également a considérer. Deux cas
de figure peuvent se présenter. Dans le premier, I'enfant est I'ainé. La pathologie
s’est développée suite a une carence d’information des parents. Dans le second
cas, il s’agit du dernier d’une fratrie. Des différences d’age importantes peuvent
exister et les parents sont plus laxistes au niveau des habitudes d’hygiéne
alimentaire et buccodentaire.

-La carie est-elle contagieuse ? : Des études récentes soulignent le caractere
infectieux de cette pathologie, et mettent en relief la transmission verticale de la
mere a I'enfant. (37, 38)

Une étude a montré que les génotypes des SM identifies chez des enfants étaient
semblables a ceux de leurs meres respectives dans 71% des cas parmi 34
groupes mere enfant. (39)

Par contre cette étude n'a pu mettre en évidence des indices de transmission
pére-enfant mais révele une possibilité de transfert ; de microorganismes entre les
enfants en garderie. (40)

Les modes de transmissibilité les plus fréquents sont :

Le partage de la cuillére entre la mere et I'enfant.

le contact entre la salive maternelle et la bouche de I'enfant.

le mauvais usage du biberon.

I'échange des brosses a dents entre les membres d’'une méme famille.

2.5.3. Anxiété des parents et habitudes de soin :

Malgré I'évolution des techniques et la prise en charge de la douleur au cabinet
dentaire, la peur du chirurgien dentiste reste une réalité indéniable. Des parents
anxieux peuvent facilement communiquer cette peur a leurs enfants. Ces parents,
qui n‘'osent pas consulter, ne vont pas faire la démarche pour leurs enfants. (41)
L’anxiété vis a vis des soins dentaires est un probléme majeur qui concerne entre
3 a 20 % de la population européenne. (42)
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Par ailleurs, autant il parait évident pour tout un chacun d’avoir un médecin
traitant, autant ces patients n’ont pas de chirurgien-dentiste traitant et consultent
souvent en urgence et de maniére tres ponctuelle.

3.Les répercussions des CPE :

Les CPE vont se répercuter sur le plan buccal (local) comme sur le plan général.
La prise en charge de ces lésions reste toujours de nos jours insuffisants, a cause
du manque d’informations données aux parents comme de la formation des
professionnels de santé.

3.1.répercussions locales : Les dents temporaires présentent des particularités
structurelles et morphologiques par rapport a celles des adultes
hypominéralisation; couronnes globuleuses ; sillons anfractueux facilitant la
colonisation bactérienne. (43)

Aussi  I'évolution carieuse est rapide. Cette rapidité s'expligue par les
caractéristigues morphologiques des dents temporaires comme l'immaturité de
I'émail, sa faible épaisseur, des tubuli dentinaires larges et un volume pulpaire
important. L'atteinte pulpaire est donc précoce, ce qui impactera sur les
traitements. (20)

Le mangue de prise en charge des soins bucco-dentaires des enfants conduit a
des lésions beaucoup plus séveres. Les traitements sont ainsi plus radicaux, et les
douleurs plus soutenues. Les soins sont donc indispensables pour éviter ce mal-
étre. La douleur dentaire chez I'enfant reste souvent mésestimée.

D'autre part, plusieurs études ont démontré que dans le cadre de CPE, le risque
de progression des lésions carieuses sur les dents temporaires ainsi que des
lésions carieuses sur les dents permanentes est accru. On peut noter en
particulier une incidence importante de la présence de lésions carieuses sur les
dents temporaires antérieures maxillaires. (44)

3.1.1. répercussions infectieuses:

Sont fréguentes chez les enfants atteints de carie précoce et constituent souvent
le motif de consultation. Différentes complications infectieuses peuvent étre
rencontrées. Allant du syndrome du septum, en passant par la pulpite et la
nécrose pulpaire. L'inflammation pulpaire peut étre a l'origine de douleur aigue,
pouvant réveiller la nuit, mais elle est tres fugace. Ces infections passant a I'état
chronique; entrainent un risque de lésions irréversibles sur les germes sous
jacents comme des dyschromies, des hypoplasies, l'arrét de son développement,
la présence d'un kyste folliculaire qui peut refouler le germe ou enfin une
péricoronarite qui peut exfolier précocement ce germe. (45)

Par ailleurs I'extension rapide en profondeur et en surface fragilise le bloc incisivo
canin qui est au moindre traumatisme ; se fracture provoquant des destructions
coronaires importantes. Les nécroses peuvent engendrer des problemes plus
considérables comme une répercussion sur le germe sous-jacent ou sur ['état
général de I'enfant. Ainsi, une cellulite peut se former, en s'accompagnant d'une
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douleur vive, d'une asthénie et d'adénopathies (Fig. 2). La CPE constitue un
facteur prédictif majeur de développement de carie sur les dents permanentes,

ainsi la prévention des caries précoces du jeune enfant diminue le risque de
développer des caries sur les dents permanentes. (46)

A e
Fig. 2-Cellulite séreuse chez un enfant de deux ans en rapport avec la 84 cariée.
Difficulté de prendre la radiographie et la photographie endo buccale a cause de
I'cedéme facial et de I'état général altéré. (45)

Fig. 3-Enfant de 5 ans avec des Iésions carieuses sur toutes les dents, les
incisives inférieures n'ont pas été épargnées pour ce cas. Abceés paruliques et
fistules en regard des dents atteintes. (45)

Fig4: Pathologie de furcation au niveau de la 74. Destruction de I'os alvéolaire
inter radiculaire en rapport avec I'infection pulpaire de la dent. (45)
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3.1.2. Les conséquences fonctionnelles:

-La dégradation des organes dentaires perturbe la fonction masticatoire et
notamment la fonction de préhension, due a la destruction des incisives et comme
cela est observé chez l'adulte. On suppose que la destruction du nombre de
couples masticatoires altere également la fonction masticatoire .L'alimentation est
alors adoptés avec une consistance plus molle et souvent plus cariogéne .La
faiblesse de stimulation durant la fonction masticatoire diminue également la
sécrétion salivaire. (46)

-Dans le cas d'extractions multiples précoces, la croissance des bases osseuses
sera moins bonne, ce qui pourra conduire a des phénoménes de malocclusions.
On pourra observer une perte de DVO. Un traitement orthodontique sera
préconiseé. (44)

-Les destructions coronaires importantes du secteur incisivo canin engendrées par
les caries évolutives entraineront des troubles de la déglutition (celle-ci restera
infantile avec l'interposition de la langue entre les arcades) et des perturbations de
I'acquisition de la phonation (certains phonéme nécessite I'appui de la pointe de la
langue sur la face palatine des incisives maxillaires et I'absence de ces appuis
peut entrainer des troubles d'élocution). (46)

L’absence de calage antérieur, associée a une position trop basse de la langue
sera a l'origine d’'un proglissement mandibulaire. (45)

Les répercussions esthétiques sont importantes du fait de la localisation des
|ésions carieuses au niveau des incisives maxillaires. Le préjudice esthétique et
les difficultés de prononciation peuvent conduire I'enfant atteint par la CPE a des
problémes psychologiques et relationnels. (44)

3.2. les conséquences générales:

3.2.1. Conséquences sociales: La perte précoce des dents, en particulier au
niveau antérieur, va avoir un impact sur la phonation, comme le zozotement.

D'un point de vue esthétique, la modification du sourire peut étre a l'origine de
moguerie au sein de I'école.

Ces différents éléments peuvent augmenter le mal-étre de I'enfant, son isolement
social. On remarque des troubles du sommeil qui peuvent provoquer des
inattentions. Les problémes dentaires peuvent étre a l'origine d'absentéisme
scolaire dans le cadre de douleurs ou pour des soins (44).

3.2.2. Les conséquences financieres: La prise en charge des problemes bucco-
dentaires représente un colt notable. Pour ces soins spécifiques, il est nécessaire
de réaliser des anesthésies générales chez certains enfants. La prise en charge
devient donc plus onéreuse en prenant en compte I'hospitalisation ainsi que
I'absentéisme professionnel des parents. La prévention est indispensable pour
réduire les codts liés aux soins. (20)

E



Chapitre | : Revue de la littérature

3.2.3. Conséquences sur la santé générale: Le retard de croissance et de
développement général des enfants atteints de CPE a été rapporté, en raison des
difficultés a se nourrir et a dormir, leur qualité de vie s’en trouve ainsi diminuée. (1)
-La perte prématurée des dents, causées par les lésions carieuses, pose un
probleme. L'enfant va devoir avoir une alimentation mixée. Des troubles
masticatoires s'installent. Ceci aura pour conséguence une mauvaise croissance
craniofaciale par manque d'aliments solides. Les fonctions oro-faciales sont
altérées, on note, de plus, une mauvaise posture linguale, qui ne posséde plus de
calage dentaire. (20)

-On peut avoir une infection focale: C’est une infection secondaire ou
systémigue causé par la dissémination a travers le corps de microorganismes
localisés a l'origine dans le tissu parodontal. Cette infection peut se créer dans le
cadre d'une carie intra-pulpaire permettant le passage microbien entre la cavité
buccale et la circulation sanguine générale.

C'est ainsi que vont apparaitre des infections régionales telles I'abces, la cellulite
ou des infections générales telles des greffes bactériennes sur des valves
cardiagues, du tissu articulaire, des glomérules rénaux et des poumons. Les
répercussions peuvent étre dramatigues chez des patients présentant des
pathologies comme l'insuffisance rénale par exemple. (20)

4. Particularités de la dent temporaire :

La chronologie d’éruption des dents temporaires peut varier selon les individus
(sexe, ethnie), néanmoins quelques repéeres fiables peuvent étre indiqués.
(Tableau 3)

4.1.Physiologie de la dent temporaire :

Début de Fin de Fin .
DR e . e e s Début de
Dent minéralisation | minéralisation | Eruption | d’édification , .
. ) résorption
de couronne | de couronne radiculaire
Incisi ) ) )
cisive 4-5 mois U 3-4 mois 3-6 mois 2 ans 4 ans
centrale
Incisi ) ) )
C,'SIVe 4-5 mois U 3-5 mois 6-12 mois 2 ans 5 ans
latérale
) ) ) 18-24
Canine 5 mois U 9-12 mois 8 ) 3ans 8 ans
mois
1ler i i 12-1
N _e 5 mois U 6-9 mois .8 2-3 ans 6 ans
molaire mois
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2 e”?e 7 mois U 1an 24-30 3-4 ans 7 ans
molaire mois

Tableau 3 : physiologie de la dent temporaire. (46)

+» Phase de croissance(47) :

Elle est comprise entre le moment de I'éruption de la dent temporaire dans la
cavité buccale et la fin de son édification radiculaire. Cette phase dure entre 1 a 1
an et demi. C’est le stade | encore appelé stade de formation ou immaturité.
eStade | ou immaturité (Stade M) :

Au niveau anatomique, il n’y a pas de grosses patrticularités a part le fait que les
racines n’ont pas encore terminé leur édification.

La capacité de réagir aux stimuli externe (carie, traumatismes) est variable au
niveau pulpaire et se traduit par :

-Soit une réparation avec conservation de la vitalité pulpaire,

-Soit une stimulation anormale de la dentinogenese avec fermeture de la chambre
pulpaire, puis du canal pulpaire,

-Soit une nécrose pulpaire, souvent asymptomatique, qui se manifeste par une
discoloration de la dent puis par une atteinte parodontale.

La réaction cémentaire et osseuse des dents atteintes peut se traduire par une
réparation ankylosante. Ce qui retarde souvent la chronologie habituelle des dents
de remplacement.

- Phase de maturation

Elle est comprise entre la fin de I'édification radiculaire et le début de la résorption
physiologique. A la fin de cette période la dent temporaire est mature. Cette phase
dure environ 3 ans et 9 mois.

e Stade Il ou stabilité (Stade S) :

La dent est complétement formée et nous avons I'ébauche du germe de la dent de
remplacement.

Ce stade est assez comparable a la physiologie de la dent permanente. C'est la
phase la plus longue, elle dure environ 3 ans + 9 mois.

La dent temporaire possede comme au stade | la capacité de réagir aux stimuli
extérieurs par des réparations.

Son important potentiel cellulaire lui permet de remplir ses multiples fonctions
d’induction, de formation, de nutrition, de protection, de défense et de réparation.
Ses relations avec le parodonte se font par la zone apicale comme pour les dents
permanentes, ainsi que par de nombreux canaux accessoires pulpo-parodontaux
qui constituent, méme en période de stabilité, de multiples voies d’échange.
ePhase de régression, Stade Ill ou résorption (Stade R) :

Elle est comprise entre le début de la résorption des racines et de son exfoliation.
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Elle dure environ 3 ans et 6 mois. Ce stade est caractérisé par des modifications
des structures radiculaires, parodontales et par ses rapports de proximité avec le
germe de la dent permanente.

La résorption physiologique aboutit a I'exfoliation de la dent temporaire puis a son
remplacement par la dent définitive. Il existe une relation étroite entre le degré de
maturation de la dent permanente et le degré de résorption de la dent temporaire.
Ainsi lorsque la racine de la dent temporaire s’est résorbée d’'un tiers, la racine de
la dent permanente s’est édifiée d’un tiers ; quand la dent permanente a édifié ses
trois tiers de racine, la dent temporaire a résorbé totalement ses racines et il y a
chute de la dent déciduale.

4.2.Complexe dentino-pulpaire des dents temporaires :

Les dents temporaires sont caractérisées par une épaisseur d'émail plus réduite et
un volume pulpaire plus important que celui des dents définitives. (48)

De par leurs caractéristiques morphologiques et physiologiques, elles sont
particulierement sensibles a la carie dentaire et a ses complications.

Du point de vue morphologique :

-L’épaisseur des tissus durs (émail, dentine) est faible, rendant le volume pulpaire
proportionnellement large.

-Le diametre important des tubuli dentinaire favorise la pénétration bactérienne.

-Les cornes pulpaires sont longues et effilées, donc proches de la surface
amélaire. Les implications pulpaires dues aux agressions carieuses ou
traumatiques sont donc fréquentes et rapides .De plus, le risque d’effraction
pulpaire lors de I'excision de la Iésion carieuse est élevé.

Le plancher pulpaire présente de nombreux canaux pulpo-parodontaux
communiquant avec I'espace inter radiculaire, favorisant rapidement des atteintes
de furcation

-L’anatomie canalaire est complexe, les nombreux canaux accessoires rendent
impossible I'élimination totale du parenchyme pulpaire infecté et des débris
nécroses, cause des échecs des traitements endodontiques, les perforations
radiculaires pendant I'instrumentation sont également possibles.

-Les racines divergentes, la finesse de leur apex et la résorption radiculaire
physiologique asymeétrique rendent aléatoire la détermination de la longueur de
travail et accentuent la difficulté de la mise en forme canalaire et de I'obturation.

Du point de vue physiologique :

-Le tissu pulpaire des dents temporaires est semblable a celui des dents
permanentes, c’est un tissu conjonctif jeune, fortement vascularisé, a forte activité
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enzymatique et odontoblastique, cela permet d’expliquer ses réactions
hyperplasiques (TORNECK ,1985).

-L’innervation n’est pas aussi dense que pour les dents permanentes, expliquant
pourquoi les dents temporaires paraissent moins sensibles qu’elle (RAPP et al,
1968), cet axiome peut également étre di a la résorption physiologique qui aurait
pour conséguence une dégénérescence nerveuse. Néanmoins, il n’est
aucunement prouvé que la dent temporaire soit moins sensible que la dent
permanente et tout traitement pulpaire indique l'utilisation de I'anesthésie. (49)

-La physiopathologie de la dent temporaire parait évoluer en fonction des
différents stades (Tableau 4) mais cette opinion est controversée.

Stade Physiologie Pathologie Thérapeutique
. : : Tournée vers la
Réparation Caries (rares) :
toujours possible traumatismes conservation de la
1immaturite J P vitalité pulpaire
: ilité . : Atteinte pulpaire tres Orientée vers la
2: Stabiliteé Réparation >Inte puip .
. rapide .Atteinte conservation de la
possible .
parodontale fréquente dent
Indication de
. : Orientée vers le Evolution rapide vers traitement limitée
3:Résorption - o .
remplacement lirréversibilité conservation ou
extraction ?

Tableau 4 : physiopathologie de la dent temporaire (d’apres Fortier et Demars —
Fremault, 1987). (49)

4.3.R0les des dents temporaires (50) :

Malgré sa durée de vie assez courte, la dent temporaire remplit des réles
essentiels car sa fonction se situe a une période clé de la croissance.

-La mastication : La mastication constitue la premiére étape de la déglutition et
une mastication efficace facilite I'assimilation alimentaire a tous les niveaux de
I'appareil digestif. Cette assimilation est essentielle a la croissance de I'enfant.

La mise en place de la denture temporaire et ainsi I'établissement d’'une premiére
occlusion va permettre a I'enfant de passer d’'une alimentation liquide a une
alimentation solide. La majeure partie de la croissance staturo-pondérale de
'enfant est contemporaine de I'évolution de la denture lactéale. La perte
prématurée d’'une ou de plusieurs dents temporaires, surtout s’il s’agit de molaires,
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diminue considérablement la capacité masticatoire de [I'enfant avec un
retentissement possible sur la croissance et la santé générale.

-La déglutition : Les dents lactéales permettent le passage de la déglutition de
type infantile a celle de type adulte.

-La phonation : Les dents temporaires interviennent comme les permanentes
dans la prononciation des dentales (de, te, ne), des labiodentales (fe, ve) et des
sifflantes (Se, ze). Or le tout début de I'acquisition du langage s’établit en denture
lactéale et en I'absence de ces dents, des troubles de la phonation peuvent se
développer.

-Les troubles fonctionnels : En présence de diastémes, le comportement lingual
va se modifier, lors de la déglutition il y aura interposition de la langue dans
'espace laissé par la ou les dents absentes pour éviter les fuites alimentaires et
cette interposition continuelle peut entrainer une déviation de la croissance
mandibulaire.

- L’équilibre neuromusculaire : L’induction de croissance des maxillaires par les
muscles faciaux est connue et une édentation provoquera des tics et une
propulsion mandibulaire afin de retrouver des contacts.

- L’esthétique : Le visage et surtout la sphére dentolabiale se révelent comme les
éléments essentiels de I'esthétique. Les aspects psychologiques et esthétiques
sont fondamentaux car ils sont liées a la formation du schéma corporel de la
personnalité. La perte précoce des dents de lait modifie la physionomie et ces
modifications, bien que transitoires, peuvent étre ressenties comme des
mutilations par I'enfant. Il peut en résulter des troubles du comportement et des
difficultés relationnelles avec I'entourage.

- La croissance maxillo-faciale : Le développement et I'existence des proceés
alvéolaires sont directement liés a la présence des dents. La perte précoce de
celles-ci amene leur disparition. Cela va induire une modification de posture de la
mandibule qui suivra une croissance anormale aboutissant a I'établissement d’'une
asymeétrie et des malocclusions au niveau des dents permanentes.

-Le maintien de I’espace et de l'articulé . En attendant I'éruption de la dent
permanente, la dent lactéale est le meilleur mainteneur d’espace dans les trois
dimensions : sagittale, verticale et transversale. La chute prématurée d’une dent
de lait aura comme conséquences :

- Des désordres au niveau des dents adjacentes qui vont subir rotation, version,
d’ou rupture de I'équilibre et réduction de I'espace.

- L’égression de la dent antagoniste.

- La dent permanente n’ayant plus sa place p