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1.INTRODUCTION



La France détient le record non enviable du taux d’allaitement maternel le plus faible au
monde. Méme si un léger frémissement en faveur de allaitement est observé ces derniéres
années, a peine plus d’un bébé sur deux est allaité a la naissance et moins de 20% des
nourrissons le sont encore a I’dge de trois mois (CROST et KAMINSKI). Et pourtant, les
arguments scientifiques en faveur de la supériorité du lait maternel sont trés nombreux et ne
cessent de s’accumuler. Allaiter est, certes, une décision personnelle mais toutes les familles
doivent disposer d’informations justes pour faire un choix éclairé en matiere d’alimentation
infantile. C’est ainsi que nous traiterons 1’allaitement maternel sous un aspect général puis le
risque cariogéne potentiel du lait humain et enfin, I'influence de la tétée au sein sur la
morphogenése cranio-faciale.



2.L’ALLAITEMENT MATERNEL



2.1) HISTORIQUE DE I’ALLAITEMENT AU SEIN.

Dans la préhistoire, les méres humaines n’avaient pas d’autre choix que d’allaiter leurs
enfants. Comme dans certains groupes de mammiféres, il semble qu’il existait des femmes
« lactantes », de substitution, trés utiles lors des chasses ou des autres travaux. Avec
’apprentissage de 1’élevage, a partir de 6000 ans avant JC, I’homme put découvrir un lait de
substitution. Des biberons ont été retrouvés lors de certaines fouilles dans les sépultures de
jeunes enfants datant de 4000 ans avant JC. Toutefois, ces biberons étaient vraisemblablement
utilisés pour le sevrage et non pour l’alimentation de base des nourrissons. Des textes
mentionnent des recommandations sur la durée de 1’allaitement. Au Proche-Orient, des textes
hébraiques de 3000 a 1000 ans avant JC parlent de 3ans. En Inde , I’allaitement exclusif d’un
an , suivi d’un allaitement mixte jusqu’a 2 ans est rapporté vers 8000 a 1500 ans avant JC. Les
Grecs recommandaient un allaitement au sein exclusif de 6 mois. Les écrits religieux portent
aussi mention d’une durée optimale de 2 ans dans le Talmud et le Coran (ROCQUES.N,
1999) . D’une maniére générale, I’allaitement maternel était déja considéré dans I’ Antiquité
comme une fonction primordiale et obligatoire. Cependant, les femmes de haut rang faisaient
allaiter leurs enfants par des nourrices choisies parmi leurs esclaves. De méme, les moins
riches, ne pouvant acheter une nourrice, en louaient une au Forum Olitorium, sorte de marché
ou les femmes qui vivaient de leur lait se tenaient prés d’une colonne appelée « Colonne
Lactaire ».

En ce qui concerne le Moyen-Age, peu de textes existent concernant les habitudes des jeunes
meres mais des objets prouvant le recours a I’allaitement artificiel ont été retrouvés : cuilleres,
tasses, verres, canard, petits pots, cornes de vaches percées dans les régions montagneuses.
Ainsi, malgré les écrits d’Erasme ou du moraliste Benedicti, la mise en nourrice, du moins
pour la classe aisée, semblait courante tandis que les milieux pauvres avaient plutét recours a
I’allaitement artificiel.

De tout temps, les meres ont donc essayé de se soustraire & I’allaitement maternel pour des
raisons de convenances personnelles voire médicales : dans I’antiquité, le médecin Soranos,
au XVIléme, le médecin Gallago de la Serna, prenaient nettement parti contre ’allaitement au
sein. Finalement, la desaffection des meres pour I’allaitement maternel était si grande dans
I’ensemble des couches sociales qu’il n’y avait presque plus que les enfants des pauvres qui
étaient nourris par leurs méres durant le XVIleme, XVIlIéme et surtout au XIXeme. Le
recours a une nourrice était donc le mode d’allaitement qui prévalait. En effet, selon les
croyances populaires, on préferait faire appel a une nourrice plutot qu’utiliser le lait animal
car on pensait que I’animal pouvait transmettre sa bestialité a ’enfant : celui-ci prenait avec le
lait la stupidité¢ de I’ane, la voracité de la vache, la timidité de la chevre. Cependant il a été
décrit un allaitement direct aux pis des animaux. Ce mode d’allaitement restait tout de méme
rare, mais a perduré jusqu’au début du XXeme. Cet allaitement particulier était réservé aux
enfants qui ne pouvaient digérer un autre lait et aux enfants syphilitiques qui risquaient de
contaminer une nourrice. La chevre et I’nesse étaient les deux animaux employés presque
exclusivement pour ce genre d’allaitement. Il est vrai que le grand naturaliste Buffon
recommandait cette pratique comme se rapprochant le plus de I’allaitement naturel.



Cartes postales humoristiques de 1900 d’aprés Delahaye

Figure 1




Figure 2 : Nourrice improvisée, d'aprés le tableau de M.P. Descelles d’aprés Delahaye

D’autres comme le Dr Morisset en 1889, estimaient qu’en supprimant le biberon au bénéfice
de I’allaitement direct par la cheévre, on arriverait a faire baisser considérablement le taux de
mortalité des nourrissons du premier age. Mais, une véritable industrie nourriciére se mit en
place et vit son apogée au XIXeéme. Des femmes de la campagne élevaient des nourrissons
venant des villes et d’autres partaient a la ville faire le commerce de leur lait. Ainsi, le milieu
rural, qui gardait jusque la ’apanage de I"allaitement maternel, fut a son tour touché.



Figure 3 : La mortalité des enfants en bas dge. Aspect intérieur de la maison d’une gardeuse
d’enfants dans la Beauce. L Hlustration (1874) d’aprés Delahaye




Figure 4 : Paris populaire : les abords d'un bureau de nourrices d’aprés Delahaye

Malgré ce désintérét pour I’allaitement maternel durant de nombreux siécles, médecins,
hygiénistes, moralistes et philosophes ont, depuis I’antiquité¢, encouragé ce mode
d’allaitement. Mais, il faudra attendre véritablement la fin du XIX siecle pour que ce dernier
soit défendu activement. La Société de Charité Maternelle de Paris, fondée en 1788,
pourvoyait au besoin des meres en difficulté qui allaitaient elles-mémes leurs enfants. En
1865, la Société Protectrice de I’Enfance de Paris avait pour mission de propager I’allaitement
tout en donnant des préceptes d’hygiene. En 1876, la Soci¢té pour la Propagation de
I’ Allaitement maternel, reconnue comme €tablissement d’utilité publique, venait en aide aux
meres nécessiteuses. En 1890, il existait 82 structures d’aide aux meéres en difficulté dans le
cadre de la Société de Charité Maternelle de Paris citée précédemment. En 1902, le Pr Pinard
prit la parole a 1I’Académie de Médecine pour dénoncer la mise en nourrice et promouvoir
I’allaitement maternel. Malgré ces encouragements, 65% des nouveaux nés étaient encore
¢levés artificiellement en 1910. Les causes en étaient les suivantes :

-manque de lait chez la mere : 16 ,7%

-interdiction médicale : 4,6%

-convenance personnelle : 1,9%

-travail hors du domicile : 76,5%
Les enfants les plus favorisés €taient ceux 1ssus des milieux ruraux qui avec la fin de
I’industrie nourriciére retrouvaient fes seins maternels mais, les enfants d’ouvriéres dont les
conditions de travail rendaient difficile ’allaitement maternel devaient rapidement passer a
’allaitement mixte et plus souvent a allaitement artificiel. Ainsi, la mortalité infantile, dans
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les centres ouvriers en 1910, oscillait entre 33% et 86% dans la région du Nord. Sans doute
€mus par cette mortalité, plusieurs établissements industriels et commerciaux encourageaient
I’allaitement maternel par des primes. Mais, tous les patrons ne pouvant faire preuve d’autant
de générosité, I’idée de créer une « Caisse Nationale de la Maternité » fut lancée. Tout le
patronat devait y cotiser et I’état participer par un versement mais, cette aide ne dépassait
malheureusement pas 3 mois. Plus tard, le Dr Potelet tenta d’implanter les chambres
d’allaitement dans les usines ou les nourrissons pouvaient €tre gardés durant le travail de leurs
meres et allaités réguliérement. Cette solution eut pourtant du mal & s’imposer et il fallut
attendre 1917 pour que la loi Engerand, visant a I’aménagement de chambre d’allaitement,
soit votée. Mais, cette loi ne comportait pas de sanction en cas de non exécution et en 1925,
elle attendait toujours son réglement d’administration publique. C’est également en 1920, que
I’ Assistance Publique regroupa [’activité des consultations de nourrissons et des Gouttes de
lait avec d’autres ceuvres, telles les consultations prénatales et les pouponni€res. Ainsi, les
Centres d’Hygiéne infantile furent créés et sont a I’origine des centres de PMI actuels. Ces
PMI ont pour mission la surveillance médicale de 1’enfant jusqu’a 6 ans.

Actuellement en France, seule une femme sur deux allaite son enfant. Sur ces 50% de
femmes, 36% nourrissent leur enfant exclusivement au sein pendant plusieurs mois alors que
les autres optent rapidement, environ au bout d’une quinzaine de jours, pour un allaitement
mixte. Depuis 1970, un regain d’intérét pour I’allaitement au sein a été amorcé mais ce
dernier est malheureusement de courte durée. Prés de 65% des femmes qui le tentent, cessent
avant le quinzieme jour (DELAHAYE. MC).



2.2) STATISTIQUES SUR L’ALLAITEMENT MATERNEL.

2.2.1) Situation de la France.

Figure 5 : Taux d’allaitement par régions en 1997 selon le certificat du 8™ jour d’aprés
I’INSERM b

FRAWCE: Taux dalisitomend par Réglons
1987 f Cartifizats du 8*™* jour

Moyonno nationaie : 48,5 %

i 80 -B0%
40 -30%,
H-40 %
% 20-30%

D’aprés une étude de 'INSERM sur les taux d’allaitement maternel en 1997, on constate
gu’en France, depuis 25 ans environ, ces taux au 8éme jour oscillent entre 40 et 50% sans
jamais atteindre ces seuils. Depuis le passage au dessus de la barre des 40% au milieu des
annces 70, on ne constate pas d’augmentation linéaire des taux d’allaitement, mais plutdt des
va-et-vient puisqu’on retrouve a dix ou quinze ans d’écart des taux semblables (1977 :42,9%
et en 1995 :43% ; 1985 :48 4% et en 1997 :48,9%)

Cependant, on constate une variation des amplitudes mais aussi une progression constante du
taux moyen d’allaitement.(INSERM, 1997)
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Tableau 1 : Taux d’allaitement en France entre 1972 et 1997 selon ['INSERM b

Année Moyenne Taux le plus| Taux le plus | Amplitude
faible élevé
1972 37% 12% (Bretagne) | 51% (Paris) Moins de 40
points
1989 43,6% 16,5%  (Haute | 70,9% (Hautes [ Plus de 50
Corse) Alpes) points
1997 48,9% 26,1% (Cantal) | 65,2% (Paris) Moins de 40
points

Par ailleurs, une autre étude menée par PINSERM en 1995 s’intéresse a 1’évolution de
I’allaitement au sein par rapport a celle de I’allaitement mixte et de ’allaitement au biberon
entre 1981 et 1995.

Tableau 2 : Evolution de l'allaitement au sein par rapport a celle de I'allaitement mixte et de

[allaitement au biberon entre 1981 et 1995 selon ['INSERM a

Année Allaitement au sein | Allaitement mixte Biberon
exclusif durant le
séjour a la maternité
1981 47.5% 6,2% 46,6%
1995 40,5% 11,1% 48.4%
Amplitude Moins 7 points Plus 5 points Plus 2 points

I s’est donc produit une baisse équivalente de ’allaitement maternel exclusif de 7 points au
profit des substituts. (INSERM 1995)

2.2.2) Situation de I’Europe.
Il n’existe pas de statistiques nationales concernant les taux d’allaitement dans tous les pays
de V’Europe. Ainsi, les données de cette étude sont mesurées a divers moments aprés la

naissance et proviennent le plus souvent d’études régionales.

Tableau 3 : Taux d’allaitement exclusif a la maternité en Europe d’aprés I’ ANAES

Pays % d’allaitement exclusif Année
France 45 1998
Royaume-Uni 66 1995
Ecosse* 42 1997-1998
Italie** 76 1991
Belgique*** 62 1992-1993

* au 77 jour de vie, ** absence de statistiques nationales, études régionales, *** au 5™ jour de vie

Voici, a présent, des données publiées par I’OMS sur les prévalences d’allaitement a 3 mois et
a 6 mois dans divers pays européens de I’Ouest et de I’Est.
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Tableau 4 : Prévalence d'allaitement maternel a 3 mois et a 6 mois dans divers pays
européens selon une étude de ['OMS en 2000 d’aprés I'ANALS

Pays Années Prévalence a 3 mois Prévalence & 6 mois
Suede 1993 90% 65%
Norveége 1991 80% -
Allemagne 1996 60% 45%
Danemark 1992 60% 25%
Suisse 1994 48% 32%
Pays-Bas 1996 47% 29%
Irlande 1992 38% 26%
Luxembourg 1994 32% 24%
Royaume-Unt 1995 28% 21%

Les données montrent que la pratique de 1’allaitement maternel varie considérablement entre
les pays. Toutefois I’OMS précise que ces résultats doivent étre pris avec précaution en raison
de I’absence de définition précise de P’allaitement maternel ainsi que de I’hétérogénéité des
méthodes utilisées dans les études analysées. Les grands modéles européens sont aujourd’hui
les pays scandinaves.(ANAES) Cependant en Suéde, comme dans la plupart des pays
industrialisés, la pratique de I’allaitement au sein avait brutalement chuté aprés la seconde
guerre mondiale. Dans les années 70, seuls 30% des enfants étaient allaités a 2 mois. Par
contre, dans les années 80 et 90, le taux d’enfants allaités au sein avait cessé d’augmenter
pour atteindre des taux trés élevés de pres de 80% & 2 mois et de plus de 40% a 6
mois.(LORAS-DUCLAUX )

Le taux d’allaitement en France, qui est de 48,9%, est inférieur de moitié aux taux
les plus élevés d’Europe, comme pour les pays nordiques ou les taux dépassent les 95%
d’allaitement & la naissance. Les taux d’allaitement les plus élevés dans les régions frangaises
(65%) n’arrivent qu’au niveau moyen européen (Angleterre , 63%) . La France ne reléve que
de taux d’allaitement précoces, c'est-a-dire dans la semaine qui suit la naissance.
Actuellement, 3 semaines api¢s la naissance, seuls 10% des enfants seraient encore allaités.
En Suisse, le taux d’allaitement a la naissance est de 92% et 10% environ le sont encore a
’4ge de 5 mois.(INSERM, 1997)

2.2.3) Facteurs influengant I’allaitement maternel.

D’aprés ’ANAES, les facteurs sociodémographiques jouent un role dans la décision
d’allaiter : ’age de la meére, son niveau d’éducation, sa situation professionnelle. Dans
I’enquéte périnatale frangaise de 1995, les résultats montrent que l'allaitement augmente
avec ;

-I’age des méres : de 37% chez les moins de 20 ans a 58% chez les femme de
35 ans et plus

-le niveau d’études : 40% au niveau collége, 66% pour un niveau
supérieur au baccalauréat

-la catégorie socio professionnelle de la mére et du pére : les femmes sans activité
professionnelle ou au chémage sont les moins nombreuses & allaiter. Les modalités
d’accouchement (déclenchement du travail, césarienne) diminuent le taux d’allaitement et ies
femmes étrangeres allaitent moins souvent que les autres. (ANAES)
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2.3) PHYSIOLOGIE DE LA LACTATION.

2.3.1) La lactogénése.
La lactogénése se définit comme le processus par lequel la glande mammaire sécréte du lait.
Elle se produit en 2 étapes :

-La lactogénése de stade 1 survient vers le milieu de la grossesse, alors que la glande a
développé de larges amas globulaires et est déja compétente pour sécréter du lait. En effet, du
lactose, un disaccharide spécifique du lait maternel, peut étre détecté dans le sang et les
urines. Néanmoins, la glande continue a se développer jusqu’a I’accouchement et les
processus secrétoires sont tenus en échec par le taux €levé de progestérone circulante.

Figure 6 : Schéma de la régulation hormonale pendant la gestation d’aprés RAYMOND
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-La lactogénése de stade 2 se définit comme le début d’une sécrétion de lait abondante liée
a ’accouchement. Les facteurs principaux pour initier cette lactogénése de stade 2 sont : la
chute de progestérone, le maintien de la prolactine plasmatique (hormone produite par
’hypophyse antérieure responsable de la synthése laciée), I’ocytocine permettant I’éjection du
lait et sans doute I’évacuation du lait depuis les alvéoles mammaires dans un délai encore
indéfini apres la naissance.
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Figure 7 : Schéma de la régulation hormonale pendant ['allaitement d’aprés Raymond
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Figure 8: Evolution des taux de prolactine et de progestérone durant les jours suivant
['accouchement d’aprés MC. Neville
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Ce processus prend environ 4 jours avec 4 paliers : une production de 100 Ml par jour au
départ puis, autour de 48 heures, la montée de lait devient plus spectaculaire pour se stabiliser
autour de 4 jours a 600 Ml par jour. (MCNEVILLE)
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Figure 9: Evolution de la production de lait humain durant les 200 heures suivants
’accouchement d'aprés MC. Neville

8§00 - -

SORt

MY

OUANTITE DE LAIT {mL/iour)

i e i 1 1
) 50 0 130 pad i
HEURES POST-PARTUM

Figure 10 : Evolution de la production de lactose, de sodium et de chlorure dans le lait
humain durant les 8 jours suivant ['accouchement d'apres MC. Neville
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2.3.2) Ocytocyne et éjection du lait.
2.3.2.1) Réflexe d’éjection.

Le lait est expulsé¢ des alvéoles, sous pression, grdce a la contraction des cellules
myoépithéliales environnantes. Il traverse alors des canalicules puis des canaux drainant
plusieurs amas alvéolaires. Dans ’espece humaine, les petits canaux se regroupent en 15 a 25
canaux principaux, ceux-ci se dilatent en petits sinus situés prés de 1’aréole, ot ils s’ouvrent
directement sur le mamelon. La contraction des cellules myoépithéliales est coordonnée avec
la succion de P’enfant: quand I’enfant tete, des impulsions afférentes vont depuis les
terminaisons des nerfs sensoriels de 'aréole jusqu’au systéme nerveux central ou elles
provoquent la libération d’ocytocine par 1’hypophyse postérieure. Chez la femme, cette
libération d’ocytocine est souvent liée a d’autres stimull, tels que la vue, les sons, ou méme le
fait de penser a ’enfant, indiquant une composante cérébrale importante de ce réflexe neuro-
endocrinien. L’ocytocine est transportée par le courant sanguin vers les glandes mammaires,
ou elle interagit avec des récepteurs spécifiques sur les cellules myoépithéliales, déclenchant
leur contraction et I’expulsion de lait depuis I’alvéole vers les canaux et les sinus
retroaréolaires. A ’inverse, des réactions du systéme sympathique libérent de I’épinéphrine
afin d’inhiber le réflexe d’éjection et garantir que le lait ne s’écoule que pendant la succion de
I’enfant.

Figure 11 :modéle d’une alvéole mammaire (a) avec les structures de support environnantes
incluant un canal (d) par lequel le lait est éjecté par la contraction des cellules myo-
épithéliales, la vascularisation, un riche tissu conjonctif composé de fibroblastes et
d’adipocytes, et des cellules plasmatiques (PC) d’aprés MC. Neville

~CAPILLAIRES

ADIPOCYTE
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2.3.2.2) Régulation de la sécrétion d’ocytocine par 1’état émotionnel et
les médicaments.

Le stress psychologique ou la douleur diminue la production de lait & cause d’une inhibition
de la libération d’ocytocine. Chez les femmes détendues et non dérangées, faisant téter leur
enfant, la libération d’ocytocine commence avec le début de la succion ou méme avant la
succion lorsque P’enfant pleure ou commence a s’agiter. Quand on demande & une meére
pendant I’allaitement de son bébé d’effectuer un calcul mental difficile, ou de recevoir avec
des écouteurs un bruit d’ambiance important, le nombre de pulses d’ocytocine est
considérablement réduit. Par contre, la réponse de la prolactine a la succion n’est pas sensible
au stress psychologique.

L’alcool éthylique est un inhibiteur potentiel de la libération d’ocytocine de fagon dose-
dépendante. Les effets mineurs de la consommation maternelle chronique d’alcool sur le
développement moteur d’enfants allaités ont été attribués a la toxicité directe de ’alcool pour
I’enfant, et non & la suppression de la sécrétion lactée.

Des effets possibles des opiacés sur la libération d’ocytocine sont suggérés par 1’observation,
chez les rats, ainsi qu’une inhibition du réflexe d’éjection par la morphine. Cependant, les
effets des opiacés n’ont pas été étudiés exhaustivement chez la femme
allaitante.(MC.NEVILLE)

2.3.2.3) Ocytocine et comportement maternel.

L’ocytocine serait mise en jeu dans la médiation centrale du comportement de maternage.
Cependant, les travaux d’études aboutissant a cette conclusion ont ét¢ réalisés sur des
animaux (rats, moutons) et donc, appliquer ces résultats a I’espece humaine, n’est pas évident
car les expériences appropriées sont limitées.

2.3.3) Réguiation de la synth¢se de lait, de la sécrétion et de
I’éjection.

Une analyse moyenne du volume de lait sécrété par les femmes allaitant exclusivement a
montré¢ que le volume de lait est remarquablement constant autour de 800 MI par jour. Le
volume de lait est augmenté de 5 & 15% chez les femmes qui ont un taux corporel de graisses
trés pauvre et qui sécrétent du lait contenant treés peu de lipides, d’ou résulte une perte
calorique du lait allant jusqu’a 15%. Ainsi, le volume de lait chez les femmes allaitantes est
régulé par la demande de I’enfant : quand le lait a un plus faible pouvoir calorique, cela
augmente la succion de ’enfant, ce qui conduit & augmenter le taux de vidange des seins,
amenant a son tour, une augmentation de la sécrétion lactée.

Bien que la prolactine soit nécessaire a la sécrétion du lait chez la femme et que la succion
favorise cette sécrétion, le volume de lait sécrété n’est pas directement corrélé a la
concentration de prolactine dans le sang. En effet, une augmentation de la vidange provoque
une augmentation du taux de synthése du lait durant une période de plusieurs jours.
Inversement, diminuer la vidange provoque une diminution de la synthése de lait.

(M C.NEVILLE)
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2.4) COMPOSITION DU LAIT HUMAIN.

2.4.1) Composition du lait humain.
2.4.1.1) Macro-nutriments.
2.4.1.1.1) Protéines et azote non protéique.

- Le taux de protéines du lait humain (azote total-azote non protéique) est élevé dans les
premiéres secrétions, 15,8 g/L, puis décroit progressivement & 8,0 ou 9,0 g/L au cours de
I¢tablissement de la lactation. Ces protéines remplissent différentes fonctions: en plus
d’apporter les acides aminés essentiels pour la croissance, elles apportent des facteurs de
protection (immunoglobulines, lyzozymes et lactoferrines), des transporteurs de vitamines
(folates, les protéines hant les vit D ou B), des transporteurs d’hormones (protéines liant la
thyroxine et les cortico-stéroides), des enzymes (amylase, lipase stimulée par les sels biliaires)
et d’autres produits biologiques actifs (insuline, facteur de croissance épithéliale, prolactine).
11 existe des différences quantitatives et qualitatives des composants azotés protéiques et non
protéiques selon les especes. Le contenu protéique total du lait humain est le plus bas de
toutes les especes. I est certain que 1’utilisation de ’azote du lait humain pour construire la
masse maigre corporelle est remarquablement élevée.(PICCIANO)

- Les caséines représentent un groupe de phosphoprotéines présentant la propriété de coaguler
en milieu acide en présence d’ions calcium et ceci encore plus en présence de rennine.
(POLONOVSKI et coll)

- Les protides solubles du petit lait sont multiples : outre les protides de type sérique tels que
sérum-albumine, transferrine et gammaglobulines sériques, présents en faible quantité dans
les laits, les 4 fractions majeures présentes dans le lactosérum humain sont respectivement les
a-lactalbumines, les lactoferrines, les IgA sécrétoires et le lysozyme synthétisé dans la glande
mammaire. Ce sont les lactalbumines qui arrivent en téte avec une concentration variant selon
les auteurs de 1,5 a 4,5 g /L, la lactoferrine suivant avec une teneur de 1 a4 1,5 g/L, les IgA S
arrivant derriére avec 0,8-1 g/L et le lysozyme humain avec 0,5 g/L. (POLONOVSKI et coll)
Les lactoferrines et les IgA s€crétoires sont toutes deux des glycoprotéines pepsino-trypsino-
résistantes ce qui leur permet d’exercer leur fonction de défense anti-infectieuse bas dans le
tube digestif. La lactoferrine joue pour sa part, dans son rdle de ligand*du fer libre de la
lumiére digestive, non seulement un effet bactériostatique par captation compétitive vis-a-vis
des bactéries, mais celui d’un convoyeur du fer vers des récepteurs spécifiques de la
muqueuse intestinale, assurant par la un role de régulateur dans ’absorption intestinale du fer,
la facilitant ici et la limitant ailleurs lorsque les récepteurs sont saturés. (POLONOVSKI et
coll)

* Ligand : molécule ou ion unis & l'atome central d'un complexe par une liaison de
coordination
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- Du point de vue des aminoacides, le lait de femme présente une teneur proportionnellement
plus forte que le lait de vache en tryptophane, en alanine, en arginine, en acide aspartique et
¢lément encore plus marquant en cystine, dont la majoration d’apport se fait aux dépends de
la méthionine. (POLONOVSKI et coll)

- Contrairement aux protéines vraies, les constituants azotés non protéiques du lait humain
représentent un large pourcentage de 1’azote total (20 a 25%) et sont relativement constants
tout au cours de la lactation. La fraction azotée non protéique est constituée de plus de 200
composants, dont des acides aminés libres, de la carnitine, de la taurine, des glycoprotéines,
des acides nucléiques, nucléotides et polyamines. Certains de ces composants azotés non
protéiques peuvent éventuellement étre essentiels. Les tissus a croissance rapide comme
I’épithélium intestinal et les cellules lymphoides ont une capacité de synthése de novo pour
leur nucléotide insuffisante, et les enfants peuvent avoir besoin d’autres sources de purine et
pyrimidine. 11 y en a beaucoup dans le lait humain. (PICCIANO)

2.4.1.1.2) Lipides.

- Les lipides, qui représentent la fraction du lait apportant le plus d’énergie, sont composés de
97 a 98% de triglycérides. Les acides gras poly-insaturés a chaine longue représentent
approximativement 88% des graisses du lait. Ce sont les composants du lait les plus variables.
Le contenu total du lait en graisses varie de 30 a 50 g/L et apport énergétique correspondant
est d’environ 45 a 55% des calories totales. L assimilation de ces acides gras par les jeunes
enfants est cruciale, non seulement comme apport énergétique mais surtout pour la synthése et
le développement des tissus du systéme nerveux et de la rétine. (PICCIANO)

- Les esters du cholestérol et le cholestérol libre représentent 140 mg/L de cholestérol total ce
qui est loin d’étre négligeable, tandis que les phospholipides ne sont présents qu’au taux de 10
mg/L.

- Les triglycérides, représentant la quasi-totalit¢ des graisses du lait de femme, ont une
composition tres influencée par le type d’alimentation avec un enrichissement évident en
acides gras insaturés depuis I’élargissement du marché des huiles et margarines végétales a
base de tournesol, mais... ce qui explique la variabilité¢ de teneur respective en divers acides
gras d’une étude a ’autre. Trois acides gras représentent a eux seuls pres de trois quarts de la
représentation lipidique du lait de femme, a savoir 23-27% d’acide paimitique en C16 saturé,
37% d’acide oléique en C18 mono-insaturé, 8,5 & 11% d’acide linoléique (C18: 2n-6)
polyinsaturé. La richesse du lait de femme en acides gras indispensables est dlic 4 cette forte
teneur en acide linoléique, mais aussi a la présence des métabolites actifs de ce dernier :
’acide arachidonique et les prostaglandines. '
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-Trois ¢léments favorisent 1’absorption de ces graisses : le premier est la dispersion de ses
globules graisseux entourés d’une double couche protéique et phospholipidique qui facilite
Iattaque digestive et la micellisation® ; le second est la localisation dominante d’insertion de
I’acide palmitique, acide gras saturé et donc le moins digeste du lait de femme, au niveau de
la fonction alcool secondaire du glycérol, ce qui laisse subsister le maximum d’acide
palmitique sous forme de monoglycéride, forme plus vite et plus aisément absorbée que
I’acide gras correspondant au niveau des microvillosités intestinales; le troisi®me, tres
important in vivo, tient & la présence dans le lait de femme d’une lipase activable par les sels
biliaires et qui apporte une véritable suppléance a une lipase pancréatique encore
partiellement immature a la naissance. Ce sont tous ces éléments qui expliquent la
remarquable tolérance du jeune nourrisson a un lait de femme a certains moments
particulicrement gras. (POLONOVSKI et coll)

2.4.1.1.3) Les hydrates de carbone.

Le lactose, un disaccharide qui est, aprés I’eau, le plus important constituant du lait humain
est présent a la concentration moyenne de 68 g/L. Le taux de lactose monte en fleche dans les
premiers jours de la lactation, corrélé positivement a ’augmentation de volume de lait et
négativement 4 la baisse des protéines du lactosérum. Le lactose est I’un des constituants du
lait le plus constant, et ses variations sont dues a des individualités maternelles. Il y a aussi du
glucose dans le lait humain, mais a des doses trés inférieures : 0,02 g/L. Chez les femmes
diabétiques insulino-dépendantes, le lactose du lait est initialement bas du fait d’un retard de
la lactogénése, mais atteint des taux normaux a J4 post-partum. D’une espece a 'autre, il
existe une corrélation entre le taux de lactose et celui d’alpha-lactalbumine, car la synthése du
lactose s’accomplit par une action couplée de galactosyltransférase avec I’alpha-lactalbumine.
En plus du lactose et du glucose, le lait humain contient des sucres nucléotidiques, des
glycolipides, des glycoprotéines et des oligosaccharides. Certains de ces oligosaccharides ont
une action biologique chez les enfants, inhibant la liaison de certains germes pathogénes avec
leurs récepteurs et stimulant la croissance de plusieurs bifidobactéries dans [’intestin.
(PICCIANO)

* micellisation : mise en micelles. Une micelle est une particule mesurant entre 0,001 et 0,3
micrométre, formée d’un agrégat de molécules semblables et donnant un systéme colloidal



2.4.1.2) Les micro-nutriments.
2.4.1.2.1) Les vitamines.

Le contenu vitaminique du lait humain est affecté¢ par plusieurs facteurs dont le plus important
est le statut vitaminique nutritionnel de la mére ou ses apports alimentaires. En général, quand
le statut vitaminique maternel est bas, le contenu du lait humain est généralement bas et
répond rapidement aux prises maternelles ; quand le statut maternel est adéquat, le contenu
vitaminique du lait est relativement stable et moins réactif aux apports.

24.12.1.1) Les vitamines liposolubles.

- Le taux de vitamine A, principalement des rétinyl esters, diminue au long de la lactation. Il
est plus influencé par les apports alimentaires maternels que par son statut vitaminique en
vitamine A. Les concentrations plasmatiques en protéine-liant-le rétinol (RBPrétinol) sont
¢levés dans le lait des premiers jours et décroissent parallélement au taux de vit A dans le lait.
Les sources de vit A pour la synthése du lait sont le rétinol et les RBPrétinol dans le plasma et
les rétinyl ester dans les chylomicrons du syst¢eme lymphatique. Apres la premicre
décroissance, la premiere source est relativement constante, indépendante du statut
vitaminique de la mére (réserves dans le foie), alors que la deuxieme source dépend
directement de prises alimentaires de la mére, ce qui explique pourquoi une dose élevée de
vitamine A (supérieure & 15 mg) n’entraine qu’une augmentation transitoire du taux dans le
lait. Le lait humain contient aussi divers caroténoides (alpha et béta caroténes, lutéine,
cryptoxanthine et lycopéne) en concentrations identiques a celles du rétinol : 2mg/L dans le
premier lait et 0,2 & 0,4mg/L dans le lait mature.

- La vitamine D et ses métabolites représentent 0,1 a Imicrog/L. Ces stérols sont présents
dans la fraction non lipidique du lait et représentent 1,5% a 6% de la concentration
plasmatique maternelle. Ils sont sécrétés attachés au plasma ou a des cytosol vit D binding-
protein. Le statut de vit D de la mére a un lien avec le taux dans le lait, mais le lait ne réagit
pas 4 un apport ponctuel. Des enfants nourris au sein peuvent présenter des rachitismes,
surtout les enfants nourris par des méres qui restreignent les aliments riches en vit D
(végétariennes strictes), qui évitent I’exposition cutanée au soleil et celles qui vivent dans les
régions nordiques.

- La concentration en vit K du lait humain varie de 1 a 9 microg/L avec des taux moyens
d’environ 2 a 3 microg/L. Le transport transplacentaire de vit K est minime, donc les enfants
naissent avec des réserves tissulaires trés basses. 1l y a peu de lien entre les prises alimentaires
maternelles et Ie taux de vit K dans le lait peut étre du fait d’une biodisponibilité trés variable
dans les aliments, mais la supplémentation maternelle de 5 a 20 mg/LL augmente le taux lacte
et les niveaux plasmatiques de I’enfant en vit K.

- 83% du contenu total en vit E est sous la forme d’alpha-tocophérol. Les beta, gamma-
tocophérols sont aussi présents mais en faibles proportions. Les concentrations sont élevées
dans le premier lait (8 mg/L), diminuent puis se stabilisent dans le lait mature (3-4 mg/L). 1l
faut d’assez larges apports supplémentaires de vit E dans le régime maternel pour augmenter
le taux lacté en cette vitamine.



2.4.1.2.1.2) Les vitamines hydro-solubles.

- Le taux moyen de vit C du lait humain mature est d’environ 100mg/L. Un apport alimentaire
maternel de plus de 100 mg/jour ne modifie pas le taux du lait. Mais une diminution des
apports en dessous de 100 mg/jour entraine une diminution du taux dans le lait. La
concentration en vit C du lait humain est environ 6 a 10 fois plus élevée que celle du plasma
maternel.

- La concentration en thiamine est faible dans le lait des premiers jours (20 microg/L), et
augmente considérablement (7 & 10 fois) dans le lait mature (200 microg/L). Celle de la
riboflavine, reflet fidéle du régime maternel, est élevée dans le premier lait de 400 a 600
microg/L au fur et a mesure de la lactation. Pour la niacine, aprés 1I’augmentation initiale de
0,5 mg/L dans le premier lait 4 1,8 -2 mg/L dans le lait mature, les taux dépendent largement
des prises maternelles pouvant atteindre jusqu’a 6 mg/L.

- La vitamine B6 a un taux bas dans le lait des premiers jours et varie de 0,09 4 0,31 mg/L
dans le lait mature. Ce taux est 10 fois supérieur a celui du sérum sanguin maternel, ce dernier
étant directement lié aux apports alimentaires et pouvant &tre réduit a des taux
dangereusement bas chez des meres ayant utilisé pendant longtemps une contraception orale.

- La vitamine B12 et les folates du lait sont sécrétés liés aux protéines du lactosérum qui sont
habituellement présentes en exces. Le lait et les protéines de transport spécifiques isolées pour
la vit B12 et les folates inhibent la croissance in vitro de certains micro-organismes, mais cet
effet n’a pas ¢t€ établi in vivo. Les variations normales acceptables de la concentration dans le
lait humain mature sont de 0,5 & 1 microg/L. Chez les femmes bien nourries, la
supplémentation en vit B12 n’a pas ou peu d’effet. De nombreux cas de carences en vit B12
chez des enfants allaités par des meéres végétariennes strictes ont été rapportés. Chez ces
enfants carencés, le taux de vit B12 dans le lait se situait entre 0,05 et 0,075 microg/L. Méme
si ’on sait que P’apport de suppléments vitaminiques permet une disparition rapide des
anomalies hématologiques et de I’atrophie cérébrale chez ces enfants, une carence précoce
dans ’enfance peut entrainer des séquelles neurologiques durables. Le taux des folates dans le
lait humain est plus élevé que ce qui avait été précédemment rapporté car les méthodes
d’analyse n’étaient pas au point. Les valeurs normales dans le lait de femmes japonnaises et
américaines bien nourries sont de 80 a 140 microg/L. Les folates dans le lait ne sont en lien
avec les taux sanguins maternels que chez les femmes gravement carencées. Ils augmentent
au cours du temps et restent stables méme si le statut maternel (taux de folate dans le sérum et
les érythrocytes) décroit. La glande mammaire donne priorité au passage des folates dans le
lait au détriment du systéme hématopoiétique maternel. Des suppléments alimentaires en
folate chez des femmes allaitantes présentant une anémie mégaloblastique par carence
(anémie de Biermer) entrainent une augmentation immédiate des taux dans le lait, alors méme
que les taux sanguins maternels sont inchangés. Des femmes allaitantes américaines
s’imposant un régime ne fournissant que 80% des apports recommandés (500 mg/j) ont des
réserves en folate insuffisantes pour maintenir le taux lacté au-dela de 3 a 6 mois et il faudrait
donc les supplémenter en folate.

- Le lait humain contient 5 a 9 microg/L. de biotine. Les concentrations dans le lait sont 20 &
50 fois supérieures aux valeurs plasmatiques.
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2.4.1.2.2) Les minéraux.

Contrairement a leurs homologues organiques, les concentrations des constituants
inorganiques du lait humain n’ont pas de corrélation avec les contenus du régime alimentaire
ou du sérum sanguin maternel. Des études ont largement montré la trés grande
biodisponibilité des minéraux dans le lait humain et leurs liens avec d’autres nutriments, qui
peuvent modifier leur absorption, leur métabolisme et leur excrétion.

2.4.1.2.2.1) Les minéraux majeurs.

Le calcium, le phosphore et le magnésium du lait ont des concentrations qui ne correspondent
généralement pas aux valeurs du sérum maternel. Il existe cependant une faible corrélation
entre les prises alimentaires maternelles et la concentration dans le lait. Le taux de phosphore
du lait diminue de 147 mg/L a trois semaines de lactation jusqu’a 107 mg/L a 26 semaines de
lactation. A ces mémes dates, les taux de calcium et de magnésium sont respectivement de
259 a 248 et 290 a 330 mg/L. Les taux de phosphore diminuent dans le lait et le sérum
sanguin des enfants au fur et a mesure que 1’on avance dans la lactation, tandis que les taux de
calcium et de magnésium sériques augmentent. Les chercheurs font I’hypothése que ces
variations sont importantes pour le remodelage osseux dans ’enfance. Un gradient potentiel
électrique des cellules sécrétoires mammaires détermine les concentrations en électrolytes du
lait. La synthese du lactose attire I’eau pour des raisons osmotiques et ce passage d’eau crée la
différence de potentiel nécessaire pour maintenir un taux bas d’électrolytes. Le taux de
sodium, potassium et chlore dans le lait humain mature sont respectivement de 7,15 et 12
mEq/L ce qui représente environ 66%, 31% et 36% des taux dans le lait des premiers jours,
lorsque le taux de lactose était bas. Les femmes présentant une mastite ou une inflammation
mammaire sécrétent un lait riche en sodium et chlore car les jonctions serrées entre les
cellules glandulaires sont ouvertes et permettent le passage des électrolytes directement du
plasma maternel vers le lait.

2.4.1.2.2.2) Les oligo-éléments minéraux.

- Pendant le premier mois de la vie, les enfants allaités ont une balance négative pour le
cuivre, le fer et le zinc, méme si I’on sait que les taux dans le lait humain sont le plus hauts
immédiatement aprés ’accouchement. Les taux de fer et de cuivre du lait diminuent
rapidement dans le lait des premiers jours et se stabilisent apparemment dans le lait mature a
0,3 mg/L, alors que le zinc continue a diminuer. Le lait contient une moyenne de 4 mg/L de
zinc les premiers jours, 1,1 mg/L a 6 mois et 0,5 mg/L & 1 an. Le régime maternel ne semble
pas influencer ces concentrations. Le taux sanguin des enfants allaités est plus li¢ a la
concentration plasmatique en céruléoplasmine, basse 4 la naissance, qu’au contenu du lait. De
méme le taux sanguin de fer des enfants allaités est paralléle a la synthése de lacto-
transferrine. Le taux sérique de zinc des enfants est comparable & celui des adultes et ne
présente pas de variation au cours du développement. Les réserves hépatiques essentiellement
constituées pendant le dernier trimestre de la gestation ont une forte influence sur le statut du
cuivre, du fer et du zinc dans la premiére enfance.

- Le fer et le zinc du lait humain ont une grande biodisponibilité, mais on ne connait pas celle
du cuivre. Le mécanisme d’absorption du fer a partir du lait humain et les facteurs qui en sont
responsables ne sont encore pas totalement élucidés. Dans des conditions identiques, le fer du
lait humain est 5 fois plus absorbé que le fer (a taux identique) du lait de vache.
Approximativement, un tiers du fer du lait humain est 1ié a la fraction lipidique, un tiers dans
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la phase et 10% li¢ aux caséines. La lacto-transferrine, une protéine transporteuse du fer,
ayant un réle immunologique lie probablement 20 a 30% du fer de la phase aqueuse et ’on
affirme souvent qu’elle est responsable de la forte biodisponibilité. Pourtant le traitement du
lait humain par la chaleur —qui détruit la lactotransferrine-, ne diminue pas la vitesse
d’absorption du fer. Le zinc du lait humain présente aussi une forte biodisponibilité. Les
enfants allaités maintiennent des taux élevés de zinc plasmatique par rapport aux enfants
nourris au lait de formule, alors méme que la concentration en zinc y est triple de celle du lait
humain. Des spécificités moléculaires et le contenu total en zinc influencent sur sa
biodisponibilité depuis le lait.

- Le manganese décroit dans le lait mature d’environ 6 microg/L. a 1 mois de lactation a 3
microg/L a 3 et 6 mois.

- Le sélénium maternel a une forte influence sur le contenu en sélénium du lait, qui diminue
au fur et 4 mesure de la lactation chez les femmes qui s’imposent un régime. Il y a une
corrélation directe entre le taux de sélénium dans le lait, celui dans le plasma de I’enfant, et
I"activité d’une enzyme contenant du sélénium : la gluthation peroxidase.

- 1’1ode du lait humain varie beaucoup avec la région géographique et les prises alimentaires
maternelles. Dans les zones ot les pathologies par carence a I’iode sont fréquentes, le taux en
iode du lait humain est d’environ 15 microg/L, alors qu’il est de 150 microg/L dans les zones
géographiques riches en 1ode. L’iode est indispensable & la synthése des hormones
thyroidiennes, elles mémes nécessaires au développement cérébral pendant la vie feetale et la
vie postnatale précoce. Une carence en iode est une cause importante de Iésions cérébrales et
de retard mental. Une supplémentation maternelle en 1ode pendant la grossesse et la lactation
des premiers mois peut faire disparaitre cette cause d’altération cérébrale, partout sur la
planc¢te. (PICCIANO)

En conclusion, la consultation d’experts de 1’Organisation Mondiale de la Santé, qui s’est
réunie a Geneve les 28 et 30 mars 2001 pour statuer sur la durée optimale de I’alimentation au
sein exclusive, conclue que I’alimentation au sein exclusive jusqu’a 6 mois procure a la mere
et a son enfant plusieurs avantages. Cette recommandation vaut pour les populations dans leur
ensemble. Néanmoins, elle peut entrainer des carences en fer chez les enfants sensibles. En
outre, les données disponibles ne sont pas suffisantes pour pouvoir exclure plusieurs autres
risques potentiels, notamment de la cassure de la courbe de croissance ou d’autres carences en
micronutriments chez certains nourrissons. Les experts de la consultation ont également
reconnu le besoin d’apporter une alimentation complémentaire & partir de 1’age de 6 mois et
recommandent 1’introduction d’aliments adaptés sur le plan nutritionnel, siirs et judicieux,
parallelement a la poursuite de Iallaitement. Enfin, la mére et son enfant constituent un
ensemble biologique et social indissociable ; la santé et la nutrition de I’une ne sauraient étre
séparées de la santé et de la nutrition de I"autre. (OMS)
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2.4.2) Variation de la composition du lait maternel.
2.4.2.1) Evolution selon le stade de lactation.

La composition du lait maternel se modifie au fur et a mesure que le bébé grandit et méme au
cours de la tétée : clair, riche en eau au début de la tétée, il s’épaissit ensuite et la quantité en
lipides augmente sensiblement.

Le lait évolue aussi au cours de la lactation. 1l s’agit d’abord du colostrum durant les 3 & 5
premiers jours de la lactation. Sa composition est différente de celle du lait a maturité. Il
présente une faible valeur calorique, une faible concentration en graisses et en lactose. En
revanche, il contient 2 fois plus de protéines, surtout des immunoglobulines A. Ensuite, on
note la diminution progressive des protéines (de 15 g/L a 12 g/L en 6 mois), des graisses (de
49 a 43 g/L), de certains minéraux (Ca, Na, K et Zn, légere augmentation du Mg), et
I’augmentation de la teneur en lactose (de 65 a 75 g/L). Cette évolution parait adaptée aux
besoins progressifs de I’enfant en croissance, en particulier au développement nerveux du
SNC et a la maturation des défenses immunitaires.

(GROSS)

Tableau 6 : Variation du lait en cours de lactation de méres ayant accouché avant terme (PT)
ou a terme (1) d’apreés Gross

. . Jours de post-partum
Nutriments Type de lait 3 4 73
PT 59,6 62,1 69,5
Lactose(g/L) T 61.6 67.8 72.6
.. PT 16,3 44,0 40,0
Lipides(g/L) T LA 348 40,1
9y PT 32,4 21,7 18,1
Protéines(g/1.) T 22 9 157 142
. PT 514 723 701
Energie(Kcal/L) T 487 0 697
. PT 266 197 126
Sodium(mEq/L) T 223 110 85
Chlore(mEq/L) T 269 145 131
Potassium(mEq/L) T 185 154 150
Calcium(mg/L) T 2140 2580 2490
Phosphore(mg/L) T 1100 1680 1580
Magnésium(mg/L) T 250 260 250

C’est ainsi que la précession du lait de femme mature tel que nous ’avons décrit par un stade
de colostrum s’explique parfaitement par I’exigence d’un bon drainage du méconium et de la
mise en jeu d’une protection immunologique et pariétale digestive visant & assurer que les
barriéres digestives ne ceédent pas aux agressions du milieu extérieur. Le colostrum répond en
tous points a ces impératifs : péristaltogéne comme il ’est par sa teneur en glycoprotéines,
glycopeptides et oligosaccharides, et en prostaglandines - inducteur d’une flore bifidogéne par
ses glycopeptides et oligosaccharides contenant de la N-acétylglucosamine - immunogene par
sa richesse en IgA scrétoires (Jusqu’'a 12 g/L), en lactoferrine (5 g/L) et en oligosaccharides
assurant I’antiadhésivité microbiologique aux membranes digestives.(POLONOVSKI et coll)
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2.4.2.2) Variabilité selon le moment de la tétée ou "horaire de la
journée.

La concentration en graisses au fur et @ mesure que le nourrisson téte davantage est un
¢lément bien connu contribuant a établir la sensation de satiété et & permettre une
autorégulation des quantités ingérées. Mais, il reste une variation de la teneur en graisses
selon I’horaire nycthéméral, les plus fortes concentrations étant atteintes en fin de matinée.
(POLONOVSKI et coll)

2.4.2.3) Variabilité selon les ethnies et les individus.

Tout en admettant que le débit quotidien moyen en lait de femme se situe plutét autour de 750
mL par jour que de 800 mL comme on [’avait cru antérieurement, il existe une grande
variabilit¢ de débit lact¢ et une diminution apparente autour de 500 mL chez des femmes
malnutries du tiers monde.

La composition du lait de femme est elle-méme variable selon les moments, voire selon les
ethnies et on a rapproché la teneur élevée en lactoferrine du lait de mere éthiopienne de ses
rapports martiaux différents de ceux des femmes occidentales. C’est cette variabilité méme
qui, hors probleme précis, s’oppose a la pratique d’analyses médicales individuelles
d’¢chantillons de lait. (POLONOVSKI et coll)

2.4.2.4) Variabilité¢ immunologique.

On peut observer une adaptation du lait de femme aux conditions d’environnement
microbiologique du couple méere-enfant. (POLONOVSKI et coll)
Le cycle broncho-mammaire et entéro-bronchique permet la production d’anticorps
spécifiques chaque fois qu’un germe pathogene pénetre dans 1’organime maternel, anticorps
qui se retrouvent dans le lait que le nourrisson regoit. Le lait maternel est actif in vitro contre
de nombreux germes pathogeénes et I’enfant qui le regoit bénéficie d’une protection spécifique
contre un grand nombre d’entre eux. Le lait maternel contient également des fragments viraux
qui ne peuvent se répliquer mais stimulent chez le nourrisson la production d’anticorps qui
I’immunisent efficacement avant I’exposition au virus lui-méme ou lui premettent de mieux
réagir. Cela implique la poursuite de I’allaitement quand le bébé est malade (gastro-entérite,
bronchite...) et aussi quand le maman est atteinte d’une infection bactérienne (OMS, OMS
Bulletin WHO)

2.4.2.5) Facteurs influengant le taux et la composition des graisses du

lait humain.

Les graisses sont les composants du lait humain qui varient le plus et les mécanismes de tous
les changements observés ne sont pas tous encore connus. L’¢lévation dans le lait de femme
ayant accouché prématurément des acides poly-insaturés a longue chaine (FAS) peut
correspondre aux besoins augmentes des enfants prématurés pour ces FAS essentiels : ils sont
normalement stockés par le feetus en fin de gestation et nécessaires a la croissance et au
développement cérébral. (PICCIANO)
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Tableau 7 : Facteurs influencant le taux et la composition des graisses du lait humain d’aprés
Picciano

Durée de la grossesse Une gestation raccourcie, augmente les
quantités d’acides gras polyinsaturés a
longue chaine sécrétes

Stade de la lactation Les phospholipides et le cholestérol sont plus
¢élevés dans la lactation précoce

Parité La grande multiparité s’accompagne d’une
synthése réduite des acides gras endogenes

Volume Quand le volume de lait est grand, le taux de
graisses est faible

Au cours de la tétée Le taux de graisses augmente

progressivement du début a la fin d’une
meéme tétée

Le régime maternel Un régime pauvre en graisses augmente la
synthese des acides gras a chalnes moyennes
(C6a C10)

Le statut énergétique maternel Une forte prise de poids pendant la grossesse

s’accompagne d’une augmentation des
graisses dans le lait

2.4.3) Comparaison entre le lait de vache et le lait humain.

La désaffaction de ’allaitement maternel, rendu difficile par les contraintes ¢conomiques du
mode de vie actuel des jeunes méres de famille, devient un probléme de santé publique.
L’utilisation de formules lactées infantiles a base de lait de vache, impose une comparaison de
ce dernier au lait maternel.

Au niveau des protéines, le lait de femme en contient 2 a 3 fois moins, mais dans la répartition
des aminoacides, il est plus riche en cystéine, plus pauvre en tyrosine, phénylalanine et
tryptophane. Il ne contient pas de b-lactaglobuline mais renferme trois plus
d’immunoglobulines. Il est remarquable de constater que le doublement du poids a la
naissance des nouveau-nés de différentes espéces animales est inversement proportionnel a la
concentration en protéines du lait maternel. Ainsi par exemple, aux 180 jours nécessaires pour
doubler ce poids en moyenne pour le bébé de I’homme, correspondant & une quantité de 16g
de protéines par litre de lait, s’oppose le cas du porc : 18 jours pour 59 g/L., ou celui durat : 6
jours pour 120g/L ! Ces corrélations entre la croissance et la composition protéique du lait de
quelques especes ont pu faire écrire @ H.Lestradet : « Un veau double son poids de naissance
en 2 mois alors qu’un jeune enfant le double entre 5 et 6 mois. Le veau a donc besoin de 3
fois plus d’éléments plastiques, protides et sels minéraux que ’enfant ; mais le cerveau de
Penfant croit 2 fois plus vite par rapport a son poids que le cerveau du veau, imposant un
apport de certaines substances, galactose et acides gras d’un type particulier, 2 fois plus
important chez ’enfant. On constate que les deux laits sont exactement adaptés, dans chaque
espece, a la croissance du bébé ou du veau. » (LESTRADET) Par ailleurs, la caséine, qui est
la principale protéine du lait dans la plupart des especes, est absente dans le lait humain. Or, le
lait de vache constitue la matiere premiere pour élaborer les principales formules de lait
infantiles. La caséine du lait de vache forme dans I’estomac du béb¢ un caillé ferme (méme
s’1l est pasteurisé et homogénéisé) qu’il lui est difficile de digérer alors que le lait humain

-8 -




donne un caillé mou que ’enfant peut aisément digérer et absorber. Le caractére indigeste du
lait de vache lié aux protéines est reconnu, ainsi que le probléme des risques immunogenes
liés aux b-lactaglobulines et a la caséine. (MASSOL)

Au niveau des lipides, le lait humain contient en moyenne trois fois plus d’acides gras
polyinsaturés a longue chaine (AGPILC), dont les acides linoléique (18 :2,n-6), a-linolénique
(18 :3,n-3) et cervonique (22 :6,n-3) particulierement importants pour le développement
harmonieux du SNC et de la rétine de I’enfant .

Au niveau des glucides, le lait de femme renferme 1,5 fois plus de glucides, dont le lactose et
des oligosaccharides, environ deux fois plus de vitamines E, C, B3, mais par contre beaucoup
moins de Ca, de P, de B1, B2 et de B6. L’intolérance au lactose du lait de vache oblige a
s’interroger sur sa digestibilité.

Pour conclure, les différences entre le lait humain et le lait de vache imposent des
modifications de ces derniers pour les rendre convenables a la consommation des enfants. En
particulier, une dilution aqueuse diminue la concentration protéique et réduit la tendance a la
formation du caillé. Mais une telle dilution abaisse la teneur en hydrates de carbone et par
conséquent la valeur calorique ; elle impose ’addition de sucres. La reconstitution de lait a
partir de poudres lyophilisées mélangées a 1’eau s’inspire de ce principe ; mais le respect des
conseils d’utilisation est impératif pour éviter des effets indésirables de moindre digestibilité.
Les niveaux vitaminiques et minéraux minimum, que doit apporter une formule lacté
infantile, sont toujours pris en considération dans la formulation des laits maternisés.
Cependant, divers inconvénients peuvent faire limiter I'usage du lait de vache chez I’enfant :
I’intolérance au lactose et I’allergie aux protéines, ainsi que le déséquilibre nutritionnel relatif
a plusieurs nutriments. La richesse excessive en protéines, avec un rapport Lys/Arg élevé, est
un facteur de risque d’athérogénese précoce chez des enfants. Les déficits relatifs en cystéine,
en acides gras w6 et w3, le rapport Ca/Mg élevé ne conviennent pas parfaitement au
métabolisme d’un enfant en croissance. (MASSOL)
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Tableau 5 : Composition du lait de femme mature comparée a celle du lait de vache selon
Polonovski et coll

Composition Lait de femme Lait de vache
Eau (mL/100mL) 87.1 872
Energie (kCal/100mL) 75 66
Poids sec (gm/100ml.) 12,9 12,8
Protides (gm/100mL) 1,1 35
Lipides (gm/100mL.) 4,5 3,7
Lactose (gm/100mL) 6,8 4.9
Minéraux (gm/100mL) 0,2 0,7
Protides (% du total des
protéines)
Caséines 40 82
Protéines du lactosérum 60 18
Lactalbumine (g/L.) 3,6 2.4
Lactoglobuline (g/L) 2,0 1,7
Azote non protidique 32 32
(% N total) (mg/100mL) 15 6
Acides aminés (mg/100mL)
Essentiels
Histidine 22 95
Isoleuctine 68 228
Leucine - 100 350
Lysine 73 277
Meéthionine 25 88
Phénylalanine 48 172
Thréonine 50 164
Tryptophane 18 49
Valine 70 245
Non essentiels
Arginine 45 129
Alanine 35 75
A.aspartique 116 166
Cystine 22 32
A glutamique 230 680
Glycine 0 11
Proline 80 250
Sérine 69 160
Tyrosine 61 179
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Principaux minéraux (par

litre)

Calctum (mg) 340 1170
Phosphore (mg) 140 920
Sodium (mg) 7 22
Potassium (mEq) 13 35
Chlore (mEq) 11 29
Magnésium (mg) 40 120
Souffre (mg) 140 300
Oligoéléments (par litre)

Chrome (pg) - 8-13
Cobalt (ng) trace 0,6
Manganese (pg) 7-15 20-40
Cuivre (pug) 400 300
Zinc (mg) 3-5 3-5
Iode (mg) 30 47
Sélénium (ug) 13-15 5-50
Fer (mg) 0,5 0,5
Fluor (pg) 107 100-280
Vitamines (par litre)

Vit A (1U) 1898 1025
Thiamine (pLg) 160 440
Riboflavine(ug) 360 1750
Niacine (pug) 1470 940
Pyridoxine (pg) 100 640
Pantothénate (mg) 1,84 3,46
Folacine (pg) 52 55
B12 (ng) 0,3 4
Vit C (mg) 43 11
Vit D (UI) 22 14
Vit E (mg) 1,8 0,4
Vit K (nug) 15 60
Lipides

Total (g) 45,4 38,0
Essentiels (% AG totaux) 12,02 4,2
Linoléique (18 :2) 10,6 2,1
Linolénique (18 :3) 0,85 1,7
Arachidonique (20 :4) 0,57 0,4
Saturés 50,3 70,9
C4:0-C10:0 1,4 9.1
Laurique (12 : 0) 4,7 3,6
Myristique (14 : 0) 7,9 11,8
Palmitique (16 : 0) 26,7 36,6
Stéarique (18 : 0) 8,3 8.1

3




Arachidique (20 :0) 1,3 1,7
Insaturés

C10:1-C16:1 3,8 52
Oléique (18 :1) 37,4 17,7
Eicosanoique (20 : 1) 0,9 1,0
Cholestérol 0,139 0,110
Glucides

Lactose 71 47
Acide citrique 2,45

2.5) BIENFAITS DE L’ALLAITEMENT MATERNEL.

2.5.1) Avantages sur le plan affectif.

Avec le lait maternel, le bébé regoit plus qu'une nourriture. Le contact peau a peau et la
chaleur affective lui donnent cette assise d’amour, base de confiance aussi importante pour
son développement psychique que les qualités nutritionnelles du lait maternel le sont pour sa
santé physique. ( http://www.liewensufank)

2.5.2) Avantages pratiques.

L’allaitement est pratique : le lait est toujours prét, sans germe et a bonne température. Par
ailleurs, [’allaitement ne colte quasiment rien et est donc €conomique.
(http://www liewensufank)

2.5.3) Protection de 1’environnement.

[’allaitement protége ’environnement. La production industrielle d’aliments pour bébés
entraine d’importantes dépenses d’énergie. Les nombreux emballages font consommer de
grandes quantités de fer-blanc, d’aluminium, de papier blanchi et de matiéres plastiques, dont
I’élimination, apres des transports polluants, ne font que grossir le flot des déchets a traiter.
(http://www.liewensufank)

2.5.4) Bienfaits pour le développement du systéme nerveux
central.

Le lait maternel apporte des acides gras poly-insaturés dont I’importance est cruciale pour le
développement du systéme nerveux central du nouveau-né et de ’enfant. Le cerveau est
majoritairement lipidique ; alors que son poids représente 2% du poids du corps, sa
consommation ¢énergétique représente 20% de la ration calorique. La moitié de 1’énergie
consommeée par le cerveau sert a la transmission nerveuse, grice a I’activité enzymatique des
ATPases membranaires NaK dépendantes. Une carence en acides gras essentiels, linoléique
(18 :2 n-6) et a-linolénique (18 :3 n-3), modifie la fluidité des membranes neuronales et
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affecte le fonctionnement de ces enzymes, avec des répercussions sur ’apprentissage et les
performances. Ces considérations concernent non seulement 1’enfant aprés 1 ou 2 ans, mais
aussi et surtout le nourrisson qui, a la différence des autres especes de mammiféres, a une
maturité cérébrale trés imparfaite a la naissance. (BOURRE)

Une étude réalisée en 1978 en Angleterre par Rodgers, portant sur la comparaison des
performances de plus de 2000 enfants nourris au sein ou au biberon, montrait déja
I’importance du role des acides gras poly-insaturés n-3, présents uniquement dans le lait
maternel. Le bénéfice intellectuel de ’allaitement maternel était proportionnel a sa durée
indépendamment du vécu social, culturel, démographique des enfants.

(RODGERS.B)

Une autre étude réalisée par Mortensen et coll a mesuré une éventuelle interaction entre la
durée de P’allaitement au sein et le niveau de I’intelligence a I’age adulte. Cette étude portait
sur 3400 personnes, cinq catégories d’allaitement ont été déterminés (moins de 1 mois, 2 a 3
mois, 4 4 6 mois, 7 a 9 mois et plus de 9 mois) et les jeunes adultes ont subi deux tests
d’intelligence. Les résultats montrent que le QI moyen des jeunes adultes augmente
proportionnellement a la durée d’allaitement. La question se pose de savoir si ces différences
s’expliquent par la composition du lait maternel ou par la qualité de la relation établie entre la
meére et ’enfant pendant la période privilégi¢e de I’allaitement. (MORTENSEN et coll)

Par ailleurs, une étude menée par Jain a repris 40 publications entre 1929 et février 2001
concernant la relation entre allaitement au sein et intelligence. Plusieurs criteres d’analyses
ont été comparés dans ces différentes études : taille de 1’échantillon, enfants nés a terme ou
avant terme, poids de naissance, type d’allaitement (allaitement maternel exclusif ou mixte et
a ce moment la quel est le degré de mixité), durée de I’allaitement maternel, statut socio-
économique parental, stimulation regue par I’enfant. Or, bien que la majorité de ces articles
concluent pour la promotion de I'intelligence grace a I’allaitement maternel, la plupart ne
satisfont pas les exigences de base de méthodologie afin de les rendre convainquantes. Pour
I’étre, il faudrait suivre de fagon longitudinale des enfants nés a terme, définir en détail la
notion d’allaitement maternel ainsi que sa durée requise, contrdler le statut socio-économique
de la famille et la stimulation regue par les enfants, utiliser des tests d’intelligence
standardisés sur les enfants dgés de 2 ans et mieux, que ces tests soient réalisés par des
personnes indifférentes au statut alimentaire de ’enfant. Ainsi, selon Jain nous pouvons
conclure qu’il n’existe pas d’argument convainquant concernant les effets comparatifs de
’allaitement au sein et au biberon sur I’intelligence. (JAIN et coll)

2.5.5) Développement du systeme immunitaire.

La muqueuse digestive est la plus riche en organes lymphoides sur une surface considérable
(plus de 1000 m2) et la plus grande de 1’organisme en contact avec le monde extérieur. Elle
est soumise a de multiples agressions infecticuses et alimentaires introduites dans la cavité
buccale mais, elle doit progressivement apres la naissance acquérir une capacité de tolérance
orale a tous les antigénes alimentaires. Chez ’enfant, la maturation de ces fonctions est
fondamentale pour I’avenir des défenses immunitaires de toute une vie. Le lait maternel est
irremplagable pour conférer une immunité passive chez le nourrisson avant Darrivée a
maturité de son propre systéme immunitaire. De nombreux faits confirment le rle protecteur
de I’allaitement au sein contre les maladies infectieuses et tout particulierement contre la
diarrhée du nouveau-né. Le colostrum et le lait maternel contiennent les facteurs
immunologiques humoraux ei cellulaires qui assurent les mécanismes spécifiques et non
spécifiques de défense contre ies agents infectieux. Bien évidemment aucun de ces facteurs ne
peut étre pour I’instant associé aux laits reconstitués. Nous allons donc voir comment a
travers de nombreux facteurs moléculaires et cellulaires, le lait maternel est le prototype de



I’aliment-médicament. Il représente naturellement le constituant modele qui doit entrer dans
une nutrition multifactorielle a la fois préventive et curative. (MASSOL)

2.5.5.1) Molécules immunoactives ou immunomodulantes.

Avant le 5™ mois de gestation, il se produit un transfert placentaire des IgG de la meére a
I’enfant et ce transfert est beaucoup plus marqué durant le dernier mois. Par ailleurs, a la
naissance, un nouveau-né n’a que des IgG maternelles. Ces immunoglobulines vont diminuer
progressivement aprés la naissance pour disparaitre entre 3 et 6 mois. Entre temps, le
nouveau-né aura une production progressive de ses propres immunoglobulines. (ASSIM).
D’ici 14, le colostrum et le lait maternel vont donc assurer au bébé une immunité.

Figure 12 : Evolution du taux sérique des immunoglobulines chez le feetus et le nouveau-né
d’aprés Assim
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Les molécules immunoactives ou immunomodulantes sont des protéines solubles aux activités
multiples, parmi lesquelles : les immunoglobulines IgA sécrétoires (90%) et sériques,
quelques IgM et IgG, les facteurs C3 et C9 du complément, la lactoferrine, la lactoperoxidase,
le lysozyme, des facteurs chimiotactiques, les inhibiteurs des protéases comme 1’al-
lantitrypsine, de Dinterféron-g, des facteurs de résistance aux lipides associés au
staphylocoque.

Le niveau des IgA, IgG et IgM est plus ¢levé dans le colostrum maternel immédiatement
apres I’accouchement (20 mg ou plus par mL) et décline rapidement en quelques jours. On
retrouve des anticorps anti E.Coli dans le colostum, ainsi que des IgA anti entérovirus, mais
pas d’lgG.

Le lait contient également des IgA sécrétoires spécifiques dirigés contre divers entérovirus et
protéine alimentaires. Il parait y avoir une relation étroite entre la réponse immune spécifique
de la glande mammaire et I’exposition aux antigenes dans [intestin maternel (cycle
entéromammaire). Les IgA du lait protégent ainsi P’enfant contre ses propres micro-
organismes entériques, mais ¢galement contre certains virus respiratoires syncytiaux,
réduisant ainsi le risque ou la gravité de ces types d’infections.



Peu absorbés au niveau digestif de I’enfant, ces anticorps conféreraient une protection locale
passive, conjuguée avec celle des autres protéines telles les mucines de la muqueuse. Par
ailleurs, d’autres études montrent que dans les cas d’allaitement maternel les teneurs en IgA
spécifiques sont plus €levées dans les sécrétions nasales et les larmes du nourrisson que chez
I’enfant recevant une alimentation artificielle dés le 6™ jour de vie. L’efficacité des IgA
sécrétoires dans la protection locale est liée a leur plus grande résistance a la digestion acide
et enzymatique, renforcée par la présence dans le lait de 1’al-1antitrypsine. Ces IgA inhibent
I’attachement des agents pathogénes sur les glycoprotéines de la membrane intestinale ; ils
réduiraient ¢galement I’absorption de certains antigénes alimentaires.

La présence de lactoferrine (protéine ferrique équivalent de la transferrine plasmatique) est
remarquable dans le lait humain. On lui accorde une activité bactériostatique en synergie avec
celle du lysozyme, la capture du fer privant les bactéries de cet élément nécessaire a leur
croissance. Elle renforce 1’action bactéricide des polynucléaires neutrophiles en optimisant la
poussée d’activité respiratoire avec production de radicaux libres oxygénés. La lactoferrine
semble posséder également une activité antivirale. Elle intervient dans le développement de la
flore intestinale. La lactoperoxydase conforte 1’effet bactériostatique local en participant a la
modulation du stress oxydant physiologique. (MASSOL)

2.5.5.2) Cellules immunocompétentes.

Le colostrum et le lait contiennent de nombreuses cellules de I’immunité. 80 & 90% sont des
macrophages et des polynucléaires, 10% des Iymphocytes (cellules T, lymphocytes B) et
quelques rares cellules épithéliales. Les macrophages assurent les effets bactéricides, ils
sécretent les facteurs solubles : lactoferrine, C3-C4, lysozyme. Les lymphocytes B sont les
producteurs des IgA. Le transfert de I’immunité cellulaire directe de la mere a ’enfant parait
limité aux premiéres semaines de la lactation, la concentration cellulaire dans le lait s’atténue
fortement aprés le 6™ mois de lactation. (MASSOL)

2.5.6) Prévention des allergies.

Plusieurs études ont établi I'intérét de [’allaitement maternel sur la réduction des risques
d’allergie non seulement digestives mais aussi €galement respiratoires et cutanées chez le
nouveau-né pendant au moins six semaines apres la naissance. (CHANDRA) (ROSSANT et
ROSSANT-LUMBROSO)

Le role de l’allaitement maternel est démontré si cet allaitement est exclusif et si
I’environnement et ’alimentation de la meére excluent les substances allergéniques pour la
mere. (LAURENT)

2.5.6.1) Allergies digestives.

En effet, il existe des cas d’allergie aux protéines du lait de vache chez I’enfant qui
correspondent & une hypersensibilit¢ immédiate, avec mise en jeu rapide de plusieurs
médiateurs (histamine, leucotrienes, PAF) a l'origine des troubles cliniques. Ce sont
principalement les effets musculotropes sur le tractus digestif responsables de coliques, des
effets émétiques et diarrhéiques. Les conséquences extra digestives, pulmonaires avec
manifestations asthmatiformes, cutanées avec prurit, ecz€ma classiquement associées a un
processus allergique, relévent probablement davantage de I'intolérance auto-immune au lait
de vache. La détection d’anticorps IgE spécifiques signe le caractére allergique de cette
intolérance. Aprés une période d’éviction, la réintroduction dans I’alimentation des protéines
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de lait de vache entraine la rechute. Dans tous les cas, le régime d’exclusion des protéines du
lait de vache peut s’imposer. Il doit étre strict, suffisamment prolongé pour réduire les
réactions immunitaires et espérer ne le considérer que comme temporaire. 11 suppose non
seulement la suppression du lait liquide, de ses dérivés, laitages, fromages et yaourts, mais
aussi de tous les produits susceptibles d’en contenir. Or, le transfert de béta-lactoglobuline
bovine dans le lait maternel aprés consommation de lait de vache par la mére, parait possible,
avec pour conséquence des cas d’allergie chez I’enfant. Plusieurs études ont révélé que la
survenue de coliques chez le nourrisson nourris au sein correspondait dans 35% des cas a
I’ingestion de lait de vache par la mére. Aucune intolérance ou allergie a I’alpha-lactalbumine
maternelle n’est décrite. Le risque d’allergie est renforcé si le nouveau-né a regu par
inadvertance de petites quantités de lait de vache dans les premiéres heures de la vie.
(DUHAMEL et REY)Une autre €tude montre qu’un régime d’exclusion de certains antigénes
chez la mére durant P’allaitement maternel n’est pas indispensable pour obtenir un effet
préventif de D’allaitement. (SAARINEN et KAJOSAARI) Le maintien de ’allaitement au
moins 4 & 6 mois parait étre le meilleur moyen de réduction du risque de survenue d’allergie
et d’intolérance a diverses protéines alimentaires, lait de vache y compris. Des protocoles de
retard a la diversification nutritionnelle, pour les différentes catégories d’aliments, apres le
sevrage, peuvent étre proposés par le médecin. (SCHMITZ) D’ailleurs, Chouraqui a démontré
que plus la diversification est précoce, plus le risque de développer une allergie alimentaire
est élevé. (CHOURAQUI)

2.5.6.2) Prévention de I’eczéma et de ’asthme.

La susceptibilité¢ génétique joue certainement un rdle primordial dans le développement de
I’asthme, mais a elle seule n’est pas une cause suffisante. Les facteurs environnementaux sont
également importants et interagissent avec la susceptibilit¢ génétique. Cependant,
’association génétique et environnement ne justifient pas a eux seuls D’initiation d’une
pathologie aussi complexe que ’asthme. Mais, il est sir que D'exposition des enfants a
certains allergenes alimentaires spécialement les protéines du lait de vache augmente la
probabilité dans le développement d’atopie et d’asthme. Les effets de I’allaitement au sein sur
ce risque allergique ont été de nombreuses fois étudiés mais, les résultats des diverses
recherches sont en désaccord. (SLY et HOLT)

Ainsi, Wright et coll ont montré que la relation entre I’allaitement au sein, I’asthme et les
problémes respiratoires a I’dge de 13 ans différaient selon que la mere avait présenté de
’asthme ou de ’atopie dans son enfance. Les enfants atopiques avec des meres asthmatiques
¢taient plus volontiers asthmatiques s’ils avaient été allaités exclusivement pendant leur petite
enfance. Cet effet était observé que la durée de ’allaitement au sein exclusif soit supérieure
ou inférieure a 4 mois, mais n’était pas observé chez les enfants de méres non asthmatiques.
L’asthme chez le pére n’entrait alors pas en considération. (WRIGHT et coll) Wright et ses
collegues ont aussi démontré que I’allaitement au sein était associé¢ a une prévalence faible
des difficultés respiratoires durant les 2 premieres années.

Par ailleurs, une autre ¢tude menée par Sears et coll s’est interessee aux effets a long terme de
Pallaitement au sein sur I’asthme et les allergies. La population étudiée était formée par 1037
sur les 1139 enfants nés a Dunedin en Nouvelle Zélande entre avril 1972 et mars 1973 et
résidant dans la province de 1’Otago a I’dge de 3 ans. Les enfants étaient examinés tous les 2 a
5 ans de 9 ans a 26 ans. L’examen portait sur les problémes respiratoires avec des
questionnaires, des tests sur la fonction ventilatoire ainsi que des tests d’allergies cutanées.
L’historique de I’allaitement maternel était enregistré de fagon indépendante pour chacun.
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Sur les 1037 enfants de I’étude longitudinale, 463 (45%) n’étaient pas allaités au sein. Pour 70
enfants (7%), I’allaitement maternel avait été tenté mais s’était achevé avant 4 semaines apres
la naissance. Des analyses préliminaires avaient montré que ces 70 enfants avaient des
résultats similaires a ceux qui n’avaient pas ¢té allaités mais assez différents de ceux allaités
au sein pendant 4 semaines ou plus. Ainsi, ces 70 enfants ont été inclus dans le groupe des
enfants n’ayant pas ¢té allaités par leur mere, faisant un total de 533 (51%) enfants. La durée
moyenne de 1’allaitement maternel parmi les 504 (49%) autres enfants était de 21 semaines et
ljour. Dans cette étude, le terme d’allaitement maternel n’inclut pas nécessairement la notion
d’allaitement exclusif. Les enfants étaient plus volontiers allaités au sein s’ils étaient les
premiers (56% contre 44%), nés de parents dont le statut socio-économique était élevé (60%
pour les niveaux 1 & 3 contre 44% pour les niveaux 4 a 6) ou nés de meres fumeuses (55%
contre 42%). Les enfants qui €taient allaités avaient plus souvent une peau de mouton dans
leur berceau que ceux qui ne ’étaient pas (31% contre 23%). Les antécédents de rhumes des
foins ou d’asthme chez le pére ou la mére ainsi que le sexe de I’enfant n’affectent en rien la
probabilité d’étre allaités par sa mére.

A Yage de 13 ans, les tests cutanés sur les poils de chats, acariens, foins ou d’autres allergenes
étaient significativement plus souvent positifs chez les enfants qui avaient été allaités au sein.
A 21 ans, les tests cutanés a tous les allergénes excepté 1’aspergillus étaient significativement
plus souvent positifs chez ceux qui avaient été allaités au sein.

A I’dge de 9 ans, les cas d’asthme et de problemes respiratoires étaient plus fréquents chez les

enfants allaités que chez les enfants nourris au biberon.

Tableau 8 : Fréquence des atopies dans la population entiére, chez des enfants nourris au
biberon et ceux allaités pendant plus de 4 semaines d’aprés Sears et coll

Population enticre Enfants nourris au Enfants allaités au
(N=1037) biberon (N=504) sein pendant plus de
4 semaines (N=533)
Atopie a 13 ans N=714 N=359 N=355
Poils de chats 94(13%) 30(8%) 64(18%)
Acariens 213(30%) 87(24%) 126(36%)
Foin 232(32%) 87(24%) 145(41%)
Indemnes d’allergie 319(45%) 132(37%) 187(53%)
Atopie a 21 ans N=885 N=442 N=443
Poils de chats 240(27%) 100(23%) 140(32%)
Acariens 491(55%) 224(51%) 267(60%)
Foin 388(44%) 159(36%) 229(52%)
Indemnes d’allergie 573(65%) 266(60%) 307(69%)
Asthme
Déja avant 9 ans 74/815(9%) 21/417(6%) 47/398(12%)
A 9 ans 62/815(8%) 19/417(5%) 43/398(11%)
A 11 ans 93/802(12%) 31/405(8%) 62/397(16%)
A 13 ans 95/735(13%) 27/371(7%) 68/364(19%)
A 15 ans 138/968(14%) 55/494(11%) 83/474(18%)
A 18 ans 128/868(15%) 51/441(12%) 77/427(18%)
A 21 ans 154/957(16%) 64/479(13%) 90/478(19%)
A 26 ans 187/980(19%) 74/496(15%) 113/484(23%)




Ces résultats sont en totale contradiction avec I’hypothése que 1’allaitement maternel
protégerait des atopies et de I’asthme. Au contraire, I’allaitement au sein pendant 4 semaines
ou plus augmente les taux de réponses positives aux tests d’allergies cutanés a I’dge de 13 ans
et fait plus que doubler le risque de diagnostiquer de ’asthme a 13 ans avec des effets
persistants a [’dge adulte.

Les raisons pour lesquelles certaines études montrent que I’allaitement au sein protege des
atopies et de I’asthme tandis que d’autres prouvent le contraire sont diies a la durée de I’étude
et aux ages auxquels les résultats sont enregistrés. Les articles dans lesquels la survenue
d’eczéma ou de problemes respiratoires sont évalués avant I’4ge de 2 ans montrent un effet
protecteur de I’allaitement maternel alors que si ces parameétres sont évalués plus tard au cours
de ’enfance, les recherches tendent a prouver le contraire.

Par ailleurs, effet de I’allaitement maternel dépendrait également de la concentration en IgE
chez la meére. Quand les meéres ont des concentrations en IgE situées dans les percentiles les
plus bas, I’allaitement maternel est associ¢ a un taux d’IgE réduit chez ’enfant tandis que
quand les meéres ont des concentrations correspondant aux percentiles les plus hauts,
’allaitement maternel est associé a un taux élevé d’IgE chez ’enfant.

Les mécanismes par lesquels I’allaitement maternel développerait 1’asthme et I’atopie chez les
enfants pourraient inclure non seulement la transmission maternelle de réponses
immunologiques mais aussi les effets des régimes alimentaires sur la flore intestinale et des
principes d’hygiéne. Les recherches suggérent qu'un changement dans la flore intestinale
parmi les populations occidentales pourrait induire une augmentation des allergies et que
I’allaitement maternel affecterait la balance des bactéries intestinales et ainsi favoriserait le
développement d’atopie. Les principes d’hygiénes sont maintenant largement acceptés
comme une explication de I’augmentation des allergies et aussi de I’asthme dans les pays
occidentaux. Les résultats d’études épidémiologiques montrent une faible prévalence
d’allergie chez les enfants ayant grandi en contact €troit avec des animaux. Or, le
développement des réponses immunitaires apres la naissance serait influencé par ’exposition
a des stimuli tels que certaines bactéries et endotoxines qui auraient une action protectrice vis-
a-vis des allergies. L’allaitement maternel réduirait ’effet des bactéries et des endotoxines sur
le systéme immunitaire peut-€tre par une réduction directe de ’exposition ou par un transfert
passif des réponses immunitaires de la mére a tel point que I’enfant ne semblerait pas
développer de mécanisme de réponse immunitaire.

Enfin, I’é¢tude menée par Sears s’est déroulée durant une période ou les taux d’allaitement
maternel étaient bas (50%) mais depuis 1980, les pourcentages d’enfants allaités par leur mére
ont atteint 80%. Cette hausse pourrait alors expliquer la raison pour laquelle la prévalence
d’asthme et d’atopie a augmenté depuis 1980 étant donné qu’elle serait peut-étre favorisée par
I’allaitement maternel. En conclusion, I’allaitement maternel est a recommander pour
beaucoup de raisons mais malheureusement pas en vue de protéger de ’asthme et des atopies.
(SEARS et coll)

2.5.7) Prévention des infections urinaires.

Aucune donnée n’est disponible quant aux effets de 1’allaitement maternel sur la protection
des infections urinaires mais, certains auteurs ont rapporté la présence d’un oligosaccharide
dans I’urine des enfants allaités qui inhiberait 1’adhésion d’Escherichia coli sur les cellules
uro-épithéliales. D’autres recherches ont montré une concentration accentuée de facteurs
immunologiques dans ["urine des enfants allaités. Une ctude menée par Pisacane vérifie cette
hypothese sur des enfants de 6 mois. (PISACANE et coll)



2.5.8) Prévention de I’obésité.

L’obésité est une pathologie multifactorielle mettant en jeu des interactions complexes entre
les génes et I’environnement. Le développement prénatal et postnatal pourrait avoir un rdle
dans le développement de 1’obésit¢ a I’dge adulte. La nutrition du nourrisson est un des
facteurs environnementaux le plus important qui détermine la croissance et le développement
et cela pourrait influencer les génes. Les chercheurs ont suggéré que I’allaitement maternel
pourrait protéger de 1’obésité mais cette hypothese doit étre corrélée avec les déterminants
génétiques et environnementaux. L’effet protecteur de I’allaitement maternel contre I’obésité
serait basé sur la composition du lait humain, 'expérience de succion et les réponses
métaboliques et physiologiques a ce lait. La composition nutritionnelle du lait humain est
qualitativement et quantitativement différente des laits maternisés. Ainsi, le lait maternel
contiendrait des substances bioactives qui influencerait la différenciation et la prolifération
des adipocytes. Les enfants nourris au sein consomment non seulement moins d’énergie que
dans les laits maternisés mais aussi moins de protéines et moins de nutriments. Il existe une
corrélation significative quoique faible entre 1’indice de masse corporelle durant ’enfance
avec celui de I’4ge adulte, plusieurs études ont examiné I’effet de I’allaitement maternel sur le
développement de 1’obésit¢ infantile mais seulement 2 études se sont intéressées au
développement de 1’obésité a 1’dge adulte. Parmi ces diverses études, la plupart ont trouvé que
’allaitement maternel avait un effet insignifiant sur la prévention de 1’obésité, 2 études ont
démontré que 1’allaitement maternel était corrélé a un surpoids ultérieur et enfin 4 ¢tudes ont
observé un effet protecteur de Pallaitement maternel. Cependant, cet effet protecteur, s’il
existe, est fort peu probable comparé au poids des facteurs génétiques et environnementaux.
(BUTTE)

Les effets de 1’allaitement maternel se font sentir sur la santé, mais aussi sur la croissance des
-nourrissons (les courbes de Sempé ont ét¢ établies avec des enfants nourris au lait industriel).
Entre 0 et 3 mois, ’enfant allaité¢ prend entre 500 et 1 kg par mois. Un enfant allaité
exclusivement jusqu’a 6 mois ralentit sa croissance entre 3 et 6 mois, ce qui ne doit pas
pousser a introduire des compléments alimentaires. Grice a plusieurs mécanismes
complémentaires, 1’allaitement exclusif prolongé constitue une excellente prévention de
Pobésité. (LAURENT)

2.5.9) Développement visuel optimal.

Birch et coll ont mené une étude afin de déterminer si un régime supplémenté en acides gras
essentiels w-3 influence le développement visuel des enfants en bonne santé nés a terme et
avant terme. Le statut visuel est examiné a la fois chez les enfants nourris au lait humain
(naturellement riche en acides gras essentiels w-3) et chez les enfants nourris a partir de
formules infantiles constituées d’huile végétale (ne contenant pas d’acides gras essentielsw-3,
une formule standard avant 1987). A 57 semaines apres la naissance, les enfants nés a terme
et avant terme et nourris au lait maternel ont une meilleure acuité visuelle que les enfants
nourris avec les formules. L’acuité visuelle serait corrélée a 1’apport en acides gras essentiels
w-3 dans I’alimentation. A 36 mois, on retrouve les mémes résultats. (BIRCH et coll)

2.5.10) Prévention du diab¢te insulino-dépendant.

Des études animales et immunologiques sur le diagnostic du diabete chez I’enfant suggérent
que le lait de vache pourrait augmenter le risque de diabéte insulino-dépendant. Un



allaitement maternel prolongé a été associé a une diminution du risque de DID (diabéte
insulino-dépendant) dans plusieurs études mais n’a pas ét¢ confirmé par toutes. Une élévation
de I'incidence du DID s’est pourtant faite remarquer durant ces dernieéres décennies malgré
une tendance a prolonger la durée d’allaitement maternel dans beaucoup de pays occidentaux.
Une étude, menée par Virtanen et coll, montre que la durée de 1’allaitement maternel exclusif
et I’age auquel les produits laitiers sont introduits dans 1’alimentation de I’enfant sont
inversement proportionnels au risque de développer un DID. Le risque de DID est plus faible
pour les enfants qui ont ¢€té allaités majoritairement par leur mere pendant au moins 4 mois,
comparés a ceux qui I’ont été pendant un minimum de 2 mois ou pas du tout. Les enfants
allaités exclusivement au sein pendant au moins 2 mois ont un risque plus faible comparés a
ceux qui ’ont été pendant moins de 2 mois ou pas du tout. En plus, I’introduction de produits
laitiers apres 2 mois est associé a un risque réduit de DID comparé au risque des enfants en
ayant regu plus tot. L’augmentation du risque de DID est donc corrélé a 1’introduction
précoce de produit laitier quelque soit la durée de 1’allaitement maternel. (VIRTANEN et
coll)

2.5.11) Prévention de la cancerogénese.

Une étude menée par Davis et coll teste I’hypothése qu’une association existe entre
allaitement artificiel et cancer de I’enfant et que cet allaitement artificiel affecterait les
réponses immunitaires face a la cancerogénese. Pour cette recherche, les résultats de 201
enfants de Denver chez lesquels un cancer a ét¢ diagnostiqué entre 1 an et demi et 15 ans sont
confrontés aux résultats de 181 cas témoins sélectionnés pour leurs caractéristiques les plus
proches possibles au niveau de 1’4ge, du sexe et du lieu d’habitation de celles des enfants
cancereux. Trois catégories de régimes alimentaires sont distingués : les enfants allaités au
sein pendant plus de 6 mois, ceux pendant moins de 6 mois et les enfants ayant été
partiellement allaités au sein ou pas du tout. Les lymphomes sont les cancers les plus
fortement associés a I’allaitement artificiel dans cette é¢tude. Une immunorégulation inefficace
des lymphocytes B et T peut conduire a une incidence accrue des tumeurs dues en partie 4 une
immunodéficience. Or, I'immunorégulation pourrait €tre altérée chez les enfants qui n’ont
pas €t¢ nourris au sein durant les expositions précoces aux infections virales. Ainsi, les
enfants allaités artificiellement ont un risque plus important de cancerogénése mais, cet effet
se limite plus spécialement aux lymphomes dont la survenue serait corrélée a des infections
précoces. (DAVIS.MK et coll, 1988)

Par ailleurs, le lait maternel contient une protéine, I’alpha lactalbumine, qui constituerait un
agent anti-tumoral puissant. (ROSSANT et ROSSANT-LUMBROSO)

2.5.12) Prévention des maladies infectieuses.

Une étude menée par Victoria et collaborateurs porte sur la mortalité infantile dans deux
zones urbaines du sud du Brésil. Le type de lait dans le régime alimentaire de ’enfant
constitue un facteur de risque important de mort par diarrhée et infections respiratoires. Les
enfants sevrés ont 14,2 fois plus de risque de mourir de diarrhée et 3,6 fois plus d’infections
respiratoires par rapport aux enfants nourris exclusivement au sein. Le risque de mort par
d’autres infections que les diarrhées et les infections respiratoires est moins clairement
prévenu par |’allaitement maternel. Le risque de mort par diarrhée est surtout plus marqué
pour les enfants nourris au biberon durant les deux premiers mois aprés la naissance.
(VICTORIAet coll)
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Tableau 9 : Causes de décés en fonction du type de lait consommé par les enfants au Brésil
d’apres Victoria et coll

Type de lait Cause de déces Cas témoins
Diarrhée Infections Autres
respiratoires infections

Allaitement 17 (10%) 21 (16,5%) 20 (33,3%) 281 (39,4%)
exclusif

Allaitement + 19 (11,2%) 12 (9,4%) 1 (1,7%) 70 (9,8%)
lait maternisé

Allaitement + 14 (8,2%) 11 (8,7%) 4 (6,7%) 70 (9,8%)
lait de vache

Lait maternisé 60 (35,3%) 40 (31,5%) 11(18,3%) 119 (16,7%)
exclusif

Lait de vache 60 (35,3%) 43 (33,9%) 24 (40%) 174 (24,4%)
exclusif

Total 170 127 60 714

2.5.13) Prévention de I’otite moyenne aigue.

Duncan et coll ont étudi¢ la relation entre 1’allaitement exclusif et les risques d’otites aigues
et chroniques dans les 12 premiers mois de la vie aupres de 1220 enfants de Tucson en
Arizona. Les détails concernant la durée et I’exclusivité de I’allaitement sont relevés ainsi que
les facteurs de risque tels que le statut socio-économique, le tabagisme matemnel ou les
allergies dans la famille. L’otite moyenne chronique correspond a 3 épisodes ou plus d’otites
moyennes aigues sur une période de 6 mois ou 4 épisodes sur 1 an. Sur les 1013 enfants suivis
durant leur premiére année, 476 (47%) ont eu au moins un épisode d’otite et 169 (17%) des
otites répétitives. Les enfants nourris au sein exclusivement pendant 4 mois ou plus avaient
moitié moins d’otites aigues que ceux qui n’étaient pas allaités au sein et 40% de moins que
les enfants recevant une alimentation diversifiée avant 4 mois. Le taux d’otites moyennes des
enfants nourris exclusivement au sein pendant 6 mois ou plus était de 10% alors qu’il était de
20,5% chez les enfants allaités pendant moins de 4 mois. Cette protection était indépendante
des facteurs de risques considérés. Ces résultats suggerent qu’un allaitement exclusif de 4
mois ou plus protégerait les enfants d’un ou plusieurs épisodes d’otites moyennes aigues.
(DUNCAN et coll)

Dans une étude menée par Jackson et Mourino, 200 enfants de 12 mois ou plus jeunes ont été
s¢lectionnés afin de déterminer I’association entre les otites moyennes et I’utilisation de
« sucettes ». Des informations concernant les habitudes alimentaires, les habitudes de succion
du pouce et des tétines, I’exposition au tabagisme d’origine parentale et le niveau d’éducation
des parents ont été relevées. La prévalence d’otites moyennes chez les suceurs de sucettes est
plus forte que chez ceux qui n’en utilisent pas (36% contre 23%). Une association nette entre
’alimentation au biberon et I’otite moyenne est observée : les enfants de cette étude nourris
au biberon ont 5 fois plus de risque de développer une otite. L’anatomie de la trompe
d’Eustache et la position dans laquelle I’enfant regoit son biberon sont les principales bases de
cette théorie. La trompe d’Eustache des enfants est positionnée plus horizontalement que chez
les adultes. Dans la plupart des cas, I’enfant est placé sur le dos durant I’allaitement au
biberon. La théorie des chercheurs est que le lait se dirige vers la trompe d’Eustache induisant
plus de reflux de liquide dans la caisse du tympan a ’origine d’otites moyennes aigues. Au
contraire, les enfants allaités au sein seraient protégés de cette infection pour diverses raisons.
Les enfants allaités au sein sont habituellement tournés sur le coté plutdt que sur le dos. Ainsi,
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le liquide est incapable de remonter dans la trompe d’Eustache positionnée horizontalement.
D’autres avancent le fait que le lait humain contient un taux élevé d’IgAs prévenant I’entrée
d’antigénes étrangers dans la caisse du tympan. Cependant, ces spéculations sont
controversées puisque certaines études ne retrouvent pas d’effet préventif contre les otites
moyennes aigues chez les enfants allaités. C’est le cas de cette étude menée par Jackson.
(JACKSON et MOURINO)

2.5.14) Effets sur la croissance du nourrisson.

Les courbes de poids ont été établies, il y a quelques années d’apres celles des enfants nourris
au lait de substitution. Il y a une continuelle remise en question de ces courbes standards pour
les enfants nourris exclusivement au sein. Au départ, dans les deux-trois premiers mois, le
bébé au sein a une croissance pondérale rapide, prenant du poids plus rapidement qu’un bébé
nourri au biberon. Puis le gain de poids se ralentit dans le qutrieme mois pour étre ensuite
inférieur a celui d’un bébé nourri au biberon entre 6 et 12 mois. Certains ont autrefois
interprété ces différences dans le sens d’un défaut de croissance pour I’enfant au sein, mettant
en cause le lait maternel qui aurait ét€¢ mal adapté. On considere aujourd’hui que ce type de
courbe pour un enfant au sein correspond a la norme biologique. (ROYAL COLLEGE of
MIDWIVES)

2.5.15) Effets sur la santé de la mere.
2.5.15.1) L’aménorrhée lactationnelle.

L’effet le plus marqué de la lactation chez la femme est ’effet sur la fertilité. Dans cette
période du post-partum précoce, les sécrétions des follicules ovariens sont bloquées pour une
durée qui dépend pour une large part du rythme de succion. A I’accouchement, les taux
plasmatiques de LH et de FSH sont trés bas, liés au blocage de I’axe hypothalamo-
hypophysaire par les stéroides placentaires. Chez les femmes qui n’allaitent pas, la fertilité
revient environ 6 semaines apres ’accouchement, car la sécrétion pulsatile de Gn-RH peut
revenir a la normale quelques jours aprés la naissance, et le développement folliculaire
reprend tout de suite aprés. Chez les femmes allaitantes, la sécrétion de FSH revient au niveau
d’une phase folliculaire normale autour de 4 semaines, et reste & ce niveau jusqu’au retour
normal des cycles menstruels. (NEVILLE)

2.5.15.2) L’involution utérine.
Il est depuis longtemps admis que I’allaitement maternel favorise une involution utérine plus
rapide et des pertes de sang en post-partum moins abondantes. Cela serait 1ié a ’augmentation
du taux d’ocytocine. (AAP, Pediatrics vol 100, 1997)

2.5.15.3) La perte de poids.

Selon ’ANAES, les méres qui ont allaité¢ exclusivement pendant 6 mois ont une perte de
poids significativement plus ¢levée que celles qui ont allaité de manicre partielle. (ANAES)

2.5.15.4) Prévention des cancers.

Les bénéfices pour la santé de la mére ont inclus une possible protection envers le cancer du
sein en période préménauposique et le cancer de I’ovaire. (ANAES)
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2.5.15.5) Prévention de I’ostéoporose.

L’allaitement maternel favorise la reminéralisation osseuse durant la période du post-partum
prévenant ainsi les fractures dues a I’ostéoporose aprés la ménaupose. (AAP, Pediatrics vol
100, 1997)

2.6) INFLUENCE DES PATHOLOGIES ET DES
MEDICAMENTS PRIS PAR LA MERE PENDANT
L’ALLAITEMENT SUR L’ETAT DE SANTE DE
L’ENFANT.

2.6.1) Transmission des médicaments au nourrisson.
2.6.1.1) Généralités.

En pratique, 2 situations peuvent se rencontrer lors de la prescription ou poursuite d’un
traitement chez une femme qui souhaite allaiter ou qui allaite :

- La meére est atteinte d’une maladie chronique ou préexistante a ’allaitement. Le plus
souvent, le traitement a été débuté avant ou pendant la grossesse, I’imprégnation feetale
préexiste. Cependant, au cours de grossesse le foie et le rein maternels assurent 1’élimination
du produit et de ses métabolites, ce qui n’est plus le cas en postnatal. La question qui se pose
est de celle de savoir si la mise en route de 1’allaitement maternel est possible ;

- Lameére est atteinte d’une maladie aigué¢ dont la guérison nécessite la prescription

de médicaments. Se posent alors les questions de I'utilité du traitement et de la poursuite ou
non de I’allaitement.

En effet, le bénéfice thérapeutique dans ces situations est avant tout maternel. Il s’agit
d’estimer chez I’enfant allait¢ le risque induit par le médicament pris par la meére sans
bénéfice pour I’enfant

Avant de prescrire un traitement a une femme qui allaite, il faut donc se poser ces questions :

- Le symptome ou la pathologie nécessitent-ils vraiment un traitement ?

- Ce traitement est-il, a efficacité équivalente, celui qui présente le moins de risques

pour 'enfant allaité ?

- Le risque potentiel pour le nouveau-né est-il supérieur a ’avantage que lui procure
I’allaitement maternel ?

Souvent la tendance des professionnels de santé est de suspendre 1’allaitement le temps du
traitement avec pour conséquence in fine une interruption de 1’allaitement. Or de nombreux
médicaments peuvent étre administrés sans risque.

11 est donc nécessaire d’estimer ce risque potentiel. Cette estimation se fait a partir de données
pharmacocinétiques et surtout de données cliniques. (ANAES)

2.6.1.2) Données pharmacocinétiques.
La pénétration d’un médicament du plasma dans le lait s’effectue en général par diffusion

passive a travers une membrane lipophile. Le passage d’un médicament dans le lait dépend de
plusieurs facteurs parmi lesquels on peut retenir :
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2.6.1.2.1) Les facteurs liés a la substance active :

- Le pH du médicament : le lait maternel étant légérement acide par rapport au plasma, les
médicaments faiblement basiques (par exemple les béta-bloquants) passeront plus facilement
dans le lait maternel que les médicaments faiblement acides (par exemple les anti-
inflammatoires non stéroidiens); ce phénomene est appelé « ion-trapping ». (DE
SCHUITENEER)

- Laliposolubilité : plus une substance est liposoluble plus elle passe dans le lait.

- La liaison aux protéines plasmatiques : un médicament peu li€ passe plus. Du fait de

sa liaison importante, la warfarine (un médicament anticoagulant) ne passe pratiquement pas
dans le lait maternel.

- La demi-vie plasmatique® du médicament : plus la demi-vie plasmatique d’un
médicament est longue, plus celui-ci se concentre dans le lait.

- La biodisponibilité**: plus la biodisponibilité est grande, plus le médicament risque de
passer dans le lait.

- L’existence de métabolites actifs ayant une demi-vie longue et qui sont susceptibles de
s’accumuler dans le lait.

- Le type de cinétique : lorsque la cinétique plasmatique est non linéaire, en cas
d’augmentation de la posologie maternelle, la quantité qui passe dans le lait peut augmenter
de fagon non linéaire. Un effet indésirable peut donc survenir chez le nouveau-né (par
exemple : aspirine et codéine)

- L’ionisation du médicament. Les formes ionisées ne passent pas librement et rapidement
du sang dans le lait. (O’TOOLET)

- Le poids moléculaire : I’héparine, en raison de son poids moléculaire élevé, ne peut pas
passer dans le lait maternel. (DE SCHUITENEER)

2.6.1.2.2) Les facteurs maternels :

- La perméabilité capillaire mammaire est maximale pendant la phase de sécrétion du
colostrum ; la composition du lait varie selon les tétées.

- La concentration plasmatique du médicament : plus la concentration plasmatique du
médicament est élevée, plus ce dernier risque de passer dans le lait maternel.

- Le volume de distribution du médicament. Pour les médicaments ayant un volume de
distribution éleve, une faible proportion de la dose prise par la mére est contenue dans son
plasma et donc peu redistribuée dans le lait. (ATKINSON et coll)

* Demi-vie plasmatique : temps nécessaire pour que la quantité de médicament présente dans
["organisme ait diminué de moitié.

** Biodisponibilité : fraction de la quantité de principe actif administrée qui atteint non
transformée la circulation systémique
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2.6.1.2.3) Les facteurs liés au nouveau-né :

- La quantité de lait bue par I’enfant.

- L’action enzymatique ou le pH digestif du nourrisson peuvent neutraliser le médicament.
(O’TOOLET)

- La voie d’administration : certains médicaments sont détruits au niveau du tube digestif
(par exemple I’héparine, ’adrénaline, "insuline).

Cependant, il ne faut pas extrapoler de I’adulte a ’enfant des données de non-absorption d’un
médicament car, la perméabilité gastro-intestinale est souvent supérieure chez le petit, le pH
et la flore sont différents : il a ét¢ ainsi mis en évidence la présence dans le sang de I’enfant
d’aminosides administrés par voie parentérale chez la mere ; la quantité regue par ’enfant doit
étre prise en compte.

- Le métabolisme hépatique et rénal du nouveau-né. En effet, les fonctions hépatiques et
rénales ne sont pas complétement développées chez le nouveau-né. Le foie a besoin de
quelques semaines pour atteindre la méme capacité métabolique que celle de I’adulte et pour
les reins cela prend 2 a 5 mois. Ainsi, en cas d’usage répété d’un médicament, une
concentration plasmatique €levée inattendue peut étre atteinte chez ’enfant suite a un effet
d’accumulation. Des exemples de médicaments pouvant poser des problemes chez I’enfant
sont les aminosides éliminés par les reins, ainsi que le diazépam et I’amobarbital €liminés par
le foie. Une dépression respiratoire a été décrite chez un enfant dont la meére avait été traitée
quelques jours par la pentoxyvérine, un antitussif non narcotique. (DE SCHUITENEER)

- Lavitesse d’¢élimination du médicament chez ’enfant détermine aussi le degré
d’exposition de celui-ci au médicament. Si I’¢limination du médicament se fait lentement,
P’exposition sera plus grande. D’autre part, en présence d’une é¢limination suffisamment
rapide, méme un rapport lait/plasma élevé n’entrainera pas d’exposition importante ; de plus,
des modifications de la vitesse d’élimination ou du rapport lait/plasma auront moins
d’influence sur le taux d’exposition. (DE SCHUITENEER)

- Il faut également tenir compte qu’en raison de la perméabilité accrue de la barricre
hémato-encéphalique chez les jeunes enfants, des effets indésirables apparaissent plus
rapidement au niveau du systéme nerveux central. (DE SCHUITENEER)

2.6.1.3) Estimation de la dose regue par I’enfant.

Afin d’estimer la dose de médicaments regue par le nourrisson par le biais de ’allaitement
maternel, il faut mesurer certains parametres :

- La dose administrée a la mére. 1l est admis que le seuil de 1% de la dose maternelle

doit constituer la fronti¢re entre « passage faible » et « passage notable ».

- Les concentrations sériques maternelles.

- La concentration maximale dans le lait et la détermination du pic lacté.

- Le rapport plasma/lait (rapport entre la concentration dans le lait et la concentration
plasmatique au méme moment) qui permet d’apprécier I’importance du passage lacté. S’il est
supérieur a 1, il y a un risque d’accumulation. Mais cette mesure, surtout si elle est
instantanée, n’est pas une donnée fiable.

- La quantité maximale de substance active regue par I’enfant estimée a partir de la
concentration maximale de substance active dans le lait; elle peut étre trés approximative
selon la qualité des études. (ANAES)

- Les concentrations plasmatiques chez le nouveau-né (rares, réservées aux

médicaments a index thérapeutique étroit) ; cette mesure est rarement nécessaire. Elle est
réservée aux protocoles. Elle peut cependant apporter une aide pour un enfant donné
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lorsqu’un dosage ponctuel dans le lait n’est pas réalisable en routine ou n’apporte pas
d’information pertinente pour la prise en charge. (ATKINSON et coll)

- Ladose journali¢re de médicament regu par un enfant peut également étre estimée

en avangant le fait qu’un bébé peut ingurgiter 150 mL de lait par kilogramme de poids et par
jour. Ainsi, en multipliant cette quantité¢ de lait par la concentration connue du médicament
dans le lait, on obtient la quantité journaliére absorbée par le nourrisson. Cette dose estimée
peut étre comparée avec la dose thérapeutique du médicament et on peut exprimer un
pourcentage de cette dose thérapeutique. Une valeur de 10% ou moins de la dose
thérapeutique doit étre considérée d’un point de vue clinique comme insignifiante pour la
plupart des médicaments. (DELLA- GUISTINA et CHOW)

2.6.1.4) Limites des données cinétiques.

Les données cinétiques habituellement disponibles ne permettent généralement pas de

préciser la conduite a tenir. En effet :

- Elles sont le plus souvent réalisées aprés administration ponctuelle du médicament alors
que les méres sont traitées de maniere plus ou moins prolongée.

- Les prélevements sont effectués a un moment donné alors que, idéalement, il faudrait
avoir le volume lacté des 24 heures pour chaque tétée et pour chaque sein.

- Les caractéristiques du lait varient d’un jour a I’autre, voire au cours d’une méme journée.

- Les cinétiques maternelles sériques et lactées ne sont pas forcément superposables.

- Les transferts plasma-lait et lait-plasma sont variables. (ANAES)

2.6.2) Prescription des médicaments.
2.6.2.1) Généralités.

Le Committee on Drugs de I’ American Academy of Pediatrics a rédigé en 1993 une liste de
médicaments qui passent dans le lait maternel. Pour un certain nombre de médicaments, il est
clairement établi qu’ils ne peuvent pas étre administrés pendant la période d’allaitement et
qu’une interruption (temporaire ou définitive) de I’allaitement s’avére nécessaire. Sont visés
tous les médicaments pouvant entrainer un usage abusif ainsi que tous les cytostatiques, les
substances radioactives, I’ergotamine, le lithium et la bromocriptine. Dans cette liste, la
cyclosporine figure aussi comme contre-indication ; dans un article publié récemment dans le
New England Journal of Medicine, il est cependant écrit que sur la base des connaissances
actuelles, la cyclosporine peut étre administrée pendant la période d’allaitement a condition
d’en déterminer la concentration dans le lait maternel et chez 1’enfant. Pour la plupart des
médicaments, une utilisation de courte durée & doses thérapeutiques normales ne comportera
en geénéral -que peu de risques pour le nouveau-né. Il convient toutefois de surveiller
’apparition éventuelle d’effets indésirables chez I’enfant et de prendre certaines précautions.
Il est par exemple préférable, si c’est possible, de choisir une voie d’administration qui
comporte un faible risque de résorption (par exemple en usage local ou en inhalation).
L’exposition de I’enfant peut étre aussi limitée en séparant la prise du médicament et le
moment de P’allaitement, par exemple, en donnant le sein juste avant la dose suivante ; ceci
n’est cependant valable que pour les médicaments avec une courte demi-vie. (DE
SCHUITENEER)

- 46 -



2.6.2.2) Les antalgiques.

La plupart des antalgiques posent peu ou pas de risque a la mere qui allaite ou & I’enfant
allaité.

2.6.2.2.1) L’acetaminophene.

L’acetaminophéne (APAP) est bien tolérée par les nourrissons, méme nés prématurément. Les
études ont montré qu’une ingestion a des doses normales entraine une faible excrétion dans le
lait maternel. Cependant, les praticiens devraient se montrer prudents a cause de I'immaturité
de la fonction hépatique du nouveau-né. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.2.2) L’aspirine.

L’acide salicylique est faiblement excrété¢ dans le lait maternel. Le métabolite qui apparait
dans le lait n’est pas celui qui cause les anomalies d’aggrégation plaquettaire. Un cas
d’acidose métabolique a été reporté chez un enfant allaité dont la mere prenait de fortes doses
d’aspirine toutes les 4 heures pour de l’arthrite. De plus, I’acide salicylique tend a
s’accumuler chez le jeune enfant. Ainsi, bien que le risque 1i€ a I’utilisation de 1’aspirine soit
faible, la prescription d’acetaminophe¢ne et d’anti-inflammatoires non stéroidiens est
préférable a celle de I’aspirine pour soulager la douleur chez les femmes qui allaitent.
(DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.2.3) L’ibuprofene.

Une étude évaluant la concentration de 1’ibuproféne dans le lait maternel chez des meres
ayant subi une césarienne ne révéle aucune trace d’ibuprofene dans le lait maternel. Cette
¢tude conclue donc qu’a des doses normales, les meéres qui allaitent peuvent prendre ce
médicament sans craindre une inhibition de la synthése des prostaglandines ou d’autres effets
nocifs. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.2.4) Kétorolac.
Kétorolac est un anti-inflammatoire non stéroidien aux propriétés analgésiques qui apparait
dans le lait a4 des niveaux extrémement bas voir indétectables. Aucun effet indésirable n’a été
développé par les nourrissons et la prise de kétorolac est donc sans danger pendant
I’allaitement maternel. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.2.5) Opioides.
Ces analgésiques sont souvent employés apres la naissance de bébé et il existe plusieurs

médicaments de ce type qui sont préférables afin de produire un excellent effet analgésique
pour la mére et un minimum d’effets sur 'enfant. (DELLA-GUISTINA et CHOW)
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2.6.2.2.6) Lamorphine.

La morphine se retrouve dans le lait mais généralement & des doses tres faibles. Les études
mesurant la concentration de morphine dans le lait consécutives a deux injections €pidurales
de morphine rapportent un pic de 82 pg/L. au maximum. Le pic de concentration dans le lait
consécutif a une injection intraveineuse de morphine est seulement de 0,5 mg/L. Cependant,

le médecin traitant doit garder & I’esprit que les enfants de moins de 2 mois ont une clairance*®
réduite vis-a-vis de ce médicament et la réponse a une exposition peut varier chez les enfants
prématurés ou malades. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.2.7) Le fentanyl.

Le fentanyl est une autre médication & voie parentérale communément utilisée par les meéres.
Sa demi-vie est tres courte et son transfert dans le lait est bas voire indétectable. De plus, sa
biodisponibilité orale est pauvre. Ainsi, I’administration intraveineuse de fentanyl chez la
mere est sans danger au cours de 'allaitement maternel. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.2.8) La méperidine.

La mépéridine (démérole) est un opiacé moins indiqué que les autres pendant I’allaitement. Ii
peut apparaitre dans le lait & des concentrations faibles mais son métabolite actif, la
normeperidine, peut causer des dommages d’autant plus que sa demi-vie est longue chez les
enfants prématurés, se prolongeant de 30 a 85 heures voire plus pour les enfants aux fonctions
rénales amoindries. La normeperidine pourrait donc en théorie s’accumuler chez ces enfants.
Par ailleurs, les variations individuelles sont fréquentes et un effet sédatif est observé chez les
enfants exposés a ce médicament a travers le lait maternel. Une étude s’intéressant aux effets
de la prescription de morphine et de meperidine a la mere sur ’enfant révele que ces deux
produits ont des propriétés analgésiques équivalentes. Cependant, dans le groupe de la
meperidine, les concentrations de normoperidine restent élevées de fagon persistante. De plus,
les enfants des meres recevant la meperidine ont significativement plus de dépression
nerveuse que ceux des meres recevant de la morphine. Ainsi, la prise de ce médicament doit
donc étre évitée par les méres qui allaitent. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.2.9) La codéine.

La codéine est couramment utilisée pendant la période du post-partum et se révele inoffensive
durant I’allaitement maternel 4 des doses normales. Rarement, des effets sédatifs ont été
reportés chez des enfants prématurés en bonne santé. Une €tude qui mesure le taux de codéine
dans le lait maternel aprés ingestion de comprimés de codéine par la mére révéle une
concentration moyenne dans le lait de 0,7% ou moins de la dose absorbée par la meére.(
DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.2.10) L.’ oxycodone.
L’oxycodone est une autre médication couramment prescrite pendant le post-partum. Une

faible proportion est excrétée dans le lait et aucun cas d’effet indésirable n’a été reporté chez
les enfants. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

* Clairance : volume de plasma entiérement épuré du principe actif par unité de temps.
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2.6.2.2.11) La lidocaine.

La lidocaine peut s’employer comme anesthésique local sur les blessures ou les abceés. Elle
peut pénétrer dans le lait maternel mais les €tudes portant sur les meres ayant recu de la
lidocaine pour des arythmies ventriculaires révelent que les mamans peuvent continuer
d’allaiter leur enfant méme si elles regoivent de la lidocaine par voie parentérale. (DELLA-
GUISTINA et CHOW)

2.6.2.3) Les antibiotiques.

La plupart des antibiotiques sont compatibles avec I’allaitement maternel malgré quelques
exceptions. Ils entrainent rarement des problémes gastro-intestinaux chez les enfants.
Cependant, les médecins traitant doivent se montrer rassurants avec les mamans car une étude
sur 203 méres allaitantes a montré que 15% avouaient n’avoir jamais commencé leur
traitement et 7% avoir stoppé ’allaitement durant la thérapie par crainte que des effets nocifs
n’apparaissent chez les enfants.

2.6.2.3.1) Les pénicillines.

Les pénicillines ne présentent pas de risque pour I’enfant mais peuvent leur occasionner des
diarrhées. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.3.2) Les céphalosporines.

Tout comme pour les pénicillines, les céphalosporines ne présentent aucun danger pour
I’enfant et peuvent engendrer des petits désagréments comme ceux cités précédemment.
Beaucoup de céphalosporines sont administrées & la mere sous forme d’injections
intramusculaires ou intraveineuses et ne sont alors pas transmis aux enfants allaités.
(DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.3.3) Les macrolides.

L’¢érythromycine se concentre dans le lait maternel et il apparait des taux plus élevés dans le
lait que dans le plasma maternel. Par ailleurs, quand le médicament est administré par voie
intraveineuse, les taux sont 10 fois plus élevés dans le lait. Néanmoins, 1’érythromycine n’est
pas jugée dangereuse pour les enfants pendant 1’allaitement car, elle est souvent elle-méme
prescrite aux enfants. Si ’enfant a une quelconque contre-indication pour I’érythromycine, on
a alors recours a un autre antibiotique. L azithromycine, dont la demi-vie est longue, peut étre
prescrite parce que le niveau regu par ’enfant est cliniquement insignifiant. (DELLA-
GUISTINA et CHOW)

2.6.2.3.4) Les sulfamides.

Les sulfamides interferent sur les liaisons de la bilirubine aux protéines et ne sont
géndralement pas prescrits aux enfants de moins de 1 mois. Les sulfamides ne devraient pas
étre employées chez les meres allaitant des enfants présentant une hyper bilirubinémie. Si
vraiment, il est indispensable de prescrire a la mere des sulfamides, il est alors recommandé
de choisir la sulfisoxazole qui est la moins excrétée dans le lait maternel. (DELLA-
GUISTINA et CHOW)
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2.6.2.3.5) Les tétracyclines.

La tétracycline est sécrétée dans le lait en petites quantités. Or, les effets colorant des
tétracyclines sur les dents permanentes est bien connu. Par ailleurs, la minocycline, un dérivé
semi-synthétique de la tétracycline peut causer également des pigmentations de la dent adulte,
des discolorations de ’os, de la thyroide, des ongles et des pigmentations cutanées. De plus,
quand la minocycline est combinée a un traitement par phenothiazine, il peut survenir une
galactorrhée noire. L’incidence de la coloration de I’os alvéolaire par la minocycline est de
2% au bout de 2 mois de traitement. Plusieurs études rapportent aussi une coloration noire
bleutée de la muqueuse alvéolaire maxillaire consécutive a la prise de minocycline. La
littérature parle de 3 types de pigmentations: la premiére catégorie correspond a un
assombrissement de la couronne de toutes les dents définitives, la deuxiéme a une
discoloration des 3/4 du bord incisif des dents impliquées avec une pigmentation plus intense
dans le 1/3 moyen de chaque dent et la troisiéme a une discoloration en gris foncé des racines
des dents ayant fait leur éruption et & une coloration noire des racines des dents en cours de
développement. L’apparition de la pigmentation des dents peut apparaitre au bout de 1 mois
de traitement ou peut étre différée de plusieurs années. Cependant, contrairement aux
pigmentations cutanées évincées précocement, les colorations dentaires ne peuvent pas se
dissiper graduellement a 'arrét du traitement. (CHEEK et HEYMANN) Couramment, le
traitement de ces colorations inclut le blanchiment sur dent vivante ou non, des facettes ou des
couronnes selon la sévérité de la pigmentation. Par ailleurs, il serait possible de prévenir la
formation des pigments responsables des discolorations en administrant conjointement a la
minocycline de fortes doses de vitamine C ou d’autres antioxydants. (CHEEK et
HEYMANN) Parce que les tétracyclines se lient au calcium dans le lait maternel, I’absorption
par les enfants est alors négligeable. Une utilisation a court terme de tétracycline pendant
Pallaitement n’est donc pas proscrite par I’AAP mais par contre, une utilisation prolongée de
plus de 10 jours oblige & cesser ’allaitement a cause du risque de pigmentation. La
doxycycline est un antibiotique appartenant au groupe des tétracyclines et a une longue demi-
vie. Quand la doxycycline est directement prise par ’enfant les problémes de discoloration
des dents et des os sont moins sévéres qu’avec la tétracycline. Cependant, la doxycycline se
lie moins au calcium que les tétracyclines et ainsi les enfants allaités par des meres sous
doxycycline en absorbent plus qu’avec les anciennes tétracyclines. Ainsi, une utilisation &
court terme de doxycycline est permise durant I’allaitement mais pas a long terme. En
alternative, une dose unique d’azithromycine pour le traitement des chlamydia et de
I’érythromycine pour traiter les pneumonies atypiques peut étre envisagée. (DELLA-
GUISTINA et CHOW)

2.6.2.3.6) Les fluoroquinolones.

Des mesures de précaution sont & envisager vis-a-vis des fluoroquinolones car elles ont été a
Porigine d’arthropathies lors d’expérimentation sur des bébés animaux. D’ailleurs, ces
traitements ne sont pas utilisés en pédiatrie car il a été rapporté des discolorations des dents
chez les enfants traités par fluoroquinolones ainsi qu’ un seul cas connu pour le moment de
colite pseudomembraneuse chez un nouveau-né. Malgré tout, les études suggeérent que la
quantité de fluoroquinolone qui passe dans le lait materne] est trés basse. Cependant, les
médecins doivent opter pour un autre antibiotique quand les méres allaitent leur enfant et les
avertire sur les risques potentiels liés a I'utilisation de ce médicament. (DELLA-GUISTINA
et CHOW)
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2.6.2.3.7) Le kétoconazole.

Le kétoconazole est un agent antifongique employé par voie topique ou orale pour traiter les
infections fongiques. De plus, le kétoconazole est lipophile et hautement basique. C’est une
protéine a haut poids moléculaire qui pénétre dans le lait maternel en faible proportion. Les
¢tudes montrent que I’exposition des enfants a ce produit est minime et donc qu’il est sans
danger pendant I’allaitement. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.3.8) Le métronidazole.

Le métronidazole est un antibiotique communément utilisé pour traiter les amibes, les
giardiasis, les bactéries vaginales, les infections anaérobies et les infections intra-
abdominales. A cause des risques théoriques de cancerogéncse et des concentrations
plasmatiques chez I’enfant relativement élevées, le métronidazole est a éviter durant la
période de I’allaitement, si ¢’est possible. Dans la plupart des cas, une dose unique de 2g est
donnée a la mere. Si le métronidazole est prescrit quand méme, la maman devrait mieux tirer
son lait pour ne pas stopper la lactation sans le donner pour autant au bébé. Apres 6 mois de
vie, I'enfant est capable de métaboliser ce médicament et il peut €tre prescrit & ’enfant
directement. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.3.9) Le chloramphénicol.

Le chloramphénicol est un antibiotique rarement utilisé aux Etats-Unis pour traiter les
infections sévéres qui résistent & d’autres médications moins toxiques. L’allaitement maternel
est contre-indiqué tant que la mere prend ce traitement a cause du risque d’aplasie chez
I’enfant. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.4) Les anticoagulants.

Selon Knowles, les méres prenant des anticoagulants ne devraient pas allaiter 4 cause du
risque potentiel d’hémorragie chez les nourrissons. (KNOWLES) Cependant, d’autres auteurs
tels Della-Guistina leurs accordent un risque plus mitigé.

2.6.2.4.1) L’héparine.

L’héparine est une protéine au poids moléculaire trés important ce qui ’empéche de passer
dans le lait maternel. Si une petite quantité¢ de cette molécule est transferée dans le lait
maternel, la protéine est détruite bient6t apres son passage dans 1’estomac du nouveau-né.
L héparine ne peut pas étre administrée par voie orale et est donnée a la mere par injection
intraveineuse, intramusculaire ou souscutanée. Ainsi, ’héparine est inoffensive durant
Pallaitement. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.3.2) La warfarine.

La warfarine est une grosse protéine liée dans la circulation maternelle et peu excrétée dans
le lait. La quantité qui pénetre dans le lait dépend de la dose regue par la mére. Les études
montrent qu’une petite quantité peut pénétrer dans le lait maternel or, la warfarine est
indétectable dans le sérum des enfants. De plus, les résultats de coagulation de ces enfants
sont normaux. Des recommandations doivent étre données aux meéres d’enfants prématurés a
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cause d’un risque d’hémorragie intra-ventriculaire chez ces derniers. Bien que le risque de
coagulopathies liées & la warfarine soit bas, les médecins doivent veiller a placer les enfants
sous traitement anti-hémorragique par de la vitamine K. Tous les enfants de meres traitées par
de la warfarine devraient étre en observation méme si le risque hémorragique est faible.
(DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.5) Les psychotropes.

La période du post-partum est marquée par une recrudescence des dépressions et des maladies
mentales. Ceci pose un dilemme quand la mere décide d’allaiter son enfant alors que son état
nécessite un traitement. Les antidépresseurs tricycliques et les inhibiteurs de la sérotonine
spécifique semblent étre relativement inoffensifs durant 1’allaitement. Les antidépresseurs
débutés dés le début de cette période du post-partum réduiraient les rechutes dans la
dépression. De hautes doses d’antipsychotiques pourraient causer des séquelles chez I’enfant,
surtout s’ils sont utilisés a long-terme. En conclusion, les antidépresseurs tricycliques, les
inhibiteurs spécifiques de la sérotonine, la carbamazépine, la valproate de sodium et les
benzodiazépines faiblement actives sont relativement inoffensifs durant P’allaitement
maternel. Si le lithium doit étre prescrit, une étroite collaboration avec la pédiatrie est alors
essentielle. Les risques liés a [’utilisation a long-terme d’antipsychotiques, surtout a forte
dose, demandent a étre éclaircis. Mais de toute fagon avant de prescrire un antipsychotique, il
convient d’évaluer le bénéfice-risque de ces traitements avec la maman et son conjoint.
(AUSTIN et MITCHELL)

2.6.2.5.1) La chlorpromazine.

La chlorpromazine est un tranquilisant et un antipsychotique puissant qui apparait dans le lait
maternel en faible quantité mais ne semble pas s’y accumuler. Les enfants des mamans
prenant ce médicament ont un score de développement plus faible que les autres et sont
sédatés durant la durée du traitement. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.5.2) L’haloperidol.

L’haloperidol est un autre agent antipsychotique qui apparait dans le lait maternel. Des
précautions sont & prendre a cause du retard de développement des enfants dont les meres sont
traitées par ce médicament. (DELLA-GUISTINA et CHOW)

2.6.2.6) Les médications traitant les symptomes gastro-intestinaux.

Les médicaments traitant les symptomes gastro-intestinaux sont couramment utilisés en raison
de leur mise en vente libre pour la plupart. La majorité des médicaments a visée gastro-
intestinale tels les laxatifs, les antiacides et les anti-diarrhéiques sont utilisés sur des courtes
périodes. Cependant, les meéres qui allaitent devraient rester vigilantes quant a ces
médicaments qu’ils soient délivrés sur ordonnance ou pas. La cimétidine, I’atropine, la
cascara, la cisapride, la lopéramide, le sulfate de magnésium sont compatibles avec
’allaitement selon 1’Académie Américaine de Pédiatrie. Par contre, le métoclopramide peut
avoir des effets encore inconnus pour I’enfant. Les laxatifs et les anti-diarrhéiques les plus
inoffensifs sont ceux qui ne sont pas absorbés et devraient &tre utilis€s de préférence. La
famotidine et la nizatidine sont excrétés dans le lait maternel dans une moindre mesure que la
cimétidine et la ranitidine. Malgré les études limitées sur la cisapride, I’Académie Américaine
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de Pédiatrie la considére comme inoffensive et préconise de la prescrire en premiére intention
en cas de briilure d’estomac plut6t que la métoclopramide. (HAGEMANN)

2.6.2.7) Les traitements contre la tuberculose.

La plupart des traitements contre la tuberculose présentent une innocuité vis-a-vis de I’enfant
si la meére en prend. Ces agents sont excrétés dans le lait humain dans des concentrations
relativement faibles. Les pourcentages de la dose thérapeutique d’agents antituberculeux
pouvant potentiellement étre distribu€s au nourrisson sont situés entre 0,05% et 28%.
L’isionazide, la rifampicine, D’ethambutole et la streptomycine (prescrits en premiére
intention), la kanamycine et la cyclosérine (prescrits en seconde intention) sont les seuls
traitements jugés compatibles avec 1’allaitement maternel par 1’Académie Américaine de
Pédiatrie. Malheureusement, les résultats ne sont pas encore fiables concernant I’innocuité de
la pyrazinamide, de I’éthionamide et de la capromycine durant I’allaitement maternel et il est
alors recommandé de bien observer I’apparition de symptomes de toxicité chez 1’enfant.
(TRAN et MONTAKANTIFUL)

2.6.3) La transmission d’infections virales par le biais de
I’allaitement maternel.

2.6.3.1) Généralités.

La transmission d’infections virales de la mére a ’enfant par le lait maternel est bien établie
pour le CMV (cytomégalovirus) et le HIV-1. Dans le cas du CMV, il n’y a pas vraiment de
risque pour P’enfant puisqu’un transfert d’anticorps maternel se produit a travers le placenta
vers ’enfant. Cependant, dans le cas du HIV, I’allaitement maternel augmente le risque de
transmission verticale d’environ 25% et 1’allaitement prolongé au-dela de 6 mois potentialise
ce risque. Dans les autres cas d’infections virales, par exemple pour le virus de I'herpes, du
parvovirus, de I’hépatite A, B et C et de la rubéole, le virus est souvent présent dans le lait
maternel, mais la transmission a ’enfant est tres rare. Le risque le plus élevé se présente dans
les cas d’infections virales aigues au moment de la naissance puisque le lait est alors porteur
d’une charge virale importante et ne contient que peu d’anticorps pour neutraliser le virus.
(STIEHM et KELLER)

2.6.3.2) L’hépatite C.

Ogasawara et coll ont étudiés les résultats de 14 ¢tudes et ont indiqué que le risque moyen de
transmission du VHC chez les enfants de meres ayant des anticorps anti-VHC mais non
infectées par le VIH est de 7,4%. Ce risque est de 15,5% lorsque la mere est co-infectée par le
VIH. Lorsque I’ARN wviral n’est pas détectable dans le sérum maternel, le risque de
transmission est quasiment nul. Lorsque I’ARN viral est détectable dans le sérum, le risque
s’éleve a 10,7% quand la mere n’est pas co-infectée par le VIH, et a 42,4% lorsque la mére est
co-infectée par le VIH. (OGASAWARA et coll)

Une autre étude allemande a évalué le risque de transmission du virus de I’hépatite C par le
biais de P’allaitement. 76 échantillons de lait maternel ont été collectés chez 73 femmes
souffrant d’hépatite C chronique et des échantillons de sang chez leurs 76 enfants ont été
¢galement collectés. Des anticorps anti-VHC ont été recherchés dans tous les échantillons a
’aide d’une technique enzymatique et immunologique ; ’ARN du VHC a été recherché par
PCR. Aucun des échantillons de lait ne contenait de ’ARN du VHC en dépit du fait que la
PCR était positive pour le sérum de 59,7% des meres. Seul 1 des enfants a été contaminé par
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le VHC ; dans la mesure ou la contamination a ét¢ confirmée a 1 mois post-partum, il est
presque certain qu’elle n’est pas due a I’allaitement. Les auteurs concluent que I’existence
d’une hépatite C ne doit pas faire déconseiller ’allaitement. (POLYWKA et coll)

2.6.3.3) L’herpes.

Sullivan-Bolyai et ses collegues ont rapporté un cas fatal d’infection néonatale a ’'HSV-1
acquis par un contact avec une I€sion sur le sein de la meére lors de I’allaitement. La source
apparente de I’infection était le pere. Selon ces auteurs, les lésions cutanées sur le sein sont
rarement la seule manifestation du premier épisode d’infection & I'HSV cliniquement
observable. Seulement 2% de toutes les I€sions herpétiques extra-génitales se localisent sur
les seins. (SULLIVAN-BOLYAI et coll)

Dunkle et ses associés ont rapporté un cas d’infection d’herpes néonatale dans lequel le lait
maternel était sérologiquement impliqué dans la source de cette infection. L’enfant de cette
¢tude présentait des Iésions dont la localisation était atypique : centrées sur le palais mou et
sur la paroi postérieur du pharynx. La meére n’avait pas de lésion évidente sur les seins.
(DUNKLE et coll)

2.6.3.4) Le virus du sida.
2.6.3.4.1) La transmission du virus de la mére a I’enfant.

Le virus peut se transmettre pendant la grossesse, le travail, ’accouchement, ou aprés la
naissance, par la suite de I’allaitement au sein. Lorsque les nourrissons sont infectés sans
avoir été nourris au sein, dans pres de deux tiers des cas la transmission meére-enfant s’est
produite lors de I’accouchement (soit juste avant, soit pendant le travail et I’accouchement lui-
méme). Dans les populations ou I’allaitement au sein est la norme, cette pratique peut étre a
’origine de plus d’un tiers des cas de transmission mere-enfant.

D’aprés la plupart des études, la probabilité¢ de contamination du bébé par sa mére
séropositive en ’absence de traitement a la zidovudine se situe entre 15% et 25% dans un
pays industrialisé et entre 25% et 45% dans un pays en développement. Ces écarts
s’expliquent essentiellement par les différences de fréquence et de durée de I’allaitement au
sein. Les autres facteurs notoires d’aggravation du risque de transmission mére-enfant sont
notamment le stade avancé de la maladie chez la mére, une contamination récente de la mére,
une exposition intense du feetus aux liquides organiques de la mere infectée, pendant la
gestation ou lors de 'accouchement. Le risque de transmission du VIH-2 est environ 20 fois
moins élevé que celui du VIH-1. (ONUSIDA)

2.6.3.4.2) Moyens de prévention.

Jusqu’a une €époque récente, il n’existait aucun moyen de prévenir la transmission mere-
enfant en cours de grossesse, de travail ou d’accouchement chez les femmes VIH-positives
souhaitant avoir un enfant. La situation commence & changer, maintenant que ’on a pu
¢tudier et apprécier les mérites de diverses méthodes de prévention. Deux méthodes utilisées
de maniére combinée —un traitement par antirétroviraux associ€¢ a une substitution de
I’allaitement au sein- ont d’ores et déja démontré leur efficacité.

Cependant, ces derniéres années, 1’allaitement au sein a été largement encouragé en tant que
moyen naturel, non onéreux et parfaitement adéquat d’alimenter le nourrisson et de le
prémunir contre bon nombre de maladies infantiles avec, comme corollaire positif, un effet
d’espacement des naissances. Par comparaison, les préparations pour nourrissons, qu’il faut
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délayer dans de I’eau potable et faire chauffer, sont d’un colit qui les rend souvent
financiérement hors de portée pour une famille pauvre d’un pays en développement. II
s’ajoute que, lorsque ces préparations sont mal utilisées —Jorsqu’elles sont par exemple
délayées dans une eau malpropre ou manipulées en dépit des instructions- il peut en résulter
une grave malnutrition de I’enfant et I’apparition de maladies infectieuses I¢étales. Et méme
lorsqu’elles sont utilisés a bon escient, elles peuvent étre a I’origine d’une réaction de rejet a
I’égard des femmes qui y ont recours parce qu’il leur a été conseillé de le faire au vu de leur
séropositivité, le fait de ne pas allaiter étant particulicrement lourd de sens dans la plupart des
pays en développement. Le choix du mode d’alimentation de son enfant peut ainsi poser un
cruel dilemme & la mere séropositive.

L’un des principaux moyens de prévention de la transmission mére-enfant consiste & rendre
les substituts siirs et abordables de ’allaitement au sein accessibles 1a ou ils ne le sont pas
encore. Dans les pays industrialisés, on conseille aux méres séropositives de ne pas allaiter et,
s’il le faut, on leur fournit gratuitement des préparations spéciales pour 1’alimentation du
nourrisson. En Thailande, ou l’accés a 1’eau potable est assez généralisé, les meres
séropositives commencent a recevoir gratuitement des autorités sanitaires des préparations
pour nourrisson et une information sur les facteurs de risque, et sont invitées a ne pas allaiter.
De méme, dans la plupart des pays d’Amérique latine, les meres séropositives sont incitées a
ne pas allaiter elles-mémes.

Dans divers contextes, plusieurs solutions a la fois réalistes et durables peuvent étre
envisagées : placer le nouveau-né en nourrice aupres d’une femme de ’entourage proche dont
la séronégativité est avérée ; utiliser des préparations réalisées sur place a base de lait animal,
notamment de vache, de chévre, de bufflesse ou de brebis. Le lait animal peut certes avoir une
composition différente du lait humain et manquer ainsi d’oligoéléments, notamment de fer, de
sorte qu’il est indiqué de la modifier, conformément aux principes nutritionnels reconnus.
Mais en fin de compte, quelles que soient les options qui s’offrent, un programme de conseil
(avec dépistage librement consenti) est indispensable si ’on veut que la femme enceinte
puisse choisir librement et en connaissance de cause et puisse étre épaulée, quelle que soit sa
décision. (ONUSIDA)

2.6.3.4.3) Allaitement et sida : le dilemme.

Pour ses qualités spécifiques, ’allaitement maternel exclusif est recommandé par ’OMS
jusqu’a I’age de 4 a 6 mois. Cependant, face au risque prouvé de transmission du virus du sida
par I’allaitement maternel, I’OMS et I’'UNICEF ont recommandé, en 1992, I’arrét de ce mode
d’allaitement chez les méres séropositives lorsque les conditions le permettaient. Puis, en
1997, ces organisations, avec 1’Onusida, préconisaient de demander aux meres de décider
elles-mémes d’allaiter ou d’utiliser un autre mode d’alimentation de leur enfant. Depuis, les
décideurs en matiére de politique de santé publique semblent étre placés devant un dilemme
qu’ils ne peuvent résoudre.

Lorsque le niveau de mortalité de la population est élevé en raison de la pauvreté, des bas
niveaux d’hygiéne et d’assainissement, et d’un acceés aux soins limité, le risque de mortalité
en I’absence d’allaitement est voisin ou méme supérieur a celui de la transmission du sida par
Iallaitement. Des données récentes, qui restent a confirmer, seraient en faveur du maintien
d’un allaitement maternel a condition qu’il soit exclusif. Il est donc urgent de poursuivre les
études sur le risque de transmission en cas d’allaitement maternel exclusif en parallele aux
efforts de traitement des meres séropositives. Par ailleurs, préconiser un « choix informé » de
la part de la mere séropositive parait illusoire, quand on connait les conditions d’accueil et les
possibilités de conseils des structures de santé des pays pauvres. (DOP)
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3.INFLUENCE DE L’ALLAITEMENT
MATERNEL SUR LES CARIES DU JEUNE
ENFANT.
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Apres avoir mis en évidence la suprématie de I’allaitement maternel mais aussi les divers
problémes pathologiques qui peuvent parfois s’y rattacher nous allons a présent nous pencher
sur un domaine plus précis de I’odontologic a savoir la mise en cause de l’allaitement
maternel dans 1’apparition de caries précoces. Nous expliquerons d’abord I’existence des
caries précoces du jeune enfant, puis les aspects carioprotecteurs et cariogénes du lait
maternel et enfin les moyens de prévenir de telles caries.

3.1) LES CARIES PRECOCES DU JEUNE ENFANT

3.1.1) Définition.

Depuis la premiere description en 1962 de caries rampantes chez le jeune enfant, la
terminologie a évolué¢ dans la littérature américaine : du terme « nursing bottle mouth », on
est passé a « nursing caries » puis a « baby bottle tooth decay ». Toutes ces dénominations
faisaient référence au biberon et en France la qualification de « carie du biberon » en est Ia
traduction (TWEETMAN et coll). Cependant en 1994, la conférence au centre de la
prévention et du contrdle des maladies aux Etats-Unis recommandait [’emploi d’un terme
moins spécifique et c’est ainsi qu’a été suggeré le terme de « carie précoce du jeune enfant »
(early childhood caries, ECC en anglais). En effet, ces caries peuvent se manifester sous
différentes formes ; 'une des plus connues est représentée par les caries du biberon, liées & la
prise répétée, notamment la nuit ou lors de siestes, de biberons contenant autre chose que de
I’eau (HACKETT et coll). Mais, d’autres éléments ont €t€¢ mis en cause, notamment la prise
de sirops médicamenteux au moment du coucher, la succion de tétines remplies de miel ou
trempées dans du sirop mais également les laits en poudre ou encore le lait maternel
(ERICKSON et MAZHARI 1999).

La profession a déja changé plusieurs fois la définition de la « carie précoce du jeune enfant »
durant ces 50 derni€res années. La définition que nous allons en donner a ét¢ développée par
un groupe de travail de I’institut national pour la recherche dentaire et cranio-faciale (NIDCR)
en 1999 qui avait repris la conférence sur la « carie précoce du jeune enfant » de 1997. Ce
groupe de travail avait conclu qu’il était de la plus grande importance de promouvoir la
tolérance zéro en matiére de politique de santé publique pour qu’aucun enfant de moins de 6
ans ne développe de l€sion carieuse.

Deux définitions ont ét¢ développées pour répondre a 2 situations différentes: la carie
précoce du jeune enfant et celle & un stade séveére (ISMAIL). Le terme « carie précoce du
jeune enfant » (ECC en anglais) est donc défini comme la présence de une carie ou plus
(Iésions cavitaires ou pas), de une ou plusieurs dents manquantes causées par 1’attaque
carieuse ou d’obturations survenant sur toute dent temporaire chez un enfant 4gé de 71 mois
ou moins. Chez un enfant de moins de 3 ans, tout signe de carie dentaire indique un stade
sévere de carie précoce du jeune enfant (S-ECC en anglais). De 3 a 5 ans, une carie cavitaire
ou plus, une dent manquante ou plus ou une obturation touchant les incisives temporaires
maxillaires ou alors si ces manifestations surviennent sur les autres dents avec un score
supérieur ou égal a 4 a 3 ans, supérieur ou égal a4 5 a 4 ans, supérieur ou €gal 4 6 4 5 ans
constituent des cas d’atteintes séveres (S-ECC) (American Academy of Pediatric Dentistry,
2000 et 2001-2002). Les autres enfants ne rentrant pas dans cette classification de stade sévére
sont estimés atteints de « caries précoces du jeune enfant » seulement, sans stade sévere (ECC
en anglais) (ISMAIL).
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Tableau 10 : Définitions des caries précoces du jeune enfant selon I’AAPD

CARIES PRECOCES DU JEUNE ENFANT

c>1, a>1, 0>1 sur toute dent temporaire chez un enfant dg¢ de 71 mois ou moins

CARIES PRECOCES DU JEUNE ENFANT A UN STADE SEVERE

- Avant 3 ans : tout signe de carie dentaire ou

- De 3 a5 ans: c>1, a>1, 0>1 sur les incisives maxillaires temporaires ou
caod>4 a 3 ans
caod>5 a4 ans  Sur toute autre dent temporaire
caod>6 4 5 ans

3.1.2) Etiologie
3.1.2.1) Généralités

Les facteurs étiologiques et les mécanismes biologiques mis en cause dans I’apparition des
caries précoces du jeune enfant sont les mémes que ceux impliqués dans les autres types de
caries coronaires :

- Les microorganismes
Les substrats
L’héte
Les facteurs sociaux (TWEETMANN et coll)

Les caries sont le résultat d’un déséquilibre écologique dans la cavité buccale qui peut étre
illustré par un schéma a 3 marches :

Figure 13: Schéma a 3 niveaux de I'apparition des caries chez les jeunes enfants d’aprés
Tweetman et coll

Déminéralisation <« Reminéralisation
Cavitation

Accumulation de plaque dentaire liée a la consommation d’hydrates
de carbone
Haut niveau de Streptocoque. mutans

Colonisation par des Streptocoques. mutans
Etablissement d’une flore cariogéne

Le processus de base s’établit en 3 étapes. La premiére étape correspond a la colonisation de
la bouche par une flore cariogéne, la deuxiéme étape est liée a une alimentation riche en sucre
qui facilite I’établissement initial de Streptocoques. mutans dans la plaque et a une exposition
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prolongée a ce substrat qui augmente nettement I’accumulation de bactéries acidogénes tels
les Streptocoques. mutans, les lactobacilles et un pH bas. Cet état écologique induit une baisse
de pH a long-terme qui peut conduire, dans une troisieme étape, a une déminéralisation
rapide de I’émail dentaire.

3.1.2.2) Présence de micro-organismes

La carie est définie comme une maladie infectieuse transmissible. On estime qu’il y a pres de
25 millions de bactéries dans Img de plaque réparties entre une trentaine d’espéces
bactériennes, mais le Streptocoque.mutans est reconnu comme 1’un des facteurs étiologiques
majeurs : il est nécessaire pour initier la lésion carieuse et joue un rdle important dans le
développement de la 1ésion carieuse. (LI et coll, 2000).

La bouche présente une succession de différentes situations écologiques en fonction de I’age.
A la naissance, la cavité buccale est composée seulement de tissus mous : les lévres, les joues,
la langue et le palais qui sont rendus humides par les sécrétions des glandes salivaires. La
cavité¢ buccale stérile est rapidement colonisée par I’environnement de la meére dés les
premieres tétées. Les Streptocoques.salivarius sont dominants et représentent 98% de la flore
avant Dapparition des premieres dents vers 6 mois. Lorsque celles-ci apparaissent les
Streptocoques.sanguis et mutans colonisent la cavité buccale. Ces bactéries nécessitent des
surfaces non desquamantes pour se développer (BERKOWITZ et coll, 1981) ; (RIPA, 1988) ;
(DASANAYAKE et coll, 1995); (CAUFIELD et coll, 1993). Cependant, selon d’autres
auteurs, les Streptocoques.mutans peuvent étre retrouvés avant I’apparition des premieres
dents, notamment au niveau de la langue (SIXOU, 2003) ; (LI et coll).

D’autres sortes de Streptocoques adhérent aux joues et a la gencive mais pas aux dents.
L’apparition du sillon gingivo-dentaire conduit a la prolifération de bactéries anaérobies
(BERKOWITZ et coll, 1981) ; (RIPA, 1988) ; (DASANAYAKE et coll, 1995) ; (CAUFIELD
et coll, 1993). ,

De nombreuses études ont montré le role primordial de la mére dans I’acquisition des
bactéries cariogénes de leurs enfants. La similitude du matériel génétique, de la sérologie et
des bactériotoxines de Streptocoque.mutans isolés chez le couple mére-enfant, montre que la
mere est la principale source de contamination par des Streptocoques.mutans pour son enfant
(BERKOWITZ et coll, 1981) ; (CAUFIELD et coll, 1993).

En 1981, Berkowitz et ses collegues ont étudié la relation existante entre le niveau de
Streptocoque.mutans dans la salive maternelle et la contamination des enfants.

Tableau 11 : Relation entre le niveau de Streptocoque.mutans dans la salive maternelle et
[infection des enfants d’aprés Berkowitz et coll

Groupe Concentration Nombre de Nombre Pourcentage des
de S.mutans par meres d’enfants enfants infectés
mL de salive infectés
1 0-1000 46 3 6%
2 1001-10 000 25 4 16%
3 10 001-100 000 42 6 14%
4 > 100 000 43 25 58%

Ce tableau montre que la fréquencc des enfants infectés est 9 fois plus élevée lorsque le
nombre de colonies de Streptocoque.mutans est supérieur ou égal a 100 000 par mL de salive
maternelle.
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Le mode de transmission des S.mutans de la mere a I’enfant s’effectue par un échange
salivaire par des objets, par ’aérosol, par des baisers entre Ja mére et I’enfant (RIPPA,
1988). Kohler et Bratthal, cités par Rippa, ont montré que des S.mutans provenant de la salive
d’un adulte, peuvent survivre sur une petite cuillere en métal. On peut penser que d’autres
facteurs facilitent le transfert des bactéries d’un individu a un autre, tels que les caracteres
propres a 1I’hote et des facteurs nutritionnels.

Encore plus récemment, O’Connel et Bowen en 1991 décrivent le réle de ’entourage dans
I’infection par le S. mutans, non seulement la mére mais aussi des autres membres de la
famille.

En effet, le résultat d’études sur des animaux montre clairement que la mise en contact avec
d’autres sujets atteints de caries actives augmente la virulence du Streptocoque. mutans. Ainsi,
un enfant dont la famille présente des polycaries non traitées risque de développer
significativement plus de caries qu’un enfant évoluant au sein d’une famille ou la carie est
peu active.(O’CONNEL et BOWEN, 1991). Mais, selon Sixou en 2003, la transmission &
partir du pére ou d’autres personnes est beaucoup plus rarement rencontrée. (SIXOU, 2003)

Figurel4 : La fenétre d'infection par Streptocoque.mutans chez 'enfant (échantillon de 38
enfants colonisés par S.mutans) d’aprés Caufield et coll

Fenétre d’infection

285% T5% poureendage des cufunts infectés

Age moyen : 26 mois

Naissnce 6 12 18 24 30 36
AGE (MOIS )

Caufield et coll ont mis en évidence une fenétre qui correspond a la période la plus favorable
pour la colonisation bactérienne chez le jeune enfant : elle correspond a la période d’évolution
des molaires temporaires. L’infection bactérienne serait facilitée par un nombre de surfaces
dentaires croissant. (CAUFIELD et coll, 1993)

Krass en 1967 et Edman en 1975, cités dans I’étude de Caufield et coll en 1993, ont trouvé
que P’infection par les Streptocoques.mutans est plus difficile une fois que toutes les dents
sont présentes sur ’arcade. Ces auteurs suggérent que les S.mutans entrent alors en
compétition avec d’autres bactéries présentes sur les surfaces dentaires. Ils pensent qu’un
enfant qui n’a pas été colonisé par Streptocoque.mutans entre 7mois et 2 ans %2 est moins
susceptible d’avoir des caries par la suite. Il semble possible qu’une nouvelle fenétre
d’infection soit mise en place entre 6 ans et 12 ans, période durant laquelle les dents
permanentes font leur éruption. Ainmsi, la colonisation de la cavité buccale par les
Streptocoques.mutans parait dépendre de P’dge de I’enfant et du nombre de surfaces
dentaires présentes sur Parcade (CAUFIELD et coll, 1993).
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3.1.2.3) Les habitudes alimentaires

La consommation fréquente de boissons contenant des hydrates de carbone
fermentescibles (jus de fruit, lait de vache, lait maternisé, soda) augmente le risque de carie
dentaire en raison d’un contact prolongé entre les sucres de la boisson et les bactéries
cariogéniques susceptibles d’exister dans la plaque dentaire (AMERICAN ACADEMY OF
PEDIATRIC DENTISTRY 2001-2002). Selon Dasanayke, le risque d’étre porteur de
Streptocoques.mutans est cing fois plus élevé chez les enfants avec trois prises de sucre par
jour, et sept fois plus si ’enfant en consomme plus de trois fois par jour, par rapport aux
enfants ne consommant pas d’hydrates de carbone régulierement (DASANAYKE et coll,
1995).

Pour les jeunes enfants, le biberon ou le sein donné fréquemment a la demande pendant la
nuit sont aussi associées a la carie précoce du jeune enfant mais pas de manire constante
parce que les mauvaises habitudes alimentaires seules ne sont pas la cause de caries
(AMERICAN ACADEMY OF PEDIATRIC DENTISTRY 2002-2003). Les habitudes de
succion du biberon ou du sein durant la nuit répondent a la notion de « pacifier » (terme
anglais définissant certaines habitudes comme donner le biberon ou le sein afin d’apporter
une compensation au jeune enfant et éviter ses pleurs) (TWEETMANN et coll).

3.1.2.4) L’hote

Les facteurs liés a 'alimentation décrits précédemment sont d’autant plus déléteres que
pendant son sommeil, ’enfant ne bénéficie que d’un flux salivaire réduit entrainant un
moindre pouvoir tampon pour lutter contre la production acide d’origine bactérienne. De plus,
la zone des incisives maxillires ne bénéficie que de peu de sécrétion salivaire (HACKETT et
coll). Durant I’enfance, le flot salivaire augmente avec ’dge et est plus abondant chez les
garcons que chez les filles (ROSENBLATT et ZARZAR).

Par ailleurs, Pimmaturité des dents représente €¢galement un facteur étiologique de la carie
précoce du jeune enfant. (TWEETMANN et coll)

Il existe aussi une réelle association entre les hypoplasies et la survenue de caries précoces du
jeune enfant (AMERICAN ACADEMY OF PEDIATRIC DENTISTRY, 2002-2003). Les
hypoplasies de I’émail sont plus fréquentes chez les enfants présentant un bas poids a la
naissance ou atteint par une maladie systémique durant la période néonatale. Une malnutrition
ou une sous-nutrition durant cette méme période peuvent étre mises en cause dans 1’apparition
d’hypoplasies. Ces facteurs sont encores aggravés par la respiration buccale et certaines
conditions médicales (prise de sirop sucré). (TWEETMANN et coll)

3.1.2.5) Le statut socio-€conomique

Hallet et O’Rourke ont montré que la sévérité des caries précoces du jeune enfant est plus
importante parmi les communautés immigrantes, indigénes et a bas niveau socio-
économique (HALLET et O’ROURKE). Tang et coll aboutissent aux mémes conclusions et
démontrent que les enfants dont les parents appartiennent a la catégorie des bas salaires ont
des scores moyens d’atteintes carieuses par dent 4 fois plus importants que les enfants des
milieux plus aisés (TANG et coll). En effet, la dureté des conditions économiques durant
Penfance peut conduire a un appauvrissement physique, psychologique et des fonctions
cognitives. De plus, la situation économique d’une famille influence la qualité des soins de
puériculture prodigués durant les premieres années de la vie. De tels soins devraient
idéalement étre donnés par les parents. Cependant, en raison des besoins économiques des
familles a revenu modeste, il est fréquent de nos jours que la maman retourne travailler trés
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rapidement apres la naissance de son enfant. De méme que le niveau socio-économique de la
famille, le niveau éducatif des parents influence également I’état de santé bucco-dentaire
des enfants. Selon Ismail, les enfants dont les parents sont allés a ’université ont un indice de
carie par surface réduit de moitié¢ par rapport aux enfants dont les parents ne sont allés qu’a
I’école élémentaire (ISMAIL.AI).

Plusieurs études menées par Grindefjord et coll démontrent que le statut socio-économique est

un facteur prédictif fiable de la carie dentaire. Le tableau suivant relate le contenu de ces
recherches.
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Tableau 12 : Synthése de deux études menées par Grindefjord et coll

Références Caractéristiques Pays Variables étudi€es Reésultats
bibliographiques de I’échantillon par questionnaire
Grindefjord et coll, | 832 enfants 4.9% de caries initiales chez les autochtones
Caries Prevalence in | 4gés de 2,5 ans contre 5,6 % chez les immigres
2,5-Year-Old d’origine Habitudes 3,5% de caries manifestes chez les autochtones
Children, Caries Res, | suédoise alimentaires contre 8,7% chez les immigres
1993, 27, 505-510 (n=370) et Suede Hygiene bucco-
etrangere dentaire
(n=462) Exposition au fluor

Grindefjord et coll,
Prediction of Dental
Caries Development
in 1-Year-Old
Children, Caries Res,
1995, 29, 343-348

786 enfants
dgésde 1 an
d’origine
suédoise
(n=382) et
etrangere
(n=404)

Statut économique
Origine immigrante

A 3.5 ans, les variables associées
significativement aux caries sont : I’origine
étrangere (p<0,001), le niveau d’éducation de la
mere (p<0,001), la consommation de boissons
sucrees (p<0,001), le taux de Streptocoques.
Mutans (p<0,05), la consommation d’aliments
sucrés (p<0,05).

Dans I’é¢tude de Grindefjord et coll de 1995, il ressort que ’origine étrangére a la plus forte sensibilité mais la plus faible spécificité. La
colonisation par les Streptocoques.mutans a par contre la plus forte spécificité mais une sensibilité plutét basse. Le statut d’immigré
s’accompagne certainement plus que dans le reste de la population de pratiques alimentaires et d’une hygiéne bucco-dentaire inadéquates avec un
recourt moins fréquent en fluor (dentifrice et/ou comprimés), facilitant ainsi la colonisation précoce par les Streptocoques.mutans et le
développement carieux qui s’en suit. Ainsi, la probabilité de développement carieux est de 87% quand toutes ces variables sont présentes & 1’adge

de un an (GRINDEFJORD et coll, Caries Res, 1995 ; 29, 343-348).




3.1.2.6) Conclusion

La carie est une maladie polyfactorielle et ’importance relative des différents facteurs
¢tiologiques differe d’un enfant a I’autre. Il n’y a pas un facteur de risque unique ayant
un pouvoir prédictif suffisamment puissant pour détecter les enfants a risque. Par
exemple, les études portant sur les Streptocoques.mutans en tant qu’unique facteur de
risque ont montré¢ une forte sensibilité mais une faible spécificité. C’est donc la
combinaison des diverses variables qui sont a I’origine du processus carieux.

3.1.3) La prévalence

La prévalence de carie précoce du jeune enfant a ét¢ estimée entre 1 et 70% parmi les
minorités ethniques, les immigrants et les communautés défavorisées. Les taux varient
entre 1 et 12% parmi les populations occidentales selon ’dge (TWETMAN et coll).
Selon Grindefjord et coll, ces caries affectent environ 6% des enfants de moins de 3 ans
dans les pays industrialisés (GRINDEFJORD et coll, Caries Res, 1995 ; 29,449-454). En
Suéde, lors d’une étude longitudinale sur la population toute enti¢re, I’incidence de carie
précoce était de 0,5% a 12 mots, 8% a 24 mois et 28% a 36 mois (WENDT, 1989). Une
¢tude menée par M. Prin rapporte une prévalence de 33% a 4 ans (M.PRIN)

3.1.4) La description clinique

La progression des caries rampantes est rapide: la premiere lésion apparait
habituellement sur la surface vestibulaire des incisives maxillaires temporaires pres du
liseré gingival, d’autres surfaces se trouvent rapidement atteintes et les dents sont
finalement cariées tout le long de la gencive entrainant inévitablement la fracture de la
couronne dentaire. Les caries peuvent étre détectées vraiment peu de temps apres leur
éruption ce qui donne I’impression qu’elles ont évolué déja cariées. Les premieres
molaires temporaires sont rapidement affectées, les maxillaires juste avant les
mandibulaires, et leurs couronnes se détruisent rapidement. Elles sont suivies par les
canines maxillaires puis les deuxiemes molaires temporaires et enfin par les canines et
les incisives mandibulaires. Ces dents bénéficient de la protection physique de la langue
qui s’interpose entre la tétine et les incisives mandibulaires et du pouvoir tampon de la
salive sub-linguale (HACKETT et coll).

L’apparence initiale d’une carie précoce du jeune enfant est une tache blanche de
déminéralisation sur la surface de 1’émail le long du liseré gingival des incisives
maxillaires. En anglais, on parle de « white spot lesion». Si les conditions sont
défavorables a la reminéralisation de ces I¢sions primaires, ces dernieres deviennent
alors cavitaires et colorées du brun au noir. La distribution de ce type de caries suit la
séquence d’éruption des dents temporaires (TWETMAN et coll).

Ottolenghi et coll ont examiné des enfants dont I’anamneése relate une mise au sein a la
demande au-dela de 12-18 mois. La localisation topographique et le développement des
caries liées a I’allaitement maternel différent de celles observées traditionnellement dans
les caries précoces du jeune enfant. Ces caries rampantes se limitent sur I’hémi-
arcade mandibulaire ou maxillaire du c6té ou enfant incline sa téte durant la tétée.
L’enfant a tendance a choisir le sein dont le débit de lait est le plus abondant, expliquant
ainsi la localisation spécifique des caries. (OTTOLENGHI et coll)
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Figure 15 : Caries précoces du jeune enfant et caries causées par |'allaitement maternel
prolongé d’aprés Ottolenghi et coll.

3.1.5) La répercussion sur la santé générale

En plus de provoquer de la douleur chez I’enfant durant une période de développement
vulnérable, la carie précoce du jeune enfant contribue a ralentir la croissance pondérale
et staturale (ROSENBLATT et ZARZAR). Les enfants atteints de carie précoce
présentent un poids correspondant au 10°™ percentile sur les courbes de référence et leur
poids ne représente pas 80% de leur poids idéal. La douleur ou les infections associées a
ce genre de caries rendent certainement 1’alimentation difficile a ces jeunes enfants, mais
peut-étre aussi que les pratiques nutritionnelles inadaptées sont responsables de la
faiblesse de leurs poids et de leurs caries (TINANOFF et O°’SULLIVAN, 1997).

3.1.6) La répercussion sur la santé bucco-dentaire a venir

Les enfants atteints de caries précoces présentent une progression carieuse plus
importante ainsi qu’un risque plus grand de développer a ’avenir de nouvelles 1ésions
carieuses. En effet, une étude publiée par Grindefjord et coll en 1995, portant sur
I’évolution carieuse de 692 enfants issus de la banlieue de Stockholm, démontre que
92% des enfants qui présentent des caries au premier examen développent des nouvelles
caries durant ’année suivante, comparés aux 29% des enfants indemnes de caries lors du
premicr examen. Parmi les lésions diagnostiquées au premier examen et étant
considérées comme des caries initiales, 64% deviennent des caries manifestes durant
I’année suivante (GRINDEFJORD et coll, 1995 ; 29, 449-454),
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3.1.7) Cofit des soins

Le colt du traitement des caries précoces du jeune enfant est trés important. Selon
Weinstein, le colit varierait entre 408% (317,57£ soit environ 2000 francs) pour les soins
de 2 & 5 dents temporaires et 1725% (2216,63£ soit environ 14500 francs) pour les soins
de 16 a 20 dents temporaires. Les traitements des caries précoces séveres requicrent
souvent une anesthésie générale ce qui éléve le colt total du traitement a 6000$ (7710£
soit environ 50000 francs) par cas. Alors que le cofit des traitements semble important, il
faut faire remarquer que seule une minorité des enfants défavorisés ont accés aux
services dentaires alors qu’ils sont souvent les plus atteints. Ainsi, ces enfants ont des
risques majorés de caries sur la denture définitive (WEINSTEN, 1998).

3.2) ASPECTS CARIOPROTECTEURS ET CARIOGENES
DU LAIT MATERNEL

Aprés avoir mis en évidence 1’aspect multifactoriel de I’étiologie carieuse chez le jeune
enfant, nous allons nous intéresser plus particuliérement au risque lié a Pallaitement
maternel dans la genése de caries. Ainsi, nous comparerons le pouvoir cariogene du lait
humain et du lait de vache, puis nous aborderons les aspects carioprotecteurs du lait de
vache, ensuite les pratiques liées a I’allaitement maternel qui potentialisent son pouvoir
cariogéne et enfin nous comparerons le pouvoir cariogéne du lait maternel et des laits
industriels pour nourrissons.

3.2.1) Comparaison du pouvoir cariogéne du lait humain
a celui du lait de vache et a celui des laits en poudre pour
nourrisson

3.2.1.1) Comparaison de la composition du lait humain a celle du
lait de vache

Si on compare la composition du lait humain a celle du lait de vache, le lait humain
contient le double de lactose. Or, le lactose est un substrat potentiel pour le
développement de Streptocoque.mutans (OTTOLENGHI et coll). Une concentration
¢levée de Streptocoque.mutans n’est cariogene que sl ces micro-organismes sont en
contact avec des glucides biodisponibles (FOLLIGUET et DEBRY). Par ailleurs, nous
constatons que le lait humain est plus pauvre en calcium et en phosphate que le lait
de vache. Or, ces minéraux inhibent le processus carieux (GRENBY et coll, 2001).
Enfin, le lait humain contient trés peu de fluor et cette faible concentration nécessite une
complémentation fluorée pour les enfants encore allaités exclusivement a 6 mois et
présentant un risque carieux important. (CASAMASSIMO)
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Tableau 13: Quantité d’hydrates de carbone (principalement de lactose), de calcium et
de phosphate pour 100mL de lait de vache et de femme d’aprés Folliguet et Debry

Hydrate de carbone Calcium (mg Phosphate (mg
(g /100mL) /100mL) /100mL)
Lait humain 7,0 33 15
Lait de vache 4.8 125 96

rH

3.2.1.2) Comparaison du pouvoir cariogene du lait humain a celui
du lait de vache

Les études suivantes comparent le profil acidogeéne de ces deux types de lait.

L’¢tude de Hackett et coll montre que le lait humain est plus acidogéne que le lait de
vache mais moins que les solutions de lactose et de saccharose utilisées. De plus, I’émail
est dissout a la fois dans le lait de vache et le lait humain mais ces deux types de lait sont
plus protecteurs que les solutions sucrées. Toutefois, cette expérience suggére que le
lait humain, malgré un pouvoir carioprotecteur plus prononcé que les solutions
sucrées, est moins protecteur que le lait de vache (HACKETT et coll).

Dans I’étude de Thomson et coll, les mesures de pH de la salive confirment I’idée que
le lait humain a un potentiel réel de provoquer des déminéralisations lorsqu’il est

en contact prolongé avec I’émail dentaire. (THOMSON et coll)

Figurel6 : Profil acidogénique du lait maternel, du lait de vache, du saccharose et de
l’eau d’aprés Erickson et Mazhari
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Tableau 14: Synthése des études de Hackett et coll et de Thomson et coll

Références
bibliographiques

Echantillons de 1’étude

Méthode

Résultats

Hackett et coll

15 volontaires

Mesure du pH de la plaque dentaire aprés
mise en contact avec divers solutions : lait
de vache, lait humain, solution contréle a
7% de lactose, solution contréle a 7% de
saccharose

Le lait humain engendre une baisse de pH plus
importante que le lait de vache mais inférieure a
celle d’une solution & 7% de lactose.

La solution de saccharose d’avantage que la
précédente.

Analyse du degré de protection face a la
déminéralisation de I’émail procuré par le
lait de vache ou de femme. Mise en
incubation de I’émail dans du lait et de la
salive pendant 24H mais aussi avec les
solutions de contréle décrites
précédemment.

L’émail est dissout a la fois avec le lait de
vache et le lait humain mais les deux types de
laits sont toutefois plus protecteurs que les deux
solutions sucrées de contrle.

Thomson et coll

e 1 femme volontaire
pour que son lait soit
recueilli

e 7 volontaires

donneurs de salive

Détermination du pH toutes les heures
apres avoir mis de la salive en incubation
dans 4 milieux : lait humain, lait de vache,
lait de vache enrichi en lactose a 2%,
solution acqueuse de lactose a 5%

Le pH chute de 6,44 3 4,57 dans le lait humain.
Le phHchute de 6,52 2 5,01 dans le lait de
vache.

L’addition de lactose & 2% au lait de vache
n’entraine pas de baisse de pH supérieure 2
0,03.

Avec une solution a 5% de lactose, le pH chute
jusqu’a 4,28.

B




3.2.1.3) Aspects carioprotecteurs du lait de vache

Bowen et coll ont réalisé deux études qui démontrent le pouvoir carioprotecteur du lait de vache.
Voici un taleau de synthése de ces expérimentations.

Tableaul5 : Synthése de deux études menées par Bowen et coll et par Bowen et Pearson

Auteurs et années Bowen et coll en 1991 Bowen et Pearson en 1993
Population étudiée Rats infectés par | Rats infectés par
Streptocoques.sobrinus et nourris par | Streptocoques.sobrinus et nourris au
une solution 4 56% de saccharose (diet | diet 2000
2000) afin de faciliter 1’établissement
de cette flore. Les rats sont en suite
désalivés
Méthodes Les rats sont répartis en 5 groupes qui | Les rats sont répartis en groupes qui
regoivent des boissons différentes : regoivent des boissons différentes :
groupe 1 : lait de vache a 2% de groupel : lait de vache 3 2% de
matiére grasse matiére grasse
groupe 2 : lait appauvri en lactose groupe 2 : lait appauvri en lactose
groupe 3 : solution 4 4% de lactose groupe 3 : solution & 4% de lactose
groupe 4 : solution a 10% de groupe 4 : eau + saccharose a 10%
saccharose groupe 5 : lait additionné de
groupe 5 : eau distillée saccharose a 10%
groupe 6 : eau distillée
Scores Les rats nourris au lait de vache a 2%
: . 1 2 3 4 5 g : ;
Résultats | carieux T de matiére grasse et au lait appauvri
de 73 |75 [ 11,3 | 116 | 64 en lactose ont des scores carieux
e"'g‘;z‘ similaires & ceux recevant de I’eau
e distillée. Les rats nourris au lait
des 12 |o 236 | 386 | 0 additionné de saccharose ont un score
;?S‘;f:sm carieux augmenté. Toutefois, ce
en % dernier reste inférieur au score obtenu
par les rats recevant 1’eau additionnée
de saccharose.
Flore Aucune différence n’est détectée a | Aucune différence n’est détectée au
bactérienne | I’examen de la flore totale parmi les | niveau de la quantité de S.sobrinus
différents groupes, excepté dans le | parmi les différents groupes. Par
groupe 4. Toutefois, le groupe 3 | contre, les animaux nourris au lait
présente une plus forte proportion de | additionné de saccharose présentent
S.sobrinus que les groupes 1 et 2, une flore accrue.

11 est reconnu que le lait exerce un effet antibactérien car bien que le lait entier contienne 4% de
lactose environ, les solutions de lait & 2% de matiére grasse et de lait allégé en lactose induisent un
développement de Streptocoque.sobrinus moins important que le lactose. Le lait contient une série
de substances antibactériennes comparables a celles retrouvées dans la salive : la lactoperoxydase,
la lactoferrine, le lysozyme, des immunoglobulines et des agents agissant sur 1’aggrégation
bactérienne. Ainsi, le lait et le lait allégé en lactose apparaissent étre des substituts salivaires
recommandables aupres des sujets atteints d'hyposialie. Mor et Mac Dougall en 1997, cités par
Bowen et coll, montrent que I’incorporation de lait dans une mixture composée de sédiments
salivaires sucrés prévient la baisse de pH. Weiss et Bibby en 1996, Reynolds et Wong en 1983,
cités par Bowen, démontrent que les phosphoprotéines du lait sont fortement adsorbées par 1’émail
in vitro et préviennent des dissolutions acides (BOWEN et coll, 1991).

- 69 -




L’étude menée par Bowen et Pearson en 1993 rapporte que la lait additionné en saccharose est
moins cariogéne que le saccharose associé a de ’eau. En conclusion, ils suggérent alors que le lait
limite le potentiel cariogéne d’une autre substance auquel il est associé. Cependant, il faut
dissuader les parents de rajouter du sucre au lait de leurs enfants car le potentiel cariogéne du lait
s’accroit (BOWEN et "PEARSON, 1993).

- En 1994, des expériences menées par Vacca-Smith et ses collégues ont permis de déterminer la
nature du lien entre les protéines du lait et ’hydroxyapatite (HA) d’une part et I’hydroxyapatite
enduite de salive (sHA) d’autre part. Ils ont également cherché a déterminer I’effet du lait et de la
caséine sur I’adhérence de Streptocoque.mutans a sHA. Le lien entre ’alpha-caséine et PHA est
réduit quand ils sont mis en incubation simultanément avec de la salive parotidienne et augmenté
par la présence de lait. Les protéines de caséine alpha, béta et gamma inhibent ’adhérence de
Streptocoque.mutans a sHa lorsque ils sont mélangées simultanément. Les alpha et béta caséines,
une fois liées a sHA, n’ont aucun effet sur I’adhérence des bactéries.

Les résultats montrent que le lait, particulierement les fractions de la gamma caséine, peut
moduler I’adhérence de Streptocoque.mutans a sHA in vitro (VACCA-SMITH et coll, 1994).

- En 2001, Grenby et ses collegues cherchaient & caractériser et a identifier les composés
cariostatiques qui existent dans le lait et les produits laitiers. Pour ce faire, des tests de
déminéralisation, des procédures de fractionnement et une identification des fractions actives sont
entrepris.

Tout d’abord, des tests de déminéralisation sont employés afin de montrer quelles fractions
exercent une action protectrice ou inhibitrice contre ’attaque acide. Ces tests sont réalisés dans
une petite colonne et au passage des solutions de lait, les quantités de Ca et de P perdues par
I’émail sont mesurées.

De plus, des fractionnements sont réalisés afin de séparer du lait les matieres grasses, les caséines,
les protéines du petit lait, les anions et les cations, le calcium. les fractions de caséines et de
protéines sont dialysées, puis des fractions de protéose-peptone sont séparées et enfin, les fractions
actives sont identifiés.

Ces expériences ont permis de découvrir que la suppression du lactose, de la graisse, de la
caséine et d’autres protéines influencent un peu la protection des fractions du lait, que le Ca
et le P peuvent jouer un réle dans P’inhibition du processus carieux mais, que le lait contient
également d’autres facteurs protecteurs plus puissants que ces derniers. Les composés
identifiés dans ces travaux incluent quelques protéines du lait et d’autres constituants
référencés dans les protéoses-peptones, les glycoprotéines, les protéoglycanes et les
lactoferrines. La plupart de I’activité protectrice est localisée dans une fraction de protéoses-
peptones. C’est un terme introduit dans les années 1930 pour distinguer une variété mineure de
substances protéiques présentes dans le lait a une concentration totale de 1g/L représentant

environ 10% de la quantité totale des protéines du petit lait. Les 2 types de protéoses-peptones qui
s’avérent étre les plus protectrices dans cette présente étude sont les fractions 3 et 5. La fraction 3
est une protéine mineure du lait dont la nature exacte n’est pas encore connue mais ressemble aux
protéines de transport du Ca présentes dans les autres tissus. Par ailleurs, environ 1/6 des
protéoses-peptones sont des fractions 5 constituant a peu pres la moitié des molécules des béta
caséines. Ainsi, des progres ont été fournis dans I’identification de certains agents du lait pouvant
étre protecteurs contre I’attaque acide de I’émail mais, le réle du lait dans la santé bucco-dentaire
n’a pas été totalement ¢lucidé car le lait a une nature colloidale complexe et sa composition

fluctue ainsi que les diverses substances qu’il peut contenir (GRENBY et coll).
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3.2.1.4) Comparaison du pouvoir cariogene du lait humain a celui de laits

en poudre pour nourrisson

Erickson et coll ont étudié le pouvoir cariogene de 26 laits en poudre et du lait maternel. Ces

deux études ont été réalisées suivant la méme méthode et les tableaux ci-apres en sont la synthése.

Tableau 16 : Synthése des études menées par Erickson et coll sur les laits en poudre et sur le lait

maternel

Protocole de I’étude sur les laits en poudre
(Erickson et coll, 1998)

Protocole de I’étude sur le lait maternel
(Erickson et coll, 1999)

Enregistrement du pH de la plaque dentaire
d’adultes volontaires avant et aprés réalisation de
bains de bouche a base de lait infantile.

Enregistrement du pH de la plaque dentaire de
18 enfants agés entre 12 et 24 mois avant et
aprés 5 minutes de tétée au sein

Mise en culture de S.sobrinus dans chacun des
laits en poudre et mesure de I’accroissement des
colonies bactériennes

Mise en culture de S.sobrinus pendant 3 heures
dans du lait maternel et mesure de la
prolifération bactérienne ainsi que du pH

Mise en incubation de poudre d’émail avec
chacun des laits en poudre et mesure de la
solubilit¢ de I’émail minéral en I’absence de
bactéries

Méme procédure appliquée au lait maternel

Mélange de chacun des laits en poudre avec des
concentrations standardisées d’acide afin de
déterminer leur pouvoir tampon

Meéme procédure appliquée au lait maternel

Création de fenétres d’émail sur des molaires
permanentes extraites ainsi que sur des incisives
de lait exfoliées, colonisation par des S.mutans
et mise en incubation dans chacun des laits en
poudre. Observation de la survenue de caries
visuellement et radiographiquement

Méme procédure appliquée au lait maternel

Tableau 17 : Résultats des études menées par Erickson et coll

Résultats concernant le lait en poudre
(Erickson et coll, 1998)

Résultats concernant le lait maternel
(Erickson et Mazhari, 1999)

Le pH minimum obtenu en moyenne pour les
divers laits en poudre varie entre 5,2 et 5,9

pH minimum obtenu en moyenne pour le lait
maternel = 6,37+ 0,12

Entre 39 et 250% de prolifération bactérienne
selon les poduits

84% de prolifération bactérienne et baisse de pH
de 7,11 a 6,42 de la culture de S.sobrinus apres
3 heures de mise en culture

Dissolution de 1’émail minéral aprés incubation
dans certains laits infantiles

Dépot de phosphore et de calcium sur la poudre
d’émail apres incubation dans le lait maternel

Le pouvoir tampon des divers laits est
généralement supérieur a 10

Pouvoir tampon du lait humain= 0,43+ 0,16

Certains laits infantiles causent des caries au
bout de 3 semaines et 4 jours et des atteintes
pulpaires au bout de 7 semaines et 2 jours

Aucune déminéralisation n’est observée méme
au bout de 12 semaines d’exposition. Mais le
lait maternel associé a des hydrates de carbone
peut générer des caries dentinaires au bout de
3,2 semaines.
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L’étude de Erickson et Mazhari en 1999 apporte S résultats intéressants :

- Le lait humain cause une baisse significative du pH de la plaque dentaire. Cependant,
ce pouvoir cariogéne reste modéré puisque le lait humain seul ne peut occasionner
aucune déminéralisation méme au bout de 12 semaines d’exposition.

- Le lait humain permet une prolifération bactérienne modérée.

- Du calcium et du phosphore sont déposés sur de la poudre d’émail aprés incubation
dans du lait maternel.

- Le pouveir tampon du lait humain est faible. Ceci s’explique par la composition méme du
lait maternel : ce dernier contient moins de phosphore que le lait de vache et spécialement de
phosphore inorganique, de plus le lait maternel contient moins de protéines et sa teneur en
acides aminés ne représente que le cinquiéme de celle du lait de vache. Au contraire, la
concentration en acides organiques est deux a trois fois supérieure a ceile du lait de vache.
Malgré tout, le lait maternel de par sa concentration en phosphate et en protéines est capable
de tamponner les ions hydrogene libres associés a ces acides organiques et de maintenir ainsi
un pH proche de la neutralité. Par contre, si d’autres acides sont rajoutés au lait humain, son
pouvoir tampon de par sa faiblesse ne peut pas les neutraliser.

- Le lait maternel n’est pas cariogéne dans les modéles in vitro, 2 moins de lui rajouter
une autre source d’hydrates de carbone fermentescibles. Ce dernier point expliquerait alors
pourquoi certains enfants allaités au sein sont autant atteints par les caries rampantes alors que
d’autres pas du tout. En effet, si I’enfant consomme une nourriture riche en sucre et a un acces
illimité au sein, le lait humain combiné a d’autres hydrates de carbone devient hautement
cariogene. Selon Erickson, deux facteurs associés a I’allaitement au sein peuvent expliquer
I’apparence de ces caries rampantes si caractéristiques des enfants allaités : d’une part, la
pression des levres sur les dents lors de la tétée restreint I’apport salivaire et d’autre part, le
faible pouvoir tampon du lait humain associé a d’autres sources d’hydrates de carbone et 4 la
présence de fermentation d’origine bactérienne contribue & maintenir dans la cavité buccale un
environnement acide pendant une longue période.

Ainsi, Erickson apporte les preuves d’une cariogénicité relative de D’allaitement
maternel: les enfants atteints de caries alors qu’ils sont nourris au sein le sont non pas
parce qu’ils recoivent le lait de leur mére mais plutét en dépit du fait qu’ils soient allaités
a cause d’autres facteurs nutritionnels et d’un niveau d’hygiéne bucco-dentaire souvent
trés insuffisant (ERICKSON et MAZHARI, 1999).

Par ailleurs, si on compare les résultats de ces deux études, nous pouvons nous permettre
de suggérer que le lait maternel est moins cariogéne que les laits industriels. Cependant,
le lait maternel conserve tout de méme un potentiel cariogéne modéré et peut donc
provoquer des caries précoces si d’autres facteurs liés a I’allaitement maternel s’y
associent (ERICKSON et coll).

- Roberts et coll, Du et coll, Olmez et Uzamris ont analysé 1’association entre 1’allaitement
au sein, I’allaitement au biberon et les caries dentaires. Toutes ces études font 1’objet d’un
questionnaire remis aux familles pour collecter des informations quant aux pratiques
alimentaires du jeune enfant, son niveau d’hygicne bucco-dentaire et le niveau socio-
¢conomique de la famille. Le tableau suivant retrace ces 3 recherches.
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Tableau 18 : Synthése des études menées par Roberts et coll, Du et coll, Olmez et Uzamris

Référence bibliographique Echantillon Résultats Conclusion
Roberts et coll, 1993 1263 enfants 4gés de 1 4 4 ans issus de | Indice c.a.0.f: | La prévalence carieuse augmente avec 1’age des enfants de
5 communautés d’ Afrique du Sud. Ni=17,5 maniere plus sensible parmi le groupe d’enfants nourris au
N1=546 enfants nourris exclusivement | N2= 8.6 biberon que dans les autres groupes.
au sein N3=10,5
N2= 527 recevant un allaitement Indice c.a.0.d:
mixte Ni1=438
N3= 190 nourris exclusivement au N2=3572
biberon N3=6,1
Du et coll, 2000 426 enfants d’origine chinoise agés de | % de caries Les enfants nourris exclusivement au biberon ont 5 fois
24 4 47 mois. rampantes : plus de risques d’€tre atteints de caries rampantes que les
N1= 34 enfants nourris au biberon N1=26,5% enfants allaités. »
N2= 392 enfants nourris au sein N2=15.6%
Olmez et Uzmaris, 2002 620 enfants turcs 4gés de 9 8 59 mois | Indice c.a.0.d | Les enfants nourris par allaitement mixte, ce qui est le plus
et indice fréquemment rencontre, ont une prévalence carieuse
ca0.f=528 supérieure a celle des enfants nourris exclusivement au

sein. De méme les enfants bénéficiant d’un biberon la nuit
développent plus de caries.
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Nous pouvons conclure qu’il existe moins de cas référencés de caries dues a
I’allaitement maternel qu’a 1’allaitement au biberon. D’ailleurs, dans une autre étude,
Valaitis et coll ont sélectionné 28 articles sur 151 traitant de la relation entre les caries
précoces du jeune enfant et P’allaitement maternel. Ces auteurs ont classé ces divers
travaux selon leur rigueur. Les critéres sont : le projet d’études, la méthode d’obtention
des résultats, la définition des caries précoces du jeune enfant, les pratiques de santé
bucco-dentaire et les habitudes alimentaires. Un manque de méthodologie concernant le
rapport de causalité¢ entre 1’allaitement maternel et la survenue d’ECC et des définitions
inconsistantes de ces deux éléments ne permettent que difficilement d’apporter des
réponses quant au moment adéquat du sevrage. Par ailleurs, trés peu d’articles
incriminent Pallaitement maternel dans la gené¢se de caries précoces du nourrisson.
(VALAITIS et coll).

3.2.1.5) Recommandations sur la cariogénicité des laits en poudre.

Utilisant un modéle de rats désalivés, Bowen et ses collegues ont pu remarquer que le lait en
poudre pour nourrisson n’est pas dénué d’une certaine cariogénicité. Le saccharose est de loin
I’élément le plus cariogene et le lait de vache le moins cariogene de tous les produits examinés
dans cette étude. Les résultats montrent que les chirurgiens-dentistes et les autres
professionnels de santé devraient décourager les parents de rajouter du sucre dans les biberons
et promouvoir les informations sur les degrés de cariogénicité des laits en poudre quand
Pallaitement maternel est impossible ou encore quand [’allaitement artificiel doit étre

maintenu tardivement.

Voici un tableau qui établit le degré de cariogénicité des divers fluides étudiés par Bowen et

collaborateurs. (BOWEN.WH et coll)

Tableau 19 : Cariogénicité relative des divers laits en poudre d'aprés Bowen et coll

Fluides testés Cariogénicité relative
Saccharose 1

Gerber a faible teneur en fer 0,36

Similac a faible teneur en fer 0,34

Gerber avec soja (résultats de la premicre 0,34
expérience)

Gerber avec soja (résultats de la deuxieme 0,24
expérience)

Enfamil 0,27

Nursoy 0,22

Isomil 0,14

Nutramigen 0,12

Lactofree 0,10

Carnation follow-up 0,09

ProSobee 0,08

2% de lait de vache a 2% de maticre grasse 0,05
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3.2.1.6) Conclusion

Le lait maternel est pourvu d’un pouvoir carioprotecteur par le dépdt de calcium et de
phosphore qu’il induit sur ’émail minéral. De plus, les bactéries n’ont qu’un faible taux
d’accroissement dans le lait humain.

Toutefois, il semble que d’autres aspects lui conferent une cariogénicité relative : sa forte
teneur en lactose et ses basses teneurs en calcium, phosphate et fluor, la baisse modérée du pH
de la plaque dentaire qu’il engendre et son faible pouvoir tampon. Ainsi, le lait maternel est
doté d’un potentiel cariogéne limité mais non négligeable.

Cependant les caries dues a ’allaitement au sein sont plus rares que celles décrites dans le
syndrome du biberon. Un article du journal « Allaiter aujourd’hui » s’insurge contre
’association entre allaitement maternel et caries et n’hésite pas a condamner les dentistes qui
culpabilisent les méres dont les enfants sont atteints de caries parce qu’elles les allaitent
toujours, et notamment la nuit. Cet article défend Dallaitement maternel et prétend
qu’extrapoler a ’allaitement maternel le «syndrome du biberon » est une erreur et que c’est
méconnaitre complétement les différences entre 1’allaitement et le biberon. Les aspects
carioprotecteurs décrits précédemment sont rappelés et la mécanique méme de I’allaitement
est abordée pour I’exonérer de toute responsabilité en matiére de caries. En effet, il est trés
improbable que du lait maternel stagne longtemps en bouche, contrairement a ce qui se passe
avec le biberon et qui explique « la carie du biberon ». Un mouvement de succion du sein et
suivi d’une déglutition, le bébé doit avaler avant de continuer. Au biberon, au contraire, du
liquide peut couler dans la bouche du bébé méme s’il ne tete pas activement ; s’il ne I’avale
pas, ce liquide peut rester a I’avant de la bouche et baigner les dents.

Enfin, la sécheresse buccale est I’'un des facteurs pouvant augmenter 1’incidence des caries
précoces. La salive est produite en moindre quantité la nuit, surtout chez les personnes qui
respirent par la bouche. Or, un bambin qui tete encore la nuit continue a produire de la salive,
ce qui peut aider a combattre cette sécheresse.

Ainsi, cet article tend a prouver que le lait maternel ne peut en aucun cas étre cariogéne et
permet méme de protéger les dents. Cependant cet article est issu d’un magazine destiné a tout
public et son point de vue ne repose sur aucune étude scientifique. Certes, le lait maternel a un
pouvoir cariogéne limité mais il ne faut pas pour autant le négliger.

Selon cet article, 1l faut imputer aux caries qui surviennent chez des enfants allaités au sein :
les défauts de 1’émail héréditaires ou congénitaux, les naissances prématurées, les fiévres chez
I’enfant, la mauvaise hygiene buccale, les abus d’aliments et de boissons sucrées, les prise de
médicaments pédiatriques souvent sucrés et I’infection & Streptocoque.mutans (ALLAITER
AUJOURD’HUI, 2003). Mais, ¢’est certainement une conjoncture : 1’allaitement maternel seul
comme le biberon de lait seul ne suffisent pas a induire des caries car 1’étiologie caricuse est
multifactorielle. Cependant, il est vrai que Iallaitement maternel semble présenter un facteur
de risque moindre que le biberon de lait, mais il existe quand méme. Nous allons ainsi aborder
certaines pratiques pouvant potentialiser la cariogénicité du lait maternel.
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3.2.2) Pratiques liées a 1’allaitement maternel

Nous allons présenter plusieurs études afin de discerner quelles sont les pratiques lides a
I’allaitement maternel qui sont des facteurs de risque carieux associés.

3.2.2.1) Description de cas cliniques ayant bénéficié d’un allaitement a
la demande au-dela d’un age physiologique.

Brams et Maloney, en 1983, et Ottolenghi en coll, en 1999, rapportent que le phénoméne bien
connu des caries du biberon peut aussi s’observer lors de I’allaitement au sein. Les enfants
concernés sont généralement allaités jusqu’a 2-3 ans et passent de longues périodes
ininterrompues au sein. Une exposition prolongée au lait humain constitue un facteur de
risque et continuer d’allaiter durant la nuit au-dela d’un certain dge sans hygiéne bucco-
dentaire associée devrait étre découragé et remplacé éventuellement par un biberon
d’eau ou alors, il serait conseillé de procéder a un nettoyage des dents systématique apreés
mise au sein (BRAMS et MALONEY).

Selon Ottolenghi, vers 1-2 ans, le lait maternel ne représente plus vraiment d’intérét sur le plan
nutritionnel mais est encore maintenu pour le réconfort qu’il apporte aux bébés anxieux ou qui
pleurent. C’est un « pacifier », terme anglais déja utilisé concernant le biberon donné dans les
mémes intentions.

A partir de 12 mois, un allaitement prolongé et fréquent associé a une mauvaise hygiéne
bucco-dentaire est un facteur étiologique de la carie. Certains bébés sont allaités a la
demande plusieurs fois par jour avec un total de 2 a 3 heures, d’autres sont allaités tout le long
de la nuit ; cette derniére habitude est associée a un cycle d’ « éveil- succion- sommeil » et
durant la période d’éruption des dents de lait, une fermentation bactérienne des hydrates de
carbone stagnant a la surface des dents s’en suit. Le but de cette étude n’est pas de réfuter
les valeurs nutritionnels du lait humain ou de stigmatiser son potentiel carieux mais de
souligner que ’abus de substances mémes saines peut conduire a Papparition de caries
(OTTOLENGH]I et coll).
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Tableau 20: Description de cas cliniques d’aprés Brams et Maloney et Ottolenghi et coll

Cas clinique Habitudes alimentaires | Habitudes Hygiéne Examen clinique
nocturnes
Gargon de 15 mois en | Allaitement exclusif L’enfant dort mauvaise Faces palatines des
bonne santé jusqu’a 6 mois puis avec sa mere incisives
diversifivation sans chaque nuit et maxillaires cariées
recours au biberon téte 4 sa guise
Fillette de 30 mois en | idem 2 tétées par nuit | 1 brossage | Caries
| Donne santé sans  toutefois | quotidien circonférentielles
% dormir avec sa | débuté a 2 | sur les incisives
= meére ans maxillaires a 2 ans
21 Fillette de 18 mois idem L’enfant dort | Aucune A 9 mois, les
&| dont la croissance avec sa meére incisives
§ laisse a désirer et chaque nuit et mandibulaires sont
1| ayant déja subit une téte durant décalcifiées. A 16
é réhabilitation dentaire plusieurs heures mois, les incisives
8| sous anesthésie maxillaires sont
| pénérale sévérement cariées
Gargon de 4 ans Allaité jusqu’a 2 ans |La tétée au | Non L’enfant téte
avec une diversification | moment de | précisée surtout le sein droit
débutée a 5 mois dormir a une et présente des
action  sédative caries
difficile a essentiellement sur
élimininer I’hemi arccade
supérieure droite
Gargon de 4 ans Allaitement  exclusif | Non précisée Non Caries sur 52, 54,
jusqu’a 6 mois puis a la précisée 61, 62, 64,74, 75
A demande jusqu’a 3 ans
N
=i| Jumeaux de 6 ans. L’un allergique au lait | Le jumeau non | Non L’enfant allergique
8 de vache a été allaité | allergique regoit | précisée présente des caries
© jusqu’a 2 ans et regoit | une alimentation sur toutes ses dents
'a fréquemment des | riche en sucre de lait et I’autre sur
8 bibeons sucrés. L’autre, | spécialement 51, 53, 61, 64, 75,
g non allergique, a été | avant la sieste 84, 85.
allaité réguliérement

Ces cas font référence a un allaitement maternel nocturne alors que les enfants dorment avec
leur mere. Or, certains pédiatres, psychologues et sages femmes recommandent de dormir avec
son enfant. Les études de Nelson (NELSON, 2001) ont comparés des sociétés occidentales a
des sociétés dites traditionnelles, ou plus largement non occidentales et toutes concluent a des
différences frappantes entre les fagons de s’occuper d’un bébé la nuit : I’Occident encourage la
mise a distance du bébé durant la nuit, alors que le reste du monde fait de la proximité adulte-
enfant (et plus particulierement mere-enfant) une condition obligée du sommeil de 1’enfant.
H.Stork souligne le fait que dans nos pays ol le sommeil solitaire est valorisé, les problémes
de réveils nocturnes entre 0 et 4 ans seraient fréquents contrairement a certains pays (comme a
Taiwan et au Japon) qui pratiquent le sommeil partagé, et méme souvent le lit partagé

(H.STORK, 2000).

Dans une soci¢t¢é ou le sommeil solitaire est valorisé, le sommeil partagé reste un
comportement réel puisque au moins 10% des enfants partagent de fagon habituelle le lit de
leurs parents en France ; bien plus (la moiti¢ peut-étre) dorment de fagon occasionnelle avec

oy




eux ; et ce comportement est encore plus fréquent parmi les populations immigrées d’origine
maghrébine, asiatique ou africaine (ROCQUES, 2002).

D’apres N.Rocques, les bienfaits du sommeil partagé sont nombreux. Au niveau des fonctions
physiologiques de base, ceci permet de favoriser P’allaitement du bébé (ROCQUES, 2002),
(MAC KENNA), (ELIAS), (POLLARD), (ARNESTAD), de maintenir sa température
corporelle (CHARPAK) (TUFNELL). Au niveau des fonctions de second rang, le sommeil
partagé apporte une stimulation tactile au bébé (ROCQUES, 2002), satisfait le besoin
d’attachement du nouveau-né (ROCQUES, 2002), rassure la mere et le pére et renforce leur
attachement (ROCQUES, 2002) (BALL), favorise la synchronisation des rythmes de chacun
(parents et enfants) (ROCQUES, 2002), rassure le bébé quand il se réveille (ROCQUES,
2002).

Certains conseillent méme le lit partagé pour son effet protecteur potentiel vis-a-vis de la Mort
Subite du Nourrisson (MAC KENNA), (MOSKO), (EINSPIELER), (TAYLOR)

Cependant, d’apres L.Pernoud, passées les premicres semaines, lorsque le bébé a acquis un
rythme régulier de sommeil, il a besoin de calme et d’un espace & lui. La chambre des parents
ne lui permet pas toujours un sommeil paisible. (PERNOUD)
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3.2.2.2) Synthéses d’études abordant les conditions cariogenes de 1’allaitement maternel

Le tableau ci-aprés est la synthése de plusieurs études qui abordent les pratiques liées 4 1’allaitement maternel le rendant cariogéne. Les caries

précoces du jeune enfant sont définies comme un minimum de deux caries dentinaires atteignant les incisives maxillaires et touchant les autres
dents au fur et & mesure de laur €ruption.

Tableau 21 : Synthéses de diverses études portant sur le risque carieux de I’allaitement maternel

Auteurs et année | Pays Echantillon Variables étudices Résultats
d’étude
Age alafinde | Nombre Avec caries
Dini et coll, 2000 | Brésil 245 enfants 4gés de 3 a4 4 ans, choisis au | Par questionnaire : Pallaitement s
hasard 2 la nurserie municipale les facteurs socio- N (%) c:a.o.d
d’Araraquara. 13 sont nourris au sein, démographiques, (St
37 au biberon et 195 en mixte I’hygiéne orale, les - — type)
Tab s Jamais allaité | 37 21(56,7) | 2,3(56,7)
alimentaires. -
Par un exanien < 24 mois 187 76 (40,6) | 1,5 (40,6)
clinique : la > 24 mois 21 15(714) | 4.2(714)
prévalence carieuse
Rosenblatt et Brésil 468 enfants 4gés de 12 4 36 mois, suivis | Idem mais le nombre | Les enfants qui ont moins de 10 dents ne présentent pas de cavitation.
Zarzar, 2002

dans une clinique pédiatrique de Recife.
69,9% sont nourris au biberon
additionné de sucre et la grande
majorité a été allaitée jusqu’a 6 mois.
Une supplémentation alimentaire sucrée
est apportée chez 84% des enfants. Par
ailleurs, ’apport fluoré est faible

de dents présentes est
également relevé lors
de I’examen clinique

82,1% des enfants ont leurs premiéres molaires temporaires et 34,6%
d’entre eux ont des caries, ce qui est significatif.

Les caries sont plus fréquentes chez les enfants ayant une alimentation
cariogéne (31,8%) que chez les autres (10,7%). Les enfants qui n’ont pas
d’hygiéne orale ont un pourcentage acceru de caries (40,3% contre 26,1%).
11 n’y a pas de différence statistiquement significative dans la prévalence
carieuse selon les types d’allaitements pratiqués : 26,3% pour les enfants
recevant du lait infantile an biberon avec adjonction de sucre, 34,9% pour
les enfants buvant 4 1a tasse du lait additionné de sucre, 30,8% pour les
enfants recevant un allaitement mixte (lait maternel et lait additionné de
sucre au biberon) et 33,9% pour les enfants allait€s au sein uniquement.
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Santos et
Soviero, 2002

Brésil

420 enfants 4gés de moins de 36 mois et
suivis & I’hdpital universitaire de Pedro
Emesto a4 Rio de Janeiro. Age moyen=
22.9 mois

Les mémes que dans
I’étude de Dini et coll

Prévalence cariense=41,6% et indice c.a.0.f= 1,7 (£2,5%). Aucune
association significative n’est trouvée entre la prévalence carieuse et le
statut socio-économique, la fréquence de I’hygiéne orale, les tétées
nocturnes au sein ou au biberon ou la consommation diurne de boissons et
d’aliments cariogénes. Cependant, 1’association entre les caries et la qualité
de I’hygiéne orale basée sur la quantité de plaque dentaire est
statistiquement significative (p<0,001)

Harrison et coll,
1997

Canada

60 enfants viemamiens 4gés de 11 a 53
mois venant consulter dans une clinique
de Vancouver 2 fois par mois durant 6
mois. Ces enfants réfugiés ont connu la
malnutrition, un manque de soins
médicaux et dentaires. 2/3 des mamans
allaitent ou ont allaité au sein leurs
enfants ; la majorité, 57%, y ont mis fin
avant les 6 mois de leurs enfants. 77%
des mamans recourent alors au biberon.

Par questionnaire :
I’état de santé de
leurs enfants, les
habitudes alimentires,
I’hygiéne orale, les
facteurs socio-
économique

Par un examen
clinique : la
prévalence carieuse

Parmi les enfants 4gés de moins de 18 mois (n= 21), 6 d’entre eux (16%)
n’ont jamais bu au biberon. 5 sur ces 6 enfants sont atteints de polycaries
sévéres. Sont également atteints de polycaries : 72,7% des enfants ayant été
allaités, 75,0% des enfants ayant été allaités au sein au-dela de 6 mois,
57,1% des enfants recevant un allaitement mixte, 92,9% des enfants
consoramant le plus souvent du lait dans leur biberon 2 partir de 1 an,
100% de ceux recevant un biberon de consolation et 88,2% de ceux
bénéficiant d’un biberon donné durant le sommeil. Ces enfants ont un
niveau d’hygiéne bucco-dentaire médiocre.

Sayegh et coll,
2002

Jordanie

250 enfants 4gés de 4 4 5 ans choisis au
hasard dans des jardins d’enfants de la
ville de Amman

Par questionnaire : la
classe sociale, le
régime alimentaire et
Phygiéne orale.

Par un examen
clinique : la
prévalence carieuse

Les résultats de cette étude montent que 67% des enfants sont porteurs de
caries ; 30% présentent une forme étendue incluant les molaires et les
incisives. Par ailleurs, les variables telles que 1’4ge, 1a classe sociale,
I’habitude de dormir avec la mére, I’utilisation de biberon de confort durant
la nuit et les siestes semblent représenter des facteurs de risque
indépendants de caries. Le fait de donner un biberon la nuit et durant les
siestes est associé a la survenue de caries au niveau des incisives et au
niveau des incisives et/ou des canines. Le fait d’avoir été allaité ou pas,
d’avoir regu le sein de fagon prolongée (au-dela de 18 mois) ou durant la
nuit et les siestes, est associé aux formes les plus étendues de caries.
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Hallonsten et
coll, 1995

Suéde

200 enfants 4gés de 18 mois suivis dans
46 centres de soins dentaires. Les
enfants sont répartis en 4 groupes.
Groupe 1 : enfants atteints de caries et
n’étant pas allaités aun sein. Groupe 2 :
enfants atteints de caries et étant allaités
au sein. Groupe 3 : enfants indemnes de
caries et étant allaités au sein. Groupe

4 : enfants indemnes de caries et n’étant
pas allaités au sein.

Par questionnaire : le
régime alimentaire,
I’hygiéne orale, les
habitudes de succion,
P’utilisation de fluor
Par un examen
clinique : la
prévalence carieuse et
les taux salivaires de
S.mutans et de
Lactobacilles

63 des enfants (2,1%) ont des caries et 61 enfants (2,0%) tétent encore au
sein. 12 (19,7%) sur les 61 enfants nourris encore au sein sont atteints de
caries contre 1,7% chez les enfants ayant toujours €té nourris au biberon,
la différence étant statistiquement significative. Les enfants avec caries,
qu’ils aient été allaités ou pas, consomment quotidiennement plus de repas
cariogéniques que ceux indemnes de carie. Chez ces derniers, 67%
présentent des Streptocoque.mutans et 13% des Lactobacilles. Les enfants
présentant des taux élevés de ces bactéries ont significativement plus de
caries que ceux qui n’en ont pas. Les résultats de cette étude concluent que
les enfants suédois allaités longtemps ont tendance a établir par la suite des
habitudes alimentaires de grignotage susceptibles de comporter des risques
de caries a un Age précoce.

Al Ghanim et
coll, 1998

Arabie
Saoudite

446 enfants pre-scolarisés dgés en
moyenne de 4 ans choisis au hasard
dans des écoles et des cliniques. La
selection se limite aux sujets qui sont
exempts de carie et 2 ceux dont ’indice
¢.a.0.d est supérieur a 8.

Par questionnaire :
Phygiéne orale, les
habitudes
alimentaires, les
antécédents médicaux
et le statut socio-
¢conomique.

Par examen clinique :
I’atteinte carieuse et
le niveau d’hygiéne.

11 y a une différence significative entre les deux groupes pour les variables
suivantes : 1’4ge auquel le brossage des dents a été initié, I’dge auquel
I’allaitement maternel a pris fin, I’habitude d’offrir des biberons de lait
durant la nuit, 1’utilisation de lait additionné en sucre, la fréquence de
consommation de boissons sucrées, la fréquence de consommation de
sucreries et 1’dge de la premiére visite chez le dentiste. La probabilité
prédictive de ce modéle est de 86,31% avec une sensibilité de 90,1% et
une spécificité de 80,6%.
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Weerheijm et
coll, 1998

Hollande

96 enfants dgés en moyenne de 28,8
mois avec un écart-type de 8,8. Ces
enfants sont allaités a la demande sur
une période prolongée et les méres font
partie de La Leche League. Ces familles
appartiennent a une classe sociale aisée.
Les enfants sont allaités en moyenne
durant 21,5 mois (+9,8), ’4ge moyen
auquel les parents commencent de
brosser les dents des enfants est de 11,7
mois (£5,1). Du dentifrice fluoré a 250
ppm est utilisé sur 70% des enfants. Les
enfants sont répartis en 3 groupes selon
leur état carieux : le groupe 1 indemne
de carie, le groupe 2 atteint de caries et
le groupe 3 atteints de caries dues a
I’allaitement.

Par questionnaire :
les habitudes
alimentaires.

Par un examen
clinique : I"atteinte
carieuse

Les caries dentinaires se retrouvent chez 14 enfants (14,5%) parmi
lesquels 9 (9,3%) répondent aux critéres de caries dues a 1’allaitement.
L’indice caof de I’ensemble des enfants examinés est de 1,2 avec un écart-
type de 4,8. A partir de 18 mois, le sein est donn¢ significativement plus
fréquemment durant les nuits et & partir de 24 mois durant la journée parmi
le groupe atteint de caries de I’allaitement par rapport aux 2 autres
groupes. Les enfants encore allaités au moment de ces travaux de
recherche dorment plus souvent dans le it de leurs parents. Par ailleurs, les
enfants appartenant an groupe 3 utilisent moins souvent de dentifrice
fluoré. La majorité des enfants des groupes 2 et 3 ne regoivent pas non
plus de fluor par d’autres sources. Les résultats de cette présente étude
démontrent que I’allaitement prolongé a la demande n’augmente pas la
prévalence carieuse bien que la comparaison entre les différents groupes
montre que 1’allaitement au sein fréquent et un faible apport fluoré doivent
étre considérés comme des facteurs associés a I’initiation des caries

Richardson et
coll, 1981

Afrique
du Sud

437 enfants noirs ruraux, 250 enfants
noirs urbains, 468 enfants blancs agés
de 1 a 6 ans. La majorité des méres
noires rurales et urbaines allaitent au
sein leur bébé (90 a 99% pour une durée
moyenne de 11,5 mois) contrairement
aux meéres blanches (75% pour une
durée moyenne de 2 mois).

Les enfants blancs passent plus
rapidement au biberon que les noirs et
sont aussi plus rapidement sevrés. La
consommation de jus de fruits est quasi
nulle parmi les enfants noirs tandis
qu’elle est importante chez les blancs.

Par questionnaire : la
consommation de jus
de fruit et le mode
d’allaitement. Le
niveau d’hygiéne
bucco-dentaire n’est
pas mentionné.

Par un examen
clinique : I’atteinte
carieuse

Les caries linguales s’observent autant chez les noirs ruraux (11,7%) que
chez les blancs (12%) mais, nettement moins chez les noirs urbains
(4.0%). Cependant, 1’allaitement maternel est aussi fréquent chez les noirs
ruraux que chez les noirs urbains. Un plus grand nombre d’enfants noirs
urbains indemnes de caries linguales sont nourris au biberon contrairement
a ceux atteints de caries. Les enfants blancs qui recoivent beaucoup de jus
de fruits développent une prévalence élevée de caries linguales
contrairement aux enfants noirs urbains qui n’en consomment que trés peu.
En conclusion, des caries s’observent chez les enfants noirs ruraux allaités
au sein durant une période prolongée sans avoir regu de jus de fruit.

Ainsi, ils concluent que les caries ne sont nullement ou que trés pen
associées avec la prise de jus de fruit ou de biberon. Dans cette étude,
"allaitement maternel prolongé constitue un facteur de risque.
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3.2.2.3) Conclusion

o Allaitement prolongé

- De ces études, nous pouvons conclure que P’allaitement maternel pratiqué a la
demande et de facon prolongée au-dela de I’Age physiologique de 1 an est cariogéne.
Ce potentiel est renforcé par certaines habitudes nocturnes : les mamans qui dorment
avec leur enfant et les laissent téter de longues heures. (OTTOLENGHI et coll),
(BRAMS et MALONEY), (DINI et coll), (SAYEGH et coll), (RICHARDSON et coll),
(AL GHANIM et coll), (HARRISON et coll), (WEERHEIIM et coll)

- Une étude menée par Oulis en 1999 sur 260 enfants grecs dgés de 3 a 5 ans démontre
au contraire que la durée de l’allaitement maternel a une incidence positive sur la
prévention des caries. 1l a comparé 1’état carieux de deux groupes d’enfants allaités au
sein : I’'un pendant une durée supérieure a 40 jours et 1"autre inférieure a 40 jours. Cette
période de 40 jours n’a pas été choisie au hasard puisque le 40°™ jour a une valeur tres
importante dans la vie de I’enfant du point de vue religieux et culturel en Gréce. Ce 40°™
jour correspond au moment ou la mére et son bébé doivent quitter la maison pour la
premiére fois et dans de nombreux cas la mere reprend également son travail et arréte par
la méme occasion d’allaiter son petit.

Tableau 22 : Influence de la durée de ['allaitement au sein sur ’apparition des caries
d’aprés Oulis et coll

Durée de ’allaitement au

Groupe des enfants atteints

Groupe des enfants
indemnes de caries

sein de caries
<40 jours 67% 42%
> 40 jours 33% 58%

Ces résultats indiquent que I’allaitement maternel peut donc jouer un rdle préventif sur
les caries. Les enfants allaités pendant plus de 40 jours ont significativement moins de
possibilités de développer des caries (OULIS et coll).

Dans une autre étude menée par Alaluusua et coll en 1990, 11 est rapporté que la durée de
’allaitement au sein ne change en rien la prévalence carieuse ou le taux de S.mutans
salivaires chez les enfants agés de 5 ans. L’échantillon de cette étude ne comprend que
144 enfants et ces enfants regoivent des comprimés de fluor depuis ’dge de 6 mois et
font I’objet de contrdle tous les ans. L’activit¢ carieuse de la population a laquelle
appartiennent ces enfants est faible avec un indice caod de 2,2 + 5, sur ces 144 enfants
examinés seuls 7 enfants sont sévérement atteints de caries avec un indice caof > a 10.
Que Alaluusua et coll n’aient trouvé aucun impact de ’allaitement maternel sur ’activité
carieuse peut étre attribué au fait que cette population ne développe pratiquement pas de
carie du tout (ALALUUSUA et coll, 1990).
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Tableau 23 : Distribution des S.mutans salivaires chez des enfants nourris exclusivement

au sein en fonction de la durée de ['allaitement d’apres Alaluusua et coll

Nombre de S.mutans salivaires

Durée de Absent Bas Moyen Elevé
I’allaitement

<9 mois 55% 17% 21% 7%
> 9 mois 54% 21% 21% 4%

¢ Allaitement prolongé associé a un faible niveau d’hygie¢ne bucco-dentaire

Selon I’Académie Américaine d’Odontologie Pédiatrique, le potentiel carieux de
’allaitement maternel existe et est dii, non seulement a des tétées prolongées et
répétitives qui exposent les dents a des hydrates de carbone fermentescibles durant
longtemps mais aussi, & des mesures d’hygiéne orales inappropriées. (AMERICAN
ACADEMY of PEDIATRIC DENTISTRY, 1997), (HARRISON et coll), (AL GHANIM
et coll), (ROSENBLATT et ZARZAR) (HACKETT et coll).

¢ Allaitement maternel associé a une prise en charge tardive chez le chirurgien-
dentiste

Al Ghanim et coll considérent que I'allaitement maternel a la demande et un recours
tardif chez le chirurgien-dentiste constituent des risques carieux associés. (AL
GHANIM et coll)

e Allaitement maternel associé a un faible apport fluoré

Par ailleurs, d’autres auteurs attribuent certaines caries précoces a un allaitement
maternel 4 la demande en association a un faible apport fluoré. (WEERHEIJM et coll),
(ROSENBLATT et ZARZAR) (HACKETT et coll).

¢ Allaitement maternel associé 4 une alimentation cariogéne

Par ailleurs, un allaitement maternel & la demande accompagné d’une alimentation
cariogéne favorise ¢galement la survenue de caries précoces. (HALLONSTEN et coll),
(AL GHANIM et coll) (TINANOFF et O’SULLIVAN, 1997) (TINANOFF, 1998)
(HACKETT et coll).

e Allaitement associé a une malnutrition

Enfin, une situation économique difficile s’accompagnant de conditions
nutritionnelles défavorables durant I’organogénése des dents temporaires peut induire
’apparition de caries précoces chez le jeune enfant allaité tardivement. (HARRISON et
coll)

En conclusion : « I’allaitement maternel & la demande est associé a la carie précoce
du jeune enfant mais ne peut étre impliqué de facon consistante car I’étiologie de ce
type de caries est de nature polyfactorielle. » AMERICAN ACADEMY OF
PEDIATRIC DENTISTRY, 2001-2002)
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3.2.3) Allaitement maternel et transmission mere-enfant de
bactéries cariogenes

Li et ses collegues ont réalisé une étude en 2000 sur la fidélité de la transmission des
Streptocoque.mutans de la mére a I’enfant parmi une population chinoise. Ils ont émis
I’hypothese selon laquelle la fidélité devait étre fonction des pratiques nutritionnelles
postnatales. 48 familles ayant des enfants 4gés de 2 a 3 ans sont sélectionnées a partir de
deux jardins d’enfants de Beying. Un questionnaire concernant les pratiques
nutritionnelles est rempli par les parents. L’état carieux des enfants et des échantillons de
plaque dentaire sont collectés auprés de tous les participants & 6 mois d’intervalle. La
carte chromosomique des Streptocoque.mutans isolés est établie afin de déterminer la
similitude génomique a P’intérieur de chaque famille et aussi individuellement. Les
résultats montrent que 66% des enfants de 2-3 ans sont porteurs de
Sytreptocoques.mutans et 46% ont des caries. Parmi ces enfants, 70% des enfants sont
allaités au sein. Parmi les enfants dont le génotype de Streptocoque.mutans correspond a
celui de leurs meres, 88% sont nourris au sein contre seulement 12% de ceux qui ne sont
pas allaités. Ils ont également découvert que les enfants allaités au sein pendant plus de 9
mois arborent plus volontiers des souches de Streptocoque.mutans communes a celles de
leurs meéres et leur expérience carieuse est également plus marquée a 3 ans que chez les
enfants qui sont allaités pendant moins de 9 mois. Les résultats suggeérent que
lallaitement au sein, spécialement prolongé, doit étre corrélé avec la fidélité de
transmission et qu’il conduit & des taux de caries plus €levés (LI et coll, 2000). Cette
durée d’allaitement au sein de neuf mois est proche de celle rapportée dans une étude
su¢doise rapportant une corrélation entre un allaitement au sein de plus de dix mois et la
présence de Streptocoque.mutans chez des enfants dgés de un an (GRINDEFJORD et
coll, « Prevalence...1in one-year-old children », 1991).

Deux explications sont données concernant cette fidélité de transmission mére-enfant de
la flore. Selon Sixou les mamans, ayant allaité plus longtemps, ont des contacts plus
étroits avec leurs enfants. Ainsi, on peut suspecter que des contacts peuvent faciliter
la transmission de la flore orale des méres a leurs enfants. D’autres études sont
nécessaires dans ce domaine pour pouvoir démontrer ces faits.

Une autre explication pourrait étre donnée pour expliquer la fidélité de la transmission
meére-enfant de la flore orale: le lait maternel contient des immunoglobulines, des
facteurs anti-microbiens et des facteurs immuno-régulateurs qui peuvent influencer la
sélection ou la stabilité des bactéries de la cavité buccale. Les facteurs spécifiques du lait
maternel sont issus de la réponse immunitaire de la mere aux bactéries de son organisme.
Les bactéries que celle-ci transmet sont donc des bactéries qui ont su s’adapter & son
systtme immunitaire. Le lait matemnel aiderait ainsi a la sélection de bactéries issues de
la mére (SIXOU et coll, 2003). Cette hypothése est supportée par le résultat
d’expériences sur la souris qui ont montré des phénoménes de modulation par le lait
maternel de la réponse du systéme immunitaire des petits a des bactéries du tube digestif
(KRAMER et CEBRA, 1995). Une sélection des Streptocoques.mutans issus de la mére
par le lait maternel serait donc possible et permettrait en partie d’expliquer pourquoi la
transmission & partir d’autres sources (en particulier le pere) est si peu fréquente (SIXOU
et coll, 2003).
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3.2.4) Conclusion

Dans des conditions normales d’alimentation, le lait n’est pas considéré comme un
aliment cariogéne mais une exposition répétée et prolongée conduit a une acidité plus
forte.

Les bienfaits de I’allaitement maternel « classique » ne doivent pas étre remis en
question tant sur le plan nutritionnel que sur le plan de la santé générale, a partir du
moment ou le brossage avec un dentifrice fluoré est fait réguli¢rement et ot il y a
réduction de prises sucrées. C’est plutdt le contexte, la durée d’allaitement et I’absence
de mesures d’hygiéne orale et/ou alimentaires qui doivent &tre revus. La durée
d’allaitement maternel actuellement recommandée par I’Académie Américaine de
Pédiatrie est d’environ 9 mois et ’arrét du biberon est recommandé a 1 an. En cas
d’allaitement prolongé, apreés évolution dentaire, il est conseillé de nettoyer les dents
avec une compresse en dehors des périodes de brossage.

11 est impératif d’intervenir tot auprés des familles, ceci en partenariat avec les différents
professionnels de santé gravitant autour de la femme enceinte et de la petite enfance, afin
d’instaurer de bonnes habitudes le plus tét possible, avec notamment une premiére
consultation chez le dentiste autour du premier anniversaire.

3.3) PREVENTION DES CARIES PRECOCES DU JEUNE
ENFANT.

Nous allons présenter les différents domaines dans lesquels les parents devraient étre
informés.

3.3.1) La sensibilisation des mamans a la prévention dentaire
durant la période pré-natale et post-natale.

Selon Weinstein en 1998, des études réalisées dans les 1les des Mariannes du Nord, a
I’est des Philippines, ont établi que 6% des enfants 4gés entre 6 et 12 mois, 28% de ceux
entre 13 et 24 mois et 66% de ceux entre 25 et 36 mois avaient des caries. Ces résultats
indiquaient que le moment d’intervenir dans ce processus se situait durant la période pré-
natale et durant la premicre année de vie. Ainsi, une décision fut prise par le
gouvernement d’établir un programme de prévention des caries précoces du jeune enfant
en utilisant les services préexistants dédi€s au suivi pré-natal et post-natal des mamans et
des bébés. Un programme de prévention dentaire se déroulait donc pendant plusieurs
visites pré- et post-natales. Ce programme de collaboration entre les équipes médicale et
dentaire était basé sur le fait que la carie précoce du jeune enfant (ECC en anglais)
représentait une maladie infectieuse dont la prévention s’intégrait dans une politique de
santé publique, seulement dentaire (WEINSTEIN.P).
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Tableau 24 : Récapitulatif du programme de prévention de I’ECC mis en ceuvre dans la
République du Nord de Marianas d’apres Weinstein

Visites

Objectif

Pré-natale 1

Pré-natale 2
Pré-natale 3
Pré-natale 4

Post-natale 1

Post-natale 2 (6-8 mois)

Post-natale 3 (9-10 mois)

Etablir I’importance de I’hygiene bucco-dentaire maternel
durant la grossesse. Enseignement du contrdle de plaque aux
mamans avec dentifrice fluoré et application de vernis
fluoré.

Etablir I'importance des dents temporaires.

Introduire des notions d’équilibre nutritionnel.

Informer des suppléments et des vernis fluoré.

Informer sur ’allaitement maternel et ’allaitement artificiel
et leurs répercussions bucco-dentaires.

Apprendre & se placer correctement pour examiner les dents
de son enfant et les brosser.

Informer sur le sevrage et le passage a la tasse.

Post-natale 4  (10-12 | Revoir les options et créer un plan d’action.
mois)

Post-natale 5  (12-14 | Revoir et modifier le plan d’action si nécessaire.
mois)

Revoir les options et le plan d’action pour les meres qui
n’ont pas encore mis en ceuvre tous les points du programme
de prévention.

Suivi par téléphone ou
visite a domicile (14-18
mois)

3.3.2) Interaction de la mere et de I’enfant dans le systéme de
soins dentaires.

Selon Milgrom, en 1998, les interventions préventives contre la carie précoce du jeune
enfant (ECC en anglais) focalisées sur un seul facteur de risque, en particulier les
pratiques alimentaires, sont vouées a ’échec. La prévention doit avant tout impliquer la
meére et ’enfant et leur interaction avec le systéme de soins dentaires. Ainsi, la
perception par les mamans du systéme de soins est trés importante (MILGROM.P).
Milgrom a examiné les impressions des mamans vis-a-vis des soins dentaires qu’elles
jugeaient nécessaires a leur enfant. Ces enfants avaient ét¢ sélectionnés pour bénéficier
du régime Medicaid américain. Les résultats étaient les suivants :

- Les mamans a faible revenu qui estimaient avoir une bonne santé dentaire étaient
trois fois plus nombreuses a emmener leur enfant chez le chirurgien-dentiste.

- Les mamans qui se disaient satisfaites de leurs propres soins dentaires étaient presque
le double 4 emmener leur enfant chez le chirurgien-dentiste.

- Les mamans qui consultaient régulierement pour leurs propres dents étaient 1,4 fois
plus désireuses de consulter également pour leur enfant.
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- Les mamans qui avouaient avoir peur d’aller se faire soigner les dents étaient 1,7 fois
plus réticentes pour emmener leur enfant chez le chirurgien-dentiste.

Les mamans qui estimaient que la santé bucco-dentaire de leurs enfants était excellente
étaient aussi plus favorables que les autres aux soins dentaires pour leurs enfants.
(MILGROM.P)

3.3.3) Promouvoir les consultations dentaires précoces

Dans un article de Tinanoff en 1998, plusieurs dges sont référencés pour la premiére
visite que D’enfant devrait effectuer chez le chirurgien-dentiste. Selon I’Académie
Américaine de Pédodontie, une évaluation bucco-dentaire sera conseillée dans les 6 mois
succédant 1I’éruption de la premiere dent de lait sans dépasser le premier anniversaire de
I’enfant. Cependant, I’Académie Américaine de Pédiatrie recommande d’emmener son
enfant chez le dentiste pour une premic¢re évaluation a seulement 3 ans. Cette derniére
recommandation parait trop tardive car dans le cadre de I’ECC, les caries débutent dés
Péruption des dents de lait et dans certaines populations la prévalence carieuse est déja
inquiétante a 2 ans (TINANOFF.N, 1998).

3.3.4) Recommandations quant a la durée de 1’allaitement
maternel et I’introduction d’une alimentation
diversifiée

Selon ’AFSSA (Agenca Frangaise de Sécurité Sanitaire des Aliments), I’allaitement
maternel est recommandé de fagon exclusive jusqu’a 6 mois, et au moins jusqu’a 4 mois
pour un bénéfice santé. Mais méme de plus courte durée, 1’allaitement reste
recommandé.

Jusqu’a 6 mois, I’allaitement maternel couvre tous les besoins alimentaires du bébé.
Autrefois, la diversification alimentaire des bébés se faisait plus tot, vers 4 mois voire
avant. Mais aujourd’hui, il est fortement conseillé de ne pas la commencer avant 6 mois.
Apres 6 mois, le lait maternel ne suffit plus a couvrir tous les besoins de ’enfant,
I’enfant commence a savoir mastiquer des aliments un peu plus solides et il peut mieux
les déglutir, ses capacités digestives sont plus développées. On s’est rendu compte que la
diversification avant 4 mois pouvait entrainer des allergies alimentaires chez tous les
enfants, notamment ceux nés dans une famille prédisposée.

3.3.5) Apport fluoré

Selon la SFOP (Société Francaise d’Odontologie Pédiatrique), la prévention par les
fluorures doit s’inscrire dans un cadre général de prévention de la carie : équilibre
alimentaire, hygiéne bucco-dentaire de qualité mise en ceuvre deés [apparition des
premicres dents temporaires et visites régulicres chez un chirurgien-dentiste
(SIXOU.JL et coll, 2004).

Ekstrand en 1981, a comparé chez les femmes allaitantes, les concentrations de fluor
dans le sang et le lait maternel aprés la prise d’une dose de fluor par voic orale. Cette
étude montre que le fluor contenu dans le plasma sanguin n’est presque pas transféré
dans le lait maternel. Les enfants uniquement nourris au sein ne regoivent pratiquement
pas de fluor (EKSTRAND.J).
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3.3.5.1) Connaissances actuelles sur les fluorures

Le choix des vecteurs des fluorures, de leur dose et de leur rythme d’administration doit
étre fonction du terrain, en particulier du risque caricux.

Il est recommandé de privilégier I’apport de topiques contenant des fluorures. L’effet
cario-protecteur des topiques contenant des fluorures est trés supérieur a celui des
fluorures administrés par voie systémique. Sa plus grande efficacité est obtenue par la
présence réguliére de fluorures a faible dose sur une période prolongée.

Toute forme topique avalée possede un effet systémique.

Toute forme systémique possede un effet topique lors de son passage par la cavité
buccale et par effet de rémanence via la salive et le fluide gingival.

L’effet protecteur le plus important par voie topique est obtenu sur les dents en stade-
éruptif précoce (pendant I’émergence sur ’arcade et dans les mois suivants).

Les fluorures administrés par voie systémique sont essentiellement incorporés a 1’émail
et a la dentine en cours de minéralisation.

L’effet protecteur directement lié a I’incorporation de fluorures au stade pré-éruptif est
limité.

L’apport de fluorures par [Dutilisation de dentifrices fluorés est unanimement
recommandé.

Aprés bilan des apports en fluorures et évaluation du risque carieux, il est possible
d’associer administration par voie topique et systémique. (SIXOU.JL et coll, 2004).
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3.3.5.1) Recommandations

Tableau 25: Recommandations a donner aux parents d’aprés Blique et coll

AVANT LA NAISSANCE

FLUOR

Inutile sous forme générale, chez la femme enceinte, il reste nécessaire
sous forme topique. Chez le bébé, le démarrage de la supplémentation se
fait, si nécessaire, au moment de 1’éruption des 1éres dents temporaires
pour cumuler effet topique et systémique.

HYGIENE

Conseils pour 1’hygiéne bucco-dentaire du tout petit : Avant 1’éruption des
premiéres dents : nettoyage des gencives avec une compresse autour du
doigt. Puis brossage des dents de lait des que la premiére dent apparait :
introduire 1’usage d’une petite brosse adaptée sans dentifrice au départ
puis petit & petit, avec du dentifrice faiblement concentré (250ppm) en trés
petite quantité (trace).

DE 0 A2 ANS

FLUOR

0,25 mg/j a partir de 6 mois en fonction de risque carieux et du bilan
fluoré (eau du robinet ? embouteillée ? gouttes, comprimés ?)

Préconiser des eaux embouteillées de concentration inférieure a 0,3 ppm
(mg/l) de fluor pour le biberon

Dentifrice fluoré : concentration de 250 ppm (mg/kg)

HYGIENE

Le brossage débute dés I’éruption de la premiere dent. Il est réalisé avec
’enfant en position couchée, sur la table a langer par exemple, au moins 1
fois/j le soir avec une trace de dentifrice a 250ppm. 1l est essentiel de faire
rentrer cette habitude dans le rituel quotidien

DE 3 A 4 ANS

FLUOR

Apres un bilan fluoré : si I’enfant est a risque carieux, préscrire 0,5 mg de
fluor/j en comprimés. Pour les autres enfants, préconiser du sel fluoré

HYGIENE

Brossage avec 1’aide des parents :

Meéthode simple: DP’enfant est adossé contre son parent pour étre
confortablement installé '
Mouvements horizontaux de va—et-vient (une vingtaine de fois sur chaque
quadrant)

Terminer par un mouvement rotatif sur le secteur incisif

Un petit pois de dentifrice fluoré a S00ppm

Selon la SFOP, toute prescription de fluor systémique doit étre précédée par un bilan
individualisé des apports en fluorures et une évaluation du risque carieux individuel.
C’est le rapport Bénéfice anti-caries/Risque de fluorose dentaire -notamment des dents
antérieures- qui importe.

L’apport topique est celui qui a le rdle carioprotecteur le plus important.

Chez le patient sans risque de carie, il est le plus souvent suffisant.

L’alimentation et notamment la boisson constituent une source de fluorures par voie
générale et une seule source complémentaire d’apport systémique est acceptable. La
supplémentation médicamenteuse n’est pas recommandée quand il n’y a pas de risque
certain. Chez le nourrisson, il est préférable d’utiliser une « eau convenant pour la
préparation du biberon et des aliments pour nourrisson». D¢s le passage a une
alimentation diversifiée, il est possible d’utiliser un sel enrichi en fluorures. Dans ce cas,
’eau de boisson doit €tre a faible teneur en fluorures (< 0,3 mg/L) (SIXOU.JL et coll,
2004).
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Selon 'UFSBD, « il n’est pas recommandé de faire de prescription prénatale de fluor
médicamenteux chez la femme enceinte ».

Cependant, le bon état bucco-dentaire de la jeune mere est primordial pour éviter la
transmission bactérienne 4 son enfant, il faut donc insister sur le maintien d’une
prophylaxie fluorée topique chez la femme enceinte, adaptée a son risque carieux
(D.DROZ et M.BLIQUE).

Chez le patient a risque carieux, I’utilisation d’une supplémentation en fluorures est
possible apres bilan des apports en fluorures : alimentation (dont sel et boisson),
dentifrice. Elle ne constitue qu’un complément a la prévention par des topiques
fluorurés. La prescription de supplémentations en fluorures doit étre fonction du poids de
I’enfant : 0,05mg/kg/; sans dépasser 1mg/j. Dans un contexte socio-économique
défavorisé, dans les cas d’antécédents familiaux, la prescription de supplémentation
fluorurée peut étre débutée des la naissance, si le bilan des apports en fluorures 1’autorise
et dans les conditions et limites décrites dans ces recommandations (SIXOU et coll,
2004).

Différents auteurs (OULIS.CJ et coll) (TEN CATE.JM et FEARTHERSTONE.JDB)
recommandent de prendre les comprimés en plusieurs prises, en dehors du brossage, et
de sucer les comprimés en différents endroits de la bouche afin d’augmenter I’effet
topique.
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Tableau 26 : Prescription de fluor systémique chez un enfant a risque de caries en
fonction de la concentration en fluorures de [’eau de boisson. Ce tableau n’est qu'un
exemple de réflexion avant la prise de décision. Il n’'est pas une recommandation
absolue. D’aprés Sixou et coll

Poids (kg) | Quantit¢ | Limite de | Apport par I’eau (mg) | Quantité¢ recommandée
théorique | sécurité par tranche d’age (mg)
(mg) (mg)
(données
AFSSA)
A B A B

3,5 0,175 0-6 mois: | 0 0,225 0,125%* Rien
0,4

5 0,25 0-6 mois: | 0 0,225 0,25 Rien
0,4
6-12 0 0,225 0,25 Rien
mois : 0,5

10 0,5 1-3 ans: {0 0,300 0,50 0,25
0,7

15 0,75 1-3 ans: |0 0,300 0,50 0,25
0,7
4-8 ans: |0 0,300 0,75 0,50
2,2

20 1 4-8 ans: |0 0,300 1 0,75
2,2

A : eau de boisson sans fluorures

B : eau de boisson contenant 0,3 mg/L de fluorures

Ce tableau ne tient pas compte d’éventuels apports par I’alimentation, en particulier le
sel enrichi en fluorures, ou de I'ingestion de dentifrice par I’enfant. Aprés I’4ge de 2 ans,
en cas d’utilisation de sel enrichi en fluorures, enlever 0,25 mg a ’apport journalier par
supplémentation.

* 0,125 mg correspondent a 2 gouttes de solution (une goutte = 0,0625)

3.3.6) Thérapies visant a réduire le risque de transmission des
Streptocoques.mutans et des caries précoces chez le
jeune enfant

3.3.6.1) Applications topiques d’antibiotiques en prévention des
caries précoces

L.Lopez et coll ont étudié en 1999 et en 2002 I’action topique des antibiotiques sur la
suppression du taux de Streptocoque.mutans. Il convient de penser que la suppression du
taux de Streptocoque.mutans devrait prévenir du risque de carie précoce du jeune enfant.
Le tableau suivant est une synthése des ces recherches
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Tableau 27: Synthése de études menées par Lopez et coll

Auteurs et | Population de Critéres de recrutement Méthodes Résultats

années 1”étude

Lopez et 31 sujets 4gés de | Absence d’antécédents Répartition au hasard : Le traitement est tenu en échec &

coll, 1999 | 12 4 19 mois médicaux 16 sujets dans le groupe controle I’apparition d’une tache blanche de
Présence de 4 incisives 15 sujets dans le groupe expérimental déminéralisation sur toute surface dentaire.
maxillaires temporaires sans L’ensemble de la population est examiné | 5 sur les 16 sujets du groupe contrdle mais
défaut visible tous les 2 mois. A chaque évaluation, les | aucun des 15 sujets du groupe expérimental
Absence de caries sujets regoivent une application topique présentent des signes d’échec du traitement.
Utilisation d”un biberon sur leurs dents de povidone iodée a 10%
contenant un substart pour le groupe expérimental et de placébo
cariogenique durant les pour le groupe contrdle.

Lopez et 83 sujets 4gés de | périodes de sieste et durant la Répartition au hasard : 91%=+ 5% des sujets du groupe expérimental

coll, 2002 | 12 a 19 mois nuit

2 cultures consécutives
positives aux
Streptocoques.mitis et
salivarius de la plaque dentaire

39 dans le groupe expérimental
44 dans le groupe contréle
Méme protocole

et 54%+ 9% des sujets du groupe contrdle
sont exempts de caries au bout de 12 mois.

En conclusion, ces observations suggerent que ’antibiothérapie topique réduit le risque de développement de caries précoces parmi les enfants a
haut risque (LOPEZ et coll, 1999 et 2002).
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3.3.7.2) Application de vernis a base de chlorhexidine en
prévention de la transmission des Streptocoques.mutans de la
mere a I’enfant.

- En 2002, Dasanayake et coll ont étudié I’effet d’une application de vernis a base de
chlorhexidine (le chlorzoin) a 10% sur les mamans au moment de I’éruption des dents
temporaires de leur enfant. 38 mamans rejoignent le groupe expérimental et bénéficient
d’application de chlorhexidine et 37 regoivent le placebo dans le groupe de controle, les
bébés ont alors autour de 6 mois. 3 applications supplémentaires sont effectuées a une
semaine d’intervalle et d’autres applications sont réalisées a 6 mois d’intervalle apres
Papplication initiale. Les couples méres-enfants sont suivis jusqu’au 4°™° anniversaire de
’enfant. A 12 mois aprés I’application initiale, les taux de Streptocoque.mutans
salivaires maternels sont significativement plus bas dans le groupe expérimental que
dans le groupe de contréle. Cependant, cette intervention ne modifie en rien la
colonisation par Streptocoque.mutans chez les enfants. En conclusion, cette intervention
chimique ayant pour but de prévenir ou de réduire les caries en cassant la transmission
verticale mere-enfant de Streptocoque.mutans est inefficace si elle est pratiquée apres
I’émergence des premieres dents temporaires. Une intervention efficace devrait faire
intervenir plus d’agents chimiques appliqués vraiment précocement et plus fréquemment
sur une plus longue période (DASANAYAKE et coll, 2002).

- En 2002, Gripp et coll ont également étudié I’influence de la Chlorhexidine a 40%
sous forme de vernis sur la fréquence de colonisation chez des enfants de 2 ans par des
Streptocoque.mutans d’origine maternelle. Ainsi, 44 mamans agées de 25 a 41 ans et
ayant accouché a la Maternité de Tubingen en Allemagne, sont réparties en 3 groupe : 13
mamans aux scores bactériens élevés mais refusant de se préter aux tests constituent le
groupe contrdle positif, 15 mamans avec des scores bactériens bas constituent le groupe
contrdle négatif et 16 mamans aux scores bactériens élevés rejoignent le groupe test. Les
enfants sont 4gés de 20 a 137 jours, tous sont encore édentés et les tests salivaires
réveélent I’absence de Streptocoque.mutans chez ces bébés. Des échantillons salivaires
sont prélevés a 6 mois d’intervalle jusqu’a 1’dge de 2 ans. Apres ”éruption des premieres
dents temporaires, un échantillon de plaque dentaire est prélevé en plus de I’échantillon
salivaire.

Quant aux mamans du groupe test, elles sont soumises a un nettoyage professionnel des
dents, a une application de vernis & 40% de chlorhexidine tous les 3 mois puis elles
regoivent un message de prévention. Des tests de comptage bactériologique sont répétés
avant chaque session de traitement. Les mamans formant le groupe contrdle positif PC et
celles formant le groupe contrdle négatif NC sont soumises a des examens et regoivent le
méme message de prévention.

Les résultats montrent que les mamans s’étant prétées aux applications de vernis a base
de CHX présentent des scores bactériologiques significativement diminués par rapport a
celles du groupe contréle positif. La fréquence de colonisation par les
Streptocoque.mutans dans le groupe test n’est significativement pas différente de celie
observée dans le groupe controle négatif.

En conclusion, cette étude soutient le concept que la suppression de forts taux de
streptocoque.mutans salivaire chez la mére inhibe significativement la transmission
mére-enfant de ces bactéries cariogenes (GRIPP et coll, 2002).
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3.3.7.3) Utilisation du xylitol par la mere en vue de prévenir la
transmission mére-enfant de Streptocoque.mutans

D’aprés Sixou, les adjuvants anti-bactériens utilisés pour controler la population de
Streptocoque.mutans semblent améliorer les autres méthodes préventives, a savoir la
mise en place d’une alimentation équilibrée associée de surcroit 4 une hygieéne bucco-
dentaire adaptée.

Ces résultats sont encore meilleurs lorsque du xylitol est consommé par la mére dés la
grossesse et apreés 1’accouchement. Le xylitol est connu pour son efficacité contre les
caries. Son action vis-a-vis des bactéries buccales dont les Streptocoque.mutans peut étre
résumée en trois types de mécanismes :

- L’inhibition de leur croissance liée a I’accumulation intra-cellulaire de xylitol-5P qui
empéche la glycolyse ;

- L’inhibition de leur croissance liée a la mise en jeu d’un cycle futile de
phosphorylation du xylitol qui consomme de I’énergie ;

- La sélection de Streptocoque.mutans « xylitol-résistants » dont les capacités a
produire des acides sont diminuées. Il faut noter que les Streptocoque.mutans xylitol-
résistants ne sont pas mis en évidence par tous les auteurs. Cependant, I’évaluation de
gommes a méacher comme vecteur du xylitol dans les études d’interception de la
transmission mere-enfant pose le probléme de P'influence de leur mastication, en
particulier de I’activation de la salive et de ses défenses anti-bactériennes (SIXOU.JL,
2003).

3.3.7.4) Prévention de la colonisation par les
Streptocoque.mutans par I’emploi de probiotiques

En permettant la mise en place de bactéries protectrices, on pourrait empécher le
développement des Streptocoque.mutans. Cette pratique est appelée par les anglo-saxons
« replacement therapy » et fait le plus souvent appel a des bactéries & Gram positif.
Streptococcus.sanguinis a été propos¢, mais n’est pas sans risque au niveau général, de
méme que des clones non virulents de Streptocoque.mutans. Plusieurs travaux sont en
cours sur les probiotiques. Les probiotiques sont des micro-organismes vivants dont
’ingestion en certaine quantité a des effets bénéfiques au-dela de ceux de la nutrition en
elle-méme. Les applications sont nombreuses, notamment au niveau du tube digestif
mais ¢galement de maladies allergiques, inflammatoires ou infectieuses. Les données
actuelles sont tirées de travaux in vitro et in vivo, dont un seul a trait directement au
controle de la colonisation par les Streptocoque.mutans chez I’enfant. Plusieurs bactéries
ont été testées, mais la plus fréquemment utilisée, tant sur le plan général que buccal, est
Lactobacillus rhamnosus GG (LGG). Cette bactérie produit une substance
potentiellement inhibitrice de plusieurs especes bactériennes dont les Streptocoques.
L.rhamnosus GG est le plus souvent associé a des produits lactés : lait, fromage, yaourts.
La consommation, pendant 7 mois, de lait contenant L.rhamnosus GG entraine, par
rapport a une population témoin, une baisse significative de la quantit¢é de
Streptocoque.mutans et du risque carieux chez des enfants de 1-6 ans, en particulier chez
les 3-4 ans (NASE et coll, 2001).

Les essais a court terme (trois semaines), avec du fromage contenant LGG, indiquent
chez I’adulte une diminution des scores élevés de Streptocoque.mutans ainsi que de
- Candida, mais pas de diminution du portage de Streptocoque.mutans par rapport au
groupe témoin (fromage sans probiotique). Des travaux ultérieurs sont nécessaires pour
explorer ce domaine original (SIXOU, 2003).
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3.3.7.5) Contrdle des Streptocoque.mutans par des
immunoglobulines.

Une autre voie de contrdle des Streptocoque.mutans de la cavité buccale est 1’emploi
d’immunoglobulines animales anti-S.mutans ou anti-S.sobrimus, en utilisant le lait
comme vecteur. Les résultats in vitro indiquent une bonne conservation dans le temps
des anticorps, ainsi qu’une efficacité anti-S.mutans supérieure au lait seul et comparable
a celle d’un lait probiotique (WEI et coll, 2002). Un cadre éthique et médical est
¢videmment indispensable pour ce type de recherche (SIXOU, 2003).

3.3.7) Conclusion

Des travaux récents suggerent que ’allaitement prolongé au sein peut étre un facteur
favorisant de la transmission mere-enfant des Streptocoque.mutans du fait de la
multiplication des contacts meére-enfant. Assurer un équilibre alimentaire, une hygiéne
adaptée restent de bons moyens pour diminuer ou empécher la transmission bactérienne
de la mére a I’enfant. Les recherches actuelles s’orientent vers ’utilisation du xylitol, de
probiotiques, voire d’immunoglobulines pour controler la colonisation de la cavité
buccale par les Streptocoque.mutans.
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4. ALLAITEMENT MATERNEL ET MORPHOGENESE
CRANIO-FACIALE.
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4.1) PHYSYIOLOGIE DE LA TETEE AU SEIN ET AU
BIBERON

4.1.1) Description de la tétée au sein

Figure 17 : Images échogarphiques de 1’éjection du lait et du réflexe de succion d’aprés
Le ROYAL COLLEGE of MIDWIVES

Voupe sagittale : démonstration d’une bonne technique de succion
avec le mamelon bien au fond de la bouche, étiré jusqu’a la
jonction entre le palais dur et le palais mou. Les sinus lactiféres §
sont représentés a ’intérieur de sein dans son extrémité formant la
tétine, bien qu’ils ne soient pas visibles a 1I’échographie.

a: Le mamelon et une bonne partie de I’aréole sont étirés en
forme de tétine. Les sinus lactiféres, et I’arriére du mamelon, sont
compris dans cette tétine et sont aspirés dans la bouche du bébé
avec le tissu mammaire. Le palais mou est relaché et le pharynx
est ouvert, permettant la ventilation. La forme de la langue & f=
I’arriére, arrondie autour du bout du mamelon, est caractérisitique
de la position de repos.

b : Le cycle de succion commence par un mouvement du bout de
la langue qui remonte vers le haut. En méme temps, la machoire
inférieure qui s’est relachée un moment (non montré), se souléve
pour enserrer la base du sein formant la tétine (mamelon + aréole),
et ainsi attirer le lait en le puisant (ces mouvements ne sont qu’une
simple déduction, car ils sortent du champ échographiqge).

¢ : La vague de compression vient de I’ondulation de la langue en
dessous de 1’aréole et du mamelon contre le palais dur vers |
larriére de la bouche. La langue agit comme un rouleau qui fait
sortir le lait du mamelon. La base postérieure de la langue peut se creuser lorsque le lait
s’accumule dans I’oropharynx.

d-e : La vague de compression dépasse le bout du mamelon en le poussant en arriére, contre le
palais mou. Parce que la langue touche le palais mou, les muscles élévateurs du palais se
contractent pour le soulever et efrmer la cavité nasale. Le lait est alors dirigé vers 1’oropharynx et
est avalé s’il est en quantité suffisante.

f: Le cycle de compression continue et se termine a la base postérieure de la langue. Une
dépression a la partie arriére de la langue crée une pression négative, attirant le mamelon et son
contenu de lait au fond de la bouche. Ceci s’accompagne d’un abaissement de la méichoire
inférieure, ce qui permet un nouvel afflux de lait vers le mamelon.

L’échographie révele que par la compression causée par la langue et 1a pression négative exercée
par la bouche, la langue épouse la forine du mamelon et du palais. Pour plus de clarté, les dessins
présentés privilégient la simplicité.
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Ainis, la partie antérieure de la langue comprime le téton contre le palais de I’enfant et
commence alors un mouvement de va-et-vient postéro-antérieur et ondulant, synchrone
d’une propulsion itérative de la mandibule qui étire le téton au moment de I’éjection du
lait. Pour certains auteurs (SMITH et coll), il semble que I’action itérative de
compression exercée par la mandibule et la langue sur le mamelon soit plus efficiente
dans la production du lait que le mouvement ondulatoire de la langue. Leur théorie serait
que la compression du mamelon remplit de lait les canaux galactophores et c’est la
dépression engendrée par I’abaissement rapide de la langue et de la mandibule qui ferait
jaillir le lait.

Paraléllement, les canaux se remplissent des le début de la tétée, grace a la contraction
des cellules contractiles sensibles a 1’ocytocine, qui vidangent les acini. On peut alors
supposer qu’a chaque pression, le lait envoyé¢ dans les canaux chasse celui qui s’y trouve,
indépendamment de la dépression intra-buccale.

Ce mouvement complexe met en jeu tous les muscles de la langue, les propulseurs
mandibulaires (et plus particulicrement le ptérygoidien latéral), les masséters, les
orbiculaires des levres et les buccinateurs (INOUE et coll).

En effet, dans le méme temps et en synergie avec le mouvement postéro-antérieur de la
mandibule, les joues effectuent un mouvement transversal de va-et-vient (SMITH et
coll).

Ce travail musculaire puissant demande au nourrisson un effort important : il doit
effectuer une véritable «traite» du sein (INOUE et coll) au cours de laquelle 1l étire
I’aréole au point de doubler sa longueur

La puissance de ce mouvement étonne souvent la maman et peut étre a ’origine de
douleurs ou de crevasses si la prise du sein dans la bouche est incorrecte.

De ce fait, le lait ne coule pas mais jaillit du mamelon sous pression contre le palais.
Cela montre combien le terme de succion est impropre a qualifier I’action d’extraction
du fait maternel et plus généralement la tétée.

La partie postérieure de la langue, dans la zone centrale, adopte une forme concave
permettant de guider le lait vers le pharynx.

La coordination des mouvements est vitale : il ne faut pas que le liquide aille dans la
trachée. C’est pourquoi, le nourrisson qui téte le sein adopte une déglutition particuliére,
adaptée aux mouvements de la tétée. 11 déglutit avec la langue et la mandibule en
propulsion (WEBER et coll) (DREWETT et WOOLRIDGE) (BU’LOCK et coll)
(ARDRAN et coll). Le mouvement péristaltique de la langue qui se poursuit par le
mouvement péristaltique du pharynx et de Dcesophage protége [P’enfant des
« refoulements » de liquide et permet une coordination automatique succion/déglutition
(RAYMOND).

4.1.2) Description de la tétée au biberon

Dans le rapport de I’OMS de 1989, on peut lire : « Il faudrait bien faire savoir aux méres
que le passage alterné d’un stimulus artificiel (tétine) a un stimulus naturel (le sein) ne
fait que perturber leur nouveau-né dans sa réaction buccale. Comme il est moins difficile
de sucer une tétine en caoutchouc, I’attirance du sein disparait ». C’est ce qu’on appelle
la confusion sein-tétine (NEIFERT et coll), qui trouve sa justification dans le fait que les
modes de téter le sein et le biberon sont complétement différents (PELLE).

Le nouveau-né, par son travail musculaire lors de la tétée au sein, controle la production
de lait tant en quantité (débit) qu’en qualité (pression du jet). C’est ensuite la gestion de
ce lait qui asservit les autres fonctions orofaciales.
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Au biberon, I’écoulement dépend essentiellement de la pesanteur (obligeant 4 une plus
ou moins grande verticalité¢ du biberon et une inclinaison du bébé) et de I’entrée d’air
dans le biberon.

Aucun de ces deux paramétres ne peut étre maitrisé par le nourrisson.

Devant une situation aussi défavorable (position plus ou mois horizontale, écoulement de
lait incontr6lé), le nourrisson doit s’adapter car il est vital pour lui d’éviter les fausses
routes. Il met en place un schéma fonctionnel de tétée caractérisé par une posture
linguale et mandibulaire moins protrusive (BU’LOCK et coll). Plus schématiquement,
pour réguler I’écoulement du lait, la langue agit comme une vanne ou un piston
(WEBER et coll). Cette nouvelle posture linguale et mandibulaire, variable selon le type
de tétine utilisée (matériau, densité, perforations de 'embout... ), est généralement moins
tonique (activité musculaire moindre) et en position plus postérieure que pour la tétée au
sein.

La propulsion du couple langue/mandibule est plus faible ainsi que la pression itérative
qu’il exerce. Les ptérygoidiens latéraux sont peu sollicités, de méme que les masséters
(INOUE et coll). La simple dépression intrabuccale de la succion peut étre suffisante
pour produire un écoulement de lait de la tétine. Elle rend inutile le puissant travail
musculaire d’étirement et de pression, pourvoyeur en jets de lait : le lait s’obtient sans
effort et la durée de la tétée est nettement réduite.

Dahan déclare : « On a pu constater qu’il existe un lien étroit entre les troubles
fonctionnels, I’environnement urbain, les habitudes néfastes et le type d’alimentation.
Toutes ces observations permettent de conclure que le comportement de 1’enfant est une
affaire d’apprentissage a prendre au sé€rieux et que sa capacité d’adaptation ne doit pas
étre surestimée » (DAHAN).

4.2) APPORTS FONCTIONNELS DE I’ALLAITEMENT
MATERNEL

4.2.1) Apprentissage de la ventilation nasale

Au cours de la tétée au sein, I’enfant initie une succion qui crée le vide dans sa bouche
(SMITH et coll), et cette dépression buccale compléte le dispositif de serrage et de
jonction des Iévres pour saisir et maintenir le téton. Le vide nécessaire au maintien de
celui-ci dans la bouche oblige le nourrisson a ventiler par le nez. S’il tente de ventiler par
la bouche, le sein lui échappe !

On peut donc penser que l’allaitement au sein contribue a D’apprentissage de la
ventilation nasale. Plus la période de I’allaitement sera prolongée, plus il y aura de
chance de voir s’engrammer, dans le cerveau du nouveau-né, et de fagon quasi
irréversible, le réflexe de ventilation nasale (RAYMOND).

4.2.2) Synchronisation des fonctions et contrdle du débit

La synchronisation des fonctions a déja commencé in utero, mais de fagon relativement
simplifiée puisque la ventilation n’est pas encore opérationnelle.

Aprés les premicres animations de la langue aux environs du soixantiéme jour,
et - « pendant le reste de la vie feetale, le foetus va devoir roder et entrainer le couple
succion/déglutition soit en sugant ses doigts ou ses orteils, soit en déglutissant le liquide
amniotique... » (COULY, 1993).
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Pour que P’apprentissage et la synchronisation des fonctions se poursuivent a la
naissance, le nourrisson doit pouvoir contréler sa tétée, ¢’est-a-dire établir une relation
de cause a effet entre la pression qu’il exerce sur le sein et le lait qu’il regoit en réponse,
tant en quantité qu’en qualité (pression du jet de lait). Le seul type de tétée qui le
permette aujourd’hui est la tétée au sein (SMITH et coll), aucun biberon ne remplit cette
condition.

Selley et coll, en étudiant la synchronisation de la déglutition, de la ventilation et de la
tétée insistent sur la finesse du systéme sensoriel (SELLEY et coll). Les terminaisons
nerveuses des récepteurs de la voie afférente de I’arc réflexe, qui commande le stade
pharyngien de la déglutition, se situent entre les piliers des amygdales et peuvent
répondre a une tres faible quantité de lait (0,04ml).

Mais on peut interpréter ce résultat en émettant I’hypothese selon laquelle la pression du
jet de lait est peut-€tre aussi stimulante que la quantité.

La pression a probablement plus d’importance qu’on ne le suppose et Selley et coll
formulent I’hypothese selon laquelle ces jets, en sollicitant les récepteurs de la muqueuse
palatine, voire pharyngienne, jouent probablement un role dans la synchronisation des
fonctions succion/déglutition/ventilation et la mise en place d’une régulation de la tétée
de type feed-back (relation de cause a effet).

Le contrdle du débit et de la pression du jet de lait peut expliquer le fait que les bébés
nourris au sein parviennent a mieux synchroniser les fonctions que les enfants nourris au
biberon (WEBER et coll).

Ainsi, Mathew montre-t-il que, durant les premiers jours d’allaitement au sein, les
altérations du rythme respiratoire sont nettement moins importantes qu’au cours de
I’allaitement au biberon. 1l attribue cette différence au débit de lait et a son controle.

Le rythme de la ventilation est soumis a la déglutition et cette dernicre est subordonnée a
la succion, c'est-a-dire au débit de lait (MATHEW et coll, 1985) (WEBER et coll), et
cette hiérarchisation est d’autant plus plus nette que le nourrisson est 4gé (environ 5
jours) (WEBER et coll).

Mathew et coll ont montré que les prématurés ont plus de difficultés a contréler un débit
de lait relativement important (MATHEW et coll, 1985) (MATHEW, 1991). De fait,
I’habileté¢ du bébé a téter au sein peut se développer avant celle de pouvoir boire au
biberon (MOHRBACHER).

Weber et coll, dans une étude utilisant des enregistrements €chographiques de la tétée
couplés aux enregistrements des mouvements ventilatoires montrent que la déglutition
est associée invariablement a une pause respiratoire (WEBER et coll). Bu’lock décrit la
coordination normale des fonctions selon le modéle 1:1:1 c’est-a-dire que succion,
déglutition et ventilation se succedent en précisant que la déglutition se produit entre
deux mouvements de ventilation. Dans ce cas, il parle d’absence d’interruption de la
ventilation en opposition aux périodes d’apnées qu’on rencontre lorsque la
synchronisation n’est pas bonne, notamment chez les prématurés. Cependant, pour
Talmant, le nourrisson est capable de déglutir sans interrompre la ventilation : « C’est
apparemment la différenciation postnatale et spécifiquement humaine de I’oropharynx
qui conduit a interrompre la ventilation lors de la déglutition » (TALMANT).

Au début de la tétée, le flux de lait est important et environ 80% de la quantité totale de
la tétée est absorbée dans les quatre premiceres minutes (LUCAS et coll). Le reste de la
tétée garde cependant toute sa valeur fonctionnelle et nutritionnelle puisqu’elle permet
I’extraction du lait « lipidique ». Mais cette variation de consistance du lait ne semblerait
pas avotr d’influence sur le comportement du nourrisson (WOOLRIDGE et coll).
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Cette capacité du nourrisson 4 dominer de la sorte sa source d’alimentation parait étre la
caractéristique essentielle de 1’allaitement au sein, et l’avantage fondamental de
I’allaitement naturel sur I’allaitement au biberon (RAYMOND).

4.3) ROLE MORPHOLOGIQUE DE L’ALLAITEMENT AU
SEIN ET DE L’ALLAITEMENT AU BIBERON

4.3.1) Rappels embryologiques

C’est vers le soixantiéme jour embryonnaire, qu’apparaissent dans la sphére orale les
premiéres séquences motrices du feetus (COULY, 1991).

Dés lors vont commencer a s’exercer et se mettre en place, peu a peu, les fonctions de
succion et de déglutition : « L’animation motrice de la langue est objectivable par
I’ébauche du réflexe de succion a dix semaines et de la déglutition vers la douzieme
semaine (COULY, 1991). »

4.3.2) Conformation des méchoires du nouveau-né

La bouche du jeune enfant et la conformation de ses machoires a cet dge présentent des
caractéristiques tout a fait particulicres.

Tout d’abord, il n’y a aucune dent temporaire dans la bouche du nouveau-né ; celles-ci
ne feront leur apparition que plusieurs mois plus tard. L’enfant ne dispose donc que de
ses bourrelets gingivaux tapissant les crétes alvéolaires pour [’aider dans son
alimentation.

La créte alvéolaire supéricure présente dans sa partie antérieure un élargissement
antéro-postérieur, une sorte de plateau incisif qui peut faire de 8 a 10 mm de longueur et
qui va étre trés important pour I’appui du mamelon pendant la tétée au sein maternel. Au
contraire a I’arcade inférieure, il n’y a pas de plateau incisif mais seulement une créte
étroite.

11 existe habituellement un décalage sagittal entre les deux maéachoires, la machoire
inférieure étant située en retrait, en arriére par rapport a la supérieure. C’est la classique
distocclusion habituelle du nouveau-né. La mandibule aura donc & réaliser une
croissance importante vers [’avant afin de rattraper ce décalage au cours des premiers
mois et des premicres années de la vie.

La mandibule présente encore son caractere « infantile » avec notamment un treés court
ramus. Il en résulte que le condyle mandibulaire se situe pratiquement au méme niveau
vertical que le plan de I’alimentation. '

I n’existe pas encore de cavité glénoide et la pente condylienne est donc pratiquement
horizontale. Autrement dit, les mouvements d’avancée du condyle accompagnant la
propulsion mandibulaire consistent essentiellement en un véritable mouvement quasi
horizontal de la mandibule vers ’avant. Ces mouvements de propulsion mandibulaire,
qui constituent une des composantes essentielles de la tétée au sein maternel, vont donc
engendrer des mouvements bilatéraux et trés horizontaux des condyles vers 1’avant
stimulant la croissance de la mandibule (LIMME).
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Figure 18: Conformation des mdchoires du nouveau-né d’aprés Limme. Ce schéma
illustre, en vue latérale, la forme et la situation des méachoires chez le nourrisson ; lors de
la tétée, la mandibule effectue des mouvements de propulsion pendant que le mamelon
est happé a I’intérieur de la cavité buccale.

4.3.3) Période de croissance exceptionnelle

Un nourrisson grossit environ de 30g par jour durant les deux premiers mois de sa vie,
puis de 20g/j de deux a six mois, et de 10g/j jusqu’a la fin de la premicre année.
Parallélement, il grandit la premiére année de 25 cm, ¢’est-a-dire deux fois plus vite qu’a
la période de sa croissance pubertaire la plus rapide ! (VERMEIL et coll)

C’est dire le formidable potentiel de croissance de I’étre humain dans la période post-
natale. Plus jamais, au cours de sa vie, il ne connaitra une telle vitesse de croissance.
Voila pourquoi, au cours de cette période, il est essentiel que le nourrisson rencontre tous
les stimuli nécessaires a la pleine expression de son potentiel de développement.

Si, pour des besoins purement nutritifs, il est recommandé de nourrir son bébé
exclusivement au sein pendant les 6 premiers mois (ARSAN et coll), du point de vue
fonctionnel, il semble préférable de prolonger I’allaitement au sein durant toute la
premiére année de la vie. Deux raisons a cela: d’une part, pour bénéficier des
stimulations morphogénétiques, d’autre part, parce que la fonction de remplacement,
c'est-a-dire la mastication, n’offre pas encore, a cet 4ge, d’activité musculaire équivalente
a cause de la mollesse de la nourriture (CHATEAU et coll) ( PLANAS).
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4.3.4) Les médiateurs morphogénétiques
434.1) Cartilage condylien

Bennaceur et coll insistent sur 'importance de la composante épigénétique et
fonctionnelle du développement postnatal, et par conséquent de la tétée.

A propos du cartilage condylien, ils écrivent : « pendant la période de succion postnatale,
le cartilage de croissance est mitotiquement trés actif. A partir de la fin de la deuxi¢me
année, ce dernier a pratiquement disparu ... » (BENNACCEUR et coll) On peut
logiquement en déduire que le rattrapage de la rétrognathie du nouveau-né est dépendant
d’une tétée efficace sollicitant les ptérygoidiens latéraux qui, du fait de leur insertion
méniscale, semblent étre les médiateurs indispensables de la croissance cartilagineuse
secondaire du condyle (COULY, 1979 et 1980).

43.42) Ligament sphéno-mandibulaire

Du fait de la mise sous tension des ligaments sphéno-mandibulaires, au cours des
mouvements postéro-antérieurs et ascensionnels de la mandibule, la tétée entraine
également la croissance de la partie postérieure de la branche horizontale (DELAIRE).

4.3.43) Muscles

Par ailleurs, la tétée met en jeu un grand nombre de muscles qui, par I’intermédiaire de
leurs gaines périostées entrainent directement ou indirectement la croissance des os sur
lesquels ils sont insérés. Pendant la vie intra-utérine, et ensuite, apres la naissance, avec
une intensité décuplée, I’énergique travail musculaire nécessaire & la vidange du sein
maternel va modeler les os de la sphere buccale.

Ces muscles sont ceux de la langue, I’orbiculaire des levres, les buccinateurs interne et
externe de Klein, les muscles du plancher buccal, les propulseurs et abaisseurs
mandibulaires ainsi que les ptérygoidiens latéraux.

La sangle labio-mentonniere, ainsi mise en jeu, active et oriente la morphogénése. Il
s’agit 1a d’une véritable maturation neuro-fonctionnelle dont dépend le développement
de la sphere faciale (GUDIN et KHALEF). Le palais va se conformer a la convexité du
sein et de la langue par la pression que celle-ci exerce sur lui (COULY, 1991).
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Figure 19 : Muscles intervenant dans la succion-déglutition : (1) masséter, (2)
orbiculaire des lévres, (3) muscles du menton, (4) buccinateur, (3) constricteur supérieur
du pharynx, (6) raphé ptérygo-mandibulaire d’aprés Turgeon et coll

43.4.4) Innervation

La complexité et la diversité des fonctions de la sphere orofaciale se reflétent dans la
richesse de I'innervation. Une grande partie des nerfs du tronc cérébral est impliquée : le
nerf olfactif, les nerfs trijumeau, facial, glosso-pharyngien, pneumogastrique et
hypoglosse. Cette grande diversité¢ d’innervation laisse entrevoir la complexité de la
synchronisation des fonctions vitales qu’elle controle (RAYMOND).
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Figure 20: Troncs nerveux, participant au fonctionnement neuro-physiologique de la
tétée d’aprés Couly d
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43.4.5) Posture

Pour Gudin et coll, cette sorte de balancement mandibulo-hyoidien au cours de la tétée
est subordonnée au complexe pharyngo-lingual, lui-méme reli¢ au comportement des
divers muscles de I’environnement oral et a la statique cervicale. Il en déduit qu’il est
souhaitable, pendant la tétée, de tenir le bébé le torse redressé, selon la position décrite
pour la premiére fois par Pierre Robin sous le nom de tétée orthostatique( GUDIN et
KHALEF).
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4.4) ROLE MORPHOLOGIQUE DE I’ALLAITEMENT
AU BIBERON

4.4.1) A propos des études épidémiologiques

Les études épidémiologiques qui tentent d’établir une relation éventuelle entre le mode
d’allaitement et les malocclusions se heurtent & des problémes liés a certains paramétres
du protocole expérimental.

44.1.1) L’age

Plus le temps passe entre la fin de la période d’allaitement et le moment de I’étude de
I’échantillon, plus les autres fonctions et notamment la mastication impriment leurs
propres changements.

La mastication, fonction « alimentaire » de remplacement de I’allaitement, induit une
gymnastique mandibulaire particuliere qui impose, elle aussi, des contraintes mécaniques
importantes transmises au massif facial par I’intermédiaire des muscles et des dents. Son
influence morphogénétique est importante et apporte son propre lot d’influences
modelantes sur les machoires, les arcades et les articulations temporo-mandibulaires
(PLANAS).

Evidemment, la mastication aura un schéma de fonctionnement que lui imposeront des

paramétres variables d’un individu & P'autre, et pour partie tributaires de son passé

fonctionnel, comme :

- La musculature (morphologiec et tonicité acquises, entre autres, pendant
I’allaitement) ;

- La forme des arcades « héritées » de I’allaitement, du type de ventilation etc ;

- Le schéma facial.

La superposition des influences morphogénétiques de la tétée et des autres fonctions

(mastications, respiration... ), ajoutée au cadre de base donné par le génotype, conduiront

a des phénotypes différents selon la durée de leur influence respective (sachant que leur

chronologie est en principe la méme). De sorte que la relation entre les arcades reflétera

la somme des influences génotypiques et paratypiques.

II est clair que plus le temps se sera ¢coulé apres la fin de 1’allaitement et plus les effets

de ce dernier s’estomperont; I’4ge des enfants constituant 1’échantillon influence

beaucoup les résultats. (RAYMOND)

44.1.2) Mode d’allaitement

Encore faut-il auparavant définir, de fagon précise, le mode d’allaitement étudié. Dans
certains travaux, le groupe d’enfants allaités au sein est hétérogene. 1l peut inclure soit
des bébés nourris exclusivement au sein, soit nourris de fagon mixte, au sein et au
biberon. Dans les groupes d’enfants alimentés au biberon, on rencontre souvent une
alimentation mixte composée de biberons et de repas semi-solides ou solides selon ’age.
(RAYMOND)

- 107 -



44.13) Durée

La durée de la période d’allaitement est un parameétre essentiel dont 1l n’est pas toujours
tenu compte. Certains enfants ayant €té allaités trop peu de temps (durée moyenne :
environ 10 semaines), peuvent étre classés dans le groupe «au sein ».

La durée moyenne de I’allaitement au sein est insuffisante d’un point de vue fonctionnel
pour produire une influence mesurable sur la morphologie. Il serait intéressant, par
exemple, d’¢tudier un groupe d’enfants allait€és exclusivement au sein pendant un an,
pour mesurer les effets réels de celui-ci. (RAYMOND)

4.4.14) Mode d’évaluation

Le mode d’évaluation des dysmorphoses (sachant que certaines peuvent étre difficiles a
mettre en évidence chez le trés jeune enfant) et le type facial a 'intérieur de 1’échantillon
(facteurs héréditaires) doivent &tre également pris en compte, ce qui n’est pas souvent le
cas. De nombreuses enquétes épidémiologiques, pour diagnostiquer la ou les
dysmorphoses, s’appuient sur des questionnaires que remplissent les parents !
(RAYMOND)

4.4.15) Posture

Enfin, la posture du bébé au cours de la tétée a ¢galement son importance. Comme le
soulignent Gudin et Khalef, la statique cervicale, par sa relation avec le comportement
musculaire du complexe pharyngo-lingual, influence la qualité fonctionnelle de la tétée
et, par conséquent, son potentiel morphogénétique. C’est donc un parametre a apprécier.
En conclusion, on constate qu’il est difficile d’évaluer I’impact du mode d’allaitement
sur la morphologie orofaciale.

4.4.2) Relation entre malocclusions et mode d’allaitement

11 existe relativement peu de travaux consacrés a ce sujet. Malgré tout, certains auteurs
ont essayé, au travers d’études épidémiologiques, de mesurer I’impact du mode
d’allaitement sur le développement des malocclusions.

- En 1988, Meyers et Hertzberg sont parvenus a une conclusion mitigée.
Bien qu’ils aient rencontré¢ un nombre plus important de « besoins de traitement
orthodontique » chez les enfants allaités au biberon, les résultats ne sont pas
statistiquement significatifs. .
Cependant, plusieurs points de leur protocole sont critiquables, dont deux plus
particulicrement : 1’échantillon regroupe des enfants 4gés en moyenne de 11 ans et les
données sont fournies par un questionnaire rempli par les parents sans examen des
enfants par le praticien. Le « besoin de traitement orthodontique » (et non la mal
occlusion) est déterminée par les parents | (MEYERS et HERTZBERG)

- Legovic et Ostric ne sont pas parvenus a établir de relation, statistiquement
significative entre le type d’allaitement et les malocclusions.

Cependant, on notera que le groupe composé d’enfants de trois ans « allaités au sein »
n ‘a pas été nourri exclusivement au sein. Tous prennent des biberons de complément.
Par ailleurs, la durée d’allaitement au sein ne dépasse pas trois mois. Enfin, 62% de ces
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enfants sucent le pouce ou la sucette. Les conclusions des auteurs s’en trouvent quelque
peu discréditées (LEGOVIC et OSTRIC).

- Potttenger et Krohn, dans une étude ancienne (1950), ont démontré que chez de
jeunes adultes ayant eu dans leur enfance un allaitement au sein prolongé (3 mois),
la largeur inter-malaire est supérieure a la largeur inter-orbitaire, ce qui n’est pas
le cas dans le groupe alimenté au biberon. Il en déduit que Pallaitement au sein
favorise le développement transversal de I’étage moyen de la face (POTTENGER et
KROHN).

- En 1981, Adamiak a mené une €tude sur un échantillon de sept cent quarante-huit
enfants 4gés de quatre a six ans en milieu rural tchécoslovaque. Les groupes €taient
constitués en fonction du mode et de la durée de 1’allaitement. Le groupe des enfants qui
ont bénéficié d’un allaitement au sein supérieur ou égal a six mois, présentait une
fréquence d’anomalies occlusales inférieure de 25% par rapport aux autres groupes. Elle
en a conclu qu’une période d’allaitement au sein suffisamment longue (six mois et plus)
prévient un quart des anomalies occlusales (ADAMIAK).

- En 1981, Labbok et Hendershot, sur un échantillon numériquement important (15000
enfants de moins de dix-huit ans), a établi une relation entre 1’allaitement au biberon et
les malocclusions. Cette étude met en évidence le fait qu’un allaitement au sein prolongé
(+ de six mois) protege des malocclusions. Ce groupe présente 44% de malocclusions en
moins (LABBOK et HENDERSHOT).

4.4.3) Type de malocclusion

Il est difficile de décrire une ou des dysmorphoses spécifiques de 1’allaitement au
biberon.

Ceci tient au fait que le sous-développement orofacial qu’il induit, est tridimensionnel.
Cependant, il semblerait que le sens antéro-postérieur soit plus affecté, ce qui peut
s’expliquer, selon le type facial, par un faible rattrapage de la rétrognathie mandibulaire
congénitale (classe II d’Angle).

Ainsi, Davis et Bell mettent en évidence une relation tr€s significative entre I’allaitement
au biberon et les malocclusions dans le sens antéro-postérieur. Ils concluent que
I’allaitement exclusif au biberon est une importante cause de classe II (DAVIS.DW et
BELL).

Dans leur ¢étude de 1991, ils notent également une modification des fréquences
d’anomalies telles que surplomb incisif, occlusion inversée, et distocclusion molaire sans
que celles-ci soient statistiquement significatives.

On peut donc rencontrer une multitude de situations différentes, dans lesquelles la
succession des influences aggravantes ou compensatrices des influences
précédentes, sur un schéma facial donné, aboutissent selon ’age de I’enfant, a tel ou
tel type de dysmorphose. Elles pourront prendre les divers aspects d’un sous-
développement qui affectera plus ou moins les trois sens de I’espace.

4.4.4) Risque d’adaptation a la ventilation buccale
Si le nourrisson s’enrhume, il va pouvoir s’alimenter et ventiler alternativement avec le

nez et la bouche car la tétée au biberon demande peu d’efforts pour obtenir du lait
(puisque la seule dépression intrabuccale suffit a provoquer I’écoulement du lait) et ne
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nécessite pas un joint labial étroit et une dépression intrabuccale permanente comme
pour le maintien du téton dans la bouche. L’ouverture de la bouche pour ventiler annule
la dépression qui sert a tenir ’aréole et oblige le nourrisson a fournir des efforts pour
recapter et réamorcer le sein.

Avec le biberon, il prend donc conscience qu’il peut relicher la tétine et la
reprendre dans sa bouche assez facilement. Si cette situation se prolonge, il va s’en
accommoder et le risque est grand de voir la ventilation buccale devenir habituelle,
avec toutes les conséquences, souvent graves, qu’elle peut avoir sur le
développement maxillo-facial et, plus globalement, sur la santé de D’enfant
(RAYMOND).

4.5) INCIDENCE DE I’ALLAITEMENT MATERNEL SUR
LES SUCCIONS NON NUTRITIVES

4.5.1) Définition des succions non nutritives

La succion non nutritive est un comportement courant de Uenfant. In utéro, la succion du
pouce existe déja (RUEL-KELLERMANN). Ensuite, il est probable que la succion
déclenchée par I’alimentation renforce a cette période de la vie la polarisation de 1’enfant
sur cette source de satisfaction (COUTAND et ZABLITH). A la fin du premier trimestre
de la vie post-natale, le nourrisson devient capable de trouver son doigt de fagon plus
régulicre, c’est I’ébauche de I’acte volontaire (CADENAT et coll). Selon les psychiatres
’acte de succion est utile a Penfant psychologiquement parlant pendant les premiers
mois de la vie. Pour L.Margaillan-Fiammengo, il parait indiscutable que trés jeune, avant
I’4ge de 6 mois, I’enfant a acquis le schéma de la succion (plaisir complexe ou la bouche
et la main sont indissociables). Elle remarque que les enfants qui & un an n’ont jamais
sucé leur pouce, ne le succeront sans doute jamais. Vers un an, alors que 'affectivité a
commencé a évoluer vers des « objets extérieurs », I’enfant conserve a la succion un role
hédonique compensateur en période de fatigue et de frustation. Le besoin de succion
entre 3 et 5 ans perd normalement de son importance, alors que d’autres liaisons sont
établies avec le monde extérieur lors de la maturation du systéme nerveux de ’enfant.
Ceci correspond a I’extinction du réflexe primaire de succion. Si certains sucent le pouce
jusqu’a P’entrée a 1’école primaire, d’autres persisteront parfois au-dela de la puberté.
(CADENEL-BELASCO).

Certaines formes de succion sont si parfaitement extériorisées qu’elles ne peuvent
¢chapper a I’entourage de P’enfant: ce-sont la succion des doigts et en particulier la
succion du pouce, la plus fréquemment rencontrée, la succion de certaines parties du
corps (dos ou paume de la main, avant-bras ou méme la partie intrene du bras, pour ne
citer que les plus courantes) ou encore la succion d’objets et en particulier la succion de
la tétine-sucette (ou vétements, tissus privilégiés, peluches, poupées etc.)

Mais certaines formes de succions concernent des éléments méme de la zone orale et
sont bien moins facilement décelables : succion des levres, des joues et méme de la
langue.

La succion du pouce, celle de toute autre partiec du corps ou encore celle d’objets
privilégiés, se déroule selon un processus donné tres individualisé pour chaque enfant.
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Ce comportement peut disparaitre spontanément au bout de quelques jours ou de
quelques semaines, mais il peut aussi s’installer pour des mois, voire des années.

Il est remarquable que le « schéma du geste parasite varie tres peu au cours du temps ».
(MARGAILLAN- FLAMMENGO)

4.5.2) Conséquences du maintien des succions non nutritives

Une habitude de succion prolongée dans le temps peut avoir des effets sur le
développement de ’enfant. Les conséquences peuvent étre pathologiques ou non, voire
bénéfiques dans certains cas.

Les conséquences dites pathologiques ou néfastes sont dento-faciales, dermatologiques,
orthophoniques, psychologiques ou autres.

Ces diffférents effets sont fonction de la fréquence, de la durée quotidienne de la
succion, de la maniere de sucer, de 1’dge du début et de la fin de I’habitude etc.
(JACOBSON)
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Tableau 28 : Résumé des troubles consécutifs au maintien de la succion non nutritive

d’aprés Biegel

Au niveau du
maxillaire

Proalvéolie des incisives

Endoalvéolie

Egression

Résorption atypique apicale des incisives centrales maxillaires
temporaires

Augmentation de la hauteur clinique des couronnes des incisives
centrales maxillaires définitives

Création ou aggravation de diasttme médian ou latéral

Au niveau de la

Rétroalvéolie des incisives

mandibule Infraalvéolie incisive
Légere rétrognathie
Endoalvéolie
Egression molaire
Au niveau de la Béance

relation interarcade

Augmentation du surplomb

Meésioposition des molaires maxillaires, classe II d’Angle
Articulé croisé postérieur

Infraclusie des blocs antérieurs maxillaire et/ou mandibulaire
Occlusion asymétrique

Au niveau du

Contact bilabial perturbé

comportement Interposition de la lévre inférieure sous les insicives maxillaires
labial Prochéilie supérieure

Au niveau du Interposition antérieure de la langue

comportement Réduction transversale de la langue

lingual Déglutition atypique

Mauvaise position de repos

Autres troubles

Dermatologiques : dermite eczématiforme, Iésion infectieuse,
complication chronique

Digitaux :  hyperextension  interphalangienne,  angulation,
clinodactylie, déformation en rotation
Phonatoires :  schlintement®, jouyement**  zozotement***,

confusion des consonnes, chuintement ****

Caractéristiques
psychomotrices du
suceur

Immaturité, isolement, anxiété, émotivite.

*Schlintement : mauvaise articulation des consonnes constrictives (f, v, ch, j, s, z) due a
une atonie musculaire et une mauvaise position de la langue par rapport aux arcades.
**Jouyement : production d'un son plus grave que dans le schlintement causée par le
manque de contact entre le palais et la langue.

**%Zozotement : mauvaise prononciation des occlusives (1, d, n).

**** Chuintement : position basse de la langue ayant pour conséquence un souffle qui
déforme ['émission des constrictives.
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4.5.3) Prévention par I’allaitement maternel

- Selon Levy cité par Mairesse, il existe chez I’étre humain un besoin inné de succion
qui, lorsqu’il est insuffisamment comblé tend a persister et induit des conduites de
substitution comme la succion du pouce. Aussi Levy observe dans une étude sur 112
enfants que ceux ayant la possibilité¢ de téter durant I’alimentation de fagon suffisante
(’enfant s’arréte lui-méme de téter) ne sucent pas leur pouce ou une tétine, alors que
ceux dont la succion durant 1’alimentation est insuffisante (arrét forcé, alimentation au
bieron ayant une tétine trop percée, etc) sont des suceurs de pouce.

Spock cité par Mairesse conseille aux meres dont les nourrissons sucent leur pouce de
donner plus le sein ou alors de mettre des tétines ayant un orifice plus petit sur le
biberon. (MAIRESSE)

- Durant les 6 premiers mois, I’enfant n’a pas encore atteint une parfaite maitrise de
ses bras et ses tentatives pour sucer ses doigts sont encore malhabiles et peu contrdlées.
C’est donc pour Spock, cité par L.Margaillan-Fiammengo, a ce moment la qu’il faut
agir : « si on parvient, durant les premiers mois, a satisfaire complétement I’instinct de
succion, il y aura peu de chances de le voir s’intéresser & son pouce plus tard. »
(MARGAILLAN-FIAMMENGO)

- Selon JL. Raymond, le type de tétée aurait des répercussions psychologiques sur
Pinsatisfaction du nourrisson. En effet, une tétée trop rapide et/ou trop « molle »,
comme celle des biberons, semble ne pas satisfaire le besoin de téter de I’enfant.

Ce besoin, qu’il n’a pu assouvir en s’alimentant, il risque de le satisfaire en sucant son
pouce ou une sucette.

En principe, la tétée correcte du sein maternel, par sa durée et le travail musculaire
(fatigue) qu’elle demande, prévient en partie ce genre de mauvaises habitudes.
Selon Legovic, environ 40% des enfants allaités au sein ne sucent ni doigt, ni sucette
contre seulement 18% des enfants nourris au biberon (LEGOVIC et OSTRIC).

- Turgeon O Brien et coll font les mémes constatations que les auteurs précédents et
rapportent que malgré quelques différences entre les tétines, méme les plus
« physiologiques » ne peuvent remplacer le sein (TURGEON et coll).

- Larsson s’est intéressé¢ aux effets des succions non-nutritives sur ’apparition de
malocclusions. Il a démontré que le type d’allaitement €tait un facteur important de cette
parafonction. En 1999, Larsson a étudié¢ sur 60 fillettes une éventuelle relation entre
I’'usage de tétines et le développement d’inversé d’occlusion postérieur. Les fillettes
¢taient issues de la méme région de Falkoning en Suede. Elles furent examinées 5 fois,
de la naissance a 1’dge de 3 ans. Quatre-vingt dix % des enfants étaient allaités au sein.
La durée moyenne d’allaitement était de 8 mois et 67% des filles ont été allaitées
pendant la moitié d’une année ou plus. Quatre-vingt deux % ont développé une succion
non-nutritive (72% des tétines + 10% doigt) alors que seules 18% n’ont pas montré
d’habitude de succion. Larsson a trouvé une durée moyenne d’allaitement plus longue
pour les non-suceurs (11 mois) que pour les enfants suceurs (5 mois).

En ce qui concerne les effets de la succion de tétine : chez 39 filles avec une tétine, 2
avaient développé un inversé d’articulé postérieur a 3 ans. L’une d’elle a développé une
occlusion anormale avec inversé d’occlusion antérieur et postérieur. Pour 12 suceurs de
tétine, une interférence en latéralité a été notée avec un guide exagéré mandibulaire et
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une déviation de la ligne médiane. Dans les 12 cas, les dents responsables étaient les
canines de lait. Or normalement, les canines devraient s’ user.

Larsson conclut que les parents doivent étre informés pour réduire 'usage de la
tétine et que Phabitude de succion était moins développée chez les enfants allaités
au sein plus longtemps. L’allaitement au sein semble €tre une prévention des
succions non-nutritives (LARSSON).

4.6) CONCLUSION

Les vertus de I’allaitement maternel sont connues, du moins en ce qui concerne les
qualités du lait maternel. Elles le sont beaucoup moins en ce qui concerne ’aspect
fonctionnel de la tétée.

1l s’agit d’une fonctionnalité de la plus haute importance pour deux raisons principales.
D’une part, la croissance de I’étre humain a cette période a un potentiel colossal, inégalé
durant le reste de sa vie. Ft d’autre part, la tétée au sein permet I’apprentissage et la
synchronisation de nombreuses fonctions dont le réle morphogénétique est trés important
pour un développement maxillo-facial harmonieux de I’enfant.

Par conséquent, un allaitement bien conduit peut étre considéré comme un moyen
de prévention néonatale des dysmorphoses maxillo-faciales ou, tout du moins, un
moyen de réduire leur gravité.

Le sein est le seul moyen d’y parvenir, car, aujourd’hui encore, aucun biberon sur le
marché n’est capable de restituer la fonctionnalité de la tétée au sein (JL.RAYMOND).
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L’allaitement maternel est I’aliment fonctionnel par excellence, ¢’est-a-dire « un aliment
pour lequel il est démontré qu’il influence, d’une maniere bénéfique, une ou plusieurs
fonctions de 1’organisme en contribuant au maintien voire a ’amélioration de 1’état de
bien-€tre et de santé¢ de I’hdte, en réduisant le risque de développer une maladie. »
(BUTS . JP) Par ailleurs, la succion au sein assure une bonne croissance du massif facial
pouvant contribuer a la régularité¢ de I’implantation dentaire, & la qualité de la respiration
nasale et a la prévention des succions non-nutritives; les enfants ayant été allaités ont en
effet moins besoin de traitements orthodontiques. Cependant, la femme qui allaite doit
rester vigilante quant aux médicaments qu’elle consomme, a la transmission verticale de
certaines pathologies (SIDA) et au caractére cariogene que peut prendre le lait humain
dans certaines conditions : allaitement a la demande, nocturne, au dela d’un an sans
hygieéne bucco-dentaire associée ni restriction dans la consommation d’hydrates de
carbone. Toutefois, si des mesures de prévention sont employées, et plus
particulie¢rement un nettoyage des dents dés leur €ruption apres les tétées, Iallaitement
maternel ne devrait plus étre la source de caries rampantes chez le jeune enfant.

Dans un contexte socio-culturel particuliérement défavorable a P’allaitement, s’il est
nécessaire de faire sa promotion, encore faut-il le faire avec tact, ne pas trop embellir les
choses et surtout avoir des attentes réalistes: ce n’est pas parce que l’allaitement
maternel est naturel qu’il doit étre dénué de difficultés ou méme de complications.
Comme 1l est rappelé dans un éditorial récent de la revue « Allaiter aujourd’hui » : le lait
de la mére n’est nullement une potion magique, donner le sein n’est jamais une garantie
pour fabriquer un adulte beau, fort, intelligent, équilibré, heureux et en bonne santé.

Le devenir d’un étre humain est une construction faite d’éléments divers: capital
génétique, alimentation, milieu familial, culture, rencontre et liberté de chacun. Donner
son lait, ¢’est néanmoins pour une mere, ’assurance d’offrir a son enfant, ce qu’il y a de
meilleur pour lui.

Ainsi ne demandons pas a 1’allaitement plus qu’il ne peut donner, il ne s’agit aprés tout
que de la fagon normale d’alimenter les bébés et, s’il est nécessaire d’affirmer la
supériorit¢ de 1’allaitement maternel par rapport & ’alimentation artificielle, il convient
de rester mesur¢.

En tant que professionnels de santé¢, nous devons toujours nous souvenir que
’allaitement est LA seule méthode physiologique d’alimentation des bébés. Opter pour
’allaitement artificiel, c’est s’écarter sérieusement de la norme biologique de notre
espece.

Soutentr ’allaitement maternel n’est pas une affaire de conviction ou d’idéologie. C’est
d’abord un acte de fidélit¢ de I’espéce humaine a elle-méme; c’est aussi, tout
simplement, faire notre métier qui ne consiste pas seulement a assurer une role de soins
mais aussi d’éducation et de prévention; pour cela, il nous faut adopter une attitude
professionnelle alliant clairvoyance et connaissance suffisante du sujet (GREMMO-
FEGER).
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