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Introduction

La cavit buccale est la principale interface entre le corps et I'environnement
extérieur, surtout pour le tout-petit. C’est par les interactions avec I'entourage et les
objets du quotidien que se constitue la flore microbienne buccale durant les premiers
mois de vie.

Dés les années 1960, Keyes reconnait le rble prépondérant des bactéries
cariogénes dans l’initiation et le d veloppement du processus carieux. La mise en
cause de certaines bactéries bien identifiées, notamment S. mutans, doit nous inciter
a considérer pleinement ce facteur de risque dés le plus jeune age, afin de mener
des actions de prévention efficaces pour le tout-petit.

Le chirurgien-dentiste ne peut étre le seul praticien a véhiculer les messages de
prévention. Les médecins généralistes, pédiatres, sages-femmes, puéricultrices et
autres intervenants dans le domaine de la petite enfance sont des interlocuteurs
privilégiés auprés des familles. Or, nous montrerons au cours de ce travail que
l'implication du facteur microbien dans la Carie de la Petite Enfance (CPE) reste une
notion assez méconnue par ces professionnels et les messages relayés aux parents

sont encore trop imprecis.

Aprés avoir rappelé le role des bactéries orales dans le développement de la Carie
de la Petite Enfance (CPE), nous nous int resserons I'acquisition de la flore
buccale chez le tout-petit par transmission verticale et horizontale. Puis, nous
évoquerons les facteurs de risque d’'une colonisation pr co ce par S. mutans. Enfin,
nous soulignerons le réle des chirurgiens-dentistes mais aussi des autres
professionnels de santé et de la petite enfance en matiere de prévention dans ce

phénomeéene de contamination croisée.

Pour étayer nos propos, nous avons diffusé un questionnaire (cf. annexe 1) aux
parents d’enfants qui fr g uentent le service d’Odontologie P diatrique du CHRU de
Nancy, la créche multi-accueil « Le Marmouset » de Sarreguemines, un cabinet
dentaire de Sarrebourg et une école maternelle de Moselle. Ce questionnaire se

divise en trois parties. Une premiére partie nommée « Votre enfant et vous » avec six

questions permet de renseigner les caract ristiques de I'enfant, de la fratrie et du
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parent sondé. La deuxiéme partie du questionnaire constituée de six questions et

intitulée « Concernant la carie dentaire » évalue les connaissances du parent et les

messages de prévention regus par celui-ci concernant la carie chez le jeune enfant
avant et aprés la naissance du bébé. Enfin, la troisieme partie intitulée « Vos

habitudes avec votre enfant », comportant cinq questions, interroge le parent sur sa

pratique ou non de certains comportements considérés a risque de transmission
bactérienne.
Les r su Itats obtenus nous serviront tout au long de ce travail de thése. L’int gralit

des résultats sont présentés en annexe (cf. annexe 2 a 4).
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1. Role des bactéries orales dans le développement de la Carie de la
Petite Enfance (CPE)
1.1. La Carie de la Petite Enfance (CPE)

1.1.1. Définitions de la Carie de la Petite Enfance (CPE) et de la forme
Séveére de la Carie de la Petite Enfance (CPE-S)

L’American Academy of Pediatric Dentistry (AAPD) définit la Carie de la Petite
Enfance (CPE) ou Early Childhood Carie (ECC) comme la pr sence d'une ou
plusieurs lésion(s) carieuse(s) (cavitaire(s) ou non), une ou plusieurs dent(s)
temporaire(s) absente(s) (pour cause de carie) ou d’'une ou plusieurs surface(s)
obturée(s) chez un enfant de moins de 6 ans (AAPD, 2014).

En 2014, 'AAPD reprend galement la classification établie par Drury (Drury et coll.,
1999) pour distinguer ECC (Early Childhood Carie) et S-ECC (Severe Early
Childhood Carie). La forme sévére se définit :

- chez I'enfant de moins de 3 ans par tout signe de carie sur une surface lisse ;

- entre 3 et 5 ans, lorsqu’il existe une ou plusieurs |sio n(s) carieuse(s)
cavitaire(s), une ou plusieurs dent(s) absente(s) (pour cause de carie), ou un
soin conservateur au niveau d’'une surface lisse des dents temporaires
maxillaires antérieures ;

- ou un caof > 4 pour les enfants de 3 ans, un caof > 5 pour ceux de 4 ans, un
caof > 6 pour ceux de 5 ans (AAPD, 2014).

Remarque : l'indice CAOD (DMFT pour les anglo-saxons) représente le nombre de
dents permanentes cariées (C), absentes (A) et obturées (O). Le principe est le
méme pour l'indice CAOF (DMFS pour les anglo-saxons), sauf qu’on considére le
nombre de faces de dents permanentes cariées, absentes et obturées. Par
extension, l'indice caod (en minuscule) (dmft pour les anglo-saxons) comptabilise le
nombre de dents temporaires cariées, absentes et obturées ; et I'indice caof (dmfs
pour les anglo-saxons) le nombre de faces de dents temporaires cariées, absentes et
obturées.
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Tableau 1 : définition de |la forme séveére de la carie de la petite enfance en fonction

de I'age (source : Muller-Bolla et coll., 2014)

<3 ans 3 ans 4 ans 5 ans

Signe(s) de | czaof > 4 csaof =5 csaof = 6

maladie carieuse

(cq~ ou c3+) sur

faces(s) lisse(s) Ou une ou plusieurs incisive(s) maxillaire(s) affectée(s)

c¢* : lésions carieuses initiales non cavitaires

c3* : |ésions carieuses cavitaires

1.1.2. Epidémiologie

e Dans le monde

En 2003, 'OMS (Organisation Mondiale de la Santé) établit un rapport sur la santé
bucco-dentaire dans le monde. Le rapport précise que la carie dentaire touche 60 a
90% des enfants scolarisés des pays industrialisés. La situation concernant la carie
chez les enfants &gés de 12 ans y est illustrée grace l'indice CAOD mais il n’y pas
de précision pour les enfants plus jeunes (OMS, 2003). L'OMS et la FDI (Fédération
Dentaire Internationale) ont reformulé des objectifs pour 2020 dont celui d’obtenir un
taux de 80% d’enfants de 6 ans avec une denture exempte de carie (Lardinois et

coll., 2009). Encore une fois, il N’y a pas d’objectifs formulés pour le tout-petit.

e En France

La HAS (Haute Autorité de Santé) indique en 2010 que peu d’tudes
épidémiologiques s’int ressent la prévalence de la carie dentaire chez les enfants
de moins de 6 ans et qu’aucune donn e n’est disponible pour les enfants de moins
de 3 ans. Entre 20 et 30% des enfants agés de 4 a 5 ans présenteraient au moins

une carie non soignée (HAS, 2010).
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Une étude menée en Moselle par le service de Protection Maternelle et Infantile
(PMI) en collaboration avec le d partement d’Odontologie Pédiatrique de la faculté
de Nancy chez des enfants de 4 ans scolarisés dans les classes de maternelle, a
révélé que 37,5% des enfants avaient au moins une carie. L’ tude a mis en vidence
des disparités : si en moyenne 1 enfant sur 3 a des caries, la carie atteint 1 enfant
sur 2 en zone d’ d ucation prioritaire et seulement 1 enfant sur 4 en zone rurale (Droz
et coll., 2006).

Une enquéte transversale a tudi la prvalence de la carie dentaire auprés d’un
échantillon de 282 enfants agés de 4 a 5 ans scolarisés en ZEP (Zone d’Education
Prioritaire) a Clermont-Ferrand. Cette étude a montré que ces enfants présentaient
un caod moyen de 1,94. Environ 30 % des enfants présentaient au moins deux
caries, et seuls 57 % étaient indemnes de carie (Tubert-deannin et coll., 2009 ; HAS,
2010).

1.1.3. Répercussions de la Carie de la Petite Enfance (CPE)

Une étude menée auprés de 503 enfants de 5 a 6 ans a montré que l'impact sur la
qualité de vie était en majeure partie lié a la douleur engendrée par la carie dentaire
(a 58,3%) et aux difficult s s’alimenter (a 45,9%) (Krisdapong et coll., 2014). De
plus, si la carie n’est pas soign e temps, le processus infectieux peut se propager
aux tissus parodontaux et présenter un risque pour le germe sous-jacent. La diffusion
de l'infection peut galement aboutir Ia formation d’'une cellulite qui doit étre prise
en charge en urgence (Pacorel, 2015). Selon les réponses obtenues a notre
questionnaire (cf. annexe 1), 68% des parents répondent « oui » a la question
« pensez-vous que les caries sur les dents de lait puissent étre nocives pour les

futures dents d’adulte ? ».

D’autre part, de nombreuses tudes s’accordent dire que la présence de caries
chez le jeune enfant augmente le risque d’en avoir I'age adulte (Alm et coll., 2007 ;
Dulgergil et Colak, 2012 ; Jordan et coll., 2016). Une étude de cohorte menée sur 15
ans en Allemagne a s par deux groupes d’enfants &g s de 3 5 ans: ceux
indemnes de carie et ceux avec une forme sévére de la carie de la petite enfance (S-
ECC). A l'age de 19 ans, l'indice CAOF s’ | éve 2,8 dans le premier groupe contre

17,6 dans le deuxiéme groupe (Jordan et coll., 2016).
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1.1.4. Les facteurs de risques de la Carie de la Petite Enfance (CPE)

1.1.4.1. Etiopathogénie de la carie

Selon le schéma biomédical de Keyes (1962), le développement de la carie dentaire

correspondrait a la conjonction de trois facteurs déterminants :

- un héte susceptible ;
- une microflore buccale spécifique ;

- une alimentation contenant des hydrates de carbone fermentescibles.

On ajoutera ensuite le facteur temps, correspondant a la durée pendant laquelle le

substrat reste en contact avec la surface dentaire (figure 1).

Microorganismes

Temp

Expositions répétées

Figure 1 : schéma de Keyes, revu par Newbrun (source : Newbrun, 1978)

Selon un concept plus contemporain, d’autres facteurs de risque sont identifiés tels
que des facteurs physiques, biologiques, environnementaux, les habitudes et le
mode de vie, un flux salivaire ou une exposition aux fluorures insuffisante (Selwith et
coll., 2007).

1.1.4.2. Les facteurs de risque spécifiques aux jeunes enfants

L’ tiopathog nie de la Carie de la Petite Enfance (CPE) differe peu de celle
observée chez l'adulte. Elle résulte toujours d’un d s quilibre de la balance

déminéralisation / reminéralisation sous linfluence de facteurs de risque et de
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facteurs protecteurs. La consommation de boissons sucrées en dehors des repas est
un exemple de facteur de risque fortement lié a la carie. Les facteurs prédicteurs
favorisent la progression des lésions carieuses. Enfin, les facteurs protecteurs,

comme le suivi régulier par un chirurgien-dentiste, diminuent le risque carieux (figure
2).

Balance de la carie

Figure 2 : illustration de la balance déminéralisation/reminéralisation dans le

processus carieux en denture temporaire (source : Muller-Bolla et coll., 2014)

Il existe cependant des facteurs de risque spécifiques aux jeunes enfants :

e Les particularités histologiques de la dent temporaire

Figure 3 : caractéristiques de la dent temporaire

(source : Fortier et Demars-Fremault, 1987)

L’ ma il de la dent temporaire est trés mince (1) ce qui la rend plus sensible a la

carie. La chambre pulpaire est volumineuse (2) ce qui engendre une implication
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pulpaire plus fréquente et plus rapide en denture temporaire (figure 3) (Fortier et

Demars-Fremault, 1987).

En effet, une étude de Wang et coll. a montr qu’il existait une plus grande sensibilité
la d min ralisation de I’ m ail d’'une dent temporaire par rapport I’ m ail d’'une dent

permanente (Wang et coll., 2006).

Pour contrer ces particularités histologiques, le fluor a fait ses preuves. Une étude
r ce nte conclut qu'un brossage effectu avec autre chose qu’un dentifrice fluor
augmente significativement le risque de carie chez I'enfant de moins de 71 mois
(Olatosi et coll., 2015). En 2014, une revue de littérature confirmait que l'usage d’un
dentifrice fluor diminue significativement I'indice dmfs (caof) chez les enfants de
moins de 6 ans a RCI (Risque Carieux Individuel) élevé a condition que Ila

concentration en fluor soit d’au moins 1000 ppm. (Wright et coll., 2014).

Toutefois, une anomalie de structure de I' mail augmente la cariosensibilité. Parmi
les trois formes d’am logenése imparfaite décrites par Witkop (hypocalcifiée,
hypomature, hypoplasique), la prévalence carieuse est significativement augmentée
dans la forme hypocalcifiée en denture temporaire (Foucault, 2007). Par ailleurs,
'hypoplasie de I’ mail, observ e fr quemment chez les enfants pr maturs,
exposerait a une colonisation plus précoce par la bactérie Streptococcus mutans
(Wan et coll., 2003)

e |’allaitement prolongé

La mise en cause de l'allaitement comme facteur de risque de polycaries du jeune

enfant est fortement controversée (Pacorel, 2015).

Une étude menée en Inde sur 1152 enfants 4gés de 3 a 5 ans suggére que c’est
surtout l'allaitement prolong au-dela de 2,5 ans qui serait un facteur de risque
prépondérant dans la carie de la petite enfance (Kakanur et coll., 2017). Les enfants
allaités pendant plus de 9 mois auraient une expérience carieuse plus marquée a
'age de 3 ans (Viry Choffel, 2005). L’allaitement prolongé favoriserait la colonisation
et la prolifération de S.mutans et des  Lactobacillus sur les dents des jeunes
enfants (Sharma et coll., 2016). Ersin et coll. trouvent également une corrélation
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positive entre la dur e de l'allaitement et la quantité de C. Albicans retrouvée dans la
salive des jeunes enfants (Ersin et coll., 2006). Toutefois, la carie reste une
pathologie plurifactorielle. Les enfants allaités, atteints de caries, ne le sont pas
parce qu’ils recoivent le lait de leur mére mais cause d’autres facteurs nutritionnels
et dun niveau d’hygiéne bucco-dentaire associé souvent insuffisant (Viry-Choffel,
2005).

Par ailleurs, une étude récente conclut que chez les enfants de moins de 30 mois, la
quantité de S.mutans retrouvée est moindre chez les bébés allaités par rapport a
ceux nourris au biberon (Damle et coll., 2016). Le lactose, principal hydrate de
carbone du lait, serait un substrat potentiel pour le développement de S. mutans.
Cependant, le lait maternel contiendrait aussi des substances antibactériennes
comparables a celles retrouvées dans la salive (lactoperoxydase, lysosyme,
lactoferrine et des immunoglobulines) qui interférent avec I'aggr g ation bact rienne
(Viry Choffel, 2005).

Au-del de l'allaitement prolong , ce sont surtout les tétées répétitives a la demande
durant la nuit qui seraient les plus nocives (Olatosi et coll., 2015). Enfin, les
habitudes annexes l'allaitement sont prendre en consid ration. Le potentiel
carieux du lait maternel est augmenté lorsque les mesures d’hygiene orale sont
inappropriées et qu’il existe des habitudes de grignotage qui décuplent le pouvoir
cariogéne du lait maternel en lui associant une autre source d’hydrates de carbone
fermentescibles (Viry-Choffel, 2005).

e La prise d'une boisson sucr e pour s’endormir le soir

Dans la majorité des cas, le biberon de lait est donné a un enfant qui pleure au
coucher ou qui pr s ente des difficult s d’endormissement. Trés vite, I'enfant intégre
I'id e qu’il ne pourra pas s’endormir sans biberon et lorsqu’il se rv eille au cours de
la nuit, il le rclamera pour r unir les conditions habituelles d’endormissement
(Pfersdorff, 2017).

Or, c’est justement la prise de lait (ou d’une autre boisson sucr €) pour s’endormir le

soir et les tétées nocturnes qui sont a risque :
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- certains enfants s’endorment avec le biberon en bouche provoquant une
diffusion de liquide lente mais continue pendant plusieurs heures ;

- le biberon contient des hydrates de carbone fermentescibles dont le
meétabolisme par S. mutans libére des taux lev s d’acide lactique ;

- le flux salivaire est diminu pendant la nuit et I'acidit buccale n’est pas
compenseée par le pouvoir tampon de la salive ;

- lacidit buccale prolong e conduit [I' limination de certaines bact ries au
profit de bactéries cariogénes comme S. mutans et du groupe des
lactobacillus (Pfersdorff, 2017).

Le nombre de tétées durant la nuit a également son importance. Dans le groupe des
bébés de 6 mois nés a terme, plus le nombre de tétées nocturnes augmente, plus la
proportion d’enfants positifs pour S. mutans augmente. Tous les bébés qui tétent
quatre fois ou plus chaque nuit sont positifs pour S. mutans a 'age de 6 mois.
L’alimentation nocturne (allaitement ou biberon) multiplie par 6,8 le risque d’étre

colonisé par S. mutans pour le bébé de 6 mois (Wan et coll., 2001b).

Ainsi, la brochure « Prévenir les caries dentaires » diffusée par Assureurs Prévention

depuis 2004 (en libre accés a la créche multi-accueil Le Marmouset de
Sarreguemines) recommande de ne pas donner de biberon contenant autre chose
que de I'eau en libre-service, surtout la nuit, aprés I'age de 3 mois (cf. annexe 5). Or,
seuls 45% des parents ont conscience qu’un biberon d’eau est pr f rable au lait en

cas de prise nocturne (Lorca, 2013).

Figure 4 : forme sévere de caries de la petite enfance avec destruction totale des
couronnes des incisives et des canines maxillaires alors que les incisives

mandibulaires sont indemnes (source : Lopez et coll., 2007)
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e |’app tence pour le godt sucré et les grignotages

A partir de 6-8 mois jusqu’ la fin de I'adolescence, le rythme recommand est de
quatre prises alimentaires par jour: petit-déjeuner/déjeuner/golter/diner (Guide
nutrition de la naissance a 3 ans, 2005).

Dans une étude de 2017 menée sur 1152 enfants de 3 a 5 ans, 25% disent grignoter
entre les repas. Parmi les aliments choisis par les enfants, la plupart sont des
aliments sucrés et/ou collants. Or, ce sont justement les aliments sucrés qui
favorisent la production d’acides par les bact ries orales en apportant le substrat

nécessaire (figure 5) (Kakanur et coll., 2017).

Aliments consommés lors des grignotages chez des
enfantsde 3 a5 ans

H Bonbons

W Gateaux

7% Céréales avec du lait
M Chips
A m Cookies
> Fruits secs
V , i ‘ Céréales seches
' Fruits frais
Creme glacée

Pop corn
Yaourth

Figure 5 : diagramme illustrant les préférences des enfants pour les prises

alimentaires en dehors des repas (source : Kakanur et coll., 2017)

D’autre part, la quantité de S. mutans retrouvée chez les enfants est corrélée
positivement a la consommation de sucre. Selon Dasanayake et coll., le risque d’étre
porteur de S. mutans est sept fois plus élevé si I'enfant consomme du sucre plus de
trois fois par jour par rapport a un enfant qui ne consomme pas d’hydrates de
carbone régulierement (Viry Choffel, 2005). Lors d'une tude rcente, des
prélevements de salive non stimulée ont été réalisés chez des enfants agés de 1a 5
ans grace a des écouvillons. Il existerait une corrélation positive entre la quantité de
S. mutans retrouvée et la fr g uence de consommation d’'une boisson sucr e via un
biberon (Sharma et coll., 2016).
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e Un brossage inefficace

Sur 107 réponses obtenues via notre questionnaire (cf. annexe 4), quatre parents
avouent que leur enfant ne se brosse pas les dents. Deux enfants appartiennent a la
tranche d’age 6 12 mois et les deux autres enfants ont plus d’'un an.

Le brossage permet d’ liminer la plaque et de r d uire le d veloppement de biofilms
bactériens (Sharma et coll., 2012). Un brossage irr g ulier (< 1 x/ jour) serait méme le
principal facteur de risque de colonisation par S. mutans chez les enfants de 12 mois
(Wan et coll., 2003). Chez les enfants de moins de 30 mois qui ne se brossent pas
les dents, on retrouve en moyenne 4,01 x10? cfu/mL de salive de S. mutans contre
seulement 1,86 x 10? cfu/mL pour les enfants chez qui un brossage est effectué
(Damle et coll., 2016).

Jusqu’ 8 ans, c’est aux parents de réaliser et de contrdler le brossage. Or, 48% des
parents pensent que I'enfant est capable de se brosser les dents seul dés I'age de 4
ans (Lorca, 2013). Dans une étude de 2010 menée en Lituanie rassemblant 950
enfants de 2,5 a 3,5 ans, Slabsinskiené et coll. rapportent que 52,5% des parents
dont les enfants souffrent de caries précoces séveres (S-ECC) n’effectuent aucun
brossage des dents de leur enfant (Slabsinskiené et coll., 2010). Une étude plus
récente rapporte que la prévalence de la carie chez les enfants entre 6 et 71 mois
est de 41,7% lorsque I'enfant effectue le brossage seul contre 17,8% lorsque le

brossage est effectué ou supervisé par un adulte (Olatosi et coll., 2015).

e Des médicaments pédiatriques contenant des sucres fermentescibles

Une étude menée au Brésil sur 23 médicaments pédiatriques liquides a montré que
56,5% d’entre eux contiennent des sucres. Par ailleurs, ces m dicaments
p diatriques pr se ntaient des valeurs de pH faibles, augmentant les valeurs d’acidit
en bouche et donc leur pouvoir cariogéne (Neves et coll., 2010).

En France, il conviendrait d’étre vigilant aux différentes teneurs en sucre ou en alcool
des diverses formulations (Descroix, 2010). Certains médicaments pédiatriques
contiennent des sucres en plus ou moins grande quantité (tableau 2). Il est ainsi
recommandé de ne plus consommer de médicaments aprés le brossage (cf. annexe
5).
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Tableau 2 : teneur en saccharose de différents médicaments commercialisés en
France (d’aprés : Descroix, 2010 et VIDAL, 2017)

Advil ® 20 mg/ml susp. buvable (arbme
fraise) (Pfizer)

187 mg par graduation d’1 kg

Dafalgan ® pédiatrique 3% sol buv
(UPSA)

0,67 g par graduation de 4 kg

Josacine ® 500 mg/5 ml granulés pour 0,82 g/5 ml
susp buvable (Astellas Pharma)
Toplexil ® 0,33 mg/ml sirop (arébme 3,7 g/5ml

caramel) (a partir de 2 ans) (Sanofi-
Aventis)

Existe sans sucre

Enfant de 12 a 20 kg (environ 2 a 6 ans) :
1 gobelet gradué de 5 mL, 2 a 3x/j
Soit un apport de 11,1 g de saccharose/j

pour 3 prises/j

Strepsils ® pastille a sucer (a partir de 6
ans) (Reckit B)
Existe sans sucre (arébme fraise ou

citron)

2,6 g par past. menthe
2,45 g par past. citron
2,4 g par past. orange

o w

Toplexil

Totx spches

irrlatrves

Toplexil ® 0,33 mg/ml, sirop
Composition pour 5 ml :
Oxomémazine 1,65 mg
Saccharose 3,7 g

Sodium 0

Toplexil ® 0,33 mg/ml sans sucre, sirop
Composition pour 5 ml :
Oxomémazine 1,65 mg

Saccharose 0

Sodium 8,26 mg
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e Une santé orale des enfants qui dépend des parents

La sant orale de l'enfant (qui par d finition est un étre humain en cours de
développement physique et psychologique) est sous la dépendance de son
environnement familial et social. Une étude de 2017 a montré que les principaux
facteurs de risque de la carie de la petite enfance (CPE) sontle faible niveau
d’ d ucation des parents, leur manque de connaissances concernant la santé orale et
le faible revenu annuel de la famille (Sun et coll., 2017).

D’autre part, la carie étant une maladie infectieuse et transmissible, le faible niveau
d’hygiéne oral des parents participe l'acquisition et la prolifération des bactéries
orales chez l'enfant. C’est la quantit de l'inoculum (=substance contenant des
germes vivants, introduit dans un organisme) et la fréquence des inoculations qui
seraient les facteurs déterminants dans ce phénoméne de transmission verticale
(Berkowitz, 2003 ; Lapirattanakul et Nakano, 2014) (cf. partie 3).

1.1.5. Risque Carieux Individuel (RCI) en denture temporaire

L’ v aluation du Risque Carieux Individuel (RCI) permet d’identifier les facteurs de

risque de carie dentaire.

L’ v aluation du RCI d pend de I'age de I'enfant.
Avant I’ ruption des dents temporaires :

o évaluer I tat de sant bucco-dentaire de la famille, en
particulier celui de sa mére, ou de la personne qui en a la
garde ;

o envisager un dosage salivaire des Streptococcus Mutans
chez les personnes qui s’occupent de I'enfant pour mettre en
evidence le risque de transmission précoce de la bactérie a

'enfant par I'entourage (Muller-Bolla et coll., 2014).
En denture temporaire, le RCI est évalué en considérant de nombreux facteurs de

risque (tableau 3). Il existe par ailleurs des facteurs protecteurs face a la carie en

denture temporaire (tableau 4).

29



Tableau 3 : facteurs de risque de la carie dentaire en denture temporaire (d’apres :
Law et coll., 2007 ; Andersen, 2009 ; Wakaguri et coll., 2011 ; Dos Santos et coll.,
2014 ; Muller-Bolla et coll., 2014 ; Ghazal et coll., 2015 ; Olatosi et coll., 2015 ; Fan et

coll., 2016 ; Dos Santos Pinto et coll., 2017)

Faible niveau d’ ducation des
parents

Niveau socio-économique faible
de la famille

Faible revenu annuel de la famille
Famille monoparentale

Meére sans emploi

Mauvais état bucco-dentaire des
parents

Prse nce d’'une gingivite ou de
caries chez la meére

Présence de caries dans la fratrie

Naissance prématurée
Petit poids a la naissance

Etre 'ain de la fratrie

Etat de santé général : prise au
long cours de médicaments
sucrés ou réduisant le débit
salivaire
Habitudes

défavorables

alimentaires
quotidiennes :
biberons nocturnes, allaitement
prolongé et répété au-dela du
18°™ mois, boissons sucrées en
dehors des repas, bonbons
(surtout en age préscolaire)
Obésité infantile
Absence de brossage biquotidien
(quelque soit le dentifrice utilisé)
Brossage inefficace
Brossage d but aprés l'age de
12 mois
Maladie ou handicap de l'enfant
entrainant des difficultés de
brossage
Plaque dentaire visible I'ceil nu
Pr se nce d’'une gingivite marqu e
Lésions amélaires et/ou

dentinaires (en particulier actives
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et localisées au niveau des
incisives)

e Anatomie de la dent temporaire :
présence de sillons anfractueux

e Prsence d'| ments favorisant la
rétention de plaque (restaurations
défectueuses, appareils)

¢ Habitudes permettant des
échanges salivaires
parents/enfants avec une
transmission des bactéries
orales

e Taux salivaires élevés de
S.mutans et de lactobacillus

¢ Quantité importante de
S.mutans dans la plaque

e Acquisition de S. mutans avant
I’age de 24 mois

e Faible capacité tampon de Ia

salive

Tableau 4 : facteurs protecteurs de la carie dentaire en denture temporaire (d’apres :
Mahesh et coll., 2013 ; Muller-Bolla et coll., 2014 ; Ghazal et coll., 2015 ; Olatosi et
coll., 2015)

. (Fecteusprotestews |

e Suivi régulier par un chirurgien-dentiste

e Brossage biquotidien

e Brossage réalisé ou supervisé par un adulte

e Hygiéne bucco-dentaire débuté avant 'dge de 6 mois

e L'’allaitement lorsqu'il est pratiqu entre 3 et 6 mois
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1.2. Le facteur microbien : son réle clef dans la pathogénie de la
Carie de la Petite Enfance (CPE)

Dans notre questionnaire (cf. annexe 1), a la question « pensez-vous que les
bactéries orales jouent un réle dans le développement des caries dentaires ? », 53%
des parents répondent « oui » (cf. annexe 3). Si 'on s’int resse larp onse donn e
en fonction du niveau d’ d ucation, on constate que parmi les parents qui ont répondu
« oui », 76% ont un niveau d’ d ucation quivalent au baccalaur at ou ont suivi des
études supérieures. Parmi les parents qui ont répondu « non », le niveau d’ d ucation
est disparate : environ la moitié est sans diplome ou avec un niveau d’ ducation

quivalent au brevet des colléges, tandis que I'autre moiti des parents a obtenu le

baccalaur a t ou a suivi des tudes dans I'enseignement sup rieur.

Comme chez l'adulte, les bactéries orales chez le jeune enfant ont la capacité de
former des biofilms.

Les biofilms bactériens sont des amas structurés de cellules bactériennes enrobées
d’'une matrice polym rique et attachées a une surface (Tremblay et coll., 2014).

La formation d’un biofilm suit plusieurs étapes.

e La premiere tape est l'attachement de micro-organismes aux
surfaces de maniére réversible grace a des molécules de structures
particuliéres a la surface des bactéries (frimbriae, flagelle). Ces
bactéries sont appelées « colonisateurs primaires ». La Pellicule
Acquise Exogéne (PAE) joue le role d’interface entre I’ mail et cette
premiere couche du biofilm (Siqueira et coll., 2007 ; Houvion, 2014).

e Ladeuxiéeme tape estla s cr tion d’'une matrice extracellulaire par
ces micro-organismes.

e Ensuite, par des mécanismes de co-adh sion, d’autres micro-
organismes arrivent : ce sont les colonisateurs secondaires avec
formation de microcolonies.

e La derniere étape est la phase de dissémination : des cellules
bactériennes se détachent du biofilm et se dispersent (Klein, 2014 ;
Tremblay et coll., 2014).
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Toutes les bactéries de ce biofilm ne sont pas cariogenes et le biofilm peut méme
avoir un réle protecteur en entravant les capacit s d’adh sion et de multiplication des
agents pathogénes (Klein, 2014).

Cependant, lorsqu’'une modification de I'environnement survient, on observe une
multiplication des bactéries cariogénes aux dépens des bactéries bénéfiques pour
I'héte (Klein, 2014). Parmi les modifications de I'environnement buccal, c’est surtout
'apport en sucre qui a un role prépondérant. En effet, les sucres sont utilisés par
certaines bactéries pour la synthése de polysaccharides qui vont permettre
d’augmenter la virulence du biofilm en le protégeant du pouvoir tampon de la salive
(Fioretti et Haikel, 2010).

Les sucres fermentescibles vont ensuite étre transformés par ces bactéries
cariogénes en acide lactique, propionique et formique (EI Rhazoui, 2014) par un
systeme de transport actif acidogéne. En-dessous du pH critique de 5,5, la

d min ralisation de I’ mail et donc le processus carieux s’enclenchent.

Trois éléments ont leur importance.
e La quantité de sucres consommee : lorsqu’il y a peu de glucides, le pH de la
plaque est neutre car il y a peu de fermentation lactique et la croissance
bactérienne est faible. Lorsque la quantit de sucres augmente, c’est le

systéme de transport actif acidogéne qui se met en place (figure 6).
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Figure 6 : illustration du m t abolisme des glucides au sein d’une bact rie en fonction

de la quantité de sucres (source : Fioretti et Haikel, 2010)
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Le type de sucre ingéré : le saccharose est le sucre le plus cariogéne. Le
glucose et le fructose sont également fortement cariogénes alors que le

lactose I'est moins.

La fréquence des prises alimentaires sucrées dans la journée : la fréquence
est plus déterminante dans la carie que la nature ou la quantité de sucres
ing rs. On peut dire qu’un r g ime cariogene est un rgime d s quilibr par
la multiplication des prises alimentaires dans une journée. En effet, lorsque
cette fréquence augmente, la valeur du pH est régulierement en-dessous du
seuil critique de dissolution de I' mail. Des conditions cariogénes sont ainsi

maintenues durant de longues périodes (figure 7) (Fioretti et Haikel, 2010).
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Figure 7 : effet de la fréquence des prises alimentaires sur la valeur du pH de la

plaque au cours d’'une journ e
A : faible fréquence des prises alimentaires
B : fréquence élevée des prises alimentaires
(source : Fioretti et Haikel, 2010).
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La présence de certaines bactéries orales est donc une condition nécessaire mais
non suffisante a la mise en place de conditions cariogénes.

Cependant, selon étude de 2005, menée chez des enfants de 1,5 a 7 ans, trois
espéces bactériennes sont retrouvées en plus grande quantité chez les enfants avec
des Caries de la Petite Enfance (CPE) par rapport aux enfants indemnes de carie :

Actinomyces sp., S. mutans et Lactobacillus spp. (Corby et coll., 2005).

1.2.1. Implication des streptocoques dans le développement de la carie

de la petite enfance (CPE)

Les streptocoques sont des petits cocci de forme sphérique ou ovoide dont le
diamétre varie de 0,5 a 2 ym. Ce sont des bactéries a Gram positif (EI Rhazoui,
2014). Les streptocoques représentent en proportion le groupe le plus largement
détecté a la fois au niveau des tissus mous, de la langue et de la salive chez les
jeunes enfants (Gizani et coll., 2008).

Parmi les streptocoques, ce sont S. mutans et S. sobrinus qui seraient les plus

cariogénes (Nicolas et Lavoie, 2011 ; Colak et coll., 2013 ; Singla et coll., 2016).

1.2.1.1. Streptococcus mutans

Figure 8 : image au MEB (Microscope Electronique a Balayage) de Streptococcus
mutans (Source : Tibi, 2010)

Les streptococcus mutans ont la capacité de perdre leur forme de coque et

apparaissent souvent comme de courts batonnets (figure 8) (Tibi, 2010 ; Nicolas et
Lavoie, 2011).
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Les streptococcus mutans sont des colonisateurs intermédiaires. Elles peuvent
adhérer seules a la PAE (Pellicule Acquise Exogéne) ou sur les colonisateurs
primaires (Tibi, 2010).

La virulence de Streptococcus mutans est liée a plusieurs facteurs :

e S. mutans a une forte capacit d’adh sion aux surfaces dentaires (Law et
coll., 2007) ;

e S. mutans ala capacit de synth tiser de I'acide lactique partir des hydrates
de carbone pr s ents dans l'alimentation (Singla et coll., 2016) ;

e S. mutans synthétise des polysaccharides lorsque du saccharose est au
contact de la bactérie. Ces polysaccharides facilitent les phénoménes de co-
agrégation bactérienne et jouent le réle d’isolant pour le biofilm (Law et coll.,
2007 ; Fioretti et Haikel, 2010) ;

e S. mutans a la capacité de survivre dans un environnement acide (Nicolas et
Lavoie, 2011).

La corrélation entre le taux élevé de Streptococcus mutans dans la plaque dentaire,
la salive des jeunes enfants et la prévalence de la carie a été prouvée dans de
nombreuses études (Poureslami et Van Amerongen, 2009 ; Gao et coll.,, 2014 ;
Ramamurthy et coll., 2014 ; Pacorel, 2015).

Une étude récente menée sur 68 enfants agés de 3 a 5 ans montre que S. mutans
est retrouvée chez 82,4% des enfants atteints par la carie et chez 85,3% des enfants
indemnes de caries, il 'y aurait donc pas de diff rence significative entre les deux
groupes en terme de prévalence (Singla et coll., 2016).
Dans une étude transversale menée sur 50 enfants agés de 3 a 5 ans, la quantité de
micro-colonies de Streptococcus mutans détectée dans la salive des enfants avec
des formes sévéres de carie de la petite enfance (S-ECC) est de 12,2 contre
seulement 4,6 pour les enfants indemnes de carie. La quantité de Streptococcus
mutans aurait une influence la fois sur l'indice caod et I'indice caof (Ramamurthy et
coll., 2014).
Ce serait donc plutét la quantité de S. mutans qui serait déterminante : chez les
jeunes enfants avec des caries, la proportion de S. mutans dépasse généralement
les 30% (Colak et coll., 2013).
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On retrouverait également un plus grand nombre de souches différentes de
S.mutans chez les enfants avec des caries actives en comparaison des enfants
indemnes de carie. L’acquisition de souches sp cifiques serait un facteur de risque
dans le développement de caries chez le jeune enfant (Lynch et coll., 2015). Les
sérotypes c, e et f de S. mutans seraient les plus impliqués dans le développement
de la carie dentaire (Law et coll., 2007).

De méme, c’est la colonisation précoce par S. mutans qui serait un facteur de risque
prépondeérant (Berkowitz, 2003 ; Lif Holgerson et coll., 2015 ; Lynch et coll., 2015).
Les enfants chez qui on isole S.mutans I'age de 2 ans ont plus de carie I'age de
4 ans en comparaison des enfants chez qui S. mutans n’avait pas été détectée a
'age de 2 ans. La présence de S. mutans a 'age d’un an serait le facteur prédictif

principal pour la carie dentaire I'age de 3,5 ans (Berkowitz, 2006).

1.2.1.2. Streptococcus sobrinus

Ce sont les souches d et g de S. sobrinus qui seraient les plus impliquées dans la
carie dentaire (Law et coll., 2007).

S. sobrinus est présente chez 67,6% des enfants de 3 a 5 ans avec des caries
contre seulement 11,8% des enfants indemnes de carie dentaire (Singla et coll.,
2016). Cette méme tude suggére que c’est I'association entre S. mutans et S.
sobrinus qui représente un facteur de risque. En effet chez les enfants avec des
caries, on détecte dans 58% des cas a la fois S. mutans et S. sobrinus alors que
chez les enfants indemnes, ces deux bactéries sont rarement présentes
simultanément (Singla et coll., 2016).

L’association de S. mutans et S. sobrinus est également un facteur de risque dans la

r cu rrence de | sions carieuses chez I'enfant (Palmer et coll., 2010).

1.2.1.3. Autres streptococcus

Les autres bactéries de la famille des streptocoques semblent jouer un réle moins
important dans le développement des caries chez le jeune enfant.

Certains Streptococcus auraient méme un rdle protecteur : Streptococcus sanguinis
et Streptococcus cristatus seraient ainsi plus abondantes chez les enfants indemnes
de carie (Becker et coll., 2002 ; Kanasi et coll., 2010).
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Streptococcus oralis est 'une des espéces les plus abondantes la fois chez les
enfants indemnes et les enfants avec S-ECC (Ma et coll., 2015).

Par contre, Streptococcus parasanguinis et Streptococcus salivarius seraient
associées positivement, comme S. mutans et S. sobrinus, a la prévalence de la carie

chez le jeune enfant (Becker et coll., 2002).

1.2.2. Implication des lactobacilles dans le développement de la carie

de la petite enfance (CPE)

Les lactobacilles sont des bactéries a Gram positif qui présenteraient de faibles
propri t s adh sives. C’est leur caractére fortement acidogéne qui les a fait classer
en bactéries cariogénes (El Rhazoui, 2014).

Parmi le groupe des lactobacilles, Lactobacillus salivarius représente la bactérie la
plus cariogene (Piwat et coll., 2010). Lactobacillus rhamnosus et Lactobacillus casei
sont également présentes en plus grande quantité chez les enfants atteints de caries
dentaires (Badet et Thebaud, 2008).

Lactobacillus fermentum, Lactobacillus dentium et Lactobacillus gasseri sont
détectées uniquement chez les enfants atteints de forme sévere de CPE (CPE-S)
(Tanner, 2015).

Chez l'enfant, la présence des lactobacilles serait dépendante de la taille de la
cavité liée a la carie : absentes au niveau des caries débutantes, on les trouve en

plus grande quantité dans les cavités de carie étendues (Badet et Thebaud, 2008).

1.2.3. Implication des Actinomyces dans le développement de la carie

de la petite enfance (CPE)

Les Actinomyces sont des bactéries a Gram positif. C’est un groupe trés polymorphe,
fortement représenté dans la cavité buccale (El Rhazoui, 2014).

Parmi les Actinomyces, A. odontoloyticus est la bactérie la plus abondante chez les
enfants en bas-age (Sarkonen et coll., 2000).

A. viscosus a une implication majeure dans la carie de la petite enfance (El Rhazoui,
2014).

Une étude menée chez des enfants de 2 a 8 ans montre que la bactérie Actinomyces

gerencseriae est isolée beaucoup plus frequemment chez des enfants atteints de
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carie par rapport au groupe témoin indemne. Plus précisément, elle semble avoir un
réle dans l'initiation de la carie : c’est la bact rie la plus abondamment retrouv e au

niveau des lésions blanches (Becker et coll., 2002).

1.2.4. Implication des autres bactéries orales dans le développement

de la carie de la petite enfance (CPE)

Le microbiome buccodentaire des enfants souffrant de forme sévére de carie de la
petite enfance (CPE-S ou S-ECC) serait moins diversifi€¢ que celui des enfants
n‘ayant pas de caries. Cela suggére que chaque espéce exerce une fonction
spécifique, qui peut donc étre b n fique pour I'’héte (Kanasi et coll., 2010).
Une étude menée en 2015 incluant des enfants agés de 3 a 4 ans, suggere que
parmi les 379 bactéries étudiées, on note une différence significative de la
prévalence pour 13 espéces au niveau de la plaque dentaire :
e parmi les espéces associées a la S-ECC, il y a Porphyromonas
catoniae et Streptococcus mutans ;
e a linverse certaines bactéries sont détectées plus largement chez
les enfants indemnes comme Peptostreptococcus stomatis,

Selemonas, Prevotella pallens, etc. (figure 9).

39



Plaque

* %

100.0%

-
= 80.0%
- 60.0%
o
5 40.0%
O
e
é) 20.0%
0.0%
W D P D SN F LD S $
N & g &> S &) o o o s 5 5 N
S N \k’ & O X N & O A \k \\- N
F & & O ¢ & . FF F Vs >
< - < ) G > » & O : LY >
F F&F S F F X F & & &S D
F F T F F ol & &S &
F T FFF S SNF T B
& & NN & FSHFFS S & o
W o QT R & S -
K $ 9 ¥ F S S N
Q¢ O & N Vv
Q:' Y.QC‘. W
o ﬂ&QQ
N

M caries-free SECC
Figure 9 : diagramme illustrant la différence des taux de détection pour diverses

especes bactériennes entre les enfants indemnes de carie et les enfants souffrant de
S-ECC (source : Ma et coll., 2015)

Concernant 'abondance des bactéries orales, trois especes bactériennes se
démarquent :
e Eikenella corrodens est plus abondante dans la plaque des enfants
indemnes de carie dentaire ;
e FEubacterium est plus abondante dans la salive des enfants
indemnes de carie dentaire ;
e A linverse, Rothia mucilaginosa est plus abondante dans la salive

des enfants avec S-ECC (Ma et coll., 2015).

La bactérie Bifidobacterium dentium est également associée positivement a la carie
chez le jeune enfant : elle est isolée dans 95% des cas chez les enfants avec des
caries, contre seulement 9% chez les enfants indemnes (Kaur et coll., 2013). Tanner
confirme la cariogénécité de bifidobacterium dentium. Parmi les bifidobactéries,
Scardovia wiggsiae est également isolée plus fréquemment chez les enfants
sourffrant de forme sévére de caries de la petite enfance (S-ECC) (Tanner, 2015).
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1.2.5. Intéréts des tests salivaires de détection bactérienne

Il existe des tests bactériologiques avec dénombrement des bactéries cariogénes
(CRT bacteria ™ [lvoclar Vivadent], Dentocult LB ™, Dentocult SM ™ [Orient
Diagnostica] et Cario Check ™ [Bulter, Sunstar]). Ces tests demandent du temps
pour la croissance des bactéries et ne permettent pas de donner un résultat dans la
séance (Andersen, 2009).

CRT Bacteria ™ permet de détecter avec le méme test la quantité de S. mutans et de
Lactobacillus. Aprés prlév ement d'un chantillon de salive, ce test nécessite une
mise en culture durant 48h. Un résultat supérieur a 10° bactéries/mL de salive de
Lactobacillus et S. mutans indique que l'enfant est « millionnaire », c’est-a-dire a

risque carieux élevé (CRT bacteria ™ Ivoclar Vivadent, mode d’emploi, 2012).

Un autre test permet d’obtenir un r su Itat rapide : Saliva Check Mutans ™. Ce test
détecte spécifiquement S. mutans par réaction antigéne-anticorps, élimine les faux
positifs et les faux négatifs et fait apparaitre une ligne rouge lorsque la quantité
salivaire de S. mutans dépasse 500 000 unités/mL (Andersen, 2009). Il posséde
'avantage de pouvoir donner le rsu ltat en quinze minutes : il fait appel a un
processus immunochromatographique et non pas une mise en culture bactérienne
(GC Europe). Il existe cependant peu d’ t udes qui se sontint ress es lafiabilit de

ces tests salivaires.

En théorie, ces tests pourraient étre utilisés chez les enfants mais aussi chez les
futurs ou jeunes parents afin d’estimer le risque de transmission I’enfant en fonction
de la quantité de bactéries retrouvée (Minning, 2001). Méme si cela est
envisageable, la mise en ceuvre de ces tests reste chrononophage, nécessite une
coop ration suffisante de I'enfant et demande un respect rigoureux des protocoles

pour optimiser les résultats.
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2. Bactéries orales et maladie parodontale chez le tout-petit

2.1. Le parodonte en denture temporaire

La gencive en denture temporaire est plus souple et apparait plus rouge car la
vascularisation est visible par transparence. L’aspect granit n’est visible qu’ partir
de I'dge de 2-3 ans. La gencive marginale est plus arrondie et plus épaisse (Nakano
et coll., 2011). La hauteur de la gencive attach e augmente avec 'age (Beunardeau,
2017).

Concernant le parodonte profond, le ligament alvéolo-dentaire est plus large et le
¢ ment est plus fin en denture temporaire. L'os alv olaire est plus lache avec une
pr d ominance de l'os spongieux et prsente un meilleur potentiel de réparation
(Beunardeau, 2017).

2.2. La gingivite et la parodontite liées a la plaque dentaire chez le

tout-petit

2.2.1. La gingivite liée a la plaque dentaire

La gingivite est une inflammation localisée de la gencive marginale sans atteinte de
l'os alv olaire. La gencive apparait alors rouge et enflammée ; elle saigne au
sondage et au brossage (Nakano et coll., 2011). La prévalence de la gingivite chez
les enfants de 2 ans est de 1,8% a 10,3% (Beunardeau, 2017).

Il existe deux grands types de maladies gingivales :
¢ induites par la plaque bactérienne dentaire ;

e non induites par la plaque bactérienne dentaire (Armitage, 1999).

La gingivite liée a la plaque dentaire est due a une hygiéne défectueuse voire
absente ; elle peut étre aggravée par des facteurs de risque locaux et/ou généraux
(Beunardeau, 2017).

Parmi les facteurs aggravants, on peut citer: I’ ruption dentaire, les caries, la

présence de tartre, les malpositions dentaires, la respiration buccale (Mounier, 2011).
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Figure 10 : gingivite li e la plague dentaire aggrav e par |’ ruption des canines

temporaires maxillaires (source : Mounier, 2011)

Bien qu'une ducation 'hygiéne orale permette le plus souvent de diminuer
linflammation gingivale grace a un brossage efficace, il semblerait qu’en denture
temporaire, le degr d’inflammation gingivale ne soit pas nécessairement corrélé a la

quantité de plaque (Mounier, 2011).

2.2.2. La parodontite liée a la plaque dentaire

La parodontite provoque une destruction des tissus parodontaux : le ligament
alvéolo-dentaire, le ¢ ment et I'os alv olaire. La parodontite chez le tout-petit est
extrémement rare et on trouve généralement chez ces enfants un déficit immunitaire
associé (Nakano et coll., 2011). Le syndrome de Chediak-Higashi et le syndrome de
Papillon-Lefevre sont des exemples de maladies systémiques fréquemment
associées a la maladie parodontale (Nakano et coll., 2011).

Dans le cas de la parodontite agressive de Ienfant, Aggregatibacter
Actinomycetemcomitans est le pathogéne majeur (Shaddox et coll., 2012). Une
étude menée chez des enfants marocains en denture temporaire montre qu’une
perte d’attache est d tectable uniquement pour les enfants qui sont porteurs de la
souche jp2 d’A. actinomyctemcomitans (Jensen et coll., 2016).

2.2.3. Diagnostic différentiel

Chez les enfants de 3 ans qui consultent dans le cadre d’'une stomatite au sens large
(inflammation de la muqueuse buccale qui améne a une consultation médicale dans

le cadre d'une fiévre, de difficult s d’alimentation ou de douleur associ e s), I'origine
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virale prédomine (De Suremain et coll., 2014). Les lésions buccales peuvent
constituer un signe d’appel pour certaines maladies contagieuses de I'enfant comme
la scarlatine ou la rougeole (macules de Koplick) (Laskaris, 2000).

Parmi les infections virales a manifestation buccale, la gingivostomatite herpétique
aigue liée a la primo-infection par HSV1 est la mieux documentée. Elle affecte le plus
souvent des enfants entre 9 et 28 mois (De Suremain et coll., 2014).

En 2011, une étude rapporte que la stomatite la plus fréquente chez les enfants de 0
a 24 mois est la candidose, infection fongique provoquée par Candida Albicans. La
candidose serait fréquente chez le nouveau-né en particulier autour du 7°8me jour de
vie, suite au contact la naissance avec une mére infect e. L'usage du biberon
serait ensuite un vecteur de transmission de Candida Albicans chez le tout-petit
(Yilmaz et coll., 2011).

Enfin, le diagnostic différentiel doit également étre fait avec les stomatites bulleuses
et autres gingivites favorisées par la malnutrition, les médicaments, ou d’origine

allergique.

2.3. Principales bactéries impliquées dans la maladie parodontale

chez I’enfant

Chez I'adulte, I’ tat parodontal sain est permis par une hom ostasie entre I'héte et la
microflore buccale. Lors d’'un d faut d’ lim ination de la plaque dentaire, on observera
une inflammation gingivale. On assiste alors a I'apparition de bactéries filamenteuses
et 'augmentation de la proportion des bact ries ana robies  Gram n gatif. De
nombreuses études établissent que les bactéries du complexe rouge
(Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia et Treponema denticola) sont les

plus parodontopathogenes (Criton, 2007 ; Peyret-Lacombe, 2007).

Chez I'enfant atteint de gingivite, on observe comme chez I'adulte une augmentation
du nombre de bactéries a Gram négatif, tout en conservant une prédominance des
bactéries a Gram positif (Mounier, 2011). Cependant, on observera une plus grande
proportion chez I'enfant des bact ries suivantes : Leptotrichia Sp, Capnocytophaga
sp. et Selenomonas sp. (Moore et coll., 1984).

Une étude menée en 2011 chez 119 enfants &gés de 2 a 11 ans indemnes de
gingivite a étudié la distribution de 10 espéces bactériennes a priori impliquées dans
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la maladie parodontale. L’ tude a montr que le nombre d’espéces bactériennes
présentes augmente jusqu’ I'dge de 5 ans puis atteint un plateau aprés la mise en
place de la denture mixte. Chez les enfants de 2 ans, on retrouve des bactéries telles
que C. rectus, E. corrodens, A. actinomycetemcomitans, C. ochracea, et C
sputigena. Cette tude suggére donc qu’ l'age de 2 ans, de nombreuses bactéries
présumeées parodontopathogénes sont retrouvées chez des enfants au parodonte
sain (Nakano et coll., 2011).

En revanche, les bactéries T. denticola, T forsythia, P intermedia et P. gingivalis sont
rarement détectées chez ces enfants au parodonte sain (Nakano et coll., 2011), alors
que Mounier rapporte que la quantité de bactéries a pigments noirs (comme
Prevotella Intermedia) est corr |l e limportance de la gingivite chez I'enfant
(Mounier, 2011).
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3. Acquisition de la flore buccale par transmission verticale

La carie dentaire est une maladie infectieuse et transmissible (Berkowitz, 2006).
Dans une tude de 2015, sur 313 méres d’enfants de 0 3 ans interrog es, 11%
pensent que les bactéries orales ne peuvent pas étre transmises de la mére a
l'enfant (Virtanen et coll., 2015). En 2017, 53% des parents répondent « non » a la
question « la carie est-elle une maladie transmissible ? » (Vozza et coll., 2017).

77% des parents répondent « non » a la question « pensez-vous que la carie
dentaire puisse se transmettre d'une personne une autre ? » dans notre
questionnaire (cf. annexe 3). On note que 100% des parents agés de plus de 40 ans
ont répondu « non » cette question. Le niveau d’ d ucation ne semble pas étre un

facteur prédictif concernant la réponse donnée.

Par ailleurs, pour la question « pensez-vous que si les parents / grands-parents ont
des caries, les enfants en auront par m canisme d’h r dit ? », la grande majorité
des parents interrogés répondent « non », conformément a la réponse attendue. Ni
'age, ni le niveau d’ ducation ne semblent étre des facteurs pr dictifs dans la

réponse donnée a cette question.

3.1. Définition de la transmission verticale

La transmission verticale est la transmission de bactéries orales des adultes en
contact avec I'enfant (« caregivers ») vers I'enfant (Berkowitz, 2006).

Une tude conclut que les enfants de 6 36 mois ont plus de risque d’étre porteurs
d’'une bact rie orale lorsque la personne qui s’occupe d’eux est porteuse. Cela est
vrai pour les 33 bact ries cariogénes et parodontopathogénes inclus dans I’ tude
(Tanner et coll., 2002).

3.2. Facteurs influengant la transmission verticale de la mére a

I’enfant

Dans la majorité des cas, la mére est la personne qui s’occupe le plus de son bébé
dans les premiers mois de vie (Ersin et coll., 2006). La meére serait ainsi le principal

réservoir bactérien pour son enfant. En effet, on met en vidence chez I'enfant et sa
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meére, une analogie des espéces bactériennes buccales et une similitude des
bactériocines retrouvées (Berkowitz, 2006). Il y aurait également une réponse
immunitaire du bébé favorable a la colonisation par des génotypes bactériens
d’origine maternelle (Napimoga et coll., 2005).

La transmission verticale mére/enfant de la bactérie S. mutans est 'exemple le plus
documenté. La souche de S. mutans retrouvée chez la meére et son enfant est la
méme dans 71% des cas pour des enfants entre 0 et 3 ans. La fidélité de la
transmission de S. mutans est mise en évidence plus largement pour les filles (dans
88% des cas) que pour les garcons (53% des cas) (Li et Caufield, 1995). Des études
plus récentes confirment les résultats de Caufield. Une étude de 2016 incluant des
enfants de la naissance a 30 mois retrouve une similarité des souches de S.mutans
dans les paires méres/enfants dans 77% des cas, confirmant I'existence d’une
transmission verticale (Damle et coll., 2016). Lynch et coll. trouvent cependant un
résultat inférieur : les enfants chez qui on isole S.mutans entre 0 et 36 mois
partagent au moins un génotype en commun avec leur mére dans seulement 47%
des cas (Lynch et coll., 2015). En ce qui concerne S. sobrinus, cette bactérie est
rarement détectée simultanément a S. mutans dans les sept premiéres années de
vie de I'enfant, méme si la meére arbore les deux bactéries dans sa bouche (Lindquist
et Emilson, 2004). Selon Dibelka, S. oralis et S. sanguinis sont les bactéries pour
lesquelles il existe la plus forte probabilit de I'existence d’une transmission verticale
de la mére [I'enfant (Dibelka, 2011). Pour les lactobacillus, on retrouverait le méme
génotype dans les paires méres/enfants dans 50% des cas (Teanpaisan et coll.,
2012).

La transmission de la mére a son enfant peut se faire par un contact salivaire direct
ou via des objets partagés préalablement contaminés par la salive. La transmission
verticale dépend par ailleurs de la fréquence des inoculations (Berkowitz, 2003 ; Law
et coll., 2007). Une seule tude de 1994 donne une th orie contradictoire puisqu’elle
pr te nd qu’'une augmentation de la fréquence des contacts diminue la quantité de S.
mutans retrouv e chez I'enfant. L’explication donn e est que les échanges salivaires
permettraient 'enfant de d velopper son immunit grace a I'exposition aux

antigénes maternels (Lapirattanakul et Nakano, 2014).
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3.2.1. Quantité de bactéries orales chez la mére

On considére généralement qu’'une quantit salivaire sup rieure  10° cfu/mL de S.
mutans chez la mere est un facteur de risque de colonisation précoce par S.mutans
pour I'enfant (Wan et coll., 2003 ; Lapirattanakul et Nakano, 2014) (cf. partie 5). Dés
les années 1980, Berkowitz rapporte qu'on retrouve S. mutans chez 58% des
enfants de 8 a 18 mois lorsqu’on compte plus de 10° cfu de S.mutans par mL de
salive chez la mére (Berkowitz, 1981). Une étude de 2016, menée sur 100 enfants
ag s de 1 5 ans confirme qu’il y a une forte corr lation entre la quantit de
S.mutans retrouv e chez la mére et celle retrouv e chez I'enfant. Ce r su ltat est
valable a la fois pour les mamans qui travaillent et celles sans activité, démontrant
que la mére est toujours la principale source de contamination, méme si le temps
pass avec I'enfant est r d uit du fait de I'activit professionnelle de la mére (Sharma
et coll., 2016).

Mitis Salivarius Bacitracin Agar (MSB Agar) est un milieu spécifiquement dédié au
comptage de certaines especes bactériennes et notamment des streptococcus. En
2011, une étude microbiologique semi-quantitative rapporte que pour 82% des
enfants qui ont des caries, on compte chez la mére au moins 50 cfu dans le milieu
MSB Agar préalablement inoculé avec un prélévement salivaire obtenu par grattage
lingual. Dans le groupe contrbéle (enfants indemnes de carie), cette forte quantité
n’est retrouv e que pour 5% des meres (Agarwal et coll., 2011). La quantité de S.
mutans et S. sobrinus retrouvée chez la mére serait un facteur prédictif a la fois du
risque de transmission de ces bact ries I'enfant et de la pr v alence de la carie a
2,5 ans (Kishi et coll., 2009).

En résumé, lorsque la mere a une concentration salivaire élevée de S.mutans, il y a
une acquisition plus précoce de cette bactérie par le bébé et on la retrouvera ensuite

en quantité plus importante chez I'enfant (Law et coll., 2007).
3.2.2. L’hygiéne orale et I' t at bucco-dentaire de la mére
Une importante quantité de plaque dentaire chez la mere (plaque présente sur plus

de 50% de la denture) est identifiée comme un facteur de risque associé a la

colonisation par S.mutans de I'enfant entre 9 et 24 mois (Wan et coll., 2003).
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Lorsque I'enfant a des caries entre 3 et 5 ans, sa mére se brosse les dents deux fois
par jour dans seulement 3% des cas, contre 12% chez les méres qui ont des enfants
indemnes de carie (Agarwal et coll., 2011).

L’hygiéne orale de la mére peut notamment étre valu e par ' tat gingival. Chez les
meéres atteintes de gingivite, on retrouve une plus forte prévalence de la carie chez
les enfants : 20% des enfants ont un indice dmfs supérieur a 0 lorsque la mére est
atteinte de gingivite contre seulement 8% lorsqu’elle arbore une gencive saine.

De méme, le pourcentage d’enfants avec un indice dmfs sup rieur 0 est plus
important lorsque la mére a au moins une carie non soignée (Dossantos Pinto et
coll., 2017).

Children's dmfit

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18
Mothers' DMFT

Figure 11 : corr lation entre l'indice dmft (caod) chez I'enfant entre 3 et 5 ans et
I'indice DMFT (CAQOD) de la mére (Source : Agarwal et coll., 2011)

Cette corr lation peut s’expliquer par l'apprentissage de mauvaises habitudes
alimentaires et d’hygiene orale mais aussi parce que les méres qui ont des caries
arborent plus volontiers une quantité importante de S.mutans et donc ont plus de

risque de transmettre la maladie carieuse (Agarwal et coll., 2011).

3.2.3. Les habitudes alimentaires de la mére

Une tude de 2011 estime le temps de production d’acides par les bact ries orales
par le calcul suivant: fréquence d’ingestions d’aliments sucr s (pendant ou en
dehors des repas) multipliee par 20 (20 minutes représentant le temps de
déminéralisation potentiel par les acides en présence de sucre). Pour les méres des
enfants de 3 a 5 ans qui ont des caries, ce temps est estimé a environ 66 minutes
par jour contre seulement 20 minutes chez les mamans des enfants indemnes de
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carie dentaire. Cependant, I’ tude ne pr cis e pas partir de quelle teneur en sucre,
l'aliment est consid r comme étant un « aliment sucré » et est ainsi inclus dans le
calcul du temps de déminéralisation potentiel (Agarwal et coll., 2011).

Ceci peut s’expliquer par le mim tisme de la consommation abusive de sucres mais
aussi par une transmission de S. mutans I'enfant. En effet, le grignotage chez la
meére (plus de 3 repas par jour) serait corrélé positivement a la colonisation par S.

mutans chez I'enfant entre 9 et 24 mois (Wan et coll., 2003).

3.2.4. Le niveau d’ d ucation de la mére

La prévalence de la colonisation par S.mutans est plus importante lorsque la mére a
un faible niveau d’ d ucation pour les enfants de 9, 12 et 15 mois (Wan et coll.,
2003). L’ t ude de Virtanen et coll. montre qu’un faible niveau d’ ducation de la mére
est associé aux habitudes de partage de la cuillere et d’embrasser son enfant sur la
bouche favorisant les échanges salivaires (Virtanen et coll., 2015).

Concernant la carie dentaire, une étude brésilienne récente rapporte que le niveau
d’ d ucation de la mére ne serait corr | ni la prv alence, ni la sévérité de la carie
observ e chez I'enfant (Dossantos Pinto et coll., 2017). D’autres tudes s’accordent
cependant dire qu’un faible niveau d’ ducation de la mére est corr | positivement
a la carie chez le jeune enfant (Agarwal et coll., 2011 ; Begzati et coll., 2014). Le
faible niveau d’ d ucation de la mére impliquerait un manque de connaissances en
santé orale. Lorsque I'enfant est indemne de carie, la mére a suivi des études dans

'enseignement sup rieur dans 62% des cas (Agarwal et coll., 2011).

3.2.5. Le statut socio-économique de la mére

Les bébés dont les méres ont un niveau socio-économique faible ou qui ont arrétées

leur scolarit dés I’ cole primaire ont 1,5 fois plus de risque d’étre colonis s par S.

mutans dés I'age de 6 mois. (Wan et coll., 2001b) (cf. partie 5). Cependant, aucune
tude n'a tablit un lien entre le statut socio-économique de la mére ou son

occupation professionnelle et les habitudes qui favoriseraient une transmission

verticale des bactéries orales.

Concernant la carie chez le jeune enfant, sa prévalence ne semble pas corrélée a

l'activité professionnelle de la maman (Dossantos Pinto et coll., 2017). Il existe par
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contre une plus forte prévalence de la carie chez le jeune enfant lorsque le revenu
familial est faible et qu’il s’agit d’'une famille monoparentale (mére seule sans
partenaire) (Dossantos Pinto et coll., 2017). De nombreuses autres études trouvent
cependant une corrélation positive entre un faible statut socio-économique de la
mére et la prévalence de la carie chez le jeune enfant (Agarwal et coll., 2011 ; Dos
Santos Junior, 014 ; Pinto et coll., 2017).

3.2.6. L’allaitement

Chez les enfants allaités, on retrouverait une plus forte fidélité de transmission pour
la bactérie S.mutans. En effet, parmi les enfants de 2-3 ans dont le génotype de
S.mutans correspond a celui de leurs méres, 88% sont nourris au sein. Cette fidélité
de transmission de S. mutans n’est mise en vidence que dans 12% des cas lorsque
'enfant n'est pas allait . Les mamans ayant allaités plus longtemps auraient des
contacts plus étroits avec leurs enfants favorisant la transmission de bactéries orales.
Une autre explication peut étre donnée: le lait maternel contient des
immunoglobulines, des facteurs immuno-régulateurs et des facteurs anti-microbiens
qui peuvent influencer la sélection et la stabilité des bactéries de la cavité buccale
chez I'enfant avec une sélection préférentielle pour les mémes souches bactériennes
que la mére (Viry Choffel, 2005).

3.2.7. Le mode d’accouchement

Selon Li et coll., les enfants nés par césarienne acquiérent S.mutans 11 mois plus t6t
que ceux nés par voie basse (cf. partie 5). D’autre part, les b b s n s par voie
vaginale partageraient en moyenne trois génotypes de S. mutans en commun avec
leur mére, alors que les bébés nés par césarienne partagent en moyenne un seul

génotype commun de S. mutans avec leur mére (Li et coll., 2005).

3.2.8. La mastication de chewing-gum au xylitol

De nombreuses tudes s’accordent dire que la mastication r g uliére de chewing-
gum au xylitol par la maman réduit le risque de transmission mére/enfant pour la

bactérie S.mutans (Sdéderling et coll., 2001 ; Nakai et coll., 2010 ; Yates et Duane,
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2015 ; Lin et coll., 2016). Le xylitol aurait la capacit d’inhiber la croissance, le
métabolisme et la production de polysaccharides par S. mutans (Lapirattanakul et
Nakano, 2014).

Selon I' tude de Yates et Duane, les enfants de 6 a 36 mois dont les méres
mastiquent régulierement un chewing-gum au xylitol ont environ deux fois moins de
risque d’étre colonis par S. mutans (Yates et Duane, 2015). Une étude de 2016
confirme cette donnée (Lin et coll., 2016).

A l'age de 6 ans, la quantit salivaire de S. mutans retrouv e chez I'enfant est
significativement abaissée lorsque la mére a mastiqué régulierement un chewing-

gum au xylitol durant les premiers mois de vie du bébé (Séderling et coll., 2001).

3.2.9. L’application de vernis la chlorhexidine

L’application d’'un vernis la chlorhexidine chez les méres ayant une quantité
salivaire importante de S. mutans permettrait de réduire la prévalence de la
colonisation par S.mutans chez les enfants I'dge de 2 ans. Par contre, pour les
meres qui ont une faible quantité de S. mutans, on n'observe pas de diff rence
significative lorsqu’il y a l'application d’'un tel vernis par rapport au groupe controle
(Gripp et Schlagenhauf, 2002).

Une autre étude dans laquelle une application de vernis a la chlorhexidine a été
effectuée régulierement aprés la naissance du bébé, ne conclut pas I'existence
d’'une différence significative de la contamination des enfants de 4 ans par S. mutans

par rapport au groupe témoin (Dasanayake et coll., 2002).

3.2.10. Les habitudes permettant un échange salivaire

meére/enfant

o Le partage de la cuillere

Dans une étude de 2017, 38,5% des parents affirment partager les couverts avec
leur(s) enfant(s) durant les repas et 53% godtent la nourriture avant de la donner
(Vozza, 2017). Les résultats de notre questionnaire donnent des résultats similaires :

51% des parents disent tester la température des aliments avec la méme cuillere
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avant de la donner I'enfant, 43% utilisent une autre cuillere pour cela (cf. annexe
4). Cependant, dans I'tude de Virtanen et coll., seules 14% des méres avouent
golter les aliments avec la méme cuillere lorsqu’elles nourrissent leur enfant
(Virtanen, 2015).

Il est int ressant de noter que lorsque le parent avait ’habitude de mettre la t tine du
biberon directement dans sa bouche pour tester la température du lait, la méme
cuillére est utilisée ensuite pour goadter les aliments dans 100% des cas. Cette
mauvaise habitude perdure donc systématiquement.

Par contre, lorsque le parent avait la bonne habitude de tester la température du lait
en l'appliquant sur son poignet, le fait de godter les aliments solides avec une autre
cuillere lorsque l'enfant est plus grand n’est pas syst matique (figure 12). La

pr v ention doit donc étre renforc e au moment du passage [I'alimentation solide.

Pourcentage de parents qui golitent les aliments avec la méme cuillére
ou une autre cuillere parmi ceux qui avaient I'habitude de goater le lait
en l'appliquant sur leur poignet

@ Go(tent avec la méme cuillere

LI Go(itent avec une autre cuillere

Figure 12 : diagramme représentent le pourcentage des parents qui goltent les
aliments avec la méme ou autre cuilléere parmi ceux qui avaient I'’habitude de tester la

température du lait sur leur poignet

Chez les bébés de 6 mois, lorsque S. mutans est détectée, il existe un partage de la
cuillere ou d’un autre ustensile dans 40% des cas et un partage de nourriture avec
autrui dans 27% des cas alors que ces pourcentages sont respectivement de 7% et
de 3% lorsque S.mutans n’est pas isol e (Wan et coll., 2001b). Ce comportement
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serait la principale porte d’entr e pour S. mutans chez les enfants de 15 mois (Wan
et coll., 2003).
Il existe également une différence significative de la quantité de S.mutans retrouvée
chez les enfants qui partagent régulierement une cuillere avec leur mére par rapport
ceux qui n'ont pas cette habitude. En effet, I' tude de Damle et coll. a trouvé une
quantité salivaire de 4,29. 102 cfu/mL de S.mutans chez les enfants de moins de 30
mois qui ont cette habitude contre seulement 0,50 cfu/mL pour les autres (Damle et
coll., 2016).

° Embrasser son enfant sur la bouche

Selon une étude de 2015, cette pratique est la principale habitude qui peut amener a
une transmission des bact ries orales de la mére I'enfant: 38% des meéres
interrogées affirment embrasser parfois leur enfant sur la bouche (Virtanen et coll.,
2015).

Selon notre questionnaire, 27% des parents affirment embrasser souvent leur enfant
sur la bouche, alors que 44% affirment ne jamais le faire (cf. annexe 4). Cette
habitude ne serait pas corrélée au sexe du parent (figure 13). Il N’y a pas non plus de

corrélation retrouvée entre la réponse donnée et le niveau d’ t ude.

Grand-mere

M Pere

m Meére

0 + T T ol
n H n n H s 1 n n
oul souvent non jamais rarement

Figure 13 : diagramme représentant les réponses données a la question

« embrassez-vous votre enfant sur la bouche ? » pour 106 réponses obtenues
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La quantité moyenne de S.mutans retrouvée chez les enfants de moins de 30 mois
dont la mére les embrassent réguliérement sur la bouche est de 3,22.10? cfu/mL

contre seulement 1,09. 10% cfu/mL pour les autres (Damle et coll., 2016).

o Le partage de la brosse a dents

Cette habitude est rencontr e assez rarement si I'on en croit les diff rentes études.
Dans une étude de 2008, 100% des parents interrogés affirment que chaque
membre de la famille posséde sa propre brosse a dents (Sakai et coll., 2008).

Sur les 107 réponses obtenues via notre questionnaire, tous les parents dont les
enfants se brossent les dents rapportent que I'enfant effectue le brossage avec sa
propre brosse a dents (cf. annexe 4). Aucun des parents interrog s n’affirme qu’il
existe un partage de la brosse a dents de I'enfant avec le pere, la mére, un frére ou
une sceur. Cependant, parmi les parents interrogés l'occasion d’'une tude men e
en 2013, 10% pensent que la brosse a dents utilisée par I'enfant peut étre la méme
que celle utilisée par les parents (Lorca, 2013).

Berkowitz recommande d’ v iter de partager sa brosse dents avec son enfant pour

limiter la transmission verticale de bactéries orales (Berkowitz, 2006).

o Contacts avec le doigt d’'un adulte

L’ t ude de Wan et coll. suggere que la succion du doigt d’'un adulte parle b b est
un facteur pr pond rant dans I'acquisition précoce de S. mutans (cf. partie 5). En
effet, cette habitude existe dans 87% des cas lorsque S. mutans est détectée chez le
bébé I'age de 6 mois (Wan et coll., 2001b).

o Echanges salivaires via une tétine

Il existe peu d’t udes qui se sont intéressées aux habitudes de godter le lait via la
tétine du biberon ou de passer une sucette dans sa bouche avant de la rendre a
'enfant. Tout comme le partage des couverts, la t tine peut étre un vecteur dans la
transmission des bactéries orales de la mére a son enfant.

A la question « avez-vous ou avez-vous eu I'habitude de tester la temp rature du lait

que vous donnez a votre enfant ? », seuls 9% des parents ont répondu « oui, en
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mettant la tétine du biberon dans ma bouche ». 75% testent ou testaient la
température du lait en I'appliquant sur leur poignet (cf. annexe 4).

Selon notre questionnaire, 93% des parents affirment passer la t tine sous l'eau
lorsqu’elle est tomb e au sol avant de la redonner I'enfant. On note que parmi les
7% de parents ayant répondu qu’ils passaient la t tine dans leur propre bouche

avant de la rendre a I'enfant, toutes sont des meres (cf. annexe 4).

Une tude trouve une relation positive entre le temps d’utilisation d’'une t tine et la
quantité de /actobacillus retrouvée dans la salive des jeunes enfants (Ersin et coll.,
2006). A Tlinverse, la stérilisation de la tétine serait un facteur protecteur. En effet
lorsqu’elle est stérilisée régulierement, on détecte rarement S. mutans chez le bébé
de 6 mois (Wan et coll., 2001b).

Aussi, selon une étude récente, passer la tétine de son enfant dans sa bouche
pourrait avoir des effets b n fiques pour la sant de I'enfant. En 2013, Hesselmar et
coll. rapportent que cette habitude permettrait de r duire la pr v alence de I'asthme et
de 'ecz ma chez I'enfant I'dge de 18 mois. Ceci s’expliquerait par le transfert de
bact ries du parent vers I'enfant, augmentant la diversit bact rienne du systéme
digestif du tout-petit, ce qui boosterait son systéeme immunitaire (Hasselmar et coll.,
2013).

o Relation entre les caractéristiques/comportements de la mére et les

habitudes d’ ch anges salivaires

Une analyse de correspondances multiples (ACM) est une méthode statistique qui a
pour but d’examiner les relations entre plusieurs variables.

Dans I’ tude de Virtanen et coll., les méres commencent par répondre a un
questionnaire anonyme. L’objectif est d’illustrer les relations existantes entre les
habitudes de la mere d’'une part (brossage des dents, fumer), les habitudes avec leur
enfant d’autre part (partage de la cuillere, embrasser I'enfant sur la bouche) et les
caract ristiques de la mére (&ge, niveau d’ d ucation).

Si on considére que chaque individu peut étre représenté dans un espace a

plusieurs dimensions, on obtient un nuage de points difficile a interpréter mais on
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remarque une proximité des profils de réponse. L’id e est alors de créer deux axes

principaux qui permettent d’expliquer les diff rences observ es.

L’ t ude de Virtanen et coll. sépare ainsi deux catégories de comportements. La
dimension horizontale correspond aux comportements et caractéristiques propres a
la mére :

- le niveau d’ ducation

- fumeuse ou non

- l'age de la meére

- les habitudes d’hygiene orale
La dimension verticale correspond aux habitudes qui provoquent des échanges
salivaires entre la mére et son enfant :

- le partage de la cuillére

- embrasser son enfant sur la bouche

Ensuite, chaque modalité est positionnée au centre des individus qui la possédent.
Plus les modalités sont proches sur le diagramme, plus la relation entre elles est
forte, c’est-a-dire qu’un individu de fortes chances d’avoir les deux caract ristiques.
Par exemple, I'habitude de partager la cuilléere avec son enfant est observ e plus
fr g uemment chez les meéres fumeuses, avec un faible niveau d’ ducation et une
hygiéne orale insuffisante. Lorsqu’il existe une habitude de partage de la cuillére, il
est fort probable que la maman ait également I'habitude d’embrasser r g ulierement
son enfant sur la bouche.

A l'inverse ces deux habitudes qui favorisent les changes salivaires sont observées
moins fr quemment lorsque la mére avance en age, qu’elle a un haut niveau
d’ d ucation, qu’elle se brosse les dents plus de deux fois par jour et lorsqu’elle est

non fumeuse (figure 14).
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Figure 14 : diagramme représentant le lien entre les différents comportements
propres a la mére et les habitudes qui favorisent les échanges salivaires

méres/enfants (source : Virtanen et coll., 2015)

Par ailleurs, une étude qui a voulu établir un lien entre les habitudes permettant une
transmission verticale de bactéries orales et la prévalence de la carie a 3 ans,
conclut qu’il n’existe pas de r s ultat significatif aprés ajustement des r su ltats. Cette

tude incluait des méres mais aussi des péres d’enfants agés de 3 ans. L’ tude
suggeére plutét que les parents qui évitent les échanges salivaires avec leur enfant
ont galement des habitudes alimentaires et d’hygiéne orale qui sont favorables la
prévention de la carie dentaire. Par exemple, 88% des parents qui ont commencé a
brosser les dents de leur enfant avant 18 mois ont également des habitudes qui
préviennent le phénomeéne de transmission verticale. De méme, 69% des parents qui
donnent moins de trois fois par semaine des sucreries a leur enfant ont également
des habitudes qui évitent les échanges salivaires. A contrario, 43% des parents qui
donnent des sucreries plus de quatre fois par semaine avouent ne pas éviter les
habitudes favorisant une transmission verticale des bactéries orales. (Wakaguri et
coll., 2011).
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3.3. Et concernant les bactéries parodontopathogénes ?

L’acquisition de bact ries parodontopathogenes est une tape clef dans le
développement de la maladie parodontale (Kononen et coll., 2000).

Des études suggérent que les enfants dont les parents souffrent de maladie
parodontale ont plus de risque d’étre porteurs de bact ries parodontopathogenes
(Kéndnen et coll., 2000).

Une tude s’est int ress e la distribution de 10 bact ries parodontopathogénes
chez des meéres et leurs enfants agés de 2 a 12 ans. La majorité des bactéries
étudiées sont retrouv es plus fr quemment chez I'enfant lorsque Ila bact rie est
détectée chez la mére, en particulier T. denticola, C. sputigena, A.
actinomycetemcomitans et E. corrodens (figure 15) (Tamura et coll., 2006 ; Nakano

et coll., 2011).

100

(%) Il Mothers (+)
Mothers (-)

B0 —

Detenction rate

Figure 15 : comparaison de la fréquence de détection de 10 bactéries
parodontopathogénes entre les enfants dont les méres sont porteuses de cette

espéce ou non (source : Tamura et coll., 2006)
P. gingivalis est également isolée plus fréquemment chez les enfants lorsque la mére

est porteuse de la bactérie. Le génotype retrouvé est souvent identique confirmant

qu’il s’agit bien d’'une transmission de la mére vers I'enfant (Nakano et coll., 2011).
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A. actinomycetemcomitans est isolée dans 90% des cas chez les enfants dont les
parents souffrent de parodontite agressive généralisée (EI Rhazoui, 2014). Mais A.
actinomycetemcomitans serait également identifiée de maniére assez fréquente chez
les enfants alors que leur mére n’est pas porteuse de cette bact rie (Tamura et coll.,
2006). Dans une étude brésilienne, la transmission mére/enfant n'est pas voqu e
puisque lorsque la mére et I'enfant sont tous deux porteurs de cette bactérie, le
génotype retrouvé est différent (Régo et coll., 2007). A linverse, Dogan trouve la
méme souche d’A. actinomycetemcomitans entre les enfants et les parents dans
83% des cas (Dogan et coll., 2008). Enfin, une étude incluant 56 enfants Japonais
agés de 1 a 15 ans suggére que les bactéries P. intermedia, P. nigrescens et T.
forsythia sont transmises de facon intrafamiliale (Nakano et coll., 2011). La
transmission intrafamiliale de P. nigrescens et P. pallens interviendrait au cours de la
petite enfance (Kénodnen et coll., 2000).

Une tude s’est int ress e aux effets de la mastication de chewing-gum au xylitol
associée a I'application de vernis fluors et base de chlorhexidine chez les meéres.
Un pr lév ement sur la langue de leurs enfants I'age de 2 ans met en vidence une
légére diminution de la quantité de bactéries parodontopathogénes retrouvées, mais
'auteur pr c ise que la diff rence n’est pas significative entre les deux groupes (Bretz
et coll., 2006).

3.4. Transmission verticale du pére a I’enfant

Peu d’ tudes se sont int ress es la transmission verticale des bactéries orales des
péeres vers leurs enfants. De plus, les résultats de ces études semblent assez
contradictoires.

Redmo Emanuelsson et coll. trouvent des génotypes communs de S. mutans dans
les paires méres/enfants dans 24% des cas, alors qu’aucun enfant n’arbore un
génotype en commun avec son pére I'adge de 3 ans (Redmo Emanuelsson et coll.,
1998). Une étude japonaise de la méme décennie rapportait pourtant que 31,4% des
génotypes de S. mutans et S. sobrinus des enfants de 0 a 11 ans étaient identiques
aux génotypes isolés chez leur pere (Kozai et coll., 1999).

Une tude plus rcente suggére que le pére est une porte d’entr e pour la

contamination des enfants par des bact ries orales d’origine extrafamiliale. La
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transmission de S. mutans des péres vers leurs enfants n'est d montr e que dans
8% des cas (Tedjosasongko et Kozai, 2002).

Enfin, Hames-Kocabas et coll. mettent en évidence une transmission de la bactérie
S. mutans pour 24% des paires méres/enfants contre seulement 16% dans les paires
péres/enfants. L’ tude pr cise que les couples, parents de ces enfants, n’arborent
aucun génotype de S. mutans en commun, ce qui suggéere que les bactéries orales
sont transmises des parents vers les enfants mais pas entre adultes d’'une méme

famille (Hames-Kocabas et coll., 2008).

Ces r su ltats pourraient s’expliquer par le fait que les péres ont des habitudes qui
provoquent moins d’ changes salivaires avec I'enfant. Par exemple, dans notre
questionnaire, tous les péres affirment passer la tétine sous I'eau lorsqu’elle est
tombée au sol, aucun d’entre eux n’a rpondu passer la t tine dans sa propre
bouche avant de la rendre son enfant, et ce quelque soit le niveau d’ d ucation (13
péres ont répondu a cette question). Parmi les quinze péres qui ont répondu a la
question « embrassez-vous votre enfant sur la bouche ? », trois répondent le faire
souvent et quatre le font rarement. Pour comparaison, chez les meres, 29% d’entre
elles affirment embrasser souvent leur enfant sur la bouche, pourcentage légérement

supérieur a celui retrouvé pour les péres.

On peut donc considérer que la transmission verticale des bactéries orales des péres
vers leurs enfants existe mais dans une moindre mesure que celle observée des
meres vers leurs enfants. Des études plus récentes seraient les bienvenues

concernant la transmission verticale pére/enfant.

3.5. Transmission verticale des grands-parents vers les petits

enfants

Selon I'enquéte « Mode de garde et d’accueil des jeunes enfants », 21% des enfants
de moins de 3 ans sont confiés au moins une fois dans la semaine a leurs grands-
parents. Ce pourcentage s’ lé ve  30% lorsque les deux parents travaillent temps
complet (DREES, 2013).
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Il existe peu d’tudes qui se sont int ress es au phénoméne de transmission
verticale des bactéries orales des grands-parents vers les petits-enfants. Certaines
études incluent cependant les grands-parents dans la population des adultes
étudiées en tant que « caregivers » mais les réponses des grands-parents ne sont
pas analysées distinctement des autres réponses données (Tanner et coll., 2002 ;
Sakai et coll., 2008).

Il existe toutefois une étude qui s’est int ress e spécifiquement aux connaissances
des grands-parents en matiére de santé orale des jeunes enfants. Au total 200
grands-parents d’enfants ag s de 4 8 ans qui s’occupent r g ulierement de leurs
petits-enfants ont été inclus dans cette étude. Celle-ci conclut que la maijorité des
grands-parents ont des lacunes concernant les pratiques de bonne santé bucco-
dentaire. La plupart (71%) pensent que le brossage chez I'enfant ne doit étre
commenc qu’ partir de 'age de 2 ans et 32,5% pensent qu’il n’y a aucun probléme

a donner un biberon contenant une boisson sucrée au moment du coucher.

La question suivante a été posée : « la carie dentaire peut-elle se transmettre par le

partage d’une cuillére ou d’'un gobelet ? ». Seuls 36% ont répondu « oui » (figure 16).
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Figure 16 : graphique illustrant les réponses données a la question « la carie dentaire
peut-elle se transmettre par le partage d’'une cuillere ou d’un gobelet ? » par les

grands-parents selon le niveau d’ tude (source : Oberoi et coll., 2016)
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3.6. Transmission verticale des professionnels de la petite enfance

aux enfants

30% des enfants de moins de 3 ans sont confiés au moins une fois dans la semaine
a une assistante maternelle. Les enfants passent ainsi jusqu’ 37h en compagnie
d’'une assistante maternelle au cours d’'une semaine lorsqu’il s’agit du mode de garde
principal. 23% des enfants de moins de 3 ans sont confiés au moins une fois dans la

semaine un tablissement d’accueil des jeunes enfants (EAJE) (DREES, 2013).

Il N’y a que peu d’ tudes qui se sont int ress es la transmission verticale des
bactéries orales des professionnels de la petite enfance aux jeunes enfants.

Une étude rapporte cependant que des génotypes identiques de S. mutans sont
retrouvés chez des enfants de 5 a 13 mois qui fréquentent la méme créche au Brésil.
Cette tude pr cis e que I'une des explications qui peut étre donn e est I'exposition
une méme source de contamination, savoir un adulte qui s’occupe d’eux au cours
de la journée au sein de la créche. Cependant, I' tude ne trouve pas de g notypes
en commun entre les « caregivers » et les enfants de la créche, sugg rant qu’il
s’agirait plutét d’'une transmission horizontale entre les enfants de la créche (Alves et
coll., 2009).

De méme, une tude japonaise confirme qu’il existe des sources de contamination
extra-familiale pour la bactérie S.mutans chez les enfants de 0 a 5 ans mais ne
trouve pas la preuve d’'une transmission verticale de cette bactérie du personnel de

la créche étudiée vers les enfants (Tedjosasongko et Kozai, 2002).
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4. Acquisition de la flore buccale par transmission horizontale

4.1. Définition de la transmission horizontale

En 2015, une revue de litt rature suggére qu’il y aurait une tendance a la baisse du
pourcentage de transmission verticale des bactéries orales au fil du temps (Blinks et
Duane, 2015).

Des tudes suggeérent qu'une autre source de contamination est possible par la
transmission de bact ries orales entre enfants d’ages proches : c’est la transmission
horizontale (Mattos-Graner et coll., 2001 ; Tedjosasongko et Kozai, 2002 ; Alves et
coll., 2009).

Dés la naissance, le corps est un objet d’explorations et de d couvertes. Quand le
b b est proximit dun autre enfant, il tente d’interagir avec lui (rapprochement,
regard, contact corporel). Par ailleurs, chez le tout-petit, les objets sont les supports
de la communication non-verbale (prendre, demander, donner, échanger) (Bernard,
2011). Trés tét, il peut donc y avoir des échanges salivaires directs ou via des objets

chez les jeunes enfants.

4.2. Transmission de bactéries orales entre enfants d’une méme

fratrie

Les enfants d’'une méme fratrie partagent des objets qui ont pu étre amen s a la
bouche. Concernant le partage de la brosse a dent par exemple, sur 492 réponses,
1% des parents répondent que la brosse a dents de I'enfant peut étre celle utilis e
par le grand frére ou la grande sceur (Lorca, 2013).

Une étude ancienne rapportait une homogénéité des génotypes de S. mutans
retrouv s entre les membres d’'une méme famille (pére, mére et enfant(s)) sugg rant
qgu’il existe la fois une transmission verticale et horizontale de cette bact rie au sein
d’un foyer (Alaluusua et coll., 1997).

Une tude qui s’est int ress e au partage de souches communes de S. mutans a
l'int rieur des familles trouve que pour deux familles sur trois, les enfants partagent
au moins une souche commune de S. mutans (Kohler et coll., 2003).

Une étude plus récente rapporte que pour deux enfants issus de la méme famille, un
génotype identique de S.mutans est retrouvé, sans qu’il soit retrouv chez la mére.

Ceci suggere que cette souche a été acquise via une personne extérieure a la famille
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puis une transmission horizontale entre ces enfants a eu lieu (Lindquist et Emilson,
2004).

Concernant les bactéries parodontopathogénes, une étude plus récente menée sur
la population turque rapporte que les enfants partagent un g notype en commun d’A.
actinomycetemcomitans avec leurs parents dans 83% des cas et avec leur frére et
sceur dans 50% des cas (Dogan et coll., 2008). Des génotypes identiques de P.
gingivalis sont détectés pour des frére(s) et sceur(s) de six familles sur treize dans
une étude indonésienne. La transmission horizontale de P. gingivalis serait fréquente
entre freres et sceurs alors qu’elle I'est moins entre conjoints (Van Winkelhoff et coll.,
2007).

4.3. Transmission des bactéries orales entre enfants en collectivité

Une étude menée au Brésil incluant 35 enfants de 12 a 30 mois fréquentant 9
creches différentes de la ville de Sao Paulo, rapporte que deux enfants qui n’ t aient
génétiquement pas liés partageaient une méme souche de S.mutans. Les deux
enfants étaient des garcons, d’ages proches, a savoir 19 et 25 mois, et surtout
fréquentaient la méme créche (Mattos-Graner et coll., 2001). Une étude japonaise
confirme que le partage de génotypes identiques pour la bactérie S.mutans est
observ pour des enfants qui fr q uentent une méme créche. L’ t ude conclut que
'environnement de I'enfant joue un réle d terminant Ila fois dans I'acquisition et
dans la transmission de S.mutans (Tedjosasongko et Kozai, 2002).

En 2008, Alves et coll. rapportent que parmi les vingt-huit tablissements d’accueil
des jeunes enfants (EAJE) inclus dans leur étude, dix-neuf établissements
accueillent au moins deux enfants qui partagent une souche commune de S. mutans.
Cette souche commune est observée lorsque les enfants sont agés de 12 puis 18
mois, et persiste ensuite 10 mois plus tard. Il y aurait donc une stabilité des souches
acquises par transmission horizontale. L’ t ude pr cise qu’aucun génotype identique
n‘est d tect pour des enfants qui sont accueillis dans des créches diff rentes,

confirmant qu’il ne s’agit pas du r s ultat d’'un pur hasard (Alves et coll., 2008).

Une tude s’est int ress e des enfants plus grands, 4g s de 5 6 ans et
scolarisés dans des écoles publiques de San Francisco (Etats-Unis). Pour chaque

école, on retrouve au moins une paire d’enfants qui partagent une souche commune
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de S. mutans. Dans la plupart des cas, ces enfants sont dans la méme école et dans
la méme classe. Le génotype isolé est unique pour chaque paire. Pour la bactérie S.
sobrinus, on ne trouve aucun bindme d’enfants qui partagent une méme souche de
la bact rie. L’ t ude conclut que la transmission horizontale chez des enfants de 5-6
ans existe mais dans une moindre mesure que pour des enfants plus petits.

Plusieurs explications peuvent étre apportées : les enfants inclus dans I’ tude ne
fréquentaient la méme école que depuis 4 a 8 mois, les enfants de cet age ont des
contacts moins étroits que les enfants plus petits (partage de nourriture ou d’objets
pr a lablement mis en bouche). Enfin, 'dge de ces enfants ne correspond plus la

fenétre d’infectivité potentielle par S.mutans (Doméjean et coll., 2010) (cf. partie 5).

Cependant, une autre tude men e dans une cole en Espagne auprés d’enfants
ageés de 6 a 7 ans, trouve que pour les 30 enfants positifs pour S. mutans, 11 d’entre
eux partagent un génotype en commun avec au moins un autre enfant de I’ cole.
L’ t ude conclut que la transmission horizontale de S.mutans chez des enfants de 6 a
7 ans existe bel et bien. Les auteurs précisent que cette période durant laquelle la
transmission horizontale de S. mutans entre enfants est a nouveau possible pourrait
correspondre une seconde fenétre d’infectivit qui correspondrait la phase

d’ t ablissement de la denture permanente (Baca et coll., 2012) (cf partie 5).

Aujourd’hui, il y aurait une tendance la baisse des contacts entre les enfants en
dehors de I' cole. En effet, les jeux vid o sur ordinateur, sur tablettes et autres
dispositifs électroniques encourageraient les enfants a passer plus de temps a la
maison au détriment des jeux extérieurs qui favorisaient les contacts avec d’autres
enfants (Sharma et coll., 2016).
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5. Pourquoi retarder I’dge d’acquisition de Streptococcus mutans par

’enfant ?

De nombreux auteurs rapportent que c’est I'acquisition pr co ce de S.mutans qui est
a risque dans le développement de la carie de la petite enfance (CPE) (Mattos-
Graner et coll., 2001 ; Wan et coll., 2001b ; Berkowitz, 2003 ; Lif Holgerson et coll.,
2015 ; Lynch et coll., 2015). La colonisation par S. mutans avant 'age de 2 ans
augmenterait significativement le risque carieux en denture temporaire et définitive
(Law et coll., 2007). Un seul auteur affirme que I'acquisition pr co ce de S. mutans
serait b n fique pour I'h6te en induisant une production d’immunoglobulines anti-
S.mutans (Aaltonen et coll., 1985).

5.1. A lanaissance

La colonisation du tube digestif du nourrisson débute dés la naissance, au moment
de I'accouchement (Sokol, 2014). Une étude rapporte que Staphylococcus epidermis
est la premiere bactérie qui colonise la bouche du nouveau-né, entre 10 min et 8h
apres la naissance. Les streptococci représentent ensuite le groupe majoritaire dés
les premiers jours de vie. Les bactéries S. mitis et S. oralis sont détectées chez des
nouveau-nés agés de 3 jours (Nelson-Filho et coll., 2013). Une étude longitudinale
rapporte que des bactéries appartenant aux groupes des Staphylococcus,
Escherichia et Pseudomonas sont détectées fréquemment chez les nourrissons de 3
mois. Ces taxons sont ensuite isolés plus rarement chez des enfants plus grands,
sugg rant qu’il s’agit d’'une flore transitoire (Lif Holgerson et coll., 2015). Les espéces
bactériennes les plus souvent isolées chez les nourrissons entre 0 et 6 mois sont des
Streptococcus (salivarius, mitis), des Actinomyces, Neisseria sp., Heamophilus sp.,
Veillonella sp., Fusobacterium nucleatum et des Prevotella non pigmentées (Tibi,
2010 ; Nelson-Filho et coll., 2013 ; Lif Holgerson et coll., 2015). La bactérie
Streptococcus salivarius serait largement dominante jusqu’ [l'apparition de la
premiére dent temporaire (Viry-Choffel, 2005). Avec I’ rup tion des dents temporaires,
de nouvelles bactéries apparaissent comme des spirochétes et des bactéroides a

pigmentation noire (Mounier, 2011).
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La quantité de bactéries retrouvée est comparable entre des nourrissons de 3 mois
et des enfants de 3 ans mais c'est la diversit des espéces bact riennes qui
augmente considérablement durant les premiéres années de vie (Lif Holgerson et
coll., 2015).

Concernant S.mutans, bactérie considérée comme la plus cariogene, elle n’est isolée
chez aucun nourrisson de 3 mois (Lif Holgerson et coll., 2015). La colonisation par
S.mutans interviendrait plus tard. Caufield et coll. ont ainsi déterminé I'dge moyen
d’acquisition de S.mutans au sein dune p riode propice nomm e « fenétre
d’infectivit » (Caufield et coll., 1993).

5.2. Notion de fenétre d’infectivité développée par Caufield et coll.

En 1993, Caufield et coll. introduisent la notion de « fenétre d’infectivit ». Quarante-
six futures méres, enceintes de leur premier ou second enfant, avec un taux salivaire
élevé de S.mutans (> 2,5.10* cfu/ml) sont incluses dans I tude. Des prélévements
oraux sont ensuite effectués tous les 3 mois chez leurs enfants. Trois types de
préléevements sont réalisés : un prélevement de salive non stimulée, un prélevement
sur les dents ou sur la créte maxillaire/mandibulaire, un prélévement de plaque pour
les enfants en denture temporaire.

L’age d’acquisition de S.mutans est déterminé pour chaque enfant aprés deux
cultures positives pour S.mutans. Un prélévement de confirmation est ensuite réalisé
et analysé deux semaines plus tard.

Pour 38 enfants parmi les 46 bébés inclus au départ, on peut définir un 4ge médian
d’acquisition de S.mutans qui se situe a 26 mois. S.mutans est détectée chez 25%

de ces 38 enfants I'édge de 19 mois et chez 75% I'’dge de 31 mois (figure 17).
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Figure 17 : diagramme en boite repr sentant la fenétre d’infectivité définie par
Caufield (source : Caufield et coll., 1993)

Cependant, pour 8 enfants, S. mutans est indétectable méme aprés I'age de 56 mois
(4 ans et 8 mois). Caufield et coll. précisent que les enfants chez qui S.mutans n’est
pas isolée ont plus souvent été gardés par un adulte autre que la meére, alors que
100% des enfants chez qui S.mutans est isolée ont été gardés uniquement par leur
meére entre 'age d’un et deux ans.

Caufield et coll. concluent que c’est I’ mergence en bouche des dents temporaires
qui favoriserait I'acquisition de S.mutans. De maniére générale, la probabilité
d’acquisition de S.mutans augmente de fagon proportionnelle au nombre de surfaces
dentaires exposées en bouche. C’est pourquoi la « fenétre d’infectivit » est corrélée

a la période de mise en place de la denture temporaire (Caufield et coll., 1993).

5.3. Remise en cause partielle de la fenétre d’infectivité

L’age d’acquisition de S.mutans est défini par certains auteurs hors de cette
« fenétre d’infectivit » (Fujiwara et coll., 1991 ; Wan et coll., 2001a ; Wan et coll.,
2001b; Lynch et coll., 2015). Par exemple, une étude récente suggére que
'acquisition de S.mutans par les enfants intervient bien avant I'age de 26 mois. Sur
les 40 nourrissons inclus dans I’ tude, 37,5% sont colonis s par S.mutans dées 12

mois et 57,5% a 16 mois (Lynch et coll., 2015). Wan et coll. rapportent que S.
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mutans pourrait méme étre détectée chez des nourrissons avant méme I’ ruption

des dents temporaires (Wan et coll., 2001b).

L’age d’acquisition de S.mutans serait en fait sous la dépendance de divers facteurs

que nous allons détailler ci-dessous.

5.3.1. La mise en place de la denture temporaire

Il a longtemps été admis que S.mutans nécessitait une surface non desquamante
pour se développer, c'est-a-dire du tissu dentaire (Berkowitz, 2003). Une étude
ancienne rapportait déja que S.mutans n’ tait jamais d tect e chez des enfants
avant I’ ruption de la premiére dent temporaire. S.mutans est isolée pour la premiere
fois chez des enfants entre 6 et 12 mois condition qu’une incisive temporaire ait fait
son éruption. Par ailleurs, la concentration salivaire de S.mutans augmente avec le
nombre de dents temporaires présentes en bouche : lorsqu’il y a entre 1 et 4 dents
temporaires, S.mutans est détectée dans seulement 9,5% des cas alors que
S.mutans est isolée dans 52,9% des cas lorsque 17 a 20 dents temporaires ont fait
leur éruption. Cette étude trouvait une augmentation significative du pourcentage de
détection de S.mutans avec I’ ruption de la seconde molaire temporaire (Fujiwara et
coll., 1991).

Caufield et coll. rapportent que c’est plutét I' ruption de la premiére molaire
temporaire qui initie une période a risque pour l'acquisition de S.mutans. En effet,
I' ruption des quatre premiéres molaires temporaires augmente considérablement
les surfaces dentaires exposées en bouche et sont constituées de multiples puits et

fissures, habitats favoris de S.mutans (Caufield et coll., 1993).

En 2004, une tude confirme ces r su ltats puisqu’elle conclut que I'dge d’acquisition
de S.mutans est sous la dépendance du nombre de dents temporaires présentes en
bouche et de I'age auquel la premiére dent temporaire a fait son éruption chez
'enfant (Florio et coll., 2004). Une étude transversale récente qui s’est intéressée
aux enfants &g s d’1 an trouve une corrélation positive entre la présence de S.
mutans et la présence de plus de huit dents temporaires en bouche. En effet, S.

mutans est isolée chez 33% des b b s d’1 an qui ont au moins 8 dents en bouche
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contre seulement 25% pour les bébés du méme age qui ont moins de 8 dents
temporaires ayant fait leur éruption (Hultquist et coll., 2014). Une autre étude récente
confirme que la présence ou non de S. mutans chez le bébé de 8 mois est sous la

dépendance du nombre de dents présentes en bouche (Nelson et coll., 2014).

D’autre part, Lynch et coll. affirment que 'dge m dian d’acquisition de S.mutans se
situe a 16 mois alors que la « fenétre d’infectivit » est définie entre 19 et 31 mois. |l
est cependant pr cis que I' tude a t men e au sein d’'une population d’Indiens
d’Amrigue et que I’ ruption de la premiére dent temporaire chez ces enfants
interviendrait plus t6t que dans les autres populations (Dawson et coll., 2014 ; Lynch
et coll., 2015). Une autre étude rapporte que la colonisation par S. mutans
interviendrait plus tét chez les filles. L’explication donn e est que I’ ruption des dents
temporaires s’opére plus pr co cement chez les filles dans cette population (Zhou et
coll., 2012). Ces deux études viennent donc étayer I'hypothése d’'une colonisation

par S.mutans qui est corrélée I'age de mise en place de la denture temporaire.

5.3.2. L’age de I'enfant

Il existe cependant quelques études dans lesquels S. mutans est détectée chez des
enfants avant méme I’ ruption de la premiére dent temporaire. En effet Wan et coll.
rapportent que S. mutans est isolée pour un tiers des bébés de 3 mois (Wan et coll.,
2001a) et pour 64% des b b s de 6 mois avant I' ruption d’'une dent temporaire
(Wan et coll., 2001b). Milgrom et coll. ont constaté la présence de S. mutans chez
25% des enfants avant l'arriv e des dents temporaires (Milgrom et coll., 2000). Une
autre étude thailandaise menée sur 202 enfants de 2 a 36 mois rapporte que S.
mutans est isolée chez 5% des nourrissons avant la mise en place de la denture
temporaire. S. mutans aurait méme été détectée chez un nourrisson de 2 mois
(Tankkunnasombut et coll., 2009).

Wan et coll. suggérent que le pourcentage d’enfants coloniss par S. mutans
augmente proportionnellement I'age. Ce pourcentage évolue de maniére assez
linéaire indépendamment du nombre de dents temporaires présentes en bouche
(figure 18) (Wan et coll., 2003).
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Prévalence de lacolonisation par 5. mutans de 0 a 24 mois
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Figure 18 : évolution du pourcentage d’enfants colonis s par S. mutans selon I'age
(source : Wan et coll., 2003)

D’autre part, 5 a 42% des enfants ne seraient pas encore colonisés par S. mutans a
'age de 5 ans donc bien aprés la phase d’ tablissement de la denture temporaire
(Straetemans et coll., 1998). Une étude rapporte méme que S. mutans n’est pas
isolée systématiquement chez des enfants de 7 ans (Lindquist et Emilson, 2004).
L’acquisition de S. mutans ne serait donc pas une fatalité liée a la mise en place de

la denture temporaire.

5.3.3. Le sexe de I'enfant

Le sexe de I'enfant n’a pas d’influence sur 'age d’acquisition de S.mutans (Caufield
et coll., 1993). Une étude plus récente confirme les résultats de Caufield (Lynch et
coll., 2015).

Il existe cependant une étude chinoise qui indique que le sexe féminin serait un
facteur de risque pour une colonisation plus précoce par S. mutans (entre 8 et 32
mois). L’ tude prcise cependant que les dents temporaires des petites filles
chinoises apparaissent en bouche plus t6t que chez les gargons, ce qui pourrait
expliquer la différence observée (cf. partie 5.3.1.) (Zhou et coll., 2013).
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5.3.4. L’age gestationnel, le poids la naissance et le mode

d’accouchement

Selon Wan et coll., les enfants nés a terme ont deux fois plus de risque d’étre
colonisés par S. mutans I'age de 3 mois (Wan et coll., 2001a). A I'age de 6 mois,
60% des enfants nés a terme sont colonisés par S. mutans contre 50% des enfants
nés prématurément (naissance entre 28 et 36 semaines d'am norrh e). L'explication
donnée est que les enfants nés prématurément auraient moins de contacts étroits
avec leur mére dans les premiers mois de vie ou que leur muqueuse orale est trop
immature pour répondre aux conditions nécessaires linstallation de S. mutans
(Wan et coll., 2001b). Par ailleurs, les enfants nés a terme présenteraient davantage
de nodules de Bohn, galement appel s perles d’Epstein, cr ant un environnement
favorable pour S. mutans. Les nourrissons avec des nodules ont sept fois plus de
risque d’étre colonis s par S. mutans I'age de 3 mois (Wan et coll., 2001a). L’age
moyen de colonisation par S. mutans se situe a 16,1 mois pour les enfants nés
prématurément et a 15,4 mois pour les bébés nés a terme (Wan et coll., 2003). Une
tude plus r c ente ne trouve cependant pas de lien entre 'age gestationnel et I'age
de colonisation par S. mutans (Zhou et coll., 2013).
Pour les enfants de 24 mois, la tendance s’inverse puisque les bébés nés
prématurément sont colonisés par S. mutans dans 94% des cas contre 79% pour les
b bsns terme. Cette diff rence s’expliquerait par la pr disposition des enfants

prmaturs souffrir d’hypoplasie de I' mail (cf partie 5.3.6.) (Wan et coll., 2003).

Un petit poids a la naissance (< 2,5 kg) serait un facteur de risque pour une
colonisation précoce par S. mutans. Cela s’expliquerait par un systéme immunitaire
moins performant et une santé générale souvent moins bonne pour ces bébés créant
des conditions favorables linstallation pr c oce de S. mutans (Zhou et coll., 2013).
Une tude rapporte linverse  savoir que les enfants avec un petit poids la
naissance ont moins de risque d’étre colonis par S. mutans I'age de 8 mois par
rapport aux enfants du méme age avec un poids de naissance normal. Cela
s’expliquerait par une ruption retard e des dents temporaires chez ces bébés nés
avec un petit poids a la naissance. Il est toutefois prcis qu’il n’existe plus de
différence entre les deux groupes (poids de naissance normal ou faible) lorsque les

enfants sont 4gés de 18-20 mois (Nelson et coll., 2014).

73



D’autre part, les enfants n s par ¢ sarienne acquiérent S. mutans plus tét que les
enfants n s par voie vaginale. En effet, 'dge moyen d’acquisition de S. mutans est
de 17,1 mois pour les bébés nés par césarienne contre 28,8 mois pour ceux nés par
voie basse. Ceci pourrait s’expliquer par l'effet positif de I'exposition aux bact ries
vaginales et annales au moment de I'accouchement des b b s n s par voie basse
(Li et coll., 2005).

A linverse, I'tude plus récente de Thakur et coll. ne met pas en évidence de
diff rence significative concernant la pr v alence de l'infection par S. mutans entre les
enfants nés par césarienne et ceux nés par voie basse. Cette constatation est faite
pour les bébés a 6, 9 et 12 mois (Thakur et coll., 2011).

5.3.5. Les fentes labiales et/ou palatines

Une tude rcente rapporte que les enfants porteurs d’'une fente labiale et/ou
palatine arborent une quantité salivaire plus importante de S. mutans par rapport aux
enfants sains. En effet, ces enfants agés de 3 a 48 mois, ont une quantité salivaire
de S. mutans supérieure a 10° cfu/ ml dans 83,3% des cas (Ulamnemekh, 2014).
Une étude plus ancienne rapportait que S. mutans était détectée dans la salive pour
45% des bébés de 18 mois atteints d’'une fente labiale et/ou palatine. Cette
acquisition précoce de S. mutans serait li e au port d’'un palais en r sin e acrylique
(Bokhout et coll., 1996). Entre 6 et 18 mois, S. mutans est isolée plus souvent chez
les enfants atteints de fentes qui portent un palais en résine en comparaison des
enfants atteints de fentes non traités par un moyen orthopédique (Van Loveren et
coll., 1998).

5.3.6. L’hypoplasie de I’ mail

Une tude r ce nte rapporte que I'hypoplasie de I’ mail est le facteur le plus risque
concernant la colonisation précoce par S. mutans pour les enfants de 8 a 32 mois.
La surface de I' mail qui est normalement lisse est alors parsem e d’irr gularit s ce
qui augmente I'adh rence pour S.mutans et augmente ainsi le risque de colonisation
précoce par la bactérie chez le jeune enfant en denture temporaire (Zhou et coll.,
2013).
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Une autre tude confirme qu’un nombre lev de dents dont!|” mail est hypoplasique
constitue un facteur prédicteur en ce qui concerne la positivité pour S. mutans chez

les enfants de 35 mois (Law et coll., 2006).

5.3.7. L’alimentation de I'enfant

Une étude a comparé le nombre de prises alimentaires sucrées chez des enfants de
2 ans chez qui S.mutans est isolée par rapport a ceux chez qui S.mutans n’est pas
détectée. L’ t ude conclut que dans le groupe des enfants de 2 ans colonisés par
S.mutans, les prises sucrées sont plus fréquentes que dans le groupe contréle, non
colonisé par S.mutans au méme age (Roeters et coll., 1995). Wan et coll. confirment
cette donnée puisque pour les bébés qui sont déja colonisés par S. mutans I'age
de 6 mois, I'exposition journaliére aux sucres est plus importante ( la fois dans
I'alimentation solide et liquide) en comparaison des enfants chez qui S. mutans n’est
pas détectée (Wan et coll., 2001b). Une étude plus récente confirme que le fait de
manger des aliments sucrés est corrélé positivement a la colonisation par S. mutans
chez les enfants entre 8 et 32 mois (Zhou et coll., 2013). Enfin, une étude établit que
la consommation d’'une boisson autre que de I'eau en dehors des repas augmente
significativement le risque d’étre contamin par S. mutans I'dage d’'un an (Hultquist
et coll., 2014).

L’acquisition pr co ce de S. mutans serait favoris e par l'allaitement la demande
puisque S. mutans est isolée plus fréquemment chez les bébés de 6 mois qui
dorment avec leur mére et pour qui un allaitement nocturne a la demande est
pratiquée (Wan et coll., 2001b). Une étude plus récente confirme cette donnée (Zhou
et coll., 2013).

D’autre part, plus l'introduction de I'alimentation solide est r a lis e pr co cement, plus
le pourcentage d’enfants infect s par S. mutans I'age de 6 mois augmente. En
effet, dans le groupe des bébés chez qui S. mutans est isolée, I'alimentation solide a

t introduite en moyenne I'dge de 15 semaines alors que pour les bébés non
infect s, I'alimentation solide a t introduite seulement [I'dge de 21 semaines en
moyenne (Wan et coll., 2001b). Une étude plus récente rapporte que I'alimentation

solide introduite I'dge de 6 mois constitue un facteur de risque pour I'acquisition
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précoce de S. mutans en comparaison des bébés chez qui les aliments solides ne

sont introduits qu’apres I'age de 7 mois (Law et coll., 2007).

5.3.8. L’hygiéne orale de I'enfant

Chez les bébés de 6 mois, lorsque S. mutans n’est pas isol e, un nettoyage des
gencives est réalisé par les parents dans 56% des cas. A contrario, pour les bébés
de 6 mois infectés, un nettoyage des gencives est réalisé dans seulement 36% des
cas. L'’hygiéne orale, débutée tres tét chez le bébé, pourrait donc étre un facteur
protecteur face l'acquisition prcoce de S. mutans (Wan et coll., 2013). L’age
auquel le brossage a été débuté et la supervision par les parents sont deux facteurs
qui ont leur importance (Law et coll., 2007). A contrario, une étude plus récente ne
trouve pas de lien entre la r a lisation d’'un brossage et la pr se nce ou non de S.
mutans chez des enfants d’1 an (Hultquist et coll., 2014).

La quantit de plaque visible I'ceil nu serait un indicateur fiable de la colonisation

ou non par S. mutans chez les enfants agés de 8 a 32 mois (Zhou et coll., 2013).

5.3.9. La prise d’antibiotiques

Une étude suggere que la prise au long cours de pénicilline diminuerait le risque
d’étre colonis par S. mutans pour des enfants de moins de 6 ans. Les auteurs
pr cise nt que I'action de la p nicilline cesse dés l'arrét de la prise du traitement et ne
fait que repousser I'age d’acquisition de S.mutans (Fukuda et coll., 2005).

Une tude rapportait linverse que la prise d’antibiotique acc lére I'acquisition de
S.mutans. Ces résultats sont a tempérer puisque les antibiotiques contiennent
parfois des sucres fermentescibles dans leur formulation et que les enfants qui
n cessitent un traitement antibiotique sont plus souvent atteints d’hypoplasie de
I' mail (Li et coll., 1995 ; Law et coll., 2007).
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5.3.10. Facteurs liés a la mére

e Quantité de S. mutans chez la mere

Une proportion élevée de S. mutans chez la mére serait le principal facteur
responsable d’'une colonisation précoce par S. mutans chez I'enfant, avant méme la
consommation d’aliments ou de boissons sucr e s (Thorild et coll., 2002).

Les bébés infectés par S. mutans dés I'dge de 6 mois ont des meres avec des taux
salivaires plus élevés pour cette bactérie par rapport aux meres des bébés non
colonisés (Wan et coll., 2001b). De méme, pour des enfants plus grands, les meres
des enfants non colonisés par S.mutans |'age de 56 mois ont des taux salivaires de
S.mutans et de lactobacillus plus faibles que les meres des enfants chez qui on
détecte la bactérie (Caufield et coll., 1993).

Une étude rapporte que lorsque la flore de la mére est largement dominée par
S.mutans, I'enfant acquiére la bact rie plus tét par rapport aux enfants qui ont des
meres chez qui S. mutans et S. sobrinus sont présents dans des proportions plus
équilibrées (Lindquist et Emilson, 2004).

A contrario, deux études plus récentes ne trouvent pas de corrélation entre la
quantité salivaire de S. mutans chez la mére et 'age d’acquisition de S. mutans par
le bébé (Zhou et coll., 2013 ; Lynch et coll., 2015). Il n’y aurait pas non plus de lien
entre la quantit totale de bact ries salivaires chez la mére et I'age d’acquisition de

S. mutans par le jeune enfant (Lynch et coll., 2015).

e L’indice DMFS (CAOF) chez la mére
Selon Lynch et coll., 'indice DMFS de la mére aurait une influence sur I'dge
d’acquisition de S. mutans. Ainsi, pour les enfants de 16 mois, le score DFMS de la

meére est significativement plus lev lorsque I'enfant est colonis par S. mutans
(figure 19).
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Figure 19 : diagrammes en boite représentant le score DMFS (CAOF) des méres
d’enfants de 16 mois lorsque I'enfant est colonis par S.mutans (Présence de S.

mutans) ou non (Absence de S.mutans) (source : Lynch et coll., 2015)

Le point ¢ représente la moyenne

La ligne horizontale représente la médiane

La ligne basse de la boite représente le premier quartile et la ligne haute le troisieme
quartile : 50% des meres ont un score DMFS inclus entre ces deux valeurs

Les traits horizontaux aux extrémités représentent respectivement la plus basse et la
plus haute valeur DMFS obtenue

A contrario, une autre étude ne trouve pas de différence significative en ce qui
concerne le nombre de dents cariées ou le passé dentaire de la mére entre le groupe

des bébés infectés par S. mutans ou non dés I'dge de 6 mois (Wan et coll., 2001b).
Concernant la fratrie, une étude récente rapporte que la présence de caries chez

un(e) frére/sceur est un facteur de risque pour une colonisation par S. mutans dés

'age d’un an (Hultquist et coll., 2014).

78



e Le niveau d’ d ucation de la mére

Il N’y aurait pas de diff rence significative concernant la positivit ou non pour S.
mutans chez des enfants d’1 an en rapport avec le niveau d’ d ucation de la mére
(Thakur et coll., 2011).

e La mastication de chewing-gum au xylitol

Une tude men e au Japon suggére que l'acquisition de S. mutans se fait 8 mois
plus tét pour les enfants du groupe contrble par rapport au groupe dans lequel les
méres ont mastiqué régulierement du chewing-gum au xylitol & partir du 6°™ mois de

grossesse jusqu’ 13 mois aprés I'accouchement (Nakai et coll., 2010).
5.3.11. Le statut socio-économique de la famille

Les bébés dont les meres ont un niveau socio-économique faible ont 1,5 fois plus de
risque d’étre colonisés par S. mutans dés I'dge de 6 mois. (Wan et coll., 2001b).
Chez les enfants agés de 9 a 15 mois, la colonisation par S. mutans est plus
fréquente lorsque le revenu annuel de la famille est faible (Wan et coll., 2003). De
méme, une autre étude qui évalue le niveau socio-économique de la famille avec la
profession du pére, rapporte que 10 enfants sur 14 de la classe la plus défavorisée,
13 enfants sur 28 de la classe moyenne et 0 enfants sur 15 de la classe la plus
favorisée sont positifs pour S. mutans I'dge d’'un an (Thakur et coll., 2011).
Cependant, cette tendance s’inverserait ensuite chez les enfants de 24 mois puisque
la colonisation par S. mutans est plus fréquemment observée chez les enfants dont

les parents ont un statut socio-économique élevé (Wan et coll., 2003).

Il existe une étude ancienne mais cependant intéressante car elle s’est consacrée
sp cifiguement I'dge d’acquisition de S.mutans dans une population d’enfants de 8
a 15 mois des quartiers défavorisés des Etats-Unis. Ces enfants étaient inclus dans
le programme WIC (Women, Infants and Children) qui vient en aide aux familles a
faible revenu. L’ t ude rapporte que 14% des enfants sont colonis s par S. mutans
dés I'age de 10 mois et 60% I'dge de 15 mois. On note donc une acquisition plus

précoce de S.mutans par ces enfants par rapport la fenétre d’infectivité décrite par
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Caufield et coll. Les auteurs précisent d’ailleurs que les résultats de cette étude sont

spécifiques a la population étudiée (Karn et coll., 1998).

Cependant, une tude plus rcente ne trouve aucune corr lation entre l'age
d’acquisition de S. mutans et le statut socio- conomique de la famille. L’ t ude ne
trouve pas non plus de lien avec le niveau d’ d ucation de la mére, le revenu mensuel
de la famille ou encore I'occupation professionnelle de la mére et I'age d’acquisition
de S. mutans par le bébé (Zhou et coll., 2013).

5.3.12. Les habitudes d’ ch anges salivaires avec I'enfant

Caufield et coll. suggérent que les habitudes d’ ch anges salivaires entre la mére et
son enfant tels que le partage de la cuillere peuvent étre I'origine d’une acquisition
précoce de S.mutans par le jeune enfant par un phénoméne de transmission
verticale (cf. partie 3) (Caufield et coll., 1993).

Le fait d’'embrasser I'enfant sur la bouche serait le principal facteur responsable
d’'une colonisation pr c oce par S. mutans pour le bébé (Wan et coll., 2003).

Chez les bébés infectés par S. mutans I'age de 6 mois, I'habitude de succion d’un
doigt d’'un adulte, de partage de la cuillere ou d’'un gobelet est rapportée plus souvent
par rapport au groupe des bébés chez qui S. mutans n’est pas d tect e au méme
age (Wan et coll., 2001b).

Cependant, une étude plus récente ne trouve pas de corrélation entre le partage des
couverts et la positivité pour S. mutans chez des enfants agés de 8 a 32 mois (Zhou
et coll., 2013).

5.3.13. Facteurs héréditaires et immunologiques

Certains facteurs génétiques pourraient avoir une influence sur la colonisation par S.
mutans. Le géne HLA par exemple, module la réponse immunitaire de I'héte et
pourrait ainsi avoir une incidence sur I'age d’acquisition de la bact rie.

Certains facteurs immunitaires comme les IgA salivaires, les 1gG, IgA et IgM
contenues dans fluide créviculaire ont une influence a la fois sur la colonisation puis

sur l'activit de S. mutans. Les IgA, par exemple, peuvent accroitre la production de
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lactoferrine, de peroxydase et de lysosyme dans la salive, facteurs protecteurs vis-a-

vis de la colonisation par S. mutans (Law et coll., 2007).

5.3.14. Stabilité des génotypes acquis par le tout-petit

On note que tous les nourrissons positifs pour S. mutans I'age de 3 mois le sont
également 3 mois plus tard (Wan et coll., 2001b). Pour les enfants plus grands, tous
les enfants chez qui on avait isolé S. mutans I'age de 5 ans, restent positifs I'age
de 11 ans (Straetmans et coll., 1998). Les r s ultats de ces tudes prouvent donc qu’il
y a une persistance de l'infection par S. mutans.

Cependant, au cours d’'une tude longitudinale, Lindquist et Emilson rapportent que
le nombre de g notypes diff rents isol s dans une population d’enfants augmente
avec l'age (Lindquist et Emilson, 2004). Certains génotypes disparaitraient de la
population des enfants agés de 1,5 a 7 ans au fil du temps, alors que d’autres
génotypes feraient leur apparition. Ce phénoméne existe aussi dans la population
des méres mais dans une moindre mesure (Lindquist et Emilson, 2004). Des
g notypes isol s chez des nourrissons de 5 mois n’ont ensuite pas t retrouv s
dans d’autres pr | évements, ce qui suggére que les souches initialement détectées
sont transitoires (Alves et coll., 2009 ; El Rhazoui, 2014).

A contrario, une étude rapporte une forte stabilité des génotypes acquis entre les
ages de 15 mois et 3 ans. En effet, les mémes génotypes sont retrouvés chez ces
enfants re xamin s I'dge de 19 ans (soit environ 16 ans plus tard) dans 77% des
cas (Kohler et coll., 2003).
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Tableau 5 : tableau récapitulatif des facteurs de risque de colonisation précoce par
S. mutans (d’aprés Wan et coll., 2003 ; Law et Seow, 2007 ; Zhou et coll., 2013 ;
Lapirattanakul et Nakano, 2014)

Facteurs bactériens

Transmission
- Quantité salivaire élevée de S. mutans chez la meére/ contacts nombreux et
étroits avec la mére
- Contacts nombreux avec des objets vecteurs de S. mutans
Souches
- Présence de souches virulentes de S. mutans
Biofilm
- Peu de comp tition avec d’autres espéces bactériennes

- Sites écologiques favorables a la colonisation par S. mutans

Facteurs liés a I’hote

Naissance
- Naissance par césarienne
- Naissance a terme par rapport a la naissance prématurée (la tendance
s’inverse 24 mois)
Facteurs héréditaires
- Geéne HLA avec effet d favorable sur 'immunit , la salive, les dents, la
qualité de la muqueuse orale
Surfaces qui facilitent 'adh rence de S. mutans
- Augmentation du nombre de surfaces dentaires lors de la mise en place de la
denture temporaire
- Hypoplasie de I’ mail
- Muqueuses buccales altérées
- Présence de nodules de Bohn
Age
- Age de I'enfant qui augmente
Salive
- Reéduction du débit ou de la qualité salivaire
Facteurs immunitaire

- Altération de la réponse immunitaire orale (innée ou acquise)
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Alimentation

- Ingestions sucrées nombreuses et fréquentes

- Allaitement nocturne a la demande

- Alimentation solide introduite avant 'age de 6 mois
Hygiéne orale

- Manque d’hygiéne orale

- Plaque dentaire visible I'ceil nu sur les dents temporaires

- Hygiéne orale d but e aprés 'age de 12 mois

- Brossage non supervisé par les parents

5.4. Existence d’une seconde fenétre d’infectivité

Caufield et coll. envisageaient d j I'existence d’'une seconde fenétre d’infectivit qui
correspondrait a la période de mise en place de la denture permanente (Caufield et
coll., 1993).

Une étude s’est int ress e des enfants non colonis s par S.mutans I'age de 5
ans (identifi s au cours d’'une tude longitudinale antérieure). Le but était de
déterminer le statut de ces enfants concernant S.mutans I'age de 11 ans. Sur les
30 enfants chez qui S. mutans n’avait pas t isol e [I'adge de 5 ans, 22 sont
désormais positifs pour S. mutans. Ces enfants ont donc été colonisés entre 5 et 11
ans. Cette tude suggére donc qu’il existe une seconde fenétre d’infectivit mais ne
détermine pas le moment précis auquel la colonisation par S. mutans a eu lieu.

La tranche d”age (5 11 ans) correspond cependant Ila p riode de mise en place
des dents permanentes, sugg rant que cette seconde fenétre d’infectivit serait bien
corrélée a la phase d’ tablissement de la denture permanente (Straetemans et coll.,
1998).
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Tableau 6 : tableau récapitulatif des différentes études avec pour chacune le plus jeune age de détection de S. mutans et le

pourcentage d’enfants positifs pour S. mutans en fonction de I'dge (d’apres : Fujiwara et coll., 1991 ; Caufield et coll, 1993 ; Karn et
coll., 1998 ; Straetemans et coll., 1998 ; Wan et coll., 2001a ; Wan et coll., 2001b ; Wan et coll., 2003 ; Florio et coll., 2004 ;
Lindquist et Emilson, 2004 ; Tankkunnasombut et coll., 2009 ; Hultquist et coll., 2009 ;
2015).

Lapirattanakul et coll., 2014 ; Lynch et coll.,

Age des
Pays enfants Type d’ tude | Plus jeune age Pourcentage de Remarques
(Nombre N de détection de détection de S.
d’enfants S. mutans mutans selon I'age
inclus)
Japon 0a2ans Etude Dans le groupe | 7,3% (6 a 12 mois) S. mutans n’est
(N=356) transversale 6 a 12 mois 29,7% (18 a 24 pas détectée avant
mois) I' ruption des dents
temporaires
Etats-Unis Oab5ans Etude 9 mois 25% a 19 mois Introduit la notion
(N=46 paires longitudinale 75% a 31 mois de « fenétre
meére/enfant) d’infectivit »

S. mutans non
isolée avant
I' ruption des dents

temporaires
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Etats-Unis 8 a 15 mois Etude 10 mois 25% a 12 mois La population
(N=149) transversale 60% a 15 mois étudiée provient de
quartiers
défavorisés a faible
statut socio-
économique
Pays-Bas 11 ans (N=30) Etude 11 ans 73% I'age de 11 Acquisition de S.
transversale ans lorsque mutans possible
S.mutans n’ tait entre 5 et 11 ans
pas détecté chez
ces enfants I'age
de 5 ans
Australie Examinés a 3 Etude 3 mois 1/3 a 3 mois S. mutans peut
mois et a 6 longitudinale étre isolée avant
mois I'apparition de la
(N=188) premiére dent

temporaire en

bouche
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Australie Examinés a 6 Etude 6 mois 50% des enfants Le méme auteur
mois et a 9 longitudinale nées rapportait que S.
mois prématurément mutans pouvait
sont colonisés a étre détectée des
'age de 6 mois I'age de 3 mois
60% des enfants
nés a terme sont
colonisés l'age
de 6 mois
Australie 0 a 24 mois Etude 0 mois (5%) 84% a 24 mois Evolution linéaire
(N=111) longitudinale Age moyen : 15,7 du pourcentage
avec recueil de mois d’enfants infect s
données tous Age médian : 16 | par S. mutans avec
les 3 mois mois 'age
Brésil Age médian : Etude 6 mois (avantla | 77% des enfants Corrélation entre
5,9 mois longitudinale mise en place | sont colonisés par | I'age d’acquisition
(N=33) sur 24 mois de la denture

temporaire)

S. mutans ala fin
de I’ tude

de S. mutans et
I'age auquel la
premiére dent

temporaire a fait

son éruption
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Suede 6 mois a 7 ans Etude 18 mois 66% des enfants | Acquisition initiale
(N=15) longitudinale (acquisition sont colonisés par de S. sobrinus
sur 7 ans entre 1,5et5 S.mutans I'age entre 2 et 7 ans
ans) de 7 ans
Thailande 2 a 36 mois Etude 2 mois 26% des enfants Suggeére que la
(N=202) transversale sont colonisés prévention doit étre
S. mutans est débutée avant
détectée pour 5% | I' ruption des dents
des enfants avant temporaires
I' ruption des
dents temporaires
Age médian : 20,5
mois
Chine 8 a 32 mois Etude 8 mois (pour 6% a 14 mois L’acquisition
(N=225) longitudinale 3,6% des 16,2% a 20 mois précoce de S.
Recueil de enfants) 26,7% a 26 mois mutans est

données tous

les 6 mois

33,5% a 32 mois

fortement corrélée
I'hypoplasie de

I’ mail
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Suede 1an Etude Donnée non 27 % a1an Pourcentage
(N=1050) transversale renseignée significativement
plus élevé pour les
enfants avec plus
de 8 dents
temporaires en
bouche
Etats-Unis Naissance a Etude 8 mois 22% a 8 mois S. mutans est
18-20 mois longitudinale 44% a 18-20 mois | isolée plus souvent
(N=468) Recueil des chez les enfants de
données a 8 8 mois avec un
mois et 18-20 poids de naissance
mois normal (>25009)

par rapport a ceux
nés avec un petit
poids de naissance
(<15009)
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Etats-Unis
(Indiens

d’Am riq ue)

De la
naissance a 36
mois
(N=40)

Etude
longitudinale

8 mois

37,5% a 12 mois
57,5% a 16 mois
85% a 3 ans

L’ t ude trouve une
corrélation positive
entre I'acquisition
précoce de S.
mutans et le
mauvais état
bucco-dentaire de

la mére
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6. Comment retarder la colonisation par les bactéries orales chez

I’enfant ?

En 2005, une publication du New York State Department of Health donne la conduite
a tenir pour éviter la transmission des bactéries orales au jeune enfant (Berkowitz,
2006).

Trois moyens sont identifiés.

1. Réduire le réservoir bactérien pour S. mutans chez la mere, les fréres et
sceurs, et les autres adultes qui s’occupent de I'enfant en liminant les caries
actives et en les encouragent a utiliser des agents tels que le fluor ou la
chlorhexidine.

2. Eviter les habitudes qui favorisent les échanges salivaires et le partage
d’objets contamin s (golter les aliments avec la méme cuillére, partager une
brosse a dent, etc.).

3. Créer un environnement buccal chez I'enfant d favorable a la multiplication de
la flore cariogéne et au développement de lésions carieuses (brossage des
dents deux fois par jour, promotion des bonnes habitudes nutritionnelles, visite
chez un chirurgien-dentiste avant le premier anniversaire) (Berkowitz, 2006 ;
Strickland et Markowitz, 2011).

En 2008, 'TEAPD (European Academy of Paediatric Dentistry) donne les lignes
directrices de la prvention de la carie de la petite enfance (CPE). L’'une des
recommandations indique que les parents doivent s’attacher rd uire les gestes

risque de transmission précoce de S. mutans I'enfant (EAPD, 2008).

En 2010, la HAS pr ci se que la mise en ceuvre de diverses strat gies de pr v ention
releve a la fois de pratiques individuelles et de programmes collectifs. Concernant
'enfant de moins de 3 ans, la HAS indique que linformation et I’ ducation des
parents pour la santé bucco-dentaire doivent étre int gres l'occasion d’autres
messages de prévention (dans les services de maternité, lors des examens
meédicaux du nourrisson et lors des examens dentaires de la jeune mere). |l est
précisé que les personnels de la petite enfance doivent également étre formés (HAS,
2010).
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6.1. Informations a donner aux femmes enceintes et meéres

d’enfants en bas age lors des consultations dentaires

6.1.1. Consultation durant la grossesse

La consultation dentaire au cours de la grossesse a toute son importance puisque
les pathologies bucco-dentaires peuvent avoir un impact non négligeable sur le
déroulement de la grossesse (Jacquet, 2009).
Ainsi, depuis 2002, la HAS recommande pour la femme enceinte deux consultations
bucco-dentaires au cours de la grossesse :
- un examen clinique systématique, a la recherche de signes de maladie
parodontale, dés le début de grossesse ;

- un examen dans les six mois qui suivent celui-ci (Cochet, 2013).

Toutefois, selon les r sultats d’un questionnaire distribu aux femmes prises en
charge dans le cadre de leur grossesse a la Maternité Régionale Universitaire de
Nancy (MRUN), seules 40% des meéres affirment avoir consulté un chirurgien-
dentiste au cours de leur grossesse (D’aversi, 2014). Une tude plus grande
chelle rapporte que 56% des 904 femmes interrog es n’ont pas vu de chirurgien-
dentiste durant leur grossesse (Vergnes et coll., 2013). Le pourcentage de femmes
qui consultent un chirurgien-dentiste au cours de leur grossesse reste donc
insuffisant et ne permet pas une diffusion a grande échelle des messages de

prévention.

Depuis 2013, un nouveau dispositif de prévention bucco-dentaire pour les femmes
enceintes a t mis en place par l'avenant n°3 de la convention nationale des
chirurgiens-dentistes. Cet avenant prcise les modalit s pratiques de I'examen
bucco-dentaire a destination des femmes enceintes.

Il est ainsi prévu que les femmes enceintes puissent b n ficier d'un examen de
prévention bucco-dentaire a compter du 4° mois de grossesse jusqu’'au 12° jour

apres I'accouchement.
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Cet examen comprend :
- une anamnese ;
- un examen bucco-dentaire ;
- des éléments d’éducation sanitaire pour la femme et le futur enfant
(Ameli, 2017).

Lors de cet examen, la patiente fournit a son chirurgien-dentiste un formulaire de
prise en charge sp cifique qui luia t adress par sa caisse d’Assurance Maladie.
Ce formulaire rappelle les conseils a communiquer a la meére concernant son
hygiéne bucco-dentaire, son alimentation, ainsi que sur les méfaits du tabac, de
I'alcool et d’autres substances (cf. annexe 6) (Ameli, 2017). La prise en compte de
ces conseils par la future mére est un premier pas dans la réduction du risque de
transmission des bactéries orales 'enfant puisqu’il a t d montr qu’une
mauvaise hygiéne bucco-dentaire de la meéere et une consommation abusive
d’aliments sucrés sont des habitudes corrélées positivement a la colonisation

précoce du bébé par S. mutans (Wan et coll., 2003).

Il est galement pr v u qu’au cours de cette consultation, le chirurgien-dentiste donne
des conseils spécifiques relatifs a la santé bucco-dentaire du jeune enfant. Le
formulaire rappelle notamment aux chirurgiens-dentistes de donner les informations
nécessaires en ce qui concerne le risque de contamination croisée (Ameli, 2017).

Cependant, aucune tude ne s’estint ress e lar alit de I'information donn e par
les chirurgiens-dentistes aux futures meéres en ce qui concerne les habitudes qui

favorisent la transmission des bactéries orales des parents vers les enfants.

Au-dela de son réle de prévention, le chirurgien-dentiste doit également dispenser
les soins nécessaires a la future mére. Cependant, 39% des chirurgiens-dentistes
interrogés répondent « non » a la question « avez-vous recu des enseignements sur
les pathologies dentaires et |la prise en charge de la femme enceinte au cours de vos
études ? » et 81,8% seraient intéressés par une réactualisation de leurs
connaissances a ce sujet (Egea, 2011). On rappelle que lorsque des soins sont
nécessaires, le deuxiéme trimestre de grossesse est le moment le plus propice pour
leurs réalisations (El Merini et coll., 2003). La réalisation des soins chez la femme

enceinte participe a la réduction du risque de contamination croisée. En effet, les
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meres qui ont des caries en bouche arborent des quantités salivaires plus
importantes de S. mutans et auraient donc plus de risque de transmettre la bactérie
précocement au bébé (cf. partie 5.3.10.) (Wan et coll., 2001b ; Berkowitz 2006 ;
Agarwal et coll., 2011 ; Strickland et Markowitz, 2011).

6.1.2. Consultation dentaire du tout-petit

La HAS préconise une visite annuelle chez le chirurgien-dentiste dés I'apparition des
dents de lait et au plus tard aux 12 mois de I'enfant (DREES, 2013). L’'EAPD, 'AAPD
et la SFOP (Socit Frangaise d’Odontologie P diatrique) recommandent une
premiére consultation I'dage d’1 an. Cependant, le carnet de sant dans sa version
actuelle, recommande une premiére consultation chez un chirurgien-dentiste I'age
de 3 ans seulement (Ministere de la Santé et des Solidarités, 2006). Selon Folliguet
et coll., la premiére consultation dentaire est trop tardive puisque I'adge moyen de
cette premiére consultation en lle-de-France est estimé a 4 % ans (Folliguet et coll.,
2006 ; Pacorel, 2015). Pour la région Midi-Pyrn es, 'dge moyen de la premiére
consultation est de 4,7 ans. Seuls 2% des enfants ont vu un chirurgien-dentiste avant
'age de 2 ans (Latil, 2014).

La premiére consultation a pour but de familiariser le jeune enfant avec les lieux et le
chirurgien-dentiste. Cette premiére rencontre est également une opportunité pour le
praticien de revoir les différents points de prévention avec les parents (Pacorel,
2015). Le chirurgien-dentiste est la source principale de conseils en matiére de
prévention de la carie chez le jeune enfant. En effet, parmi les parents qui affirment
avoir recu des conseils de prévention, ces conseils ont été donnés par un chirurgien-
dentiste dans 66% des cas (Latil, 2014).

Concernant la prévention de la transmission des bactéries cariogénes, la HAS
reprend les informations déja énoncées en recommandant de donner les
informations suivantes aux parents :
- ne pas vérifier la température de la nourriture en la goGtant avec la méme
cuillere que celle destin e nourrir I'enfant (pr v ention de la transmission des

bactéries cariogénes au nourrisson) ;
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- ne pas lcher la t tine pour la nettoyer avant de la donner I'enfant
(prévention de la transmission des bactéries cariogénes au nourrisson) (HAS,
2010).

Ces informations doivent étre relayées par les chirurgiens-dentistes, mais aussi par
les professionnels de santé de la périnatalité et les personnels de la petite enfance.

Le but est d’harmoniser le contenu de l'information d livr e aux parents (HAS, 2010).

Cependant, parmi une population de parents interrogés, seuls 9% affirment avoir
recu pour conseil de ne pas partager la cuillere avec leur enfant. En matiére de
prévention, les conseils qui visent a réduire le risque de transmission des bactéries
orales I'enfant constitueraient les informations les moins diffusées aux parents de

jeunes enfants (Latil, 2014).

D’autres messages de prévention doivent passés lors de cette premiére consultation
concernant le brossage et l'alimentation du tout-petit. De mauvaises habitudes
alimentaires (mise disposition d’'un biberon de lait la nuit, grignotages, etc.) et un
manque d’hygiéne orale (mise en route du brossage trop tardive, fréquence de
brossage insuffisante, brossage non contrélé par un adulte, etc.) sont autant de
facteurs qui jouent galement un réle dans l'acquisition pr co ce et la multiplication

de S. mutans dans la bouche des tout-petits (cf. partie 5.3.7. et 5.3.8.).

Par ailleurs, la HAS précise que le réle des assistantes dentaires en matiére de
prévention au cabinet dentaire doit étre reconnu et renforcé et qu'une formation

adaptée doit étre proposée (HAS, 2010).

6.2. Formation des autres professionnels de santé

La HAS pr cise qu’une information et une éducation pour la santé bucco-dentaire
doivent étre données, notamment chez la femme enceinte et la jeune mére dans les
services de maternité et lors des examens médicaux obligatoires du nourrisson
(médecins généralistes, pédiatres, centres de PMI (Protection Maternelle et
Infantile), etc.) (HAS, 2010).
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6.2.1. Les médecins

Lors de la PACES (Premiére Année Commune des Etudes de Santé), il existe un
enseignement spécifique « Biologie de l'appareil manducateur » qui comprend un
cours sur les facteurs de risque de la carie. Cet enseignement est suivi uniquement
par les étudiants ayant choisi la filiére odontologie, et non par ceux ayant choisi la
filiére médecine.

Le développement bucco-dentaire et les anomalies de développement maxillo-facial
font partie du programme d’enseignement au cours du 2° cycle des études
médicales, durant la 4° année. |l existe également un Dipldme Inter-Universitaire
(DIU) « Sant de I'enfant » qui offre une formation compléte avec 3h de cours sur le

suivi bucco-dentaire (Pacorel, 2015).

Concernant le suivi de la grossesse, on note un recul progressif de la place du
meédecin généraliste au profit des gynécologues et des sages-femmes (Yildiz, 2010).
Les médecins doivent informer les femmes et les inciter a consulter un chirurgien-
dentiste afin de repérer dés que possible les situations a risque. Pour cela, il est
n cessaire qu’une v ritable collaboration s’ tablisse entre les diff rents acteurs de la
grossesse : médecins généralistes, sages-femmes, gynécologues-obstétriciens et
chirurgiens-dentistes (Rozan, 2011). Or, 81,2% des femmes enceintes répondent
«non» a la question « le personnel médical qui suit votre grossesse vous a-t-il
conseill d’aller consulter votre chirurgien-dentiste ? » (Egea, 2011). L’existence d’un
bilan de prévention bucco-dentaire au cours de la grossesse (au cours duquel il est
pr v u d’aborder la question de la contamination crois € ) ne serait connue que par
22% des professionnels de santé (gynécologues, sages-femmes, pharmaciens,

médecins généralistes) (Tholliez-Beauquesne, 2015).

Pour le jeune enfant, le médecin généraliste reste le praticien le plus consulté dans
le cadre d’'un suivi m dical en dehors d’une pathologie aigie. 90% des pédiatres et
des médecins généralistes affirment parler de santé bucco-dentaire lors de leurs
consultations (Dartigues, 2017). Or, concernant les messages de prévention bucco-
dentaire relayés auprés des parents des jeunes enfants, les médecins en seraient a
I'origine dans seulement 30% des cas (p diatres, m decins généralistes, médecin de

PMI) (Latil, 2014). Le chirurgien-dentiste reste le praticien le plus a méme pour
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diffuser les messages de prévention bucco-dentaire a la mére et au jeune enfant. Or,
la premiére visite chez un chirurgien-dentiste est recommandée trop tardivement par
les pédiatres. En effet, 87% des pédiatres ne recommandent une visite de controle

chez un chirurgien-dentiste qu’aprés I'age de 2 ans (Pacorel, 2015).

Concernant les habitudes d’ ¢ hanges salivaires qui favorisent une transmission des
bactéries orales, l'information « le partage de la cuillere favorise les caries » est
insuffisamment relayée par les professionnels de santé (Latil, 2014). Cependant,
91,6% des p diatres auraient conscience qu’'une transmission bactérienne de la
mére I'enfant est possible (Pacorel, 2015).
Le role des bactéries orales dans le développement de la Carie de la Petite Enfance
(CPE) semble assez méconnu des médecins. En effet, a la question « pouvez-vous
citer les facteurs étiologiques de la carie ? », parmi 322 réponses obtenues pour les
pédiatres, seuls six praticiens ont mentionné le facteur bactérien et trois pédiatres
ont mentionn comme facteur de risque I’ change d’'une sucette (ou d’une cuillere)
entre la meére et son enfant. Pour les médecins généralistes, parmi 205 réponses
obtenues, seuls trois praticiens font allusion au facteur bactérien et un seul médecin
généraliste évoque le partage de la cuillere comme facteur de risque de la carie
chez le jeune enfant. Le facteur bactérien est donc insuffisamment évoqué par les
praticiens (Barbet-Massin, 2016).
On note également que sur une population de 295 pédiatres interrogés, environ 5%
pensent qu’il N’y a aucun probléeme ce que la maman teste la temp rature des
aliments en les goltant avec la méme cuillere que celle utilis e par I'enfant (Pacorel,
2015).

6.2.2. Autres professionnels de santé de la périnatalité (sages-

femmes, infirmiéres puéricultrices, auxiliaires de puériculture,

etc.)

La promotion de la santé bucco-dentaire apparait de fagon marginale (quelques
heures) dans les formations initiales médicales et paramédicales (Dartigues, 2017).
93% des sages-femmes interrog es n’ont pas souvenir d’'un enseignement en sant

bucco-dentaire durant leurs études (Hajjar, 2012). A la question « avez-vous regu
une formation en santé orale aprés vos études ? », environ 86% des sages-femmes

et 93% des infirmiéres puéricultrices répondent « non » (Pacorel, 2015).
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A Nancy, le projet de formation de I’ cole de pu ricultrices(teurs) mentionne pour
objectif 'approfondissement de la fonction soignante dans les dimensions éducatives
et préventives. Depuis plusieurs années, le programme prévoit un module
d’enseignement nomm « Politique de Santé — Santé communautaire — Education
pour la santé » (module 2) qui integre un enseignement de 3h45 dont I'objectif est la
formation a la prévention bucco-dentaire. Pour les sages-femmes, au total 4h de
cours sont dispensés en 3° année dont 2h sont consacrées aux facteurs de risque de
la Carie de la Petite Enfance (CPE). Le facteur microbien est évoqué dans

I'explication de I’ t iopathog nie de la carie dentaire.

Les sages-femmes ont un role d’ d ucation la sant et [I'’hygiéne des meéres et de
leur enfant (Pacorel, 2015). Les infirmiéres puéricultrices ont un réle d’ d ucation et
de prévention auprés des familles, notamment lorsqu’elles exercent en PMI (HAS,
2010 ; Pacorel, 2015). Elles interviennent également dans la formation des
professionnels de la petite enfance comme le personnel des creches et haltes-
garderies (Pacorel, 2015). Les auxiliaires de puériculture travaillent en collaboration
avec les infirmiéres-pu ricultrices, elles ont un réle dinformation et

d’accompagnement de la famille (Theillaud, 2016).

Les consultations prénatales, réalisées généralement par des sages-femmes, sont
des moments propices l'information de la future mére en matiére de sant bucco-
dentaire (Jacquet, 2009). Or, seules 34% des sages-femmes aborderaient la santé
bucco-dentaire lors de leurs entretiens. Une sensibilisation de la femme enceinte a la
question de I'hygiene bucco-dentaire contribuerait a réduire le risque de transmission
de S. mutans au nourrisson en diminuant la charge bactérienne chez la mere (Hajjar,
2012). Cependant, seules 4% des sages-femmes interrogées mentionnent le facteur
bactérien comme facteur étiologique de la carie dentaire (Theillaud, 2016).

Une fois I'enfant n , 80% des puéricultrices et 23% des auxiliaires de puériculture
aborderaient le sujet de la santé bucco-dentaire avec la jeune maman (Dartigues,
2017). Seules 1,1% des puéricultrices et 1,5% des auxiliaires de puériculture font
allusion au facteur bact rien lorsqu’on pose la question « pouvez-vous citer des
facteurs étiologiques de la carie ? » (Theillaud, 2016).

Cependant, la grande maijorité des sages-femmes et puéricultrices interrogées

répondent « non » a la question « pour tester la temp rature de l'alimentation de son

97



bébe, la maman peut la golter avec la méme cuillere / tétine sans risque pour le
bébé ? » (Pacorel, 2015).

En 2017, un guide a été élaboré dans le cadre d’'une thése soutenue a Bordeaux
dans le contexte de deux theses soutenues préalablement par les Drs Christelle
Barbet-Massin et Marie Theillaud qui faisaient état des connaissances insuffisantes
des professionnels de santé de la périnatalité concernant la santé bucco-dentaire.
Ce guide a donc été élaboré dans le but d’harmoniser les conseils donn s aux
parents par ces professionnels. || comprend une introduction et trois items :

- Item 1 : « diagnostiquer les signes précoces de la CPE »

- Item 2 : « communiquer les bonnes pratiques »

- Item 3 : « indiquer la prise en charge »

Dans litem 2 (« communiquer les bonnes pratiques »), il est conseillé aux
professionnels de sant d’aborder la question de la « contamination entourage
proche/enfants » avec les parents d’enfants en bas-age.
Selon ce guide, les informations suivantes doivent étre relayées :

- ne pas gouter la nourriture avec la méme cuillere que celle de I'enfant,

- ne pas lécher la tétine pour la nettoyer,

- diminuer les taux salivaires de S. mutans de I'entourage pour diminuer les

risques de transmission des bactéries cariogénes (cf. figure 20).
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Lien entre la santé bucco-dentaire de la
mere/entourage et la survenue de caries chez
I'enfant :

La personne la plus en contact avec |'enfant
constifue fa pnncipale source contaminante de
bactéries cariogenes pour les enfants (Strepto
coques)

BONNES PRATIQUES

« Sensibiliser les parents a leur propre hygiéne
bucco-dentaire et a leur suivi bucco-dentaire

* Eviter de goGter la nournture avec la méme
culliére que celle de I'enfant

» Eviter d'embrasser I'enfant sur la bouche

« Eviter de metire a la bouche une étine qui va
éfre donnée a 'enfant

* Eviter de parlager sa brosse a denis

Figure 20 : extrait de I'item 2 « communiquer les bonnes pratiques » relatif a la

contamination entourage proche/enfant (source : Dartigues, 2017).

Il est mentionné que ce guide sera diffus sous la forme d’'un d pliant mais il n’est
pas précisé ou il sera diffus , ni les moyens mis en ceuvre pour atteindre un
maximum de professionnels de santé. Une évaluation a posteriori est prévue pour
connaitre I'impact de la diffusion de ce support d’'information, dans I'am lioration des
connaissances des professionnels mais aussi dans la modification de leurs pratiques

professionnelles (Dartigues, 2017).

6.3. Formation des professionnels de la petite enfance

Les professionnels de la petite enfance (créches, assistantes maternelles, autres
structures d’accueil) doivent galement étre form s, afin d’appliquer les mesures de
pr v ention aux enfants dont ils s’occupent et de relayer auprés des parents des
conseils d’ ducation pour la sant bucco-dentaire (HAS, 2010).

A I' cole, la participation active des enseignants de petite section de maternelle et
agents territoriaux spécialisés des écoles maternelles (ATSEM) est souhaitable pour
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inciter les parents a réaliser avec leur enfant des examens de prévention bucco-
dentaires chez un chirurgien-dentiste (HAS, 2010).

Les professionnels médico-sociaux et socio-éducatifs qui travaillent dans
'environnement de la petite enfance, sont peu voire pas formés aux questions de la
santé bucco-dentaire. Or, on compte pres de 10070 tablissements d’accuell
collectif en France, et environ 760 créeches familiales. La créche représente donc un
lieu stratégique pour sensibiliser et former le plus grand nombre a des habitudes

favorables a une bonne santé bucco-dentaire (UFSBD).

En France, quelques programmes ont inclus dans leurs objectifs la formation des
professionnels de la petite enfance et/ou la mise en place d’'une pr v ention bucco-
dentaire dans les établissements fréquentés par les jeunes enfants.
Depuis 2011, le programme départemental de prévention bucco-dentaire (PDPBD)
dans le département de la Seine-Saint-Denis prévoit la formation initiale et continue
des différents acteurs de la périnatalité et notamment des assistants sociaux,
éducateurs spécialisés et animateurs de centre de loisirs. Ce programme prévoit
également de mener des actions individuelles et collectives de prévention bucco-
dentaire dans les creches, centres de PMI, écoles et centres de loisirs (Pacorel,
2015). Dans la brochure d’informations pour les professionnels impliqués dans ce
programme, cing moyens « qui aideront a préserver les dents des enfants » sont
voqu s (le brossage, l'alimentation, le fluor, le rendez-vous chez le dentiste, le
scellement de sillons) (Département de la Seine-Saint-Denis). Il n’y a donc aucune
information écrite donnée a ces professionnels concernant la transmission des
bactéries orales des parents vers les enfants.
Dans le Val-de-Marne, nait en 1991 «la Mission bucco-dentaire ». Les
professionnels des services de créches sont alors formés par un chirurgien-dentiste
référent afin de mettre en place des actions de sensibilisation et de prévention au
sein de leurs établissements. Depuis 2007, ce programme est rebaptisé « Service de
promotion de la santé bucco-dentaire ». En 2011, une charte est élaborée : « Petite
enfance et santé bucco-dentaire ». Cette charte précise que les intervenants du
domaine de la sant mais aussi de I’ ducation et des services m dico-sociaux
doivent contribuer a développer des activités de sensibilisation et d’information avec
les familles (Pacorel, 2015).
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En Auvergne, entre 2005 et 2006, quatre écoles maternelles sont concernées par un
programme de promotion de la sant orale. Des s ances d’ ducation la sant orale
sont animées par un enseignant et un chirurgien-dentiste (Pacorel, 2015). Des
ateliers constituent un élément de formation pour les enseignants qui sont ensuite
encouragés a organiser des séances de brossage en dehors de la présence des
intervenants. La question de la transmission des bactéries orales est abordée. Un
document écrit est distribué aux enseignants pour les aider a gérer certaines
difficultés techniques telles que la gestion des risques de contamination (Tubert-
Jeannin et coll., 2008).

Enfin, en 2015, le groupe MGC, en partenariat avec 'UFSBD (Union Frangaise pour
la Santé Bucco-Dentaire), a mis a disposition des collectivités territoriales la
campagne « Premiéres dents ». Le programme incluait notamment une formation de
2h auprés du personnel des EAJE (Etablissements d’accueil des jeunes enfants) et
des assistantes maternelles, par un chirurgien-dentiste de 'UFSBD. Le but a été de
sensibiliser et de former le personnel d’encadrement des créches collectives et
parentales, et des assistantes maternelles des creches familiales a la santé bucco-
dentaire des jeunes enfants dont ils ont la charge (UFSBD). Il n'est pas pr cis sila
question de la transmission des bactéries orales y est abordée avec les

professionnels rencontrés.

6.4. Autres sources d’information pour les parents concernant la

transmission des bactéries orales

Le Carnet de santé d livr  chaque enfant constitue un bon moyen d’information. La
version actuelle comporte une page consacrée a la santé bucco-dentaire nommée
« les premiéres dents ». Cette page rassemble des informations relatives au
brossage dentaire, [I'alimentation, aux examens bucco-dentaires et au fluor. Il n’y a
aucune information donnée aux parents concernant la prévention de la transmission

des bactéries orales (Ministére de la Santé et des Solidarités, 2006).

La MSA (Mutualité Sociale Agricole), organisme de protection sociale des salariés et
non salari s agricoles et de leurs ayants droits, propose une plaquette d’'information

pour les futures méres et leurs bébés concernant la santé bucco-dentaire. Ainsi,
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dans le dépliant « conseils pour votre bébé », il est précisé que « la carie et les
maladies des gencives sont des maladies bactériennes, il est donc important de ne
pas les transmettre a votre bébé (ne pas godter ses plats, ne pas lécher sa cuillere,

ne pas nettoyer sa tétine dans votre bouche,...)» (MSA, 2014).

Depuis octobre 2011, Harmonie Mutuelle a intégré le programme Objectif zéro carie
au dispositif La Santé de votre enfant, en partenariat avec 'UFSBD et la CNSD
(Confédération Nationale des Syndicats Dentaires). Harmonie Mutuelle propose des
« repéres santé » aux parents (Pacorel, 2015). Sur leur site internet, on trouve ainsi
dans la rubrique « Au quotidien » de nombreuses fiches explicatives concernant la
santé bucco-dentaire du jeune enfant. L’article « Prendre soin de ses dents »
conseille aux jeunes parents de ne pas porter la cuillere utilisée par le bébé a leur
propre bouche pour éviter les échanges de bactéries avec le bébé. Ces informations

sont disponibles en ligne méme pour les non-adhérents (Harmonie Mutuelle, 2017).

La plupart des programmes des collectivités territoriales menés pour la prévention
bucco-dentaire chez le tout-petit intégre dans leurs objectifs I'information et la
sensibilisation des parents aux habitudes qui favorisent la bonne santé bucco-
dentaire de leur enfant. Ainsi, le programme du Val-de-Marne précise dans sa charte
que la place des parents est prépondérante dans les actions de prévention. Le
programme d’information du Comit de Pr v ention Dentaire de Meurthe-et-Moselle a
cr un d pliant d'informations pour les jeunes parents la fin des ann es 90. On
pouvait y lire « évitez de transmettre précocement des bactéries nocives pour la
santé dentaire de votre enfant : ne nettoyez pas la tétine tombée par terre en la
mettant dans votre bouche, ne godtez pas la nourriture de votre enfant avec sa
cuillere, ne godtez pas le biberon en mettant la tétine dans votre bouche » (Pacorel,
2015).

La brochure « Prévenir... les caries dentaires» diffus e par [I'association
« Assureurs, Prévention, Santé » qui a pour objectif de promouvoir toute action de
prévention sanitaire, informe les futures méres qu’il est important de bien soigner
leurs dents avant la naissance d’un enfant, afin d’ v iter ensuite toute transmission de

microbes au bébé (cf. annexe 5).
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Le Fonds de dotation MGC (Mutuelle Générale des Cheminots) en partenariat avec
TUFSBD proposent aux collectivit s territoriales des actions de pr vention

destination des tout-petits via la campagne « Premieres dents ». Des examens de
prévention gratuits sont proposés aux jeunes enfants et a leurs parents. Un carnet de
santé dentaire (« Carnet bucco-dentaire de 0 a 3 ans ») est remis aux familles
d’enfants en EAJE (UFSBD). Dans ce carnet, on y trouve un tableau de suivi bucco-
dentaire a faire remplir par le praticien ainsi que de nombreux conseils de prévention
pour la santé bucco-dentaire des tout-petits. A la page 5 de ce carnet, un encadré
indique les habitudes a éviter pour réduire le risque de transmission des caries de

parents a enfants (figure 21).

BON A SAVOIR !

Les caries peuvent aussi se transmettre de parents a enfants !
Pour réduire ce risque de transmission, quelques conseils :
=» Ne godtez pas avant votre enfant au cours des repas
=» Nutilisez pas les mémes couverts que votre enfant
=» Ne sucez pas (a tétine pour (a nettoyer si elle est tombeée par terre
=» Nembrassez pas votre enfant sur [a bouche

® 0000000 R 00PN E0RR000R0RRORRREOROOOROORROIOEROOTROROIOETO"

Figure 21 : extrait du « Carnet bucco-dentaire de 0 a 3 ans » distribué aux parents
dans les EAJE (Etablissement d’Accueil du Jeune Enfant) dans le cadre de la

campagne « Premieres dents » (source : MGC)

Enfin, I'Alliance pour un futur sans carie (section francophone de Alliance for a
cavity-free future : ACFF) propose des vidéos conseils concernant la santé bucco-
dentaire. Dans la vidéo « conseils aux jeunes mamans en matiere de prévention de
la carie », on peut voir Dr Beley (médecin pédiatre) aborder le sujet de la

transmission bactérienne entre la mére et son enfant (Pacorel, 2015).
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7. Elaboration d’une fiche récapitulative de conseils a destination des
parents afin de retarder la transmission des bactéries orales au tout-

petit
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CONSEILS
POUR LES PARENTS DES TOUT-PETITS

«ss pour éviter la transmission des bactéries orales

1 . Pour bébé, on teste la température du lait sur
son poignet

A table, c’est chacun ses couverts

3 . Silatétine tombe par terre, on la passe sous |’eau pour la
nettoyer (... ou on prévoit des tétines de secours)

- 4 On préfere les bisous sur la joue a ceux sur la

-

® o
¢ . 2 bouche

"
5. On ne partage pas sa brosse a dents

Et surtout...

La carie et les maladies des gencives sont des maladies bactériennes.

Pour ne pas les transmettre a votre bébé, il est important de faire adopter
une bonne hygiéne alimentaire et bucco-dentaire a toute la famille, du plus
petit au plus grand
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Conclusion

L'importance du facteur microbien dans I' tiopathog nie de la Carie de la Petite
Enfance (CPE) n’est plus d montrer. Les messages de prévention qui visent a
limiter les comportements qui favorisent les échanges salivaires avec les tout-petits
sont un premier pas dans la lutte contre une colonisation précoce par S. mutans.

Ces conseils doivent étre associés aux autres messages de prévention de la carie du
jeune enfant. En effet, pour limiter la transmission de bactéries cariogénes et
parodontopathogénes au tout-petit, il est impératif de faire adopter a celui-ci mais
aussi aux parents et a la fratrie une bonne hygiéne tant alimentaire que bucco-

dentaire.
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ANNEXES

Annexe 1 : questionnaire distribué aux parents pour connaitre leurs habitudes

pouvant amener a des échanges salivaires avec leur enfant

Bonjour,

éme

Etudiante en 6 année a la faculté de Chirurgie dentaire de Nancy, je réalise

actuellement ma thése d’exercice qui porte sur la santé orale des jeunes enfants.

Je vous remercie par avance de m’accorder quelques minutes de votre temps pour
répondre a ce questionnaire.

v’ Si vous avez plusieurs enfants, répondez pour I'enfant qui est pris en charge au
sein de la structure qui diffuse ce questionnaire (creche, école, cabinet dentaire,
etc...)

v Ce questionnaire est anonyme

Anne-Sophie.

1. Votre enfant et vous

Votre enfant est :
Uunefile HYun garcon
Quel age a votre enfant ?
Ho-6mois Hemois-1an H1-3ans H3-6ans d plus de 6 ans

A-t-il un/des frere(s) et/ou sceur(s) ?

U Non U oui Si oui, combien ?
Vous étes :
Ule pére de I'enfant U | a meére de I'enfant U Autre

QUI? e
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Quel est votre age ?

U Moinsde 20ans U Entre 20 et 30 ans U Entre 30 et 40 ans U Plus de 40 ans

Quelle est votre dernier diplome obtenu ?

U sans diplome U Brevet des colléges

U Baccalauréat U Etudes supérieures

Il. Concernant la carie dentaire...

Pensez-vous que si les parents/grands-parents ont des caries, les enfants en auront par
mécanisme d’hérédité ?

(1 Oui
[ Non
J Je nesais pas

Pensez-vous que la carie dentaire puisse se transmettre d’'une personne a une autre ?

(1 Oui
[l Non
J Je ne sais pas

Pensez-vous que les caries sur les dents de lait puissent étre nocives pour les futures dents
d’adulte ?

[] Oui
[ Non
[ Je ne sais pas

Pensez-vous que les bactéries orales jouent un réle dans le développement des caries
dentaires ?

U Oui

[0 Non, car tous les individus ont les mémes bactéries en bouche et pourtant
certains ont plus de carie que d’autres

[0 Non, la carie est provoquée par I'alimentation sucrée et la mauvaise hygiene
bucco-dentaire
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Pensez-vous avoir regu suffisamment d’informations concernant les bonnes/mauvaises
habitudes pour éviter le développement de caries chez votre enfant, avant sa naissance ?

Non
Oui, par mon chirurgien-dentiste
Oui, par un autre professionnel de santé

(0 N R B R I

Oui, par d’autres moyens d’information (médias, internet, famille, etc...)

Pensez-vous avoir regu suffisamment d’informations concernant les bonnes/mauvaises
habitudes pour éviter le développement de caries chez votre enfant, aprés sa naissance ?

Non
Oui, par mon chirurgien-dentiste
Oui, par un autre professionnel de santé

O O O O

Oui par d’autres moyens d’information (médias, internet, famille, etc...)

lll. Vos habitudes avec votre enfant

1. Avez-vous ou avez-vous eu I’habitude de tester la température du lait que vous
donnez a votre enfant ?
[J Oui, en mettant la tétine du biberon dans ma bouche pour le goQter
[J Oui, en appliquant du lait sur mon poignet pour le golter
[ Non

2. Avez-vous ou avez-vous eu |’habitude de vérifier la température des aliments que
vous donnez a votre enfant ?
[] Oui, en goltant avec la méme cuillere
[J Oui, en goltant avec une autre cuillére
[l Non

3. Lorsque la tétine de votre enfant tombe au sol, quelle est votre attitude ?
'] Vous lui redonnez immédiatement
'] Vous la mettez dans votre bouche avant de lui redonner
[0 Vous la passez sous I'’eau avant de lui redonner

4. Embrassez-vous votre enfant sur la bouche ?
[0 Oui, souvent
[1 Rarement
J Non, jamais
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5. Votre enfant se brosse les dents avec :
] La méme brosse a dent que vous
] Une brosse a dent que lui-seul utilise
] Une brosse a dent qu’il partage avec son/ses frere(s)et sceur(s)
[J Il ne se brosse pas les dents
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Annexe 2 : réponses obtenues aux questions de la partie « Votre enfant et vous »

Sexe de I'enfant

H Gargon
| Fille

Nombre de freres et
soeurs

3% E0

Age du parent

H1

M2

H3

>3

1%

@ Moins de 20
ans
@20a30ans

E303a40ans

@ Plus de 40 ans

i non renseigné

Age de I'enfant

H 6 mois-1 an
@1l-3ans
il 3-6 ans

H>6ans

Parent sondé

@ Pére ®Mere uAutre

4%

Dernier diplome

obtenu

# Sans diplome

H Brevet des
colleges

i Baccalauréat

# Dipléme de
I'enseignement
supérieur
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Annexe 3 : réponses obtenues aux questions de la partie « Concernant la carie
dentaire... »

La carie est une La carie est une maladie
maladie héréditaire ? transmissible ?

i Oui @ Oui
E Non E@ Non
i Ne sait pas i Ne sait pas

Les bactéries jouent-elles un role
dans le développement des caries

dentaires ?
@ Oui
Les caries sur les dents de lait
peuvent étre nocives pour les
futures dents d'adulte ? # Non, tous les individus ont les mémes
bactéries en bouche et pourtant certains ont
EOui ®Non u Ne sait pas plus de carie que d'autres

i Non, la carie est provoquée par |'alimentation
sucrée et la mauvaise hygiene bucco-dentaire
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Pensez-vous avoir recu suffisamment d'informations
concernant les bonnes/mauvaises habitudes pour éviter le
développement de caries chez votre enfant, avant sa
naissance ? (réponses parfois multiples)

E Non

@ Oui, par mon chirurgien-
dentiste

id Oui, par un autre
professionnel de santé

# Oui, par un autre moyen
d'information

Pensez-vous avoir regu suffisamment d'informations concernant
les bonnes/mauvaises habitudes pour éviter le développement de
caries chez votre enfant, apres sa naissance ? (réponses parfois
multiples)

i Non

® Oui, par mon chirurgien-
dentiste

id Oui, par un autre professionnel
de santé

& Oui, par un autre moyen
d'information
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Annexe 4 : réponses obtenues aux questions de la partie « Vos habitudes avec
votre enfant »

Avez-vous ou avez-vous eu Avez-vous ou avez-vous eu
habitude de tester la 'habitude de vérifier la
température du lait que vous température des aliments que
donnez & votre enfant ? vous donnez  votre enfant ?
H Oui, en
mettant la oui
tétine du = UAI, en
biberon dans 6% 80Ut;dnt avec
la méme
ma bouche me
cuillere
H Oui, en oul
appliquant du u U:, en
lait sur mon goutant avec
poignet un.e \autre
cuillére
i Non i Non

Lorsque la tétine de votre enfant
tombe au sol, quelle est votre
attitude ?

Embrassez-vous votre enfant sur
la bouche ?

0%

E Vous la mettez
dans votre
bouche avant de .

. # Oui, souvent

lui redonnez

H Rarement
# Vous la passez

sous l'eau avant
de lui redonner

i Non, jamais

i Vous lui
redonner
immeédiatement
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Votre enfant se brosse les dents avec ?

0%

4%’_0%

# La méme brosse a dent
que vous

# Une brosse a dent que lui
seul utilise

i Une brosse a dent qu'il
partage avec son/ses
frére(s) et sceur(s)

# |l ne se brosse pas les
dents
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Annexe 5 : brochure « prévenir...les caries dentaires » distribuée a la créche multi-

accueil « le Marmouset » de Sarreguemines par Assureurs Prevention, rédigée en

collaboration avec Dr Droz-Desprez (UFR d’Odontologie, Nancy)
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1.
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Annexe 6 : formulaire de I'examen de pr vention bucco-dentaire prévu pour les

femmes enceintes, d livr par 'Assurance Maladie, compl ter par les chirurgiens-

dentistes.
examen s
de prévention bucco-dentaire (maternité)
s’ o . i

. mﬁ?&r& G s e preismevec £ accomchement a l‘:::-r Laffilsation
'»M_ - orgapisme d'affiliation =

sssgreie)

NE

beosficamte

1= S o [ s

[

Praticien remplagant
worntifhaent " de lu stemctues (AM. FINESS, ou SIRET)
mam ot prrmon

document télétransmis ‘oui . pom FORIEIORCINEALT &k CORWTVNT P [ priaticaen

% schéma dentaire & compléter
(reporter le code correspomduns dans chague case du sciéma dersgire)
C:demcanée A :dent sbscnie pour canse decane O ; dent obvurée

185 17 16 15 M 13 12 11 2 2 2B M 25 26 271 28

& 41 %6 43 M 8 € 1 N 32 B M 33 B ¥ B
% santé parodontale

» influnmation gingivale out] | won] ]
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ol oul | complétez oi-dessons:
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Syndrime & biberon || Risque de contumimstion crosés ||
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En dépit des progrés accomplis dans son contrble, la carie reste une maladie
chronique rp andue chez les jeunes enfants. Comme chez I'adulte, le facteur
microbien joue un réle pr p ond rant dans linitiation et le d veloppement des Caries
de la Petite Enfance (CPE). L'objectif de ce travail est de comprendre les
mécanismes d’acquisition des bact ries orales par le tout-petit, en particulier des
bactéries cariogénes. Quelles sont les habitudes qui favorisent les échanges
salivaires avec I'enfant ? Quels sont les facteurs impliqu s dans I'acquisition précoce
de S. mutans? Pour tayer nos propos, nous utiliserons les rsultats d’un
questionnaire distribué I'occasion de ce travail qui interroge les parents sur certains
comportements considérés a risque de transmission bactérienne.

Afin de diffuser le plus précocément possible les messages de prévention relatifs a
cette problématique, les professionnels de la périnatalité et de la petite enfance ont un
réle évident. Partenaires des chirurgiens-dentistes en matiére de prévention bucco-
dentaire, leur formation est indispensable afin d’homog n iser les informations
relayées a ce sujet auprés des familles.

L’objectif final de ce travail a t d’laborer une fiche récapitulative de conseils a
destination des parents résumant les bonnes habitudes a adopter pour réduire le
risque de transmission précoce des bactéries orales au tout-petit.
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