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RESUMÉ 

Introduction : 

La carie dentaire reste parmi les maladies bucco-dentaires les plus répandues chez 

les enfants et les adolescents. Notre étude avait pour principal objectif d’estimer la 

prévalence de la carie au niveau de la commune de Constantine. Cette étude pilote a été 

réalisée auprès des enfants scolarisés en utilisant les indices CAO et ICDAS II. Le but était 

de mettre en avant l’indice ICDAS II, d’évaluer son utilité et son applicabilité, avec comme 

finalité la proposition d’une politique de prévention adaptée à notre pays. 

Matériel et méthodes :  

 Il s’agissait d’une enquête transversale à visée descriptive réalisée en 2018 au niveau 

la commune de Constantine. La technique d’échantillonnage employée était un sondage 

aléatoire à trois degrés. La population étudiée était constituée d’enfants scolarisés dans des 

écoles publiques primaires et moyennes âgés de 6 et 12 ans et représentait un total de 1206 

élèves répartis en 600 enfants de 6 ans et 606 enfants 12 ans. Les données socio 

démographiques et dentaires ont été recueillies grâce à un questionnaire. L’examen 

concernant le nombre de caries, s’était déroulé en deux phases, l’enquêteur recensait d’abord 

le nombre de dents cariées (C), absentes (A) et obturées (O) selon la méthode de l’OMS. La 

deuxième phase de l’examen consistait à relever les données sur chaque dent avec l’indice 

ICDAS II.  

Résultats :  

L’analyse de notre échantillon avait montré une prévalence globale de la carie avec 

l’indice CAO de 84%. Elle était de 86% chez les enfants de 6 ans et 83,16% chez les enfants 

de 12 ans. La prévalence globale avec l’indice ICDAS II était de 96 %. Chez les enfants de 

6 ans elle était de 94% et 98% chez les enfants de 12 ans. 

Le nombre de caries détectées avec l’indice ICDAS II dépassait de 54,6% le nombre 

de caries détectées avec l’indice CAO. 

Discussion : 

A la lumière de nos résultats, nous pouvions dire que la prévalence carieuse reste 

élevée avec l’indice CAO, cette tendance est encore plus accentuée avec l’indice ICDAS II.  

La généralisation de l’utilisation de l’indice ICDAS II dans les enquêtes 

épidémiologiques et dans la pratique quotidienne, permettra sans doute un diagnostic 

précoce des caries non cavitaires et ainsi une mise en place de thérapeutiques préventives 

non invasives adaptées. 

Pour lutter contre ce fléau, l’école reste au cœur de la politique de prévention et des 

programmes plus adaptés sont à mettre en place. 

Mots clés : Enquête, prévalence, enfants, CAOD, ICDAS II, caries non cavitaires 

 

  

 

 



 

 

ABSTRACT 

Introduction:  

Tooth decay remains among the most common oral diseases in children and teenager.The 

main objective of our study was to estimate the prevalence of caries in the commune of 

Constantine. This pilot study was conducted among school children using the DMFT and 

ICDAS II index. The aim was to put forward the ICDAS II index, to evaluate its usefulness 

and applicability; with the final aim of proposing a prevention policy adapted to our country. 

Material and methods:  

This was a descriptive cross-sectional survey conducted in 2018 at the commune of 

Constantine. The sampling technique used was a three-stage random survey. The study 

population was made up of public primary and middle school students aged 6 and 12 years 

and represents a total of 1206 children divided into 600 children of 6 years and 606 children 

of 12 years. Socio-demographic and dental data were collected using a questionnaire. The 

examination concerning the number of caries, took place in two phases, the investigator first 

counted the number of decayed (D), missing (M) and filled (F) teeth according to the WHO 

method. The second phase of the examination consisted of recording the data on each tooth 

with the ICDAS II index. 

An assessment of hygiene, brushing frequency and eating habits was also performed.  

Results:  

The analysis of our sample showed an overall prevalence of caries with the DMFT index of 

84%. It was 86% in 6-year-olds and 83.16% in 12-year-olds. The overall prevalence with 

the ICDAS II index was 96% in 6-year-olds and 98% in 12-year-olds. 

The number of caries detected with the ICDAS index exceeded the number of caries detected 

with the DMF index by 54.6%. 

Discussion: 

In light of our results, we can say that caries prevalence remains high with the DMF index, 

this trend is even more accentuated with the ICDAS II index. The generalization of the use 

of the ICDAS II index in epidemiological surveys and in daily practice will undoubtedly 

allow an early diagnosis of non-cavity caries and thus an implementation of adapted non-

invasive preventive therapies. To fight against this scourge, the school remains at the heart 

of the prevention policy and more adapted programs should be implemented. 

Key words: Survey, prevalence, children, DMFT, ICDAS II, non-cavity caries



 

 

 الملخص

 

 

 مقدمة:

 انتشارتقدير  الهدف الرئيسي من دراستنا هو .م شيوعًا لدى الأطفال والمراهقينيظل تسوس الأسنان من أكثر أمراض الف

 CAOمؤشرات  استخدامبتم إجراء هذه الدراسة التجريبية مع أطفال المدارس  بلدية قسنطينة.تسوس الأسنان في 

 تراحاقتطبيقه، بهدف  وقابليةلتقييم فائدته  ICDAS IIالهدف من ذلك هو تسليط الضوء على مؤشر   .ICDAS IIو

  سياسة وقائية تتكيف مع بلدنا.

  :والطرقالمواد 

ي مسح هعلى مستوى بلدية قسنطينة. تقنية أخذ العينات المستخدمة  2018هذا مسح وصفي مقطعي تم إجراؤه في عام 

 عداديةوالا ائيةالابتدعشوائي من ثلاث مراحل. يتكون السكان اللذين تمت دراستهم من أطفال يتلقون تعليمهم في المدارس 

 6ي سن من الأطفال ف 600مقسمين إلى  طفل، 1206وعة تتكون من مجم ويمثلون سنة 6 ، 12أعمارهم اللذين تتراوح 

فحص  تم . تم جمع البيانات الاجتماعية والديموغرافية وطب الأسنان باستخدام استبيانعام.  12في سن  606وسنوات 

 (Oو المحشوة  (A)و الغائبة (  (Cيقوم المحقق أولا بتحديد عدد الأسنان المتحللة  مرحلتين،عدد الأسنان المتحللة على 

 باستخدامن سحسب طريقة منظمة الصحة العالمية. تتكون المرحلة الثانية من الفحص من تسجيل البيانات الخاصة بكل  (

  كم تم إجراء تقييم صحة اللثة ، تكرار تنظيف الأسنان و العادات الغذائية.  ICDAS II رمؤش

 النتائج:

 6الأطفال بعمر  ندع 86٪  به لإصابةا . تبلغ نسبة84٪ بنسبة  CAO عاما للتسوس بمؤشر انتشاراأظهر تحليل عينتنا 

 6 بعمر عند الأطفال 96٪  هو ICDAS IIالكلي لمؤشر  الانتشارسنة. معدل  12عند الأطفال بعمر  83,16سنوات و٪  

تشف يتجاوز عدد التسوس المك ICDAS IIالتسوس المكتشف بواسطة مؤشر سنة عدد 12للأطفال بعمر  98٪ سنوات و 

 .54,6بنسبة ٪  CAOبواسطة مؤشر 

  مناقشة:

 وهذا CAOر ى الأطفال الذين لديهم مؤشدتسوس الأسنان لا يزال مرتفعا ل انتشار إنيمكننا القول  نتائجنا،في ضوء 

 فيوالوبائية  في المسوحات ICDAS IIمؤشر  استخدامتعميم ان    ICDAS IIيتجلى بشكل أكبر مع مؤشر  الاتجاه

. ئية المناسبة.فيذ العلاجات الوقاتن وبالتاليالممارسة اليومية يسمح بلى شك بالتشخيص المبكر للتسوس غير التجويفي 

  وضع برامج أكثر ملائمة. ويلزملمكافحة هذه الآفة تظل المدرسة في قلب سياسة الوقاية 

   ، التسوس غير التجويفي. CAOD، ICDAS II الأطفال، الانتشار،المسح،  الكلمات المفتاحية:
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INTRODUCTION-PROBLEMATIQUE 

 

La santé bucco-dentaire n’est pas uniquement synonyme de dents saines, elle fait 

partie intégrante de l’état de santé général et est essentielle au bien-être de l’individu. La 

cavité buccale est considérée comme le miroir de la bonne santé générale, d’autant plus que 

bon nombre de pathologies générales présentent des manifestations buccales et certaines 

affections buccales nous alertent sur un désordre global de l’organisme.  

En effet, selon l’OMS, près de la moitié de la population mondiale (45%, soit 3,5 

milliards de personnes) souffre d’affections bucco-dentaires et que trois personnes touchées 

sur quatre vivent dans des pays à revenu faible ou intermédiaire. Preuve que de nombreuses 

personnes n’ont accès ni à la prévention ni au traitement des affections bucco-dentaires, on 

compte un milliard de plus qu’il y a 30 ans. De plus, la santé bucco-dentaire a longtemps été 

le parent pauvre de la santé mondiale, mais bien des affections qui en relèvent peuvent être 

évitées et traitées grâce à des mesures efficaces décrites dans le dernier rapport de l’OMS en 

novembre 2022 à Genève (1).  

Les affections bucco-dentaires les plus courantes sont les caries dentaires, les 

maladies parodontales graves entrainant la perte des dents et les cancers de la cavité buccale. 

La carie est actuellement classée par les experts de l'Organisation Mondiale de la Santé au 

troisième rang des fléaux mondiaux, immédiatement après les affections cancéreuses et les 

maladies cardiovasculaires. Il s'agit d'une maladie microbienne, multifactorielle, qui 

parvient à détruire la substance la plus dure du corps humain, l'émail, avant d'atteindre la 

dentine, à moins qu'elle ne se développe au niveau de la racine où elle intéresse alors 

initialement le cément. Les caries dentaires non traitées représentent le problème de santé 

le plus courant dans le monde entier, puisqu’elles concernent environ 2,5 milliards de 

personnes avec des prévalences variables d’un continent à l’autre, d’un pays à l’autre, d’une 

région à l’autre et même d’une ville à l’autre. On estime que les maladies parodontales  

graves – cause majeure de perte totale de dents - touchent un milliard de personnes dans le 

monde. De plus, quelque 380 000 nouveaux cas de cancers de la cavité buccale sont 

diagnostiqués chaque année (1). 

Des études ont rapporté une prévalence estimée à 60% pour les caries à l’âge de 6 

ans et 55% pour les maladies parodontales à 15 ans dans les pays du Maghreb (2). Les signes 
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et symptômes de la lésion carieuse s'accumulent avec l'âge et représentent la cause majeure 

de douleur, de perte de dents, de problèmes esthétiques et fonctionnels et d'absentéisme au 

travail et à l’école. 

Avec l’allongement de la durée de vie observé dans la majorité des pays, la prise en 

charge dès l’enfance des affections buccales revêt toute son importance et offre des 

perspectives intéressantes en matière d’amélioration de la qualité de vie des individus et de 

maitrise des coûts de prise en charge des pathologies causées par ces affections. 

Bien que la carie soit une maladie bucco-dentaire qui sévit dans le monde entier, 

malheureusement, il n'y a pas de consensus sur les critères et les méthodes à utiliser pour sa 

détection et peu d'études comparent différentes méthodes de mesure de la carie dans des 

enquêtes épidémiologiques (3). L’indice de détection de la lésion carieuse employé depuis 

les années 1940 est le CAOD, il demeure le plus répandu dans les études épidémiologiques, 

de par sa facilité de mise en œuvre et sa capacité à ne détecter que les lésions dentinaires. 

Les limites de l'indice CAOD ont été décrites dans la littérature ; par conséquent au cours 

des dernières décennies, une grande variété de nouvelles méthodes ont été développées pour 

mesurer les caries dans une population, De nouveaux indices ont été développés et validés, 

parmi lesquels on distingue l’ICDAS et le CAST. Ces méthodes mesurent les lésions 

carieuses en fonction de différents seuils diagnostiques et sont capables de mesurer les 

lésions précoces de l'émail sans cavité, qui ne sont observées qu'après séchage de la surface 

dentaire, comme indiqué dans l’ICDAS. Ce changement de seuil diagnostique affecte les 

résultats des taux de prévalence calculés à l'aide de chaque méthode.  

Dans cette optique, plusieurs études ont été réalisées visant ainsi à comparer l'ICDAS 

et le CAOD en termes de leurs aspects opérationnels et de leur capacité à déterminer 

l'étendue et la gravité des caries dentaires dans un même échantillon d'individus, éclairant 

ainsi les choix futurs quant à la méthode de détection des caries à privilégier et à utiliser dans 

une communauté.  

Alerté par ce constat sans équivoque, notre travail s’est naturellement orienté vers la 

détection de la carie et particulièrement la carie chez l’enfant, en ayant recours à deux indices 

à savoir : CAOD et ICDAS. A notre connaissance, il s'agit de la première étude réalisée en 

Algérie utilisant les deux méthodes en même temps chez une population d’enfants âgés de 

06 et 12 ans.  
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1. Rappels anatomo-physiologiques 

1.1. Organe dentaire 

1.1.1. Email    

1.1.1.1 Description et composition  

Édifié lors de l’amélogénèse, l’émail est un tissu d’origine épithéliale de structure 

complexe, dans sa forme mature il est considéré comme le tissu le plus minéralisé de 

l’organisme.  

Selon la localisation anatomique son épaisseur varie de manière croissante, elle est 

de 0,5mm au collet et croit jusqu’à 2mm voir 2,5mn au niveau de la cuspide ou du bord libre. 

Étant donné les petites dimensions de l’organe dentaire, les propriétés mécaniques 

sont usuellement caractérisées par des méthodes d’indentation. les résultats par nano 

indentation montrent  un module de Young de 87.5 GPa et une dureté de 3.9 GPa dans la 

direction des prismes et respectivement de 72.7 GPa et 3.8 GPa dans la direction transverse 

(4). Il a également été observé une nette variation des propriétés mécaniques au sein même 

du tissu. Les valeurs de la dureté et de la rigidité augmentent depuis la jonction amélo-

dentinaire. Par exemple, il a été mesuré par indentation une évolution du module de Young 

depuis 70 GPa au cœur de la dent jusqu’à 110 GPa au niveau de la surface externe. Les 

auteurs suggèrent une possible corrélation de la rigidité avec la teneur locale en 

hydroxyapatite. La résistance à la rupture de ce tissu est sujette au même type de variabilité.  

1.1.1.2 Structure et ultra structure de l’émail sain  

Constitué de 96% de minéraux sous forme de cristaux d’hydroxyapatite, 4% de 

matière organique et d’eau siégeant entre les cristaux. 

Les cristaux d’hydroxyapatite, les sels de calcium et phosphore constituent la 

majeure partie des minéraux présents aussi dans l’os, la dentine et cartilage calcifié. 

Les cristaux d’hydroxyapatite, sont des cylindres hexagonaux d’une largeur de 50nm 

et d’une longueur de 1µm, leur nombre est d’environ 6,7 x 10²², (Figure 1). 
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Figure 1  : Cristal d’hydroxyapatite (5) 

Les prismes sont des divisions structurales de l’émail grossièrement cylindriques et 

semblablement orientés. 

Chaque prisme revêt une section transversale avec une forme décrite en trou de 

serrure avec une tête et une queue.  

Autour de la tête l’espace inter cristallin est plus important et le matériel organique 

s’y accumule, formant à la frontière du prisme la substance inter prismatique ou gaine du 

prisme. 

L’espace inter prismatique (Figure 2) d’une épaisseur moyenne de 0,1µm renferme 

des cristaux d’hydroxyapatite, ce qui engendre un contenu minéral plus faible et un contenu 

en matériel organique plus élevé. 

 

 

Figure 2  : Empilement des mono cristaux au sein des prismes d’émail (5) 
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L’épaisseur de l’émail est constituée dans sa masse d’une couche prismatique et à 

ses deux extrémités de deux couches aprismatiques, une interne en contact avec la dentine 

et une externe en contact avec le milieu buccal. 

Au niveau de la jonction amélo-dentinaire, des vides représentant des buissons et des 

fuseaux peuvent être mis en évidence par la microscopie électronique à transmission, ces 

zones hypo minéralisées forment des chenaux plus ou moins obstrués par du matériel 

organique et des précipitations minérales. 

La salive et l’alimentation contribuent à la minéralisation permanente de l’email en 

y apportant différents ions (fluor, magnésium, strontium, plomb), le pouvoir absorbant de 

l’émail est le phénomène qui permet cette minéralisation. 

La phase minérale de l’émail constitue 95% de son poids et 86% de son volume, il 

s’agit d’hydroxyapatite carbonatée et magnésiée, présentant une morphologie cristalline 

inhabituelle et une organisation anisotropique. 

Les 4% résiduels sont composés d’eau et matrice organique.  

L’eau intervient pour 8,6% de la masse amélaire dont 1% lié à la trame organique et 

2,4% d’eau libre ; La trame organique constitue 0,4 à 0,6% de l’émail mature.  

Cristallites  

L’émail est formé par l’assemblage de mono cristaux d’hydroxyapatite, ces sous 

unités élémentaires ont une forme cubique. Au cours de la formation de cristallites, les sous 

unités s’imbriquent les unes aux autres de façon hélicoïdale et centripète, jusqu’à atteindre 

une forme finale définie comme hexagonale. 

En coupe transversale, cette forme hexagonale des cristallites donne de longs rubans 

aplatis.  

Allongés selon la direction de l’axe, les cristaux partent de la jonction amélo-

dentinaire pour aboutir à la surface de l’émail. Ils ont une longueur pouvant atteindre 

plusieurs millimètres.  
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Prismes et inter prismes 

Les cristallites sont associées parallèlement, en faisceau ou sont distribuées en 

éventail au sein des prismes (3 à 5µm de largeur). Ils suivent une direction semblable dans 

l’émail inter prismatique, mais en formant un angle de 60° avec les cristallites des prismes. 

La matrice organique est concentrée au niveau des gaines, structure essentiellement 

présente à l’interface prisme-inter prisme et organisée en arc de cercle ou en fer à cheval. 

Les structures inter prismatiques forment un continuum appelé également structure 

en nid d’abeille (Figure 3). 

 

Figure 3  : Les différentes morphologies de prismes d’émail (x3000) (6) 

Bandes d’Hunter-Schreger  

Depuis la surface jusqu’à la JAD, on trouve successivement une couche d’émail 

aprismatique externe (30 à 80 µm), un émail prismatique composé de prismes et d’inter 

prismes qui constituent pour l’essentiel l’épaisseur de l’émail et enfin une fine bordure 

d’émail aprismatique interne. 

Dans le tiers interne de l’émail ou jusqu’à la moitié, des groupes de 10 à 20 prismes 

subissent une série d’inflexions rendant leurs trajets sinueux. 

Ces replis permettent d’obtenir une surface externe plus étendue que celle présente 

au niveau de la jonction amélo-dentinaire. 

Ces prismes sont organisés selon un double enroulement hélicoïdal autour de la 

masse centrale de la dentine, ces groupes de prismes sont orientés de façon anti parallèle ce 

qui explique les différences d’orientation entre diazonies et parazonies. 

Stries de Retzius  

L’émail est organisé de façon modulaire, chaque module à une unité de 

minéralisation dont le rythme de formation est estimé entre 7 et 8 jours. 
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Les gradients de minéralisation sont lisibles au sein de chaque module, qui est 

interrompu à sa base et à son sommet par une ligne ou une bande continue. 

Ces lignes ou stries de Retzius partent de la JAD et aboutissent à la surface de l’émail 

(Figure 4) où elles forment des dépressions linéaires en coup d’angle. Les périkymaties 

forment à la surface amélaire des anneaux continus, chacune de ses unités de minéralisation 

présente un pôle bien minéralisé vers le bord libre et une zone vers le collet enrichie en 

protéines matricielles donc moins minéralisée. 

 

Figure 4  : Schématisation de l’architecture prismatique spécifique de l’émail (5) 

P : prisme ; SR : Stries de Retzius ; PK : Périkématies 

 

1.1.1.3 Structure et ultra structure de l’émail altéré  

La présence de tache blanche visible à la surface des dents résulte uniquement d’un 

défaut amélaire (la dentine n’est jamais mise en cause). L’email sain, tissu le plus minéralise 

de l’organisme, présente en poids 96 % d’hydroxyapatite ; les 4 % restants représentent les 

fluides organiques. Inversement, en présence de tache blanche, cette phase minérale se 

trouve fortement diminuée et remplacée par des fluides organiques. C’est pourquoi nous 

parlons d’hypo minéralisation amélaire. Ce défaut d’email est la conséquence d’une 

altération des taux de composition chimique du substrat (7). 

Les lois de l’optique indiquent que s’il existe une différence d’indice de réfraction 

entre deux phases, il y a apparition d’une interface provoquant la déviation du rayon incident. 

Dans le cas de l’émail sain, son indice de réfraction est le même que celui de 

l’hydroxyapatite, phase largement majoritaire (IR émail sain = IR hydroxyapatite = 1,62). 

L’émail sain présente alors que peu d’interface ; le rayon lumineux traverse l’épaisseur du 
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substrat sans modification de trajectoire et ce jusqu’à la jonction amélo-dentinaire avant 

d’être réfléchie (Figure 1). Tandis que dans le cas de l’émail hypo minéralisé, le rayon 

lumineux rencontre de multiples interfaces ( fluides organiques/minéral ) d’indices de 

réfraction différents (respectivement 1,33 et 1,62), provoquées par leur alternance de phase. 

A chaque interface, le rayon est alors dévié et réfléchi, s’emprisonnant dans un « labyrinthe 

optique » trop lumineux, donc perçu blanc (8) (Figure 5). 

 

Figure 5  : Influence des règles optiques sur la perception de la teinte de la dent (9) 

Sous-Figure a : l’émail sain de par sa composition a un indice de réfraction unique 

correspondant à celui de l’hydroxyapatite (IR hydroxyapatite = 1,62). Seules les jonctions air/email 

et émail/dentine (JAD : jonction amélo-dentinaire) sont considérées comme des interfaces. 

Schématiquement, le rayon lumineux est réfracté à la surface de la dent puis réfléchi à la JAD 

permettant à l’œil de percevoir la teinte de la dent ; Sous-Figure b : dans l’email hypo minéralisé, 

les multiples changements d’indice de réfraction provoqué par les changements de phase 

fluide/hydroxyapatite sont responsables de l’apparition d’interfaces au sein du substrat amélaire. A 

chaque interface, le rayon est dévié et réfléchi. La lésion hypo minéralisée forme un « labyrinthe 

optique » perçu blanc/opaque par l’œil par excès de luminosité.  

La lésion initiale de l’émail a été décrite comme une simple tache blanche quand elle 

est en phase d’évolution active (white spot) (Figure 6). 
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Figure 6  : Caractéristiques anatomopathologiques d’un white spot(8)  

Elle diffère des taches blanches dues à des hypo minéralisation ou des minéralisation 

locales désigneés sous l’acronyme MIH (Figure 7). Ces dernières sont associées selon 

certains auteurs à la fluorose ou d’autres formes de réactions induites par des effets toxiques 

sur les améloblastes qui n’ont pas vocation à devenir des lésions carieuses(8). 

Certaines formes d’hypoplasies peuvent être associées à la formation de caries.  

La déminéralisation est considérée comme cause et effet majeur de la carie de 

l’émail, cette explication n’est en réalité qu’une simplification difficilement acceptable.  

 

Figure 7  : Aspects cliniques des taches blanches de l’émail (8) 
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Sous-Figure a: white spot. La localisation de l’hypo minéralisation est à rapprocher avec 

une zone préférentielle d’accumulation de plaque bactérienne ; ici suite au port d’un 

appareillage orthodontique par multi-attache. Elle revêt un aspect mate-opaque, blanc 

crayeux, de taille et de forme variables dont les contours sont plus ou moins diffus ; Sous-

Figure b : fluorose. L’atteinte est symétrique sur les groupes de dents homologues. Elle se 

traduit dans les premiers stades par la présence de lignes blanches horizontales +/-

confluentes, accompagnées ou non de zones nuageuses crayeuses conférant à la dent un 

aspect parchemine. La perte de substance est toujours consécutive à un affaiblissement post-

éruptif de la trame cristalline ; Sous-Figure c : l’hypo minéralisation traumatique. Malgré 

sa grande variété d’expression clinique, elle est généralement ponctiforme, située sur le tiers 

incisale coronaire d’un ou plusieurs dents voisine ; Sous-Figure d : MIH. L’atteinte des 

molaires et/ou incisives présente, à un stade « léger », des opacités blanches bien délimitées, 

circonscrites à la moitie occlusale de la couronne. Les opacités sont asymétriques sur les 

dents homologues. 

1.1.2. Dentine 

1.1.2.1 Architecture et composition  

La dentine constitue quantitativement la majeure partie de la dent, entourant la pulpe, 

elle est revêtue par l’émail ou niveau coronaire et par le cément au niveau radiculaire (Figure 

8). 

 

Figure 8  : Coupe de prémolaire proportion de l’émail, dentine et pulpe (5) 

Formée en permanence par les odontoblastes lors de la dentinogénèse, la dentine est 

un tissu conjonctif minéralisé, sans innervation propre et avasculaire, en connexion 

permanente avec la pulpe via les tubulies dentinaires. Elle est traversée sur toute son 
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épaisseur par ces mêmes tubules représentant 10 à 30% de son volume et assurant sa 

perméabilité.   

L’apport nécessaire à sa synthèse et son renouvellement est assuré par la pulpe. 

On distingue plusieurs types de dentine, primaire, secondaire et tertiaire qui sont 

l’expression de l’évolution phylogénétique et des adaptation bifonctionnelles de la dent 

durant toute la vie (Figure 9).  

- La dentine primaire est formée par les odontoblastes dits primaires, au cours du 

développement de la dent puis jusqu’à l’édification complète de la racine. 

- La dentine secondaire est formée après l’édification secondaire de la racine durant 

toute la vie. 

Au même titre que la dentine primaire, il s’agit d’une dentine physiologique élaborée 

également par les odontoblastes primaires, La composition chimique et la structure 

histologique des dentines primaires et secondaires sont identiques et donc le passage de l’une 

à l’autre n’est pas matérialisable (10).   

 

Figure 9  : Épaisseurs de dentines (5) 

- La dentine tertiaire est formée en réponse à une agression :  

 Soit par des odontoblastes primaires et on parlera de dentine réactionnelle. 

 Soit par les odontoblastes de remplacement dit néo odontoblastes, on parlera alors de 

dentine de réparation qui présente des caractéristiques différentes de la dentine 

physiologique. 
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Cette dentine est déposée beaucoup plus rapidement que les autres dentines (11,12). 

Sa morphologie diffère de la dentine primaire et secondaire car elle est peu ou pas tubulaire 

du fait du rythme très rapide de sécrétion (12,13). 

1.1.2.2 Propriétés physicochimiques  

La dentine est un tissu constitué en poids de 70% de matière minérale, 20% de 

substances organiques et 10% d’eau.  

40 à 50% de cette dentine est composée sous la forme de cristaux de phosphate de 

calcium (hydroxyapatite, octocalcium phosphate, whitlockite, brushite, monétite), 

carbonates de sulfate ainsi que des traces de fer, cuivre plomb, zinc, strontium, magnésium, 

sodium, chlore et fluor 30% de phase organique (90% collagène, 10% matériel non 

collagénique) et 25% d’eau.  

La dentine possède des propriétés mécaniques tel que le module d’élasticité qui 

avoisine 18,3 GPa, une résistance à la traction de 99 MPa, une résistance à la compression 

de 197 MPa, une résistance au cisaillement de 138 MPa. 

Sa structure canaliculaire ou tubulaire lui confère une perméabilité et une aptitude à 

répondre aux stimuli externes de nature physico chimique, thermique et tactile (Figure 10).  

 

 

Figure 10: Structure canaliculaire dentinaire au microscope électronique (5) 

Les différents paramètres dentinaires déterminent les réponses biologiques de la 

dentine aux sollicitations physiologiques et pathologiques ainsi que les répercussions 

pulpaires associées. 
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1.1.3. Pulpe   

Tissu conjonctif lâche, comblant la cavité centrale de la dent, comprend : 

- Des cellules : fibroblastes, odontoblastes, cellules mésenchymateuses 

indifférenciées, cellules immunitaires et cellules dendritiques. 

- Des fibres : des fibres de collagène et des fibres de réticuline. 

- Les vaisseaux sanguins et lymphatiques.  

- Les nerfs sensitifs et vasomoteurs.  

La pulpe est étroitement associée à la dentine, formant une entité appelée le complexe 

pulpo-dentinaire (5). 

1.2. Parodonte 

C’est l’élément de soutien de la dent, comporte : 

Le cément, le ligament alvéolo-dentaire et l’os alvéolaire, cet ensemble constitue le 

parodonte profond. La gencive constitue le parodonte superficiel. 

La dissociation des deux entités se justifie sur un plan didactique, mais 

biologiquement le parodonte correspond à une unité fonctionnelle. 

1.2.1. Cément  

L'épaisseur du cément est d'environ 20 à 50 μm au niveau cervical. Elle augmente 

progressivement en direction apicale jusqu'à atteindre 50 à 200 μm. Les remaniements 

cémentaires correspondent à des processus d'apposition/résorption qui se manifestent en 

réponse à des sollicitations locales d'origine dentaire ou parodontale. Le cément s'appose 

physiologiquement tout au long de la vie de la dent sur l'arcade, que la pulpe soit vivante ou 

non. Cette apposition est minimale au niveau cervical et augmente en direction de l'apex. 

Elle permet de compenser l'usure occlusale de la couronne. 

Au niveau du collet, la jonction entre l'émail et le cément peut se faire selon plusieurs 

modalités : 

- L'émail et le cément s'affrontent par un contact en bout à bout dans 30% des 

cas. 
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- L'émail et le cément ne se rejoignent pas, mettant à nu le tissu dentinaire et 

constituant ainsi un facteur d'hyperesthésie et de vulnérabilité à l'attaque 

carieuse dans 10% des cas. 

- Le cément recouvre l'émail, créant alors une hétérogénéité de la surface 

dentaire et une susceptibilité à la rétention de plaque dans 60% des cas.  

Ces trois configurations peuvent se retrouver sur une même dent (5). 

1.2.2. Gencive 

La gencive fait partie intégrante du parodonte, avec la fibromuqueuse du palais dur, 

elle constitue la muqueuse buccale masticatoire. La gencive est cliniquement visible, c’est 

la raison pour laquelle le terme de parodonte superficiel est employé pour la définir (14).  

La description de la gencive est fonction de sa structure et de sa localisation. Trois 

types de gencive sont distingués, la gencive libre ou marginale, la gencive attachée et la 

gencive papillaire. La gencive libre ou marginale forme une collerette festonnée qui sertit le 

collet des dents. Elle est comprise entre le bord libre de la gencive et le sillon marginal. 

Le sillon marginal correspond à une discrète dépression parallèle à la ligne émail 

cément.  

La gencive libre ou marginale est située en vestibulaire, en lingual et en palatin. Elle 

n’est pas attachée à la dent. Entre cette gencive libre et la surface dentaire, il existe un espace 

virtuel ou sillon (SGD) qui communique avec le milieu buccal à son sommet et qui est fermé 

à sa base par un épithélium jonctionnel. Chez l’adulte, la profondeur du SGD est en moyenne 

d’un millimètre (14).  

La gencive attachée est comprise entre la gencive libre et la muqueuse alvéolaire. 

Dans sa partie coronaire, elle est séparée de la gencive libre par le sillon marginal ; dans sa 

partie apicale, elle est séparée de la muqueuse alvéolaire par la ligne muco-gingivale. 

La gencive papillaire ou interdentaire, se situe au-dessous de la zone de contact 

interdentaire. Elle est constituée de gencive libre en situation coronaire et de gencive 

attachée jusqu’à la base de la papille délimitée par une ligne virtuelle qui rejoint les collets 

anatomiques de deux dents adjacentes (14). 
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1.2.3. Os alvéolaire 

L’os maxillaire est formé de 2 structures osseuses : 

 L’os alvéolaire qui prolonge l’os basal sans démarcation anatomique ni 

histologique précise.  

 Le procès alvéolaire est l’os qui forme et entoure les alvéoles dentaires.  

Sur le plan anatomique, on peut séparer le procès alvéolaire en zones distinctes, mais 

son fonctionnement est celui d’un ensemble. Toutes ces parties sont reliées entre elles pour 

le soutien des dents (15). Sa paroi interne est formée d’os compact, mince, c’est la lame 

cribriforme ou lamina dura ou corticale interne. Elle inclut dans sa structure le système 

d’attache desmodontal des fibres de Sharpey. Sa paroi externe vestibulaire, linguale ou 

palatine est une corticale osseuse dense qui poursuit celle de l’os basal. Entre ces deux parois, 

il existe un os alvéolaire de soutien, formé de travées spongieuses appelé également table 

osseuse, interne du côté lingual et palatin, externe du côté vestibulaire (5). 

La table a une épaisseur très variable de plusieurs millimètres au niveau molaire, elle 

devient parfois inexistante au niveau incisif par la réunion des corticales internes et externes 

(15).  

La partie du procès alvéolaire qui sépare deux dents adjacentes est appelée septum 

interdentaire. Il est constitué par un os spongieux bordé par les corticales internes et externes 

des dents proximales. Le sommet des procès alvéolaires forme la crête alvéolaire. Arrondie 

ou effilée en lame de couteau, sa forme est calquée sur l’épaisseur de la table osseuse (15). 

1.2.4. Ligament alvéolo-dentaire  

Le ligament alvéolo-dentaire (LAD) est un tissu conjonctif dense d’origine 

ectomésenchymateuse qui occupe l’espace compris entre la paroi alvéolaire et le cément. 

traversé de part en part par des faisceaux orientés de fibres de collagène qui servent 

d’ancrage a la dent (5). 

Le LAD est un tissu unique par son architecture et ses fonctions multiples, sa forte 

capacité de remodelage et d’adaptation, ainsi qu’un réel potentiel de réparation liée à sa 

propre composante cellulaire. En cas de disparition du ligament alvéolo-dentaire par suite 
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d’une ankylose, le cément se retrouve au contact de l’os alvéolaire et la fonction est perdue, 

induisant la résorption (5). 

1.3. Salive et fluide gingival 

1.3.1. Salive  

La salive est le principal système de défense contre les facteurs de virulence des 

bactéries cariogènes. Toutes les fonctions salivaires sont impliquées dans le maintien de la 

santé orale et dentaire (16). L'équilibre entre la déminéralisation et la reminéralisation est 

continuellement affecté par la virulence des bactéries et le système de défense de l'hôte. 

La salive est le liquide biologique sécrété par les glandes salivaires à l’intérieur de la 

cavité buccale. La salive totale (Figure 11), appelée également fluide oral est composée de 

tous les fluides sécrétés par les glandes salivaires principales et accessoires, du fluide 

gingival, du transsudat des muqueuses buccales, des bactéries sessiles non adhérentes, du 

mucus provenant des fosses nasales et du pharynx, des restes alimentaires, des cellules 

épithéliales desquamées de la muqueuse buccale, de cellules sanguines et des traces de divers 

médicaments et produits chimiques (17).  

 

Figure 11: Constituants de la salive totale ou fluide oral (18) 

La salive remplit de multiples fonctions : mécanique, humidification, lubrification, 

protection, digestion. Les variations quantitatives et qualitatives du fluide salivaire 

conditionnent les principaux rôles : digestif, protecteur, excréteur et endocrinien. Ces 
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remaniements, comme la diminution en protéines salivaires (mucines), d’ions sodium et 

chlorure, ont une influence non négligeable sur la physiologie salivaire et orofaciale (19). 

Elle possède un pouvoir tampon lié essentiellement à la concentration en bicarbonate 

salivaire qui permet de neutraliser les acides produits par le métabolisme bactérien de 

certains glucides (20,21).  

Le pouvoir tampon augmente avec le débit salivaire (19).  

Le débit salivaire est habituellement mesuré après stimulation à la paraffine pendant 

5 minutes. Ce taux doit être supérieur à 3,5 ml. 

Le risque carieux est élevé si cette valeur est inférieure à 0,2 ml par minute, 

l’hyposialie constitue également un facteur de risque élevé non seulement pour la carie mais 

aussi pour l’érosion dentaire. 

Par ailleurs, le facteur de protection exercé par la salive est absent durant la nuit, car 

la sécrétion salivaire suit un cycle circadien. Après avoir atteint un sommet à la fin de l'après-

midi, elle devient extrêmement basse durant le sommeil, d’où l'importance d'une bonne 

hygiène buccale avant le coucher (22,23). 

1.3.2. Fluide gingival  

Il se défini comme le liquide qui suinte du sillon gingivo-dentaire. On y observe des 

cellules épithéliales desquamées, des polymorphonucléaires, des lymphocytes et des 

plasmocytes qui migrent à travers l’attache épithéliale et aussi la présence d’éléments 

bactériens provenant de la plaque sous gingivale.  

Les principales protéines sont des albumines, des globulines et du fibrinogène (24).  

Les immunoglobulines se présentent dans des proportions comparables à celles qui 

existent au niveau du sérum.  

Des enzymes d’origine bactérienne ou lysozymale en font aussi partie. Les 

principales sont des protéases, des phosphatase acides et alcalines, des hyaluronidases et du 

lysozyme (24). 

Le fluide gingival permet une certaine défense de l’organisme face à l’agression 

bactérienne mais cette défense parait comme largement insuffisante.  
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Cette protection est d’une part mécanique, due au fait qu’il s’écoule continuellement 

à travers le sillon. Une autre protection antibactérienne s’y trouve cependant constituée de 

tout un arsenal de polymorphonucléaires neutrophiles, d’immunoglobulines et d’enzymes 

(25).  

2. Carie dentaire  

2.1. Définition de la carie  

Selon l’OMS la carie est définie comme étant « un processus pathologique localisé, 

d’origine externe, apparaissant après l’éruption, qui s’accompagne d’un ramollissement des 

tissus durs et évoluant vers la formation d’une cavité ». 

La carie dentaire est un processus biologique complexe et dynamique qui provient 

d'un déséquilibre entre la surface dentaire et la plaque. Il en résulte une perte de 

minéralisation de la surface. Elle est également influencée par les habitudes alimentaires, la 

qualité de l’émail ainsi que le taux de bactéries cariogènes.  

L’OMS a défini la carie clinique à des fins statistiques comme étant « une cavité qui 

peut être diagnostiquée au moyen du miroir et de la sonde » tout en soulignant que : « La 

carie clinique est un stade du processus de carie dentaire ». La carie se développe à partir 

d’une lésion microscopique qui ne peut être diagnostiquée en toute certitude par les 

méthodes cliniques actuelles. Cette lésion finit par donner une cavité (carie clinique) qui, 

elle, peut être diagnostiquée à l’examen clinique.  

2.2. Épidémiologie de la carie  

L’épidémiologie de la carie permet, de par sa connaissance, sa distribution et ses 

déterminants, d’identifier, de comprendre et d’expliquer son développement ainsi que son 

évolution naturelle : « Pourquoi a-t-il eu cette carie ? Comment va-t-elle évoluer ? ». 

Étant donné la complexité des processus étudiés, il est recommandé de faire 

régulièrement des enquêtes et des interventions pour surveiller l'efficacité des mesures 

préventives sur une population et pouvoir ainsi ajuster les politiques de santé en fonction des 

résultats obtenus. C'est pourquoi, afin de mieux lutter contre les principales maladies, des 

antennes de surveillance épidémiologique existent de par le monde et des enquêtes sont 

régulièrement menées, coordonnées par l'OMS. 
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On peut considérer que l'épidémiologie va traiter une population entière comme un 

seul individu, c'est son patient à elle. Mais il faut admettre que la meilleure approche possible 

pour des individus sélectionnés peut aussi être la pire pour la communauté, et inversement 

(26). C'est pourquoi les points de vue des épidémiologistes ne correspondent pas toujours à 

ceux des cliniciens, des médecins ou des dentistes. Comprendre et analyser maintenant 

permet de planifier l'avenir en réduisant la marge d'erreur. Il est dit que celui qui possède les 

métadonnées, possède le pouvoir de décision politique au détriment des institutions 

formelles.  

En santé, l'épidémiologie est le cœur du système d'information. Elle s'intègre dans un 

ensemble de disciplines telles la sociologie, l'économie de la santé, la démographie, les 

sciences humaines, qui va permettre de réunir tous les éléments du puzzle nécessaires aux 

fondements des politiques de santé publique (27). 

Il existe autant de disparités entre les différents pays qu’entre les différentes villes 

d’un même pays. 

Au niveau des continents, les scores de caries les plus élevés sont retrouvés en 

Amérique.  

Mais on s’attend à une augmentation dans les pays d’Afrique notamment suite au 

changement d’alimentation qui devient plus riche en hydrates de carbone. 

La cause principale avancée par les auteurs pour expliquer ce déclin de la prévalence 

carieuse est l’usage généralisé des dentifrices fluorés. Mais la réduction de consommation 

des sucres, l’usage très répandu des antibiotiques, une meilleure hygiène buccale sont les 

autres raisons possibles pour expliquer la réduction de cet indice.  

On a vu que la part des interventions par les praticiens et l’accès aux soins ne 

semblent pas déterminants. 

La comparaison entre les pays est difficile à réaliser car les données provenant de 

l’OMS sont assez disparates, elles peuvent provenir de périodes très décalées entre elles ou 

de données locales non représentatives parfois du pays entier.  

Cependant, outre ces restrictions, la Figure 12 compare à la fois la prévalence 

carieuse et le CAOD au niveau mondial. Il faut noter que ces données datent de 2003 et n’ont 

pas été actualisées depuis.  
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Figure 12: Prévalence de la carie à 12 ans dans le monde et indice CAOD (28) . 

En effet, toutes les informations concernant l’état de santé bucco-dentaire 

dépendent de la banque mondiale de santé bucco-dentaire de l’OMS développée en 1969 

par Barmes et Leclerc (29) et du programme de « Profil-secteur de la santé orale » 

développé aussi par l’OMS en 1992, également des ministères de Santé, ainsi que les 

rapports ou publications scientifiques effectués dans les divers pays. 

Depuis les années 2000, ces informations provenant de l’OMS ont été grandement 

ralenties, voire inexistantes. Il faut reconnaître que seul le Royaume-Uni reste fidèle à sa 

tradition séculaire et continue d’alimenter les bases de données sur la prévalence carieuse 

pour les différents groupes d’âge. 

En Scandinavie, ces informations font partie intégrante du système de sécurité 

sociale, avec notamment une surveillance de la santé orale des enfants et des adultes au 

Danemark. 

À l’âge de 12 ans, il existe des données épidémiologiques beaucoup plus complètes 

chez les enfants que chez les adultes ou les personnes âgées (30). 

Près de la moitié de toutes les données de l’OMS concernent les sujets âgés entre 

10 et 19 ans. Concernant la santé bucco-dentaire, l’OMS recommande de recueillir les 

données épidémiologiques des groupes d’âges suivants : 5 ans, 12 ans, 15 ans, 35 à 44 ans 

et 65 à 74 ans. 
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La comparaison de l’expérience carieuse au cours des vingt dernières années montre 

qu’elle a diminué plus dans les pays développés, mais il faut remarquer que les niveaux 

étaient plus élevés au départ (Figure 13). 

 

Figure 13: Convergence CAOD (30) 

Entre pays industrialisés et pays en voie de développement source OMS, Rapport santé 

bucco-dentaire dans le monde 2003 

L’âge de 12 ans est considéré comme un âge clé pour étudier l’épidémiologie de la 

carie. La mesure de l’indice de sévérité carieuse (CAOD) est plus pertinente à cet âge car on 

sait plus facilement si les dents absentes sont une conséquence de la carie (peu de 

parodontopathies sévères), et les 28 dents examinées dans le cadre d’une enquête 

épidémiologique ont fait leur éruption (30).  

De plus, c’est la dernière année de scolarisation obligatoire des enfants dans 

beaucoup de pays, le milieu scolaire facilitant l’organisation et le recrutement des sujets pour 

ces enquêtes. 

L’OMS organise régulièrement une coordination de la base de données mondiale 

ciblée pour cet âge. Il est très important de respecter les recommandations de l’OMS, 

notamment concernant la calibration, le choix des critères de collecte des données pour 

permettre une comparabilité entre les études provenant des différents pays.  

Les CAOD moyens par pays Européens sont représentés (Figure 14). 
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Figure 14: CAOD chez les enfants Européens de 12 ans (30) 

L’OMS avait défini des seuils de gravité pour le CAOD moyen, qui permettait de 

synthétiser l’information sur un atlas mondial. 

Ces seuils auraient besoin d’être revus et éventuellement mis à jour. (Tableau 1, 

Figure 15).  

 

Figure 15: CAOD dans le monde chez les enfants de 12 ans (30)  
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Tableau 1: Évolution du CAO chez les 6 -12 ans depuis 1987 (30)    

 

Mejàre et al. en 2004 ont mené une étude prospective sur 15 ans en Suède chez les 

adolescents et les jeunes adultes (31). Celle-ci a révélé que le taux de progression de la carie 

diminue avec l’âge. Bien que le recul de la prévalence carieuse chez l’enfant depuis près de 

30 ans ait conduit à une amélioration globale de la santé dentaire des adultes, la carie reste 

fréquente (Figure 16). 

 

Figure 16: CAOD dans le monde chez les adultes de 35-44 ans (30)  

(Source : OMS, 2000 ; Rapport sur la santé bucco-dentaire dans le monde, 2003) 
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À 12 ans, les scores de CAOD les plus élevés varient entre 2 et 5, provenant des pays 

de l’Europe de l’Est. Les pays d’Amérique latine et d’Amérique du Sud ont également des 

niveaux assez élevés de 1,5 à 5.  

Les pays de l’Europe de l’Ouest ont généralement des niveaux en dessous de 1, alors 

que l’Indonésie, l’Australie, la Nouvelle-Zélande, le Japon et la Corée sont entre 1 et 2. 

Les Philippines et l’Inde ont des scores assez élevés entre 3 et 4 (Tableau 4).  

Pour le Moyen-Orient, les scores varient entre 1 et 3, sauf pour l’Arabie saoudite qui 

culmine avec un indice CAOD presque égal à 6 à l’âge de 12 ans (Tableau 2).  

 

Tableau 2: Prévalence de la carie dans le monde données récentes (32) 
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Tableau 3: Prévalence de la carie dans le monde données anciennes (30) 
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2.3. Etiopathogénie de la carie 

2.3.1. Pathogénie de la carie  

Plusieurs théories ont été élaborées pour définir l’étiopathogénie de la carie dentaire. 

Tout d’abord, la théorie d’Underwood et Milles en 1881, selon laquelle la carie était le 

résultat de la double action des acides et des micro-organismes. Puis, en 1882, Miller avance 

sa théorie, dite chimico-parasitaire, d’après laquelle la carie est provoquée par des acides 

produits lors de la décomposition des substances alimentaires par les micro-organismes 

présents dans la cavité buccale.  

 

 

Tableau 4: Indice CAOD dans le monde, données anciennes 
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Enfin, en 1959, Keyes (Figure 19) illustre, par son schéma la théorie cariogénique. 

Cette théorie établit une relation entre trois principaux facteurs de risques carieux : 

l’accumulation de plaque bactérienne, la présence de sucres fermentescibles permettant la 

production d’acides par des bactéries cariogènes de la plaque et l’influence de l’hôte c'est à 

dire le terrain (5). 

 

 

Figure 17: Schéma de Keyes (5) 

 

Cette dernière théorie, a ensuite été modifiée par Newbrun en 1978 qui y rajoute le 

facteur temps (Figure 18) pour tenir compte de la répétitivité et de la durée de l’exposition. 

Plus la durée entre deux prises alimentaires sucrées est courte, plus le risque carieux est 

élevé, en raison de la fréquence de l’exposition des tissus dentaires aux produits acides (33). 
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Figure 18: Schéma de Keyes modifié par Newbrun (30) 

2.3.2. Étiologies de la carie 

L’étiologie de la carie dentaire est multifactorielle. Elle se produit sous l’action 

simultanée de plusieurs facteurs (Figure 18), en revanche elle peut être inactivée par 

l’absence d’un seul de ces facteurs.  

La carie dentaire est un processus dynamique avec des périodes de progression 

alternant avec des périodes d’arrêt ou de réparation. Les périodes actives de la maladie 

varient dans leur durée et leur intensité, entre différents groupes de populations, d’individus 

et pour un même patient, en fonction de l’âge et peut-être selon les moments de la journée. 

Comme toute maladie, l’évolution du processus dépend de l’équilibre instable entre 

l’intensité des facteurs pathologiques et la réponse biologique de la défense. 

Il existe une multitude de facteurs influençant cette équilibre, tel que génétiques, 

physiologiques, socio culturels, alimentaires, salivaires (34). 

L’évaluation de l’un de ses facteurs pourrait constituer un marqueur biologique de 

prédiction de l’initiation du développement ou de l’arrêt d’un processus carieux. 
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2.3.3. Facteurs favorisants la carie  

2.3.3.1 Âge  

L’enfance peut être considérée comme une période plus propice à la carie des sillons 

de par l’accumulation de plaque sur la face occlusale des molaires pendant leur éruption 

(35).  

De nouvelles lésions carieuses continuent à se développer avec l’âge, qu’elles soient 

localisées sur la surface amélaire ou sur la partie cémentaire exposée avec l’âge. 

 Avec l’âge, les variations suivantes sont constatées, diminution du taux de lésions 

amélaires, augmentation du taux de lésions cavitaires coronaires et radiculaires, 

augmentation du nombre de dents absentes et obturées.  

Par un phénomène cumulatif des lésions carieuses au cours de la vie, l’expérience 

carieuse ne peut qu’augmenter avec l’âge. 

Chez les sujets âgés de plus de 60 ans, des études épidémiologiques montrent qu’il y 

a entre 1 et 9 dents restantes et plus il y a de dents en bouche plus il y a de caries radiculaires 

(27).  

Mais pour ceux qui ont plus de neuf dents restantes, plus il y avait de dents, moins il 

y avait de lésions carieuses (3,36). 

2.3.3.2 Sexe 

En général, on constate une expérience carieuse plus élevée chez les femmes, aussi 

bien dans les populations préhistoriques que plus récentes ou contemporaines (37). 

Ces différences sont difficiles à expliquer sur le plan génétique ou hormonal mais 

chez l’adulte, le CAOD supérieur des femmes pourrait provenir d’un plus grand nombre de 

dents obturées et absentes, traduisant le fait que les femmes consultent le dentiste plus 

facilement que les hommes, que cela soit pour la prévention, le traitement ou l’esthétique 

(38,39). En revanche, les hommes présentent plus de lésions carieuses non traitées.  

Cette tendance se confirme chez les enfants. De nombreuses études ont montré que 

la prévalence carieuse était plus élevée chez les filles et ceci pour chaque tranche d’âge 

(32,40).   
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On pourrait évoquer également une éruption plus précoce chez les filles, d’où un 

temps d’exposition supérieur vis-à-vis des facteurs de risque carieux.  

Une autre hypothèse concernant la différence de prévalence carieuse évoque une plus 

grande taille des glandes salivaires et une composition salivaire différente chez les hommes. 

Chez la femme enceinte, la susceptibilité à la carie n’a pas pu être démontrée, à cause 

notamment d’un trop grand nombre de facteurs de confusion. 

2.3.3.3 Biofilm et alimentation  

De nombreux auteurs s’accordent à dire que le processus carieux s’initie dans le 

biofilm dentaire (41). 

La carie dentaire est une maladie infectieuse transmissible, provoquée par des 

bactéries cariogènes de la cavité buccale qui colonisent la surface dentaire en formant un 

biofilm appelé plaque dentaire (42). 

La flore bactérienne buccale est constituée de plus de 250 espèces en association, 

organisées sous forme d’un biofilm multi générique supra et sous gingival, elle est associée 

au développement de la pathologie carieuse mais aussi parodontale. 

Certaines espèces tel que les Streptocoque mutans, S. Sobrinus et Lactobacillus, 

identifiables dans ce biofilm constituent les espèces colonisatrices primaires des surfaces 

dentaires. 

La colonisation des surfaces dentaires par les bactéries cariogènes est une étape 

saccharose indépendante au cours de laquelle les microorganismes se fixent sur la pellicule 

exogène acquise, constituée principalement de glycoprotéines salivaires. La seconde étape 

de formation du biofilm est saccharose dépendante. 

La détermination du taux de Streptocoque mutans dans la cavité buccale présente une 

grande importance dans la prédiction de la carie et le diagnostic des patients à haut risque 

carieux, ce test est facilement réalisable au cabinet dentaire.  

L’indice du taux de renouvellement de plaque est un élément de diagnostic important 

dans l’évaluation du risque carieux. 
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Potentiel cariogénique des aliments 

L’alimentation joue un rôle essentiel dans la formation et le développement de la 

carie dentaire.  

Les observations réalisées in vitro, chez l’animal et chez l’homme, ont mis en 

évidence une relation entre la fréquence de consommation des sucres fermentescibles et la 

fréquence carieuse.  

L’alimentation agit localement sur le métabolisme de la plaque et particulièrement 

sur sa capacité à produire des acides. Le pH est le facteur déterminant dans la balance 

déminéralisation / reminéralisation de l’émail. Le principe des mesures intraorales du pH est 

l’une de méthodes les plus simples pour déterminer la cariogénicité des aliments, leur 

potentiel cariogène est lié à leur contenu en sucres.  

Les sucres les plus fréquemment rencontrés dans l’alimentation sont le glucose et le 

fructose (monosaccharides), le saccharose, le maltose et le lactose (disaccharides), l’amidon 

(polysaccharide).  

Le saccharose est considéré comme le plus cariogénique : 

- Il constitue la forme sucrée la plus courante; 

- Il est facilement fermentescible en acides organiques par les bactéries de la plaque; 

- Il favorise la colonisation de la cavité buccale par S. mutans ; 

- Il augmente la quantité de plaque en servant de substrat par la production des 

polysaccharides extracellulaires. 

Cependant, plusieurs travaux montrent que le glucose, le fructose et le sucre inverti 

sont également fortement cariogéniques. 

Le lactose a le potentiel cariogénique le moins élevé par rapport au saccharose, au 

glucose et au fructose. Tous les tests de mesure du pH de la plaque inter dentaire montrent 

dans tous les cas une chute de pH, celle-ci est plus prononcée pour le fructose, le glucose, le 

maltose et le saccharose. Le pH considéré comme critique est de 5,7 (43).    
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En ce qui concerne l’amidon, les résultats semblent dépendre de la forme sous 

laquelle il est consommé. L’amidon naturel, non cuit, est nettement moins cariogénique que 

les autres sucres.  

Des études montrent que l’amidon associé au saccharose seul devient plus 

cariogénique et cette cariogénicité augmente avec la fréquence de consommation (44).  

La fréquence carieuse basse enregistrée est plus en rapport avec la fréquence réduite 

de consommation qu’avec le type de sucre dans l’alimentation.  

Concentration en sucre  

La chute du pH et sa durée sont plus prononcées avec l’augmentation des 

concentrations en sucre. Cependant, les tests télémétriques intraoraux ne montrent pas de 

différences très importantes entre des solutions de concentrations de 2,5 à 10 % (43) . 

Les différentes solutions font chuter le pH pour une longue durée. Le pH critique 

peut être atteint dans la plaque interproximale, même avec des solutions sucrées de 0,1 à 

1%.     

Les teneurs en sucre dépassant 10 % ne provoquent pas plus de baisse de pH. 

Cependant, le saccharose est également un facteur important dans la synthèse des 

polysaccharides extracellulaires de la plaque; par conséquent, la consommation fréquente 

d’aliments à haute teneur en sucre est à déconseiller. Partout dans le monde la consommation 

de boissons sucrées est très répondue chez les enfants, l’Algérie ne déroge pas à cette règle 

avec une consommation qui ne cesse de croitre de manière exponentielle.  

Étant de plus en plus accessibles et ancrées dans les habitudes alimentaires, les 

boissons gazeuses et les boissons allégées « light » sont consommées chaque jour, 

respectivement par 73,8% et 10,1% des consommateurs Algériens.   

 Les Algériens sont considérés comme de grands consommateurs de jus et de 

boissons gazeuses avec environ 110 litres de boissons par personne et par an. 

Ces boissons en plus de contenir un taux de sucres élevé, présentent un fort potentiel 

abrasif à cause de leurs pH acide.  

Une étude réalisée par le laboratoire de toxicologie d’Alger en 2014, s’est 

intéressée au pouvoir érosif des boissons sucrées disponibles sur le marché Algérien (45).  
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Les propriétés chimiques de différentes boissons sont regroupées sous forme de 

tableaux (Tableau 5, 6 et 7) et mentionnent le pH initial, la quantité de base titrable jusqu’au 

pH 5,5 et 7,0 (pouvoir tampon), la concentration en calcium (mmole/l) et en phosphate 

(mmole/l). 

Tableau 5: Les boissons gazeuses (45) 

 N°  Boisson  pH0 
 pH0 (après 
dégazage) 

 Volume en ml 
jusqu'à pH 5,5 

 Volume en ml 
jusqu'à pH7 

 Ca++ mmole/l  P04
3- mmole/l  Acidifiant 

 1  Coca cola®  2,29  2,21  1  2,1  0,35  4,5 
 Acide 
phosphorique 

 2 
 Coca cola 
light® 

 2,87  2,85  0,5  0,75  0,70  1,1 
 Acide 
phosphorique 

 3  Pepsi®  2,50  2,48  0,8  1,7  0,32  1,8 
 Acide 
phosphorique 

 4  Hamoud®  2,85  2,73  2  2,5  0,07  0,07  Acide citrique 

 5  7 Up®  3,10  2,88  1,8  2,3  0,09  0,00  Acide citrique 

 6  Sprite®  2,82  2,79  1,9  2,2  0,10  0,045  Acide citrique 

 7  Scheweps®  2,55  2,53  3,8  4,9  0,06  0,00  Acide citrique 

 8  Fanta®  2,91  2,86  3,3  4,5  0,20  0,12  Acide citrique 

 
 

Tableau 6: Les boissons jus de fruits (45) 

 N°  Boisson  pH0  Volume en ml jusqu'à 

pH 5,5 
 Volume en ml jusqu'à 

pH7  Ca++ mmole/l  P04
3- mmole/l  Acidifiant 

 1  Jus Ramy®  3,09  3,3  4,4  0,26  0,03  Acide citrique - Acide 
Ascorbique 

 2  Jus ifruit®  3,26  3,3  4,2  0,72  0,26  Acide citrique - Acide 

Ascorbique 

 3  Vita jus®  3,44  4,1  5,4  0,25  0,022  Acide citrique - Acide 

Ascorbique 

 4  Jus Rouïba®  3,27  5,2  6,7  0,35  0,017  Acide citrique - Acide 

Ascorbique 

 5  Jus Ngaous®  3,09  6,2  8  0,63  0,12  Acide citrique - Acide 

Ascorbique 

 6  Jus d'orange 
frais  3,7  8,2  10,3  2  4,5  Acide citrique - Acide 

malique 
 
   

Tableau 7: Les boissons énergisantes (45) 

N°  Boisson  pH0  Volume en ml jusqu'à pH 5,5  Volume en ml jusqu'à pH7  Ca++ mmole/l  P04
3- mmole/l  Acidifiant 

 1  Red bull®  3,4  5,6  6,6  0,8  0,01  Acide citrique 

 2  Burn®  2,59  8,2  10,5  0,00  0,00  Acide citrique 

 3  Energy Drink+®  2,43  4,7  6,8  0,2  0,00  Acide citrique 

 4  Zido Power®  3,21  13,3  19,5  0,1  0,03  Acide citrique 
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Tableau 8: Les produits laitiers (45) 

 N°  Boisson  pH0  Volume en ml jusqu'à pH 5,5  Volume en ml jusqu'à pH7  Ca++ mmole/l  P04
3- mmole/l  Acidifiant 

 1  Candia®  6,7  -  0,2  30  27  - 

 2 
 Yago® 

yaourt liquide fruité  3,85  5  8  26  20  Acide lactique 

 
  
 
  

Tableau 9: Eau minérale (45) 

 N°  Boisson  pH0  Volume en ml jusqu'à pH 5,5  Volume en ml jusqu'à pH7  Ca++ mmole/l  P04
3- mmole/l 

 1  Ifri®  7,41  -  -  2  1 

 
  

 

Rémanence des sucres dans la cavité buccale 

Les propriétés physiques et organoleptiques des aliments telles que la taille des 

particules, la solubilité, l’adhérence, la texture et le goût influencent les habitudes 

alimentaires, le flux salivaire et le séjour des sucres dans la cavité buccale. Pendant et après 

la mastication, les aliments sont éliminés sous l’effet de la salive, grâce à l’activité des 

muscles masticatoires, de la langue, des lèvres et des joues (43). 

 La durée d’élimination est prolongée par des facteurs propres à la denture ou par une 

forte viscosité de la salive ou par une faible activité musculaire. 

La grande résistance à la mastication de certains aliments et la consommation de 

certains corps gras réduisent le temps de présence des sucres en bouche. La mastication, 

après consommation de saccharose, de produits fromagés, de cacahuètes, de chewing-gums 

sans sucre, neutralise très rapidement le pH de la plaque. 

Les variations individuelles dans la vitesse d’élimination des sucres et les habitudes 

alimentaires sont des facteurs aussi importants que le choix des aliments pour établir la 

cariogénicité d’un régime alimentaire (43). 
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2.3.3.4 Salive totale  

La cavité buccale est protégée contre la carie dentaire par des facteurs immunitaires 

et non immunitaires. Les facteurs non immunitaires, synthétisés localement dans les glandes 

salivaires, sont essentiellement des protéines enzymatiques.   

Protéines non-immunoglobulines 

 

- Lysozyme 

- Lactoferrine 

- Système peroxydase salivaire (enzyrnes-SCN -H20) 

- Système myélopéroxydase (enzyme-SCN-/halide-H20) 

- Agglutinines 

- Glycoprotéines de la salive parotidienne 

- Mucines 

- Microglobuline P2 

- Fibronectine 

- Protéines riches en histidine 

- Protéines riches en praline 

 

Immunoglobulines 

- Immunoglobulines A sécrétoires 

- Immunoglobulines A non sécrétoires 

- Immunoglobulines G 

- Immunoglobulines M 

La lactoferrine, comme le lysozyme, est capable d’inhiber les bactéries cariogènes. 

Le système peroxyde se compose de trois facteurs (enzymes, thiocyanate et peroxyde 

d’hydrogène), il possède une action protectrice multiple aussi bien antibactérienne, 

antimutagénique qu’anticariogénique. Son adjonction dans les pâtes prophylactiques donne 

des résultats cliniques controversés (34). 

Cohen et al, ont montré dans la salive submandibulaire d’un groupe résistant à la 

carie une activité d’agglutination trois fois supérieure à celle d’un groupe cariosensible (46). 

La sécrétion des glandes submandibulaires et de la parotide contient 8 à 10 mg de 

lipides dans 100 ml de salive. Des différences quantitatives sont observées dans la 

composition en lipides de la salive provenant de sujets cariorésistants et de sujets 

cariosensibles.  

Les lipides comme les mucines ont des capacités à modifier l’adhérence des bactéries 

à la surface de la dent (46). 
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Le système de défense spécifique du milieu buccal repose sur les constituants du 

complément, activable par deux voies, dont on connaît le rôle dans le chimiotactisme et la 

granulation des basophiles et sur les immunoglobulines (Ig). Les éléments du complément 

sont apportés par le fluide gingival (46). 

Il existe également des facteurs inorganiques tel que :  

Perméabilité de l’émail 

Bien que l’émail soit acellulaire, il n’est pas pour autant inerte. C’est une structure 

perméable hydratée en permanence par les fluides buccaux. Lorsqu’il est moins hydraté 

durant le sommeil ou encore déshydraté lors de l’étape d’isolement des dents par une digue 

il devient mat et opaque, puis il retrouve son aspect brillant et translucide par réhydratation 

en milieu humide. 

La présence d’espace inter cristallin occupé par la matrice organique et l’eau 

constitue un réseau de micro pores ouverts sur le milieu buccal et connecté avec le milieu 

interne pulpo dentinaire (42). Cette configuration s’apparente à un rôle de membrane semi-

perméable permettant des échanges ioniques dynamiques, non limités en surface et diffusant 

dans toute l’épaisseur de l’émail jusqu’à la JAD. La diffusion des ions et des molécules de 

bas poids moléculaires au travers de l’émail permet ainsi le passage de substances 

physiologiques, pathologiques, thérapeutiques (43,44). 

Continuellement, des échanges ioniques de phosphates, de calcium et de fluor se font 

en fonction des concentrations locales et du pH environnant. En milieu acide 

l’hydroxyapatite réagit aux protons H+, lorsque le pH descend en dessous de 6 et surtout au-

delà du seuil dit critique de 5,5 l’hydroxyapatite se dissout et les ions s’échappent du cristal : 

c’est la déminéralisation. Si le pH remonte au-dessus de 5,5 la perte minérale est 

compensée par une reprécipitation de cristaux phosphocalciques à partir d’ions concentrés 

au sein de la salive et du biofilm : c’est la reminéralisation. 

Un autre exemple illustrant la perméabilité de l’émail lors de l’éclaircissement 

dentaire qui a pour principe la pénétration et la diffusion des agents d’éclaircissement oxydo-

réducteurs comme les peroxydes d’hydrogène ou de carbamide dans l’épaisseur de l’émail. 

Ces agents augmentent au retour la perméabilité de l’émail en fonction des concentrations 

et des durées d’application des produits (45). 
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Flux salivaire 

Le flux salivaire semble influencer la concentration initiale des sucres dans la cavité 

buccale et leur élimination ainsi que celle des acides de la plaque. La salive possède une 

composition complexe et occupe une place majeure dans l’équilibre des mécanismes de 

déminéralisation / reminéralisation (46). De façon plus générale, elle permet d’assurer la 

protection des tissus de la cavité buccale car sa consistance et son flux rendent possible une 

élimination et une dissolution naturelle des aliments et des bactéries présents dans le milieu 

buccal (46). Il est bien connu que la xérostomie et les sécrétions anormalement réduites de 

salive augmentent la sensibilité à la carie. Cependant, le débit salivaire varie 

considérablement entre les individus dans un rapport de dix (52). Le paramètre « flux de 

sécrétion salivaire » pris en considération seul n’aurait donc pas de valeur dans la prédiction 

de la carie dentaire (48). En retenant la valeur de flux salivaire (< 0,7 ml/min) comme un 

facteur de risque, on observe un développement de la carie après 1 an chez 54 % des sujets 

présentant un flux salivaire inférieur à ce seuil critique.  

Dans tous les cas, le syndrome de la bouche sèche lié à la xérostomie ou à 

l’hypofonction des glandes salivaires est à rechercher dans l’évaluation du risque carieux. 

Les causes principales relèvent le plus souvent de traitements médicamenteux.  

Enfin, la salive étant un important réservoir d’ions (Ca++, PO4
3-, F-) participant à la 

reminéralisation des tissus durs de la dent. Elle constitue donc un bouclier protecteur des 

tissus mous et des tissus durs et plus particulièrement une protection contre la carie (5). 

Pouvoir tampon de la salive 

Le pH salivaire exprime l'acidité ou l'alcalinité de la salive et varie en fonction de 

l'âge, du lieu de prélèvement buccal et de l'alimentation (Figure 19). Le pH physiologique 

d'un individu varie dans une gamme comprise entre 5,6 et 7 avec une valeur moyenne 

d'environ 6,7. La salive possède un pouvoir tampon qui est essentiellement assuré par les 

phosphates, les bicarbonates et certaines protéines. La plaque dentaire présente aussi un 

pouvoir tampon dû aux synthèses bactériennes.  
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Figure 19: Pouvoir tampon de la salive (5) 

En fonction du titrage acide de la salive stimulée (courbe rouge) et non stimulée (courbe 

bleue), la capacité des systèmes tampons est élevée pour un pH neutre ou faiblement acide (jusqu'à 

5,5) et faible pour un pH acide. (1) : tampon phosphate ; (2) : tampon bicarbonate ; (3) : tampon 

protéines (d'après Nauntofte et al., 2003) (54). 

Le pouvoir tampon protège les tissus buccaux en s'opposant aux conditions 

spécifiques de pH requises pour la croissance de certaines bactéries cariogènes et en 

conditionnant l'efficacité de certains agents antibactériens salivaires. Lorsque le pH salivaire 

se situe dans les limites normales, la salive est sursaturée en phosphates de calcium. Ces 

derniers jouent un rôle important dans la formation de caries dentaires et de calculs 

salivaires. 

 Les phosphates sont présents sous différentes formes. La nature de la forme 

dominante est déterminée par les concentrations relatives en calcium et phosphore et par le 

pH du milieu. Dans des conditions acides, le phosphate de calcium solide est transformé en 

une nouvelle phase plus soluble avec un rapport Ca/P plus bas. Les ions Ca++ seront alors 

libérés dans le milieu. Inversement, des conditions basiques vont entraîner la formation d'une 

phase différente avec une solubilité plus faible et un rapport Ca/P plus élevé. Les ions PO4
3- 

sont alors libérés. Le pH régule à la fois la nature de la phase solide et ses propriétés 

biologiques. Lorsque le pH tend à diminuer, l'hydroxyapatite réagit avec des protons pour 

donner un sel phosphocalcique dont le rapport Ca/P est faible.  
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Le pouvoir tampon de la salive est aussi grandement influencé par les bicarbonates. 

Leur taux augmente avec le débit salivaire. Les glandes salivaires sécrètent du gaz 

carbonique qui diminue le pH et augmente le pouvoir tampon.  Dans la salive stimulée, la 

moitié du CO2 est sous forme de bicarbonates. Le CO2 étant plus concentré dans la salive 

que dans l'air, il tend à s'échapper, ce qui entraîne une modification du pH (50). 

2.3.3.5 Niveau socio-économique et accessibilité aux soins  

La relation entre l’état de pauvreté, le niveau d’étude atteint et l’expérience carieuse 

a souvent été démontrée. Cette même relation existe pour ·la santé en général, moins on a 

de revenus, moins on a suivi des études et moins bonne sera la santé. 

Cependant, sur le plan international on a constaté que dans les pays moins riches, 

l’expérience carieuse augmente avec le niveau de revenu des individus (51).  

Le simple fait d’avoir de faibles revenus, de ne pas pouvoir bénéficier d’une 

couverture sociale ou de vivre dans une zone sous dotée en soins dentaires constituent un 

facteur de risque carieux (52). 

 

2.3.3.6 État de santé générale  

L’état de santé général et notamment certaines maladies et leurs traitements, ainsi 

que les facteurs génétiques tels les déficits immunitaires influencent l’apparition des caries.  

Les personnes handicapées, les personnes fragiles et particulièrement les enfant ayant 

un diabète de type 1, font partie des groupes à risque (58).  

 Par ailleurs, les comportements alimentaires déséquilibrés comme l’anorexie ou la 

boulimie et les régurgitations acides qu’elles entraînent sont connus depuis longtemps 

comme des facteurs induisant des érosions et des caries. 

2.3.3.7 Potentiel de reminéralisation 

Dans un grand nombre de publications, seule la déminéralisation a été considérée en 

tant que cause et effet de la carie de l’émail. 

Cette interprétation ne constitue qu’une simplification difficilement acceptable, le 

tableau étiologique est plus complexe.  
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D’une part, la lésion initiale est due à une alternance de phases successives de 

déminéralisation suivies de phases de reminéralisation (18). Il est donc difficile de réduire 

le phénomène à une seule de ces deux phases.  

Même si la surface de l’émail se trouve exposée à une attaque acide ou chélatante de 

la part de la plaque bactérienne qui est un facteur de déminéralisation, il faut prendre aussi 

en considération la présence d’une matrice organique amélaire intrinsèque; également 

l’exposition aux effets de la salive et aux composants alimentaires, incluant des protéines 

transportrices de calcium et autres molécules organiques. 

Ces protéines rechargent la lésion initiale en éléments minéraux, faisant passer la 

lésion initiale active au stade de lésion arrêtée.  

 Les pâtes dentifrices et autres produits d’hygiène bucco-dentaire apportent aussi des 

éléments minéraux à l’émail « ramolli ». Enfin, les effets sélectifs de la dégradation de la 

matrice organique jouent un rôle clé qu’il faut prendre en considération dans l’initiation et 

le développement de la lésion carieuse.  

Compte tenu des connaissances apportées par le nombre considérable d’études et de 

la compréhension des processus de la carie dentaire au cours de ces 30 dernières années. Il 

est maintenant prouvé que la reminéralisation de la structure dentaire peut se produire si des 

mesures préventives appropriées sont prises à un stade précoce, avant toute cavitation. 

La déminéralisation de l'émail et de la dentine n'est pas un processus continu 

irréversible.  

A travers une série de cycles de déminéralisation et de reminéralisation, la dent perd 

et gagne alternativement des ions Ca++ et PO4
3-, selon le microenvironnement. 

Lorsque le pH de la cavité buccale est <5,5-5,7, l'émail ou la dentine se déminéralise 

en raison de la libération des ions Ca++ et PO4
3- laissant derrière eux la charpente de collagène 

déminéralisée. 

Dans les lésions carieuses précoces, il existe une déminéralisation de la subsurface 

de l'émail. Parce que la salive est déjà une solution sursaturée de Ca++ et PO4
3- ions, il existe 

un potentiel de retour de ces ions vers la surface de la dent.  
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Ainsi, lorsque le pH ambiant est >5.5-5,7, une lésion carieuse précoce commencera 

à se reminéraliser et à guérir. 

L’hypothèse d’une plaque spécifique à la carie, impliquant certaines espèces 

acidogènes particulièrement cariogènes est aujourd’hui retenue (59). Cependant, si le niveau 

d'acidité persiste sur une période prolongée ou sa fréquence est importante, l'intégrité de la 

surface peut être rompue.  

Par la suite, il devient difficile voire impossible pour le patient de garder la zone libre 

de toute autre accumulation de plaque. Par conséquent, l'élimination de la carie, suivie d'une 

restauration, est indiquée pour les lésions cavitaires. 

Dans le cas où la cavitation ne s'est pas encore produite et l'environnement buccal 

peut être modifié, l’état de la dent bascule vers un processus de reminéralisation, loin de 

celui de la déminéralisation. 

Cette approche comprend les éléments suivants : 

1. Contrôle alimentaire : Diminuer la fréquence de consommation de glucides 

raffinés. 

2. Contrôle de la plaque : Garantir un contrôle optimal par des moyens mécaniques 

et chimiques 

3. Assurer un flux salivaire optimal en utilisant des mesures de soins à domicile, 

telles que des bonbons sans sucre ou agents médicinaux comme les sialogogues. 

4. Mener un plan d'éducation des patients. 

5. Utiliser des agents tels que la Chlorhexidine et le fluoride sous forme de bains de 

bouche et de dentifrices. 

Alternativement, le praticien peut appliquer du fluor ou utiliser des sealants pour 

puits et fissures comme mesures pour prévenir la progression des caries dentaires au niveau 

des zones sujettes aux caries. 

6. Utiliser des produits oraux modifiant le biofilm tels que les combinaisons fluorure-

arginine qui sont maintenant évalués comme une nouvelle norme dans la prévention des 

caries. 
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7. Se brosser avec des dentifrices contenant des enzymes et des protéines. Cette 

combinaison a montré une modification de l'écologie buccale et peut être considérée comme 

une mesure de maintenance à domicile.  

 

2.4. Histopathologie de la carie  

2.4.1. Carie de l'émail 

L’initiation du processus carieux à la surface de l’émail prismatique se fait à 

l’interface prisme-substance inter prismatique.  

Cette zone correspond à la gaine prismatique minéralisée chronologiquement après 

la substance inter prismatique et le prisme lors du développement embryologique de la dent. 

À mesure que le processus de déminéralisation se poursuit, les bords des cristaux 

d'émail se déminéralisent c'est-à-dire que le calcium et le phosphate se dissocient 

progressivement dans la petite zone de subsurface. Il se produit alors une dissolution des 

phosphates de calcium qui constituent la phase minérale des tissus durs de la dent (émail, 

dentine et cément).  

Dans un premier temps, les tampons salivaires tels que les bicarbonates vont 

neutraliser les acides présents et arrêter la fuite des phosphates de calcium. Une précipitation 

des ions présents dans le milieu ou apportés par des applications topiques est possible 

conduisant à la reminéralisation de la partie dissoute (55). Lorsque le pH continue de baisser, 

les phénomènes de déminéralisation s'amplifient aux dépens de ceux de reminéralisation. Il 

se produit alors une dislocation des cristaux superficiels d'hydroxyapatite, provoquant un 

élargissement de la gaine du prisme d’émail caractéristique de la lésion initiale. Il en résulte 

une augmentation de la porosité de l'émail qui facilite la diffusion en profondeur des acides 

aboutissant à la formation de micro-chenaux qui s'insinuent progressivement dans l'émail. 

La présence de ces voies de passage explique la lésion débutante de l’émail en 

subsurface. Le fluor pourrait agir à ce niveau pour favoriser la reminéralisation partielle ou 

totale de cette lésion infra clinique qui change en une lésion arrêtée et peut se transformer 

en tache brune (Brown spot), il s’agit d’une lésion présentant une reminéralisation due à des 

éléments exogènes (34).  
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L'altération des surfaces cristallines modifie les indices de réfraction lumineuse de la 

surface amélaire (Figure 5), la lésion de subsurface prend l'aspect d'une tache blanche plus 

ou moins discontinue encore appelée White spot (Figure 6). Ce dernier est cliniquement 

détectable (56). Visuellement, il se traduit par une tache opaque visible après séchage, 

contrastant avec l’émail sain avoisinant brillant. La tache blanche peut se reminéraliser 

donnant naissance à la tache brune ou Brown spot (8). Cette couleur est due à l’incorporation 

de pigments lors de la remontée du pH qui favorise la reprécipitation des phosphates de 

calcium. Par ailleurs, en l'absence de maîtrise des facteurs acidogènes, les porosités de 

l'émail progressent le long des stries de Retzius formant une cavitation amélaire et la zone 

de surface fragilisée peut alors s'effondrer à plus ou moins court terme (30). 

Cette stabilisation de la lésion pourrait être due à une rééquilibration du milieu buccal 

et à la réduction en hydrate de carbone cariogène du régime alimentaire accompagnée d’une 

augmentation de la phase de reminéralisation et/ou à une abrasion de la surface amélaire. 

Les tissus dentaires sont recouverts d’un biofilm; présent sous la forme d’un film 

pelliculaire, films primaire et secondaire, qui génèrent une matrice d’exopolymères au sein 

de laquelle les colonies bactériennes cariogènes s’accroissent.  

La formation d’acide lactique à partir du catabolisme des polysaccharides 

intracellulaire et de glucanes insolubles extracellulaires est déterminante, quant à ses 

conséquences sur la cariogénicité des bactéries.  

2.4.1.1 Anatomopathologie  

Le processus carieux est initié par la fermentation des hydrates de carbone par les 

bactéries de la plaque, qui vont produire une variété d’acides organiques et ainsi faire chuter 

le pH. 

Dans un premier temps, le proton H+ est neutralisé par le système tampon de la plaque 

et de la salive mais lorsque le pH continu de baisser, le milieu s’appauvri en ions OH- et Po4 

qui réagissent avec H+ pour former de l’eau H20 et HPo4. 

L’apatite de l’émail est dissoute lorsque la phase aqueuse devient insaturée par apport 

à la phase cristalline et que le pH descend en dessous de la valeur critique de 5,7.   
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Les modifications ultra structurales peuvent rendre visible les lésions carieuses après 

une série de déminéralisation /reminéralisation qui peuvent se dérouler sur quelques mois ou 

quelques années. 

2.4.2. Carie de la dentine  

2.4.2.1 Stades d'évolution 

Il existe deux stades d’évolution de la carie dentinaire, stade pré cavitaire et stade 

cavitaire. 

Au stade pré cavitaire elle représente le continuum des réactions dentino-pulpaire à 

la pénétration acide le long des prismes d’émail : les altérations dentinaires sont 

essentiellement les manifestations de déminéralisations circonscrites à une zone limitée. 

L’infection bactérienne y est absente ou limitée superficiellement (5,62).  

Au stade cavitaire, la déminéralisation concerne toute la masse dentinaire, elle est 

déclenchée par des micro pertuis (non diagnostiqués) exposant la jonction amélo-dentinaire 

et progresse plus rapidement que la déminéralisation de l’émail (5). 

A partir d’un certain degré de fragilisation, l’émail fini par se rompre et expose la 

dentine permettant une invasion bactérienne.  

La dentine opaque comporte 3 zones :  

Une zone de désintégration totale nécrotique tapissée de colonies bactériennes, 

contenant parfois des débris alimentaires dès lors que l’émail surplombant a cédé.  

Une zone d’invasion bactérienne ou couche de dentine infectée, constituée de dentine 

ramollie fortement déminéralisée contaminée par des bactéries présentes dans les canalicules 

dilatés  

Une zone de déminéralisation au niveau de laquelle se conjugue l’action des acides 

et enzyme protéolytique, assimilée à une couche non infectée communément appelé dentine 

affectée (Figure 20).  

Á ces couches s’ajoutent une zone transparente qui marque la limite entre la dentine 

déminéralisée et la dentine apparemment normale, elle apparait translucide. 

Sous cette couche, on retrouve une dentine presque normale (58). 
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Figure 20: Les différentes couches de carie et réactions pulpo dentinaires (59)  

2.4.2.2 Vitesse de progression de la carie 

On distingue des lésions à progression lente et des lésions à progression rapide. 

Les lésions à progression lente se caractérisent par une déminéralisation agressive 

qui permettent des réactions de défense qui n’arrêtent pas le processus mais ralentissent sa 

progression en réduisant la perméabilité. 

Un réel mécanisme de défense s’installe avant que la déminéralisation n’atteigne la 

dentine, par des précipitations intra canaliculaires sous forme de cristaux d’hydroxyapatite 

ou de whitlockite réduisant sa perméabilité et aboutissant à un ralentissement de la 

progression du processus carieux. 

Cette réduction de la perméabilité dentinaire limite la diffusion des agents et 

antigènes bactériens à l’origine des réaction inflammatoires de la pulpe. 

Ces lésions sont majoritairement observées chez l’adulte en raison du degré de 

minéralisation plus important des tissus dentaires, on les retrouve fréquemment chez les 

populations exposées au fluor (4,58).  
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Les lésions à progression rapide sont dues à plusieurs facteurs tel que l’intensité du 

métabolisme du biofilm cariogène, l’hygiène orale inadéquate et aussi un environnement 

pauvre en fluorure.  

Localisée au niveau de tissus qui n’ont pas encore atteint leur maturité en particulier 

chez les enfants, la destruction cavitaire de l’émail et de la dentine se produit alors et ceci 

sur des périodes se comptant en semaines et mois plutôt qu’en années (4,58). 

La production continue d’acides fait obstacle aux reprécipitation. Il en résulte des 

destructions rapides des odontoblastes sans oblitération sclérotique des canalicules, ce 

phénomène est décrit sous le terme de tractus mort (canalicules dentinaires vides) (58). 

3. Moyens de diagnostic et indices de la carie  

3.1. Moyens conventionnels de diagnostic  

3.1.1. Sondage 

La sensibilité tactile fut longtemps le principal instrument de diagnostic en 

cariologie, impliquant l’utilisation d’une sonde exploratrice à la pointe acérée pour évaluer 

la présence d’une cavité et la texture de surface des lésions. 

Cette méthode dépend de la dimension de la pointe de la sonde exploratrice, de la 

résistance de la surface de l’émail et enfin de la force exercée par l’opérateur, ainsi elle reste 

une méthode subjective qui n’améliore pas la sensibilité de diagnostic, elle est donc 

considérée comme une technique controversée (60). 

Cette méthode doit être abandonnée au profit d’un mouvement de glisse sur les 

surfaces dentaires pour détecter la présence d’une solution de continuité et évaluer la texture 

qui dépend de l’activité carieuse de la lésion (61). 

3.1.2. Élastiques séparateurs 

Il s’agit de dispositifs orthodontiques utilisables par l’omnipraticien afin de séparer 

temporairement les dents qui sont concernées par une procédure de diagnostic précoce. 

Cette méthode permet d’évaluer la présence ou l’absence de cavité proximale, 

lorsque l’examen combiné entre la clinique et la radiographie est équivoque (62) et la 

détection des lésions carieuses débutantes (4).  
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3.1.3. Révélateurs de carie  

C’est un colorant, à base de Fushine basique au départ mais remplacé depuis à cause 

de son potentiel carcinogène par des teintures à base de Polypropylène Glycol et de colorants  

d’acide rouge à 1% ou des pigments bleus-noirs, utilisé pour colorer les couches externes 

de la dentine cariée infectée destinée à être enlever, des couches de dentine interne 

déminéralisées destinées à être préservées (68). 

La validité de ces colorants pour la détection des caries amélaires est plus douteuse 

que pour la carie dentinaire. Vaarkamp et al. (69) ont confirmé l’intérêt limité de son usage, 

lié à une pénétration réduite du colorant dans la lésion initiale. Cette méthode étant à l'origine 

de nombreux faux positifs, son application à la pratique quotidienne pourrait être source de 

surtraitements selon Chala et al. (68). 

3.1.4. Fil dentaire  

L’utilisation du fil dentaire a été décrite par Black lors de ses recherches en cariologie 

et en odontologie conservatrice. Lors d’une atteinte carieuse, la déminéralisation modifie 

l’état de surface amélaire. Les surfaces lisses sont altérées et il est possible d’observer 

l’apparition de rugosités. Ces rugosités sont dues à une accentuation du relief ondulé des 

périkématies qui correspondent à l’aboutissement des stries de Retzius à la surface de l’émail  

(63). Le fil dentaire va permettre de détecter ces rugosités. 

En effet, le fil dentaire, de préférence non ciré, est plaqué contre la dent. Lors de 

mouvements verticaux, le fil va entrer en contact avec la lésion amélaire et celui-ci va 

s’effilocher (64).  

3.1.5. Radiographie  

Le premier moyen de détection des caries reste le diagnostic radiologique en 

particulier via les radiographies rétro-coronaires ou bite-wing dans les cas de lésions de stade 

0. Il permet au praticien d’apprécier les rapports entre la pulpe et la carie, de classifier cette 

carie et également d’estimer la présence de lésion apicale lorsque la radio est une rétro-

alvéolaire.  

Pour Lasfargues et al, le bite-wing reste limité aux lésions initiales de la table 

occlusale du fait de la superposition d’une grande épaisseur de tissus dentaires en 

vestibulaire et lingual. L’utilisation de la radiographie peut permettre la détection de caries 
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non décelables visuellement, les clichés rétro-coronaires sont alors surtout indiqués pour la 

détection des caries interproximales sur les secteurs prémolaires-molaires (60). 

Elle ne permet pas de déterminer précisément la profondeur de la lésion.  Il ne faut 

donc pas confondre l’image radio claire d’une lésion carieuse avec celle d’une simple 

déminéralisation.  

 En 1992, une étude de Pitts et Rimmer a mis en évidence que la majorité des images 

radiologiques hypodenses ou radioclaires correspondent à des lésions non cavitaires liées à 

l’hypominéralisation et sont donc susceptibles d’être traitées de façon non invasive et 

passivées (60). Il faut garder en tête que la radio-translucidité est liée à une déminéralisation 

qui ne s’accompagne pas obligatoirement d’une cavitation. La forme, la densité et l'épaisseur 

des tissus durs du patient vont affecter l'image radiographique et faire varier les zones radio-

opaques et radio-transparentes (72).  

3.2. Moyens actuels de diagnostic 

Depuis quelques années, de nouveaux outils diagnostics, présentant une meilleure 

sensibilité, ont vu le jour. Ils permettent un diagnostic sans utilisation de radiations ionisantes 

et permettent un dépistage beaucoup plus précoce des lésions carieuses. 

Ces outils sont devenus au fil du temps des moyens plus sensibles, d’un maniement 

aisé en clinique, le seul frein reste le coût de ces appareils.  

3.2.1. Dispositif recourant à l’impédance électrique 

Le principe de cette technique serait basé sur la détection de l’augmentation de la 

conductivité électrique qui accompagne la réduction du contenu minéral des lésions 

carieuses. Cette augmentation de la conductivité est due à la présence de microcavités de 

déminéralisation obturées par la salive qui joue le rôle d’électrolyte permettant la 

transmission du courant électrique (73). 

3.2.2. Dispositif de fluorescence 

La fluorescence est la résultante de l’interaction entre la longueur d’onde illuminant 

un objet et les molécules de cet objet. 

Le principe de détection est basé sur le changement des propriétés physiques induites 

par les lésions carieuses, avec la présence de plus d’eau dans une lésion carieuse. La longueur 
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de trajectoire libre d’un photon lumineux à l’intérieur d’une lésion carieuse est plus courte 

et moins transparente comparativement au tissu sain. 

3.2.2.1 Dispositif de fluorescence quantitative  

Le principe du QLF (Quantitative Light induced Fluorescence) est basé sur la 

modification de l’auto-fluorescence du tissu dentaire après une altération de sa structure 

minérale. Lors d’une lésion amélaire, la porosité de la structure va être augmentée. Les 

minéraux sont principalement remplacés par de l’eau. Ceci entraine une baisse d’absorption 

de la lumière par l’émail. Du fait de cette baisse de pénétration dans la dent, la lumière va 

être beaucoup plus dispersée. Par conséquent, les molécules fluorescentes vont être moins 

excitées et une baisse de la fluorescence de la dent peut alors être observée (65,66,67,68). 

3.2.2.2 Le laser à fluorescence 

Le laser à fluorescence se base sur l’augmentation de la fluorescence en présence 

d’une lésion carieuse. Les lasers à fluorescence vont émettre une lumière rouge de longueur 

d’onde λ = 655 nm. Cette lumière va être absorbée puis réémise sous la forme de 

fluorescence située dans la fenêtre du proche de l’infrarouge (67). 

La fluorescence induite par la lumière rouge est variable selon l’état du tissu dentaire. 

La spectroscopie de fluorescence a révélé une différence d’intensité de fluorescence entre 

un tissu dentaire sain et un tissu dentaire carié lorsque ceux-ci sont excités par une lumière 

rouge (69)  (70). 

Cette nouvelle méthode de détection par fluorescence laser, permet à la fois un 

diagnostic prédictif de la carie dentaire par un contrôle régulier des dents accompagné de 

mesures prophylactiques adéquates et un diagnostic évolutif d'une lésion avérée permettant 

d'optimiser le choix des thérapeutiques (71). 

3.2.3. Diagnostic par Transillumination 

3.2.3.1 Transillumination par fibre optique (FOTI) 

L'illumination est délivrée via les fibres d’une source lumineuse halogène de haute 

intensité placée au niveau de la surface dentaire (70). 

 L’examen est visuel, permis par le passage de la lumière qui est transmise 

dans la dent et lorsqu’un changement de structure intervient sur le chemin lumineux (comme 
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dans le cas d’une carie), cela provoque une diffraction de la lumière qui apparaît comme une 

ombre dans l’émail. 

3.2.3.2 Transillumination par fibre optique avec imagerie 

numérique (DIFOTI) 

Ces systèmes FOTI évoluent vers des systèmes DIFOTI « Digital Imaging Fiber 

Optic Transillumination » qui couplent la transillumination à un système d’imagerie 

numérique. La transcription de l’image numérique vers un ordinateur, permettant ainsi un 

archivage des données et un suivi dans le temps (5). 

Le DIFOTI est un dispositif d’imagerie dentaire ayant pour objectif de diminuer la 

grande variabilité intra et inter examinateur du diagnostic par FOTI. Pour cela, la 

transillumination par fibre optique a été associée à une caméra CCD (charge coupled device) 

et un dispositif d’acquisition d’images numériques. 

3.2.3.3 Transillumination avec lumière proche de l’infrarouge 

La transillumination par fibre optique permet de rechercher les lésions carieuses en 

émettant une lumière blanche à travers la dent. Cependant, l’émail sain présente une forte 

dispersion lumineuse quand la longueur d’onde de celle-ci est comprise dans le spectre 

visible (400 – 700 nm). L’image de la dent est alors altérée après une pénétration lumineuse 

de 1 à 2 mm à travers celle-ci. Toutefois, de précédentes études ont montré que l’amplitude 

de la dispersion lumineuse décroit de façon exponentielle lorsque la longueur d’onde est plus 

élevée. 

De ce fait, l’émail apparaît transparent si une lumière est émise à cette longueur d’onde (80). 

3.2.4. Diagnostic par réflectance infrarouge 

On appelle réflectance, la quantité de lumière réfléchie par une surface et exprimée 

en pourcentage de la lumière incidente. Chaque surface possède ce qu'on appelle sa propre 

courbe de réflectance (74).  

Cette courbe correspond au pourcentage de lumière réfléchie dans chaque longueur 

d'onde, lorsque la surface est éclairée par une source lumineuse.  

Dans le cadre de la réflectance infrarouge, la lumière utilisée est une lumière située 

dans le spectre infrarouge. En effet, la lumière située dans cette zone proche infrarouge (700 
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- 1000 nm) pénètre le tissu assez profondément, en comparaison avec la lumière visible (450-

700 nm) et rend possible la détection de structures situées plus loin de la surface. Ainsi, 

l’analyse de la dent peut être réalisée jusqu’à une profondeur de 3 mm (81). 

3.2.5. Détection par luminescence et infrarouge (PTR-LUM) 

La détection de caries par luminescence et infrarouge utilise les propriétés 

photothermiques et lumineuses de la structure dentaire.  

Le dispositif utilisant ces propriétés est aussi nommé dispositif PTR-LUM. 

Les propriétés photothermiques sont exploitées grâce au système de radiométrie 

photothermique (PTR). La radiométrie photothermique est un mode de contrôle non 

destructif opérant à distance et sans contact. Son principe consiste à soumettre l’échantillon 

à analyser à un flux lumineux dont l’absorption produit une élévation locale de température 

au voisinage du point d’impact laser, puis à observer les variations d’émittances du matériau 

à l’aide d’une chaine de détection optique infrarouge. Le signal photothermique ainsi obtenu 

dépend des propriétés thermo physiques du matériau analysé, ce qui permet alors de les 

caractériser. 

La principale interaction entre le laser et un tissu est d’origine thermique. La 

conversion d’énergie optique en énergie thermique résulte de l’absorption des photons par 

la matière qui est par la suite convertie en chaleur. Ainsi, un coefficient d’absorption élevé 

entraîne une conversion rapide et par conséquent une augmentation de la température. Une 

déminéralisation modifie beaucoup plus le coefficient de dispersion que le coefficient 

d’absorption (82).  

Ceci est dû à la désintégration de la structure cristalline de l’émail et la création de 

pores jouant un rôle de centre de dispersion. Une dispersion plus importante des photons 

diffusés aboutit à un trajet optique plus court dans l'émail. Or, un trajet optique plus court 

est équivalent à un coefficient d’absorption plus élevé (loi de Beer-Lambert) ce qui, photo 

thermiquement, augmente le signal PTR produit (83). 

3.2.6. Diagnostic par ultrasons 

La détection des caries par ultrasons est une technique reposant sur l’élasticité du 

tissu dentaire. En effet, tout tissu possède une impédance acoustique qui caractérise son 
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modèle sonore interne. Ainsi, tout changement de ce modèle sonore peut être corrélé à un 

changement pathologique de ce tissu. 

Un des premiers dispositifs testés sur les faces proximales a été celui de Ziv et al. 

(84), ils avaient mis au point une sonde flexible permettant d’épouser la forme de la dent et 

pouvant se placer dans l’espace interproximal. La limite de ce système est que la simple 

déminéralisation de l’émail ne peut être détectée et il faut attendre la présence d’une lésion 

cavitaire pour obtenir un résultat (85). 

L’avantage principal de ce dispositif est sa capacité à analyser les faces proximales 

et de pouvoir dépister la présence de déminéralisation.  

Comparatif des dispositifs technologiques 

Les moyens de diagnostic des caries ne cessent d’évoluer et deviennent de plus en 

plus performants. Leur facilité d’utilisation leur permet de s’intégrer dans chaque recherche 

de lésions carieuses cependant il est recommandé de ne pas se baser uniquement sur la 

sensibilité et spécificité de ces dispositifs, en effet la réalité clinique est souvent toute autre. 

A titre d’exemple, il existe un risque permanent de faux positifs, car l’architecture 

complexe de certaines zones tel que les sillons limite l’efficacité du nettoyage préalable à la 

détection, ce qui influence le résultat final (86).               

3.3. Indices carieux  

Les indices de détection des caries au niveau coronaire ont évolué au fil du temps. 

L'indice CAOD mis au point par Klein et Palmer en 1940, mesure la sévérité de 

l’atteinte carieuse. Il comptabilise le nombre de dents permanentes cariées (C), absentes pour 

cause de carie (A) et obturées (O) chez un individu. Il ne prend en compte que les lésions 

cavitaires avec atteinte de la dentine. Le score maximum est de 28 lorsque les troisièmes 

molaires ne sont pas prises en compte.  

L'indice caod comptabilise le nombre de dents temporaires cariées ou obturées. Le 

score maximum est de 20.  

Le calcul des indices CAOD/caod s’effectue sur la population générale étudiée et 

peut masquer les disparités. Pour cette raison, l’indice SIC (Significant Caries Index) a été 

développé par l’OMS. Il représente le CAOD moyen du tiers de la population ayant le CAOD 
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le plus élevé. Le SIC se révèle très utile pour cibler les individus sur lesquels doivent se 

porter les efforts de prévention, ainsi que pour évaluer l’impact des actions menées. 

Toutefois, il ne doit être considéré que comme un complément de l’indice CAOD classique 

de façon à obtenir une information précise (30,87). 

L’indice CAST conçu pour les enquêtes épidémiologiques, comporte 08 stades 

incluant les caries, les dents absentes, les dents avec scellement de sillon ainsi que les dents 

restaurées. Cet examen visuel ne fait pas appel aux séchage des dents. 

Cet indice reste en cours de validation scientifique et le principal inconvénient est 

l’absence de séchage qui ne permet pas de détecter certaines lésions naissantes (88). 

L’indice d’atteinte PUFA (pulpaire, ulcération, fistule et abcès) nouvellement 

développé est utilisé pour évaluer la présence d’affections buccales résultant de stades 

avancés des lésions carieuses cavitaires non traitées (89).   

Plus récemment, l’OMS a modifié l’indice CAOD afin de prendre en compte les 

stades non cavitaires. Le nouvel indice est appelé C3AOD lorsque la dentine est atteinte et 

C1AOD lorsque la lésion est non cavitaire (90). 

Le C3AOD-M1 concerne les lésions dentinaires des premières molaires 

permanentes.  

Le C1AOD-M1 concerne les lésions initiales des premières molaires permanentes 

(90). 

L’indice ICDAS ( International Caries Detection and Assessment System) en Français 

Système International de Détection et d’Évaluation Carieuse a  été introduit en 2001  pour 

combler des lacunes méthodologiques puis revu en 2005 et validé en 2010 (91,92). Les critères 

ICDAS I et II intègrent des concepts issus de la recherche menée par Ekstrand et al en 1997 

(93) et d'autres concepts de détection des caries décrits dans le revue de littérature menée par 

Ismail et al en 2004 (91).  

C’est un système de référence dans le diagnostic et l’évaluation des lésions carieuses 

aux stades pré cavitaires et cavitaires et repose sur un examen en deux temps avant et après 

séchage des dents (Figure 21), il s’intéresse également aux dents manquantes et restaurées 

(90,92).  



 REVUE DE LITTÉRATURE 

55 

 

             L’analyse des surfaces dentaires ayant les codes ICDAS 1, 2 et 3 sont comptées 

ensemble comme des caries de l'émail (C1–3) correspondant au C1AOD et les surfaces des 

dents ayant les codes ICDAS 4, 5 et 6 sont comptées ensemble comme des caries dentinaires 

(C4–6) correspondant au C3AOD. L'expérience carieuse a été calculée sur la base du nombre 

de dents ou de surfaces dentaires présentant des caries dentinaires (C4–6), des caries traitées 

et/ou des dents manquantes en raison de caries. 

 

Figure 21: Arbre décisionnel selon ICDAS (30) 

4. Prévention 

La prévention individuelle est à différencier de la prévention communautaire mise en 

place à l’échelle de la population en faisant notamment usage de programmes comme la 

fluoration du sel et la généralisation de l’utilisation des dentifrices fluorés, de fil dentaire et 

de brossettes. Lorsque la prévention doit être considérée à l’échelle individuelle, elle se 

réfère à des examens de santé réguliers (dépistage) et à des actes cliniques spécifiques. 

L’application de fluorures topiques en est un exemple (90). 

4.1. Prévention primaire 

Elle vise à empêcher l’apparition d’une maladie en agissant sur ses facteurs de risque 

et en éliminant dans la mesure du possible ses causes (Figure 21). Ainsi, en réduisant le 



 REVUE DE LITTÉRATURE 

56 

 

nombre de nouveaux cas dans une période donnée, elle vise à réduire l’incidence de la 

maladie (90,94). 

4.2. Prévention secondaire 

           Elle détecte la maladie précocement, à un stade initial lorsqu’elle est encore 

asymptomatique. Elle arrête sa progression avec un traitement adéquat. Lorsqu’elle agit sur 

des pathologies réversibles, elle a pour objectif de réduire la prévalence de la maladie. 

Elle intègre la notion de dépistage qui est l’identification d’une maladie 

asymptomatique ou d’un facteur de risque par l’interrogatoire, l’examen clinique ou un test 

de dépistage (Figure 21). 

Le dépistage identifie des personnes apparemment saines alors qu’elles présentent un 

facteur de risque de la maladie ou la maladie elle-même, à un stade infraclinique (90,94). 

4.3. Prévention tertiaire  

Elle correspond à des actes cliniques effectués pour limiter la détérioration inhérente 

à la maladie. Elle prévient les complications d’une affection déjà présente en agissant sur la 

sévérité de l’affection (Figure 22). 

Ainsi, la prévention tertiaire peut englober l’odontologie restauratrice ou prothétique 

et, de ce fait, se différencie mal de la médecine dentaire curative. Contrairement à elle, la 

prévention tertiaire doit dépasser le simple traitement des problèmes actuels du patient. Elle 

est capitale dans la gestion des maladies graves car elle vise à réduire la prévalence des 

incapacités (94). 
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Figure 22: Différentes étapes de prévention (94)



 

 

 

 

 

 

 

 

DEUXIÈME PARTIE : 

ENQUÊTE 

EPIDEMIOLOGIQUE 

 



 MATERIEL ET METHODES 

59 

 

1. Objectifs de l’étude  

1.1. Objectif principal 

Éstimer la prévalence de la maladie carieuse chez une population scolarisée 

d’enfants, garçons et filles de 6 et 12 ans au niveau de la commune de Constantine. 

1.2. Objectifs secondaires  

- Évaluer la santé dento-gingival : 

 Indice CAOD moyen, indice ICDAS. 

 État parodontal. 

- Proposer une stratégie de prévention en tenant compte des trois objectifs fixés par 

l'OMS à l'horizon 2020 : 

 Accroitre la proportion d’enfants de 6 ans indemnes de caries. 

 Réduire le CAOD à 12 ans et particulièrement la composante C (Carie). 

 Réduire le nombre de dents permanentes extraites pour cause de caries. 

2. MATÉRIEL ET MÉTHODES 

2.1. MATÉRIEL 

2.1.1. Données sur la commune de Constantine 

Cette métropole est la troisième ville la plus peuplée du pays, selon le recensement 

général en 2018 la population de la commune de Constantine était évaluée à 506 034 

habitants (73). 

2.1.2. Structures de recrutement  

En Algérie, la santé scolaire est prise en charge au niveau de 1923 unités de dépistage 

et de suivi (UDS) réparties à travers le territoire national, dont 1349 UDS implantées dans 

des établissements scolaires, 447 UDS implantées dans des structures de santé et 127 autres 

UDS implantées dans des locaux mis à disposition par les collectivités locales (96). 
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 Le personnel exerçant au niveau de ces unités s'élève à 2233 médecins, 1975 

dentistes, 1797 psychologues et 2576 paramédicaux (96). 

La commune de Constantine compte 

- 25 UDS avec 31 dentistes affectés et répartis à travers ces structures. 

- 143 établissements primaires. 

- 57 établissements moyens. 

Le choix de classes à étudier se fait en fonction de l’âge. 

L’âge de 6 ans correspond en termes de scolarité à la première année primaire. Ces 

enfants sont nés en 2012 et sont au nombre de 7817. 

L’âge de 12 ans correspond en termes de scolarité à la première année moyenne. Ces 

enfants sont nés en 2006 et sont au nombre de 7500. 

2.1.3. Population cible 

Il s'agit de la population d’enfants de la ville de Constantine, des deux sexes, âgés de 

6 et 12 ans. 

2.1.4. Population source 

 L’enquête concerne les enfants de 6 et 12 ans, filles et garçons, scolarisés au niveau 

des écoles publiques primaires et établissements moyens répartis à travers les structures de 

santé primaires correspondants aux 25 Unités de Dépistage et de Suivi (UDS). 

L’âge de 6 ans a été choisi car il représente le passage en denture mixte. Cette phase 

charnière détermine l’évolution de la santé bucco-dentaire de l’individu. Le risque carieux 

étant dans une phase ascendante à cause notamment du mode d’alimentation et de l’hygiène 

souvent peu rigoureuse (30).    

À 12 ans, à l’exception des dents de sagesse, toute les dents permanentes sont 

normalement sur l’arcade. Cet âge représente pour l’OMS une référence en matière de santé 

bucco-dentaire (97), c’est un âge clé pour étudier l’épidémiologie de la carie. Ainsi, une base 

de données mondiale ciblées a été mise en place spécialement pour cet âge (98). La mesure 

de sévérité carieuse est pertinente à cet âge car on sait plus facilement si les dents absentes 

sont une conséquence de la carie et les 28 dents examinées dans le cadre d’une enquête 

épidémiologique ont fait leur éruption (30).  
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2.1.4.1 Critères d’inclusion  

- Filles et garçons de 6 et 12 ans  

- Scolarisés dans les établissements publics primaires et moyens   

- Indemnes de tout handicap moteur ou mental  

- Présents le jour de l’enquête 

2.1.4.2 Critères d’exclusion  

- Enfants scolarisés dans les établissements privés. 

- Présence d’anomalies dentaires génétiques (exemple amélogénèse 

imparfaite).  

- Portant un appareillage d’orthodontie fixe. 

- Absents le jour de l’enquête. 

2.1.5. Choix des UDS et classes d’âges  

La population source de la commune de Constantine est répartie selon le recensement 

de la direction de l’éducation et de l’enseignement fait en 2018 en 25 UDS, 135 

établissements primaires, 57 établissements moyens (Tableau 13). 
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Tableau 10: UDS et établissements de la commune de Constantine 

 

Données recueillies auprès de la direction de la santé de la Wilaya de Constantine pour l’année 

2018. 

2.1.6. Échantillon d’étude  

Sur le nombre total des 25 UDS existantes, un premier tirage nous a permis de 

déterminer la liste des UDS cibles. 

 

 

 

 

 

UDS Établissements primaires Établissements moyens 

Hacane Boujebir  9 1 

Boudjemaa Souidani 7 4 

Zigoud Youcef  5 3 

Ali Boussehaba 8 2 

Khaled Ibn El Walid  4 2  

Sadek Hamani  5 2 

Salah Khacha 6 2 

Moufdi Zakaria 6 2 

Ibn Sina 4 4 

Jamal Eddine El Afghani  6 2 

Salah Eddine El Ayoubi 5 3 

Hihi El Mekki 8 3 

Mohamed Boussebsi 7 3 

E. Mejaoui  3 2 

Reda Houhou  5 2 

Fatima Ezzahra 4 3 

Ibn Taymia 8 1 

Moussa Chaabane  5 3 

Boujenana 2 1 

Salah Righa 9 5 

Rahem Rahem 3 2 

Talbi Messaoud  6 2 

Frères Talha  4 1 

Ibn Batouta  4 1 
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Tableau 11: Liste des UDS tirées au sort 

Les UDS 

Boudjemaa Souidani 

Ali Boussehaba 

Khaled Ibn El Walid 

Sadek Hamani 

Salah Khacha 

Jamal Eddine El Afghani 

Salah Eddine El Ayoubi 

Hihi El Mekki 

Mohamed Boussebsi 

Reda Houhou 

Fatima Ezzahra 

Moussa Chaabane 

Salah Righa 

Talbi Messaoud 

Ibn Batouta 

 

À partir des UDS tirées au sort, un second tirage est effectué pour déterminer les 

établissements primaires et moyens.  

Selon la densité de la population scolarisée, le nombre d’établissements scolaires 

tirés au sort diffère d’une UDS à une autre. 

Les établissements primaires cibles au nombre de 33 sont : 

ÉCOLE BACHIR ADOUI 

ÉCOLE MOHAMED ARAFA 

ÉCOLE EL BEIROUNI 

ÉCOLE CHEIKH AHMED HOCINE 

ÉCOLE EMIR ABDELKADER 

ÉCOLE AHMED BOUCHEMAL 

ÉCOLE SALAH MAALEM 

ÉCOLE ABOU OUBEIDA EL DJARRAH 
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ÉCOLE BOUMEZBAR 

ÉCOLE EL MOUTANABI 

ÉCOLE BOUBAKER SEDDIK 

ÉCOLE ALI ZOUATINE 

ÉCOLE CHAARAOUI 

ÉCOLE ABOU EL KACEM CHABI 

ÉCOLE ABDELKRIM MENIAI 

ÉCOLE KHAOUARIZMI 

ÉCOLE AANNABI MEBAREK 

ÉCOLE CHADJARET EDDOUR 

ÉCOLE MOULOUD FERAOUN 

ÉCOLE IBN EL FARRED 

ÉCOLE ECHARIFIA 

ÉCOLE ATIKA BABOURI 

ÉCOLE BENYAHIA 

ÉCOLE IBN TOUMERT 

ÉCOLE BEN ABED MOILOUD 

ÉCOLE AHMED BOUGUERRA 

ÉCOLE IBN ZAIDOUN 

ÉCOLE BOUHBILA 

ÉCOLE LAIDI KHELIFA 

ÉCOLE ZIGHED ISMAIL 

ÉCOLE AZZABI SAID 

ÉCOLE HADDAD AKILA 

ÉCOLE MOUSSA CHAABANE 

 

Les établissements moyens (CEM) cibles au nombre de 32 sont : 

CEM SOUDANI BOUDJEMAA 

CEM LARBI MUSTAPHA 

CEM SAID HAMMOUDI 

CEM BENBBAATOUCHE 

CEM AHMED ABBES 

CEM AICHA 

CEM ALI BOUMANDJEL 

CEM KHALED IBN EL WALID 

CEM FRANTZ FANON 

CEM MOUFDI ZAKARIA  

CEM IBRAHIM BENYEZZAR 

CEM ABDELHAMID EL KATEB 

CEM MAAZOUZI 

CEM EL MAMOUNE 

CEM BOUMAAZA 

CEM KHADIDJA 

CEM BOUGHABA ROUKIA 

CEM KOUHIL LAKHDAR 

CEM EL KETANIA 

CEM FATIMA EZZAHRA 

CEM EL ZAHI 

CEM IBN KHALDOUN 
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CEM ABDELMOUMEN 

CEM MOUSSA CHAABANE 

CEM ABDELHAFID BOUSSOUF 

CEM BENMOUSSA 

CEM AHMED ARROUA 

CEM KHALED ALI 

CEM DRIDI AMAR 

CEM BOUDRAA SALAH 

CEM IBN BATOUTA 

CEM FRERES BOUSSALEM 

 

Le troisième tirage au sort, nous a permis de déterminer les classes au sein de 

chaque établissement en fonction de l’âge.  

2.1.7. Taille d’échantillon  

La population source de notre étude pour chaque classe de 6 et 12 ans, a été calculée 

selon la formule suivante de Schwartz et coll. 

𝒏 =  𝒛𝟐 ∗  𝒑 ( 𝟏 –  𝒑 ) / 𝒎² 

- n = taille de l’échantillon 

- z = niveau de confiance selon la loi normale centrée réduite (pour un niveau de 

confiance de 95%, z = 1.96). 

- p = proportion estimée de la population qui présente une carie p = 20%. 

- m = la précision désirée = 2%. 

- Par apport à cette population source, on a constaté une répartition équitable de 

l’effectif de la population scolarisée en première année primaire (6 ans) et celle de la 

première année moyenne (12 ans).  

- Moyenne d’élèves par classe : 20 enfants 

- Taille totale de l’échantillon à investiguer : 1271 enfants. 

- Ont été exclu 65 enfants car ils ne remplissaient pas les critères d’inclusion. 

- Taille totale de l’échantillon retenu : 1206 enfants. 

- Taille d’échantillon des enfants de 6 ans : 600. 

- Taille d’échantillon des enfants de 12 ans : 606. 
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2.1.8. Autorisations administratives  

Une autorisation écrite a été demandée auprès de la direction de l’éducation et de 

l’enseignement de la wilaya de Constantine, cette demande émanait du département de 

médecine dentaire de Constantine avec l’aval du chef de département ainsi que le dentiste 

encadreur.   

Cette autorisation donne accès à tous les établissements scolaires rattachés aux 

différentes UDS de la commune de Constantine. 

L’aval pour cette enquête a été obtenue pour une durée de 2 mois du 01/04/2018 au 

30/05/2018. 

2.1.9. Choix des indicateurs  

2.1.9.1 Indice CAOD  

L’indice CAOD (DMFT pour Decayed, Missing, Filled Teeth en Anglais) mesure la 

sévérité de l’atteinte carieuse ou expérience carieuse des dents permanentes. Son équivalent 

est le caod pour les dents temporaires (dmft en langue Anglaise). C’est une référence 

incontournable en épidémiologie bucco-dentaire, même si certaines indications concernant 

son emploi et son interprétation, sont redéfinies périodiquement par l’OMS (99). 

Une dent obturée avec en plus une lésion carieuse est considérée comme cariée, que 

la lésion soit sur la même face ou sur une autre face de la même dent. 

Une dent présentant une obturation provisoire est considérée comme cariée, même 

en l’absence de lésion.  

Une dent avec un scellement préventif des sillons et considérée comme une dent saine 

et n’est donc pas comptée comme une dent obturée. 

Lorsqu’ils sont en denture mixte, les indices sont un mélange de CAOD et caod, 

puisqu’ils dépendent du stade d’évolution dentaire de l’enfant au moment de l’examen 

épidémiologique. 

Parmi les indicateurs recommandés pour les enquêtes épidémiologiques par l’OMS 

dans sa 5éme édition (100), nous devons nous intéresser à  : 

- Pourcentage de sujets indemnes de carie. 
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- CAOD moyen qui représente la moyenne du nombre total de dents permanentes cariées, 

absentes pour cause de carie et obturées d’une population, divisé par le nombre de personnes 

examinées selon la formule de Klein et Palmer et ceci en denture permanente :   

𝑰𝒏𝒅𝒊𝒄𝒆 𝑪𝑨𝑶𝑫 = 𝑻𝒐𝒕𝒂𝒍 𝑪 +  𝑻𝒐𝒕𝒂𝒍 𝑨 +  𝑻𝒐𝒕𝒂𝒍 𝑶  𝒏𝒐𝒎𝒃𝒓𝒆 𝒅𝒆 𝒑𝒆𝒓𝒔𝒐𝒏𝒏𝒆𝒔 𝒆𝒙𝒂𝒎𝒊𝒏é𝒆𝒔⁄  

Le caod moyen qui représente la moyenne du nombre total de dents temporaires 

cariées, absentes pour cause de carie (extraction et non chute physiologique) et obturées 

d’une population, divisé par le nombre de personnes examinées et ceci en denture 

temporaire. 

𝑰𝒏𝒅𝒊𝒄𝒆 𝒄𝒂𝒐𝒅 = 𝑻𝒐𝒕𝒂𝒍 𝒄 +  𝑻𝒐𝒕𝒂𝒍 𝒂 +

 𝑻𝒐𝒕𝒂𝒍 𝒐  𝒏𝒐𝒎𝒃𝒓𝒆 𝒅𝒆 𝒑𝒆𝒓𝒔𝒐𝒏𝒏𝒆𝒔 𝒆𝒙𝒂𝒎𝒊𝒏é𝒆𝒔⁄   

Une classification de l’indice CAOD à l’âge de 12 ans a été élaborée par l’OMS, elle 

comporte 5 niveaux : 

- Niveau très bas 0 < indice CAO < 1,1. 

- Niveau bas 1,2 < indice CAO < 2,6. 

- Niveau moyen 2,7 < indice CAO < 4,4. 

- Niveau élevé 4,5 < indice CAO < 6,5. 

- Niveau très élevé > 6,5.   

Taux de prévalence de la carie avec CAO = Nombre de sujets atteints de caries 

dentaire (C) X 100 / Nombre de sujets examinés 

La prévalence de la carie dentaire est considérée comme :  

 Faible : plus de 20% des sujets sont indemnes de carie. CAO/cao = 0 

 Modérée : 5% à 20% des sujets sont indemnes de carie. CAO/cao = 0 

 Élevée: moins de 5%  des sujets sont indemnes de carie. CAO/cao = 0 

2.1.9.2 Indice ICDAS 

Repose sur une évaluation visuelle des lésions carieuses, la méthode 

d’enregistrement repose sur le relevé de deux scores par surface dentaire. Il permet de les 
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classer selon une échelle numérique simple et logique en 6 scores. Depuis le score 1 (premier 

changement visuel de l’émail) jusqu’au score 6 (cavité vaste avec dentine visible). (Tableau 

15). 

Facile à utiliser, il ne nécessite rien d’autre qu’un nettoyage et séchage des dents ainsi 

qu’un bon éclairage (91). 

Tableau 12: Codes ICDAS (90) 

Codes restauration ou scellement Codes caries 

0 = Pas de scellement ou de restauration 0 = Surface dentaire saine 

1 = Scellement partiel 1 = Premier changement visuel de l’émail après 

2 = Scellement entier séchage de la surface 

3 = Obturation esthétique 2 = Changement visuel distinct de l’émail sans séchage 

4 = Restauration amalgame 3 = Émail fracturé, dentine non visible 

5 = Couronne nickel-chrome 4 = Ombre dentinaire (pas de cavité dans la dentine) 

6 = Céramique, or 5 = Cavité distincte avec dentine visible 

7 = Restauration fracturée ou cassée 6 = Cavité distincte, étendue avec dentine visible 

8 = Restauration temporaire 

 

En présence de plusieurs matériaux sur la même 

face, le code le plus élevé est retenu 

 

Dent manquante 

97 = Extraction due aux caries  

98 = Absente pour autres raisons 

 99 = Non évoluée 

 P = Implant 

 

Taux de prévalence de la carie selon ICDAS = Nombre de sujets atteints avec un 

score entre 1 et 6 X 100 / Nombre de sujets examinés 

Quel que soit l’indice utilisé, la prévalence de la carie est estimée comme suit : 

 Faible : 20% des sujets sont indemnes de carie. 

 Modérée : 5% à 20% des sujets sont indemnes de carie.  

 Élevée : moins de 5 % des sujets sont indemnes de carie.  

2.1.9.3 Indice gingival  

L’état de santé parodontale chez l’enfant, est déterminé à partir d’un ensemble 

d’indices. Différents critères sont à évaluer comme l’indice de plaque et l’indice gingival. 
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Pour notre enquête et à partir de la fiche clinique, nous avons évalué la présence ou 

l’absence de gingivite. Cette évaluation a été réalisée cliniquement en fonction des critères : 

rougeur, œdème et saignement lors du brossage dentaire.  

 Il existe une quinzaine d’indices permettant de caractériser la santé gingivale, ceux-

ci diffèrent en fonction de la technique utilisée :  

- Sans stimulation gingivale. 

- Avec stimulation gingivale. 

Nous avons fait délibérément le choix d’utiliser l’indice gingival par stimulation de 

la gencive qui repose sur une nouvelle classification. Cet indice appelé test dichotomique 

repose sur une évaluation visuelle de la présence ou de l’absence de saignement gingival 

après le brossage demandé à l’enfant. Ce nettoyage est nécessaire car il nous sert également 

lors de notre relevé d’indice ICDAS II (77,101). 

2.1.9.4 Brossage et fréquence  

Le brossage étant l’élément clé pour désorganiser l’intégralité du biofilm des surfaces 

dentaires et de contrôle de plaque, il influence à la fois la santé parodontale et dentaire. 

Notre questionnaire s’est intéressé à l’utilisation de la brosse à dent (est ce que 

l’enfant se brosse les dents ou pas ?), ainsi qu’à la fréquence quotidienne de ce brossage :  

- 1 fois par jour. 

- 2 fois par jour. 

- 3 fois par jour. 

En nous référant à la littérature, un brossage biquotidien réalisé après les repas 

pendant 2 à 3 minutes est considéré par de nombreux auteurs comme satisfaisant (77).  

Il faut noter que chez les enfants, le brossage devra être initié avant l’âge de 3 ans 

dans un but d’apprentissage. Entre 3 et 6 ans, il devra être réalisé de manière correcte avec 

l’aide d’un adulte afin de limiter l’ingestion de dentifrice et s’assurer de la durée et de la 

qualité de ce brossage (77).  
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2.1.9.5 Niveau socio-économique 

Les critères du classement font appel au statut professionnel, à la profession exercée, 

à la position dans la hiérarchie, au niveau de qualification ou encore au niveau d’éducation 

(103). Ceci permet de « ranger » les individus selon des critères subjectifs dans 3 catégories : 

- Faible : Chômeurs, retraités non cadre, agents d’entretien et de 

surveillance. 

- Moyen : Ouvriers, cadres moyens, fonctionnaires, artisans. 

- Élevé : Cadres et professions intellectuelles supérieures, chefs 

d’entreprises, industriels, grands commerçants. 

 

2.1.10. Guide clinique  

            Réalisé par nos soins et destiné aux enquêteurs participants à notre enquête sur 

l’évaluation de la prévalence carieuse en utilisant les indices CAOD et ICDAS II. 

            Il a également pour but de compléter la formation des examinateurs et d’assurer leur 

calibration.  

            Ce guide clinique, élaboré et remis en main propre à chaque enquêteur comprend les 

renseignements suivants : 

- Objectif, intérêt et méthodologie de l’enquête. 

- Description du plateau technique. 

- Protocol du relevé carieux avec les indices CAOD/caod et ICDAS II.  

- Informations sur l’indice gingival. 

- Détail du questionnaire d’enquête.   

- Recommandations concernant le traitement des données recueillies.  

 

Objectif de l’enquête : Étude de la prévalence carieuse chez les sujets scolarisés de 6 et 12 

ans de la commune de Constantine.  

Intérêt de l’enquête : Établir un état des lieux de la carie dans la commune de Constantine et 

utiliser des indices précis de relevé tel que l’ICDAS II afin de diagnostiquer précocement 

ces caries et pouvoir y apporter un plan de traitement adapté. 
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Méthodologie de l’examen : 

1- Mise en place du matériel d’examen qui est constitué de (Figure 23) :  

- Abaisses langue  

- Miroirs plans  

- Sondes mousses (Figure 24) 

- Gants d’examens  

- Masques chirurgicaux 

- Compresses stériles  

- Plateaux  

- Brosses à dents jetables 

- Bombes à air comprimé  

- Lampes frontales  

- Blouses 

- Model de démonstration en plastique avec arcades haut et bas  

- Gel hydroalcoolique  

 

 

Figure 23: Plateau d'examen 

 

 

 

            Figure 24: Sonde mousse parodontale 
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2- Installation du sujet.  

3- Renseignements a consigné sur la fiche clinique concernant l’identité du sujet et de 

l’examinateur (détaillé ci-dessous). 

4- Relevé de l’indice CAOD/caod (détaillé ci-dessous).  

5- Relevé de l’indice ICDAS II (détaillé ci-dessous). 

Relevé de l’indice carieux CAOD :  

C’est un examen visuel qui consiste à relever : 

 Sur chaque face des dents humides, chaque carie détectée est à noter sur le 

questionnaire par : la lettre C pour les dents permanentes et c pour dents temporaires. 

 Pour les dents absentes : noter A en denture permanente, a en denture temporaire. 

 Pour les dents obturées : noter O en denture permanente, o en denture temporaire.  

 Noter le numéro de la dent et la face concernée. 

Relevé de l’indice carieux ICDAS II :  

Le diagnostic se fait en deux étapes après nettoyage prophylactique à la brosse à dent 

sans pâte dentifrice. Le première examen permet une approche de l’activité carieuse et 

s’effectue sur dents humides, le seconde se fait après séchage des dents (79). 

L’attribution d’un score ICDAS II se fait après ce séchage en relevant un code pour 

la restauration et un code pour la carie. Une même face peut être à la fois restaurée et cariée 

(Figure 25). 

 

 

 

 

 

                        

Figure 25: Exemple d'attribution d'un code ICDAS (91) 

Surface 

occlusale  

ICDAS II : 

Second chiffre = carie 

Premier chiffre = restauration / scellement  
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Protocole de relevé avec l’ICDAS II :  

- Demander au sujet de se brosser les dents pendant 2min en utilisant seulement la 

brosse à dent sans pâte d’hygiène.    

- Contrôler la procédure de brossage.  

- Examiner visuellement chaque face dentaire humide en utilisant la lumière frontale 

en plus de l’éclairage de la salle d’examen.  

- Noter le relevé de l’indice ICDAS II selon le descriptif ci-dessous (Figure 26).  

- Refaire le même examen après séchage des dents de 5 secondes à l’aide du spray 

d’air comprimé et de la compresse.  

- Noter à nouveau le relevé de l’indice ICDAS II selon le même descriptif ci-dessous. 

- En cas de doute, inscrire le code le plus bas pour éviter de surestimer la lésion.  

- Utiliser en douceur une sonde mousse parodontale de l’OMS le long de la surface 

dentaire dans le but d’ajouter des informations sur l’appréciation visuelle 

concernant le changement de couleur, la cavitation ou l’utilisation d’un Sealant. 

- Lorsqu’une dent temporaire et permanente occupent le même espace, seule la dent 

permanente sera codée (Figure 26). 

Les différents stades ICDAS II :  

 

Figure 26:  Comparatif des stades ICDAS II (66) 
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Dent saine : Code 0 (Figure 27, 28).    

        Aucun signe évident de lésion carieuse, ni de modification évidente de la translucidité 

amélaire même après séchage prolongé. Les faces présentant des défauts non carieux tels 

que des hypoplasies de l’émail, des fluoroses, des usures dentaires (attrition, abrasion et 

érosion) ou encore des colorations intrinsèques ou extrinsèques seront codées comme saines 

(Figure 27, 28).    

              

Figure 27: Dent saine humide 

                      

Figure 28: Dent saine séchée 

                                            

Codage des lésions carieuses coronaires des faces porteuses de puits et sillons :     

 Premier changement visuel de l’émail : Code 1 (Figure 29, 30).    

 Sur dent humide : 

- Absence de modification de teinte attribuable à l’activité carieuse au niveau des 

puits et sillons.    
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Après séchage : 

- Présence d’une opacité ou d’une modification de teinte (lésion blanche ou brune), 

sans lien avec l’apparence clinique de l’émail sain (Figure 29, 30).    

 

 

Figure 29: Exemple de lésion initiale de stade 1 (105) 

 

 

Figure 30: Exemple de lésion initiale de stade 1(105) 

Changement visuel net de l’émail : Code 2 (Figure 31, 32).    

Sur dent humide : 

- Opacité d’origine carieuse de type white spot. 

- Colorations ne correspondant pas à l’apparence clinique de l’émail sain. 

Sur dent séchée : 
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- Cette lésion doit rester visible (Figure 31, 32).    

                           

Figure 31: Exemple de lésion de stade 2 (105) 

 

 

 

Figure 32: Exemple de lésion de stade 2(105) 

Rupture localisée de l’émail d’origine carieuse, sans exposition ni ombre dentinaire 

sous-jacente et visible à travers l’émail : Code 3 (Figure 33, 34).    

       Sur dent humide : 

- Opacité nette d’origine carieuse type lésion blanche. 
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- Coloration brune d’origine carieuse plus large que la fissure ou la fossette 

naturelle. 

- Aspects ne correspondant pas à l’aspect clinique de l’émail sain.  

     Sur dent séchée : 

- Rupture localisée de l’émail d’origine carieuse à l’entrée ou dans les puits et 

sillons.  

- Nette déminéralisation à l’entrée ou dans les puits ou sillons (parois opaques de 

couleur blanche, brune ou marron foncée).  

- Les sillons peuvent apparaître un peu plus larges et ouverts que la normale.  

- La dentine n’est exposée ni sur les parois ni à la base de la perte de substance qui 

ne concerne que l’émail.   

- En cas de doute ou pour corroborer l’évaluation visuelle, la sonde parodontale 

peut être utilisée avec douceur pour objectiver la présence d’une cavité 

apparemment confinée à l’émail.  

- L’extrémité sphérique de la sonde est glissée le long du puits ou du sillon suspect. 

Une discontinuité limitée est détectée si le bout de la sonde « tombe » dans la 

cavité ou la discontinuité amélaire (Figure 33, 34).    

                                    

 

Figure 33: Exemple de lésion de classe 3 (105) 
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Figure 34: Exemple de lésion de stade 3 (105) 

  Ombre sombre dans la dentine sous-jacente visible à travers l’émail, avec ou sans 

rupture localisée de l’émail : Code 4 (Figure 35, 36).    

Sur dent humide : 

- Ombre dans la dentine visible à travers l’émail apparemment sain et qui peut lui-

même présenter ou non des signes de rupture localisée (perte de continuité mais sans 

exposition de la dentine sous-jacente).  

-  L’ombre correspond à une coloration intrinsèque bleutée, grisâtre ou brunâtre.    

- L’ombre doit nettement être en relation avec une lésion carieuse initiée sur la face 

concernée et visible sous un angle perpendiculaire à la face examinée.  

- D’un point de vue histologique, la profondeur de l’atteinte peut varier entre les codes 

3 et 4 ; l’un codant une lésion plus profonde que l’autre et inversement. Cela dépend 

de la population concernée et des caractéristiques de l’émail. Par exemple, l’émail 

plus translucide et moins épais des dents temporaires peut permettre d’apercevoir la 

modification de teinte de la dentine sous-jacente avant la rupture localisée de l’émail 

(Figure 35, 36).       
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Figure 35: Exemple de lésion de stade 4 (105) 

 

 

Cavité distincte avec exposition de la dentine : Code 5 (Figure 37, 38).    

 Sur dent humide : 

- Perte de substance dans un émail opaque ou présentant un changement de teinte 

évident avec exposition dentinaire.    

- La cavité intéresse moins de la moitié de la face concernée.   

- La dent peut présenter une ombre dentinaire visible au travers de l’émail.  

Sur dent séchée : 

- Perte de substance évidente à l’entrée ou dans les puits et sillons (cavité distincte). 

Figure 36: Exemple de lésion de stade 4  
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- Nette déminéralisation avec paroi opaque blanche, marron ou marron foncé, visible 

à l’entrée ou dans les puits et sillons.  

- La sonde parodontale peut être utilisée pour confirmer la présence d’une cavité 

dentinaire. Son extrémité sphérique est alors glissée le long des puits et des sillons 

suspects. Une cavité dentinaire est détectée si le bout de la sonde pénètre dans une 

anfractuosité dont le fond est situé dans la dentine (Figure 37, 38).    

  

                        

Figure 37: Exemple de lésion de stade 5 (105) 

 

 

Figure 38: Exemple de lésion de stade 5(105) 

         Cavité distincte avec exposition de la dentine : Code 6 (Figure 39, 40).    
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       Sur dent humide : 

- Perte de substance dans un émail opaque ou présentant un changement de teinte 

évident avec exposition dentinaire.  

- Exposition dentinaire nette sur les parois et le fond de la cavité qui implique au 

minimum la moitié de la face concernée (Figure 39, 40).      

 

 

Figure 39: Exemple de lésion de stade 6 (105) 

 

Figure 40: Exemple de lésion de stade 6 (105)       

Codage des faces lisses libres vestibulaires et linguales/palatines ; mésiales et distales 

en examen direct (absence de dent adjacente).  

Premier changement visuel de l’émail : Code 1 (Figure 41).     
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Sur dent humide : 

- Absence de modification de teinte attribuable à l’activité carieuse.  

Sur dent séchée : 

- Présence d’une opacité ou d’une modification de teinte qui n’est pas en 

corrélation avec l’apparence clinique de l’émail sain (Figure 41).     

 

Figure 41: Exemple de lésion stade 1 sur surface lisse (105) 

Changement visuel net de l’émail : Code 2 (Figure 42).     

Sur dent humide : 

- Opacité ou modification de teinte type lésion blanche ou brune, ne correspondant 

pas à l’apparence clinique de l’émail sain.  

 Sur dent séchée : 

- Lésion encore visible.  

 La lésion est située en regard de la gencive marginale ou à proximité (≤ 1 mm) ou adjacente 

à un dispositif orthodontique ou prothétique (Figure 42).     
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Figure 42: Exemple de lésion stade 2 sur surface lisse (105) 

   Rupture d’émail localisée d’origine carieuse sans exposition de la dentine : Code 3 

(Figure 43).     

    Sur dent humide : 

- Atteinte nette de l’intégrité de l’émail mais sans exposition de la dentine. 

- La dentine n’est exposée ni sur les parois ni à la base de la perte de substance qui 

ne concerne que l’émail.  

- En cas de doute la sonde parodontale peut être utilisée, sans aucune pression, 

pour confirmer la perte d’intégrité.       

Sur dent séchée : 

- Lésion encore visible (Figure 43).     
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Figure 43: Exemple de lésion stade 3 sur surface lisse (105) 

  Ombre sombre dans la dentine sous-jacente visible à travers l’émail, avec ou sans 

rupture localisée de l’émail : Code 4 (Figure 44).     

    Sur dent humide : 

- Ombre dans la dentine visible à travers la surface de l’émail présentant lui-même 

une lésion blanche ou brune avec ou sans rupture localisée.  

- L’ombre peut être bleutée, grisâtre ou brunâtre, souvent mieux visible sur dent 

non séchée.  

Sur dent séchée : 

- Lésion encore visible (Figure 44).     

 

Figure 44: exemple de lésion stade 4 sur surface lisse (105) 
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      Cavité distincte avec exposition de la dentine : Code 5 (Figure 45).     

Sur dent humide : 

- Émail coloré ou opaque et une cavité distincte exposant la dentine.  

- La sonde parodontale peut être utilisée pour confirmer la présence d’une cavité 

dentinaire. Son extrémité sphérique est alors glissée le long des surfaces lisses 

suspectes. Une cavité dentinaire est détectée si le bout de la sonde pénètre dans 

une anfractuosité dont le fond est situé dans la dentine (Figure 45).     

 

Figure 45: Exemple de lésion stade 5 sur surface lisse (105) 

      Cavité de grande étendue avec exposition de la dentine : Code 6 (Figure 46).     

Sur dent humide : 

- Perte de substance dans un émail opaque ou présentant un changement de teinte 

évident avec exposition dentinaire. 

- La cavité intéresse au minimum la moitié de la face concernée (Figure 46).      
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Figure 46: Exemple de lésion stade 6 sur surface lisse (105) 

 Codage des faces lisses proximales (mésiales et distales) (Figure 47).     

 L’examen visuel est réalisé depuis les faces occlusales, vestibulaires et linguales/palatines.  

Premier changement visuel de l’émail : Code 1  

Sur dent humide : 

- Absence de modification de teinte attribuable à l’activité carieuse. 

Sur dent séchée : 

- Présence d’une opacité ou d’une modification de teinte type lésion blanche ou 

brune, qui n’est pas en corrélation avec l’apparence clinique de l’émail sain.   

- Lésion observable depuis la face vestibulaire ou linguale/palatine (Figure 47).     
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Figure 47: Exemple de lésion de stade 1 au niveau proximal (105) 

              Changement visuel net de l’émail : Code 2 (Figure 48).     

Sur dent humide : 

- Opacité ou modification de teinte type lésion blanche ou brune ne correspondant      

pas à l’apparence clinique de l’émail sain. 

Sur dent séchée : 

- La lésion reste toujours visible.  

 Cette lésion peut s’observer directement en vue vestibulaire ou linguale/palatine. En 

vue occlusale, ces opacités ou ces modifications de teinte peuvent aussi être visibles à travers 

la crête marginale; elles apparaissent alors comme une ombre confinée à l’émail (Figure 

48).     
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Figure 48: Exemple de lésion de stade 2 au niveau proximal (105) 

Rupture d’émail localisée d’origine carieuse sans exposition de la dentine : Code 3 

(Figure 49).     

Sur dent humide : 

- Perte nette de l’intégrité de l’émail en vue vestibulaire ou linguale/palatine.  

- La dentine n’est exposée ni sur les parois ni à la base de la perte de substance qui 

ne concerne que l’émail.  

- En cas de doute une sonde parodontale à pointe mousse peut être utilisée avec 

douceur le long de la face examinée.  

Sur dent séchée : 

- La lésion reste toujours visible (Figure 49).     

 

Figure 49: Exemple de lésion stade 3 au niveau proximal (105) 
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       Ombre sombre dans la dentine sous-jacente visible à travers l’émail, avec ou 

sans rupture localisée de l’émail : Code 4 (Figure 50).     

Sur dent humide : 

- Ombre dans la dentine visible à travers la crête marginale ou à travers les parois    

vestibulaires, linguales ou palatines apparemment saines. 

- L’ombre est souvent mieux visible sur dent non séchée et correspond à une 

coloration intrinsèque bleutée, grisâtre ou brunâtre (Figure 50).     

 

Figure 50: Exemple de lésion de stade 4 au niveau proximal (105) 

     Cavité distincte avec exposition de la dentine : Code 5 (Figure 51).     

Sur dent humide : 

- Perte de substance dans un émail opaque ou présentant un changement de teinte 

évident avec exposition dentinaire.    

- La cavité intéresse moins de la moitié de la face concernée. 

- La sonde parodontale peut être utilisée pour confirmer la présence d’une cavité 

dentinaire. Son extrémité sphérique est alors glissée le long des surfaces 

suspectes. Une cavité dentinaire est détectée si le bout de la sonde pénètre dans 

une anfractuosité dont le fond est situé dans la dentine (Figure 51).     
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Figure 51: Exemple de lésion stade 5 au niveau proximal (105) 

     Cavité de grande étendue avec exposition de la dentine : Code 6 (Figure 52).     

Sur dent humide : 

- Perte de substance dans un émail opaque ou présentant un changement de teinte 

évident avec exposition dentinaire. 

- La cavité intéresse plus de la moitié de la face concernée (Figure 52).     

 

 

Figure 52 : Exemple de lésion stade 6 au niveau proximal (105) 

 

Indice d’inflammation gingivale avec stimulation de la gencive :  
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L’indice choisi est le test dichotomique qui repose sur une évaluation visuelle de la 

présence ou de l’absence de saignement gingival après la stimulation gingivale par le 

brossage demandé à l’enfant. 

- Présence de saignement = gingivite  

- Absence de saignement = pas de gingivite  

Recommandations concernant la récolte des données : 

Chaque examinateur est aidé par un collègue en charge uniquement du remplissage 

de la fiche clinique (Annexe 1). 
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Recommandations concernant la fin de l’examen : 

- Donner au sujet des conseils sur la technique de brossage et l’alimentation  

- L’alerter sur son état de santé buccale et l’encourager à visiter le dentiste.  

- Collecter les instruments pour les stériliser au centre de soin de la faculté.  

- Saisir les informations sur le tableau Microsoft Excel conçu pour l’enquête. 

- Transmettre les fiches cliniques en version papier à l’examinateur principal. 

 

2.1.11. Collecte des données  

Les données sont collectées sur la base d’un questionnaire (Annexe A) qui comprend 

3 rubriques principales : 

- Les informations générales : 

 Un code attribué à l’examinateur pour pouvoir l’identifier. 

 La date d’examen, l’établissement dans lequel l’enfant est scolarisé et le lieu de 

l’enquête. 

 Un numéro d’identification de l’enfant, son nom, son prénom, son sexe et sa date de 

naissance. 

 La localisation urbaine, la classe de l’enfant ainsi que la catégorie socio-économique 

des parents. 

-Les différentes variables : 

 L’indice de sévérité de la carie CAO utilisé au moyen de cases représentant chaque 

face de chaque dent. 

 L’indice ICDAS utilisé au moyen de cases représentant chaque face de chaque dent. 

Une fois le brossage effectué, il est relevé avant et après séchage des dents. 

 État de la denture : temporaire, mixte ou permanente. 

 Niveau d’hygiène : bonne/mauvaise. 

 Fréquence de brossage.  
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 Indice d’inflammation gingivale relevé avec la méthode dichotomique de stimulation 

gingival. 

-Observations particulières. 

2.2. MÉTHODES 

2.2.1. Type d’étude 

 Notre étude est de type transversal partielle à visée descriptive.  

2.2.2. Échantillonnage  

Un échantillonnage stratifié en grappes à 3 degrés : 

 Premier degré : Les Unités de Dépistage et de Suivi (UDS). 

 Deuxième degré : Les établissements scolaires primaires et moyens. 

 Troisième degré : Les cours pédagogiques (classes). 

2.2.3. Méthode de collecte des données 

La méthode de collecte de données est réalisée par un entretien et un examen 

physique de l’enfant au sein de l’établissement.  

Afin d’établir un diagnostic fiable et définir un score correct des variables étudiées ; 

pour chaque patient et pour chaque dent, une méthode basée sur l’attribution de codes et de 

scores a été mise en place. 

2.2.4. Choix du plateau technique  

Conformément aux recommandations de l’OMS, nous avons défini la liste suivante 

du matériel nécessaire à l’examen : 

 Abaisses langue.  

 Miroirs plans.  

 Sondes mousses.  

 Gants d’examens.  

 Masques chirurgicaux. 
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 Compresses stériles.  

 Plateaux d’examen.  

 Bombes à air comprimé. 

 Lampes frontales. 

 Blouses. 

 Model de démonstration en plastique de bouche avec arcades haut et bas.  

 Gel hydroalcoolique.  

Afin de permettre l’examen d’un grand nombre de sujets par jour, nous avons prévu 

40 plateaux techniques stériles. 

2.2.5. Choix et formation des enquêteurs  

Pour mener notre étude, le choix s’est porté sur 8 étudiants examinateurs du 

département de médecine dentaire de Constantine, tous en 6éme année et encadrés par le Dr 

Rabah Boussalia. 

Dans le but d’assurer une interprétation, une compréhension et une application des 

critères et codes associés aux différentes conditions bucco-dentaires à examiner par chacun 

des enquêteurs, différentes mesures de la concordance de leur jugement clinique ont été 

prévues. 

 Préalablement à la collecte de données, 3 formations théoriques comprenant des 

rappels anatomiques, des rappels sur la carie et particulièrement les stades primaires, ainsi 

que le détail des différents indices de détections visuels de la carie. 

 Pendant ces formations, chaque indice a été détaillé avec un focus sur les différents 

scores et stades de sévérité à attribuer.  

La fiche d’enquête a également fait l’objet d’une réunion et la méthode de saisie des 

données a été abordée.  

Pour atteindre cet objectif un ensemble de moyens pédagogiques a été mis en place, 

on cite par exemple les diaporamas PowerPoint avec des images de chaque situation clinique 

et des vidéos expliquant la manière d’utiliser chaque indice. 
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Ensuite, le groupe d’examinateurs a renforcé sa formation en assistant à une journée 

pratique dont le thème concernait uniquement l’utilisation de l’indice ICDAS, assurée au 

niveau de l’université Ferhat Abbas de Sétif par le Pr MEHDID BABA du service 

d’odontologie conservatrice du département de médecine dentaire d’Alger. 

Pour finir, 3 autres séances d’uniformisation du jugement clinique des examinateurs 

ont été accomplies, suivi d’une simulation sur les patients du centre de soin du département 

de médecine dentaire de Constantine.  

Toutes ces formations ont été encadrées par le Dr Rabah Boussalia. 

Enfin le guide clinique mentionné ci-dessus a été élaboré par l’encadreur et remis à 

chacun des examinateurs afin de pouvoir le consulter à volonté. Il contient toutes les 

informations cliniques sur le relevé des indices carieux ainsi que des informations sur le 

protocole de l’enquête. 

2.2.6. Enquête test et calibration 

Une enquête test dont le but était de valider le questionnaire et de calibrer les 

enquêteurs a été réalisée au niveau de l’école Ibn Batouta, cet établissement ne figurant pas 

dans l’échantillon d’établissements tirés au sort. Au sein de cet établissement les élèves de 

2 classes de première année primaire ont été examinés par l’ensemble des examinateurs ainsi 

que l’encadreur dans une salle attribuée par l’établissement.   

La collecte de données de cette enquête test s’étant échelonnée sur plusieurs jours, 

une procédure de suivi de la qualité des examens bucco-dentaires a été établie. Plus 

précisément, un certain nombre d’élèves par examinateur a été vu à nouveau par le dentiste 

encadreur Dr Rabah Boussalia aux alentours de la mi-collecte afin d’assurer le maintien de 

la concordance du jugement clinique.  

Il a été prévu au cours de cette enquête test que chaque examinateur revoit et 

examine à deux reprises 5% des élèves. Cette mesure permet ainsi d’évaluer le niveau de 

cohérence du jugement clinique de l’examinateur ce qui correspond à la concordance intra-

examinateur et, par le fait même, de s’assurer de la qualité des examens effectués. 

Des mesures d’étalonnage ont été réalisées également pour une concordance inter-

examinateurs, afin de vérifier pour une même situation clinique, le degré d’accord dans le 

jugement clinique. Les examinateurs ont réexaminé 10% d’élèves tirés au sort.  
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De cette façon une connaissance de la cohérence et de la stabilité temporelle du 

jugement clinique intra et inter-examinateur a été vérifiée avant de s’engager dans l’étude 

principale. 

Lors de ces phases de tests, nous avons fait le constat de l’apprentissage rapide du 

diagnostic carieux avec l’indice ICDAS II, sa reproductibilité a également fait l’objet d’une 

évaluation inter et intra examinateurs. D’une semaine à l’autre nous avons retrouvé les 

mêmes scores et ceci pour le même patient et les mêmes dents. Nos résultats sont confirmés 

par l’étude de Jablonski en 2010 portant sur la  concordance entre examinateurs avec l’indice 

ICDAS II et qui a fait l’objet d’examens répétés sur les mêmes dents à des intervalles d’un 

jour, une semaine puis quatre semaines après le premier examen (106).   

Conformément à notre objectif, ces tests nous ont permis de nous assurer de la bonne 

formation et de la calibration de nos examinateurs et d’affiner notre questionnaire en 

modifiant en fonction des réponses des élèves et des suggestions des examinateurs les 

éléments suivants :   

- Suppression d’une rubrique consacrée au revenu des parents car beaucoup d’élèves 

ne connaissaient pas cette réponse ou ne souhaitaient pas la communiquer.  

- Suppression de la rubrique consacrée au temps de brossage et à la fréquence de 

changement de la brosse à dent ainsi qu’à la marque de dentifrice car les réponses 

étaient trop vagues.  

- Suppression de la rubrique consacrée au traitement médicamenteux en cours, car les 

élèves étaient incapables de citer le nom de leurs médicaments. 

2.2.7.  Enquête proprement dite  

L’équipe des 8 examinateurs accompagnée de leur encadreur s’est présentée dans 

chaque école le jour du rendez-vous prévu. Après avoir pris possession du local attribué, 

l’installation du matériel nécessaire en présence du dentiste rattaché à l’UDS a été réalisée 

sur une table couverte d’un champ opératoire :  

-  Disposition des chaises de manière à ce que l’enfant soit face à son examinateur 

muni d’une lampe frontale.  
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-  Remplissage du premier volet du questionnaire relatif à l’identité de l’enfant et de 

l’examinateur.  

-  Examen visuel, d’abord réalisé dans le but de relever la formule dentaire au moyen 

de l’indice CAOD/caod. 

-  Un brossage mécanique pendant 2 min en utilisant seulement la brosse à dent sans 

pate d’hygiène et sous le contrôle de l’examinateur est demandé afin de nous assurer du 

relevé correct de l’indice ICDAS II. Les enfants ont été invités à ramener leurs brosses à 

dents la veille de l’examen. Nous avons tout de même prévu quelques brosses à dents jetables 

en cas d’oubli.  

-  Après cette stimulation de la gencive au moyen de la brosse à dent, l’enquêteur 

relève la présence ou l’absence de saignement selon l’indice dichotomique gingival. 

-  Sur dents propres et humides, l’examen visuel est repris pour relever l’indice 

ICDAS II. 

-  Conformément au protocole de l’ICDAS II, le même examen est à nouveau refait 

après séchage des dents à l’aide du spray d’air comprimé pendant 05 secondes et de 

compresse. 

-  L’utilisation de la sonde mousse recommandée par l’OMS dans la cadre du relevé, 

n’est réalisée qu’en cas de suspicion d’une rupture amélaire et ceci sans exercer de pression 

pour ne pas transformer une simple lésion amélaire réversible en lésion cavitaire irréversible.   

- L’examen se conclut par une motivation à l’hygiène, des conseils sur le mode 

d’alimentation ainsi qu’une démonstration d’une technique de brossage simple sur le model 

en plastique.  

-  Avant de quitter l’établissement, nous faisons appel à 5% des élèves, ce qui 

représente en moyenne 2 élèves par classe afin de les examiner à nouveau par d’autres 

enquêteurs et ceci pour mesurer la concordance inter examinateurs. Si les écarts de 

diagnostique sont trop importants, le dentiste encadreur procède à nouvel examen de l’élève 

concerné par cette divergence. 
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-  A la fin de chaque journée, les examinateurs se retrouvent au service d’odontologie 

conservatrice du département de médecine dentaire de Constantine afin de déposer leurs 

plateaux en vue d’une stérilisation. 

-  Le formulaire d’enquête de chaque élève est codé puis saisi sur un support 

électronique (logiciel Microsoft Excel) spécialement conçu pour cette étude, les fiches 

papiers sont quant à elles archivées par l’encadreur.  

L’examen a été réalisé pour chaque classe par vague de groupes de 8 élèves, chaque 

groupe d’élèves a été examiné en moyenne pendant 25 min, nous avons également prévu 

5min entre chaque groupe afin de nettoyer le lieu d’examen.  

En moyenne nous avons passé une demi-journée d’examens dans chaque 

établissement. 

2.2.8. Traitement des données 

Nous avons utilisé : 

- Le logiciel Microsoft Excel et le logiciel SPSS (Statistical package for the Social 

Sciences) version 22 (Figure 53-61).     

- L’analyse univariée pour l’étude de la distribution de la fréquence selon les variables 

de notre étude sous forme de tableaux, diagramme, calcul de ratio, indice CAOD... 

- L’analyse bivariée pour le croisement des variables afin d’élaborer des tableaux de 

contingences pour déterminer la différence statistique avec un intervalle de confiance 

de 95% et un risque d’erreur de 5% en utilisant le p.                                                                                       

- p>0,05 différence non significative. 

- p≤0,05 différence significative. 
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Figure 53: Saisie des données sur Microsoft Excel 

 

 

Figure 54: Saisie des stades ICDAS par dent et par face sur Microsoft Excel 
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Figure 55: Correspondance informatique entre C (CAO) et stade 4 d’ICDAS 

 

Figure 56: Recherche automatique de caries par dent selon le stade ICDAS  
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Figure 57: Synthèse automatique globale des stades ICDAS  

 

Figure 58: Analyse des résultats avec le logiciel IBM SPSS version 22   
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Figure 59: Elaboration des tableaux de croisement de variables  

 

Figure 60: Utilisation du test khi-deux pour le croisement des variables 
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Figure 61: Synthèse des données avec le logiciel IBM SPSS 
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3. RÉSULTATS ET ANALYSE DES DONNÉES 

3.1. Selon l’âge  

 

Figure 62: Répartition selon l’âge 

 La taille de notre échantillon était de 1206 enfants répartis comme suit, 600 enfants de 

6 ans représentant 49,8% de l’effectif total et 606 enfants de 12 ans représentant 50,2% de 

l’effectif global (Figure 62, Tableau 22). 
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3.2. Selon le sexe  

 

Figure 63: Répartition selon le sexe 

La répartition selon le sexe a montré une légère prédominance des filles par apport aux 

garçons avec 624 filles examinées représentant 52% de la population globale de notre effectif 

contre 582 garçons représentant 48% de l’effectif global qui est de 1206 (Figure 63, Tableau 

23).  

Le sex ratio est de 0,93. 

  

52%
48%

Féminin

Masculin



RESULTATS ET ANALYSE DES DONNEES 

106 

 

3.3. Selon l’hygiène  

 

 

Figure 64: Répartition selon l’hygiène 

Nos résultats ont montré que la répartition selon la qualité de l’hygiène a permis de 

mettre en évidence que seulement 25% des enfants avaient une bonne hygiène ce qui représente 

306 enfants tandis que 75% des enfants examinés avaient une mauvaise hygiène et 

représentaient 900 enfants (Figure 64, Tableau 24).  
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3.4. Selon l’hygiène et le sexe  

 

 

Figure 65: Répartition de l’hygiène bucco-dentaire selon le sexe 

Selon nos résultats, la répartition a montré que le critère bonne hygiène était présent 

chez 14,4% des filles ce qui représente 174 enfants contre 11% chez les garçons ce qui 

représente 132 enfants.   

Le critère mauvaise hygiène été observé de manière égale chez les deux sexes avec 

37,3% des enfants, soit 450 enfants de sexe masculin et 450 enfants de sexe féminin (Figure 

65, Tableau 25). p= 0 ,038. 
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3.5. Selon l’hygiène et l’âge   

 

 

Figure 66: Répartition l’hygiène bucco-dentaire selon l’âge 

Nos résultats ont montré que la répartition du critère bonne hygiène était présente chez 

34% des enfants de 6 ans soit 204 enfants, contre 16,83% chez les enfants de 12 ans soit 102 

enfants. 

  La répartition du critère mauvaise hygiène était présente chez 66% des enfants de 6 

ans soit 396 enfants contre 83,17% d’enfants de 12 ans soit 504 enfants (Figure 66, Tableau 

26). p< 0 ,0001. 
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3.6. Selon le brossage  

 

Figure 67: Répartition selon le brossage 

Nos résultats ont montré que le brossage était effectué par 89% de la population 

examinée soit 1074 enfants et non effectué par 11% de cette même population soit 132 enfants 

(Figure 67, Tableau 27).  
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3.7. Selon la fréquence du brossage bucco-dentaire 

 

Figure 68: Répartition selon la fréquence du brossage 

 

Selon nos résultats, la répartition de la fréquence de brossage chez les enfants était 

divisée en 4 parties (Figure 68, Tableau 28): 

- Les enfants qui se brossaient plus de 2 fois par jour représentaient 24% de la population 

examinée soit un effectif de 288 enfants.  

- Les enfants qui se brossaient 2 fois par jour représentaient 14% de cette population soit 

un effectif de 174 enfants.  

- Les enfants qui se brossaient 1 fois par jour représentaient 51 % de cette population soit 

un effectif de 612 enfants.  

- Les enfants qui ne se brossaient jamais représentaient 11% de cette population soit un 

effectif de 132 enfants (Figure 68). 
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3.8. Selon la fréquence du brossage bucco-dentaire et l’âge   

  

 

Figure 69: Répartition de la fréquence de brossage selon l’âge 

La répartition de la fréquence de brossage selon l’âge nous a révélé les résultats 

suivants (Figure 69, Tableau 29) :  

Le critère brossage plus de 2 fois par jour concernait un effectif pour l’âge de 6 ans de 

30% soit 180 enfants, contre 17,82% des enfants de l’âge de 12 ans soit un effectif de 108 

enfants.  

Le critère brossage 2 fois par jour concernait un effectif pour l’âge de 6 ans de 14% soit 

84 enfants, contre 14,85% des enfants de l’âge de 12 ans soit un effectif de 90 enfants.  

Le critère brossage 1 fois par jour concernait un effectif pour l’âge de 6 ans de 46% soit 

276 enfants, contre 55,44% des enfants de l’âge de 12 ans soit un effectif de 366 enfants. 

Le critère aucun brossage par jour concernait un effectif pour l’âge de 6 ans de 10% soit 60 

enfants, contre 11,89% des enfants de l’âge de 12 ans soit un effectif de 72 enfants (Figure 

69). p < 0,0001. 
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3.9. Selon la fréquence du brossage bucco-dentaire et le sexe  

 

Figure 70: Répartition de la fréquence de brossage selon le sexe  

La répartition de la fréquence de brossage selon le sexe a montré les résultats 

suivants (Figure 70, Tableau 30) :  

- Le critère brossage plus de 2 fois par jour concernait un effectif pour le sexe 

féminin de 14,7% soit 177 enfants, contre 9,3% de garçons soit un effectif de 111 

enfants. 

- Le critère brossage 2 fois par jour concernait un effectif pour le sexe féminin de 

8% soit 96 enfants, contre 6,5% de garçons soit un effectif de 78 enfants.  

- Le critère brossage 1 fois par jour concernait un effectif pour le sexe féminin de 

24,4% soit 294 enfants, contre 26,4% de garçons soit un effectif de 318 enfants.  

- Le critère aucun brossage par jour concernait un effectif pour le sexe féminin de 

4,7% soit 57 enfants, contre 6,2% de garçons soit un effectif de 75 enfants 

(Figure 70). P = 0 ,0002. 
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3.10. Répartition des caries des premières molaires permanentes selon 

l’âge  

3.10.1. Première molaire supérieure droite 

 

Figure 71: Répartition du CAOD de la première molaire supérieure droite 

La répartition de l’indice CAOD de la première molaire supérieure droite selon l’âge a 

révélé que (Figure 71, Tableau 31) : 

- L’atteinte carieuse concernait 15% de la tranche d’âge de 6 ans soit un effectif de 

90 enfants contre 33,66% de la tranche d’âge de 12 ans soit un effectif de 204 

enfants.  

- Les dents absentes pour cause de carie étaient de 0% pour la tranche d’âge de 6 ans 

soit aucun enfant contre 1% pour la tranche d’âge de 12 ans soit un effectif de 6 

enfants.  

- Les dents indemnes de carie étaient retrouvées chez 85% de la tranche d’âge de 6 

ans soit un effectif de 510 enfants, contre 65,34% pour la tranche d’âge de 12 ans 

soit un effectif de 396 enfants (Figure 71, Tableau 31). p < 0 ,0001. 

 

510

0

90

396

6

204

0

100

200

300

400

500

600

Indemne Absente Cariée

6 ans

12 ans



RESULTATS ET ANALYSE DES DONNEES 

114 

 

3.10.2. Première molaire inférieure droite  

 

 

Figure 72: Répartition du CAOD de la première molaire inférieure droite 

Nos résultats ont montré que (Figure 72, Tableau 32) : 

- L’atteinte carieuse concernait 12% de la tranche d’âge de 6 ans soit 72 enfants 

contre 52,47% de la tranche d’âge de 12 ans soit 318 enfants.  

- Les dents absentes pour cause de carie concernaient 0% de la tranche d’âge de 

6 ans soit un effectif de 0 enfant contre 1% de la tranche d’âge de 12 ans soit 

un effectif de 6 enfants. 

- Les dents indemnes de carie concernaient 87% de la tranche d’âge de 6 ans 

soit un effectif de 522 enfants contre 46,53% de la tranche d’âge de 12 ans soit 

un effectif de 282 enfants. 

- Les dents obturées concernaient 1% de la tranche d’âge de 6 ans soit un 

effectif de 6 enfants contre 0% de la tranche d’âge de 12 ans donc aucun 

enfant (Figure 72, Tableau 32).  p < 0 ,0001. 
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3.10.3. Première molaire inférieure gauche  

 

 

Figure 73: Répartition du CAOD de la première molaire inférieure gauche 

Nos résultats ont montré que (Figure 73, Tableau 33) : 

- L’atteinte carieuse concernait 17% de la tranche d’âge de 6 ans soit un effectif 

de 102 enfants contre 53,47% de la tranche d’âge de 12 ans soit un effectif de 

324 enfants.  

- Les dents absentes pour cause de carie concernaient 0% de la tranche d’âge de 6 

ans soit un effectif de 0 enfant et  0% de la tranche d’âge de 12 ans soit aucun 

enfant. 

- Les dents indemnes de carie concernaient 82% de la tranche d’âge de 6 ans soit 

492 enfants contre 46,53% de la tranche d’âge de 12 ans soit 282 enfants. 

- Les dents obturées concernaient 1% de la tranche d’âge de 6 ans soit un effectif 

de 6 enfants contre 0% de la tranche d’âge de 12 ans soit aucun enfant (Figure 

73, Tableau 33). p < 0 ,0001. 
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3.10.4. Première molaire supérieure gauche  

 

 

Figure 74: Répartition du CAOD de la première molaire supérieure gauche 

Nos résultats ont révélé que (Figure 74, Tableau 34) : 

- L’atteinte carieuse concernait 8% de la tranche d’âge de 6 ans soit un effectif de 

48 enfants contre 33,67% de la tranche d’âge de 12 ans soit un effectif de 204 

enfants. 

- Les dents absentes pour cause de carie concernaient 0% de la tranche d’âge de 6 

et 12 ans soit 0 enfant. 

- Les dents indemnes de carie concernaient 92% de la tranche d’âge de 6 ans soit 

un effectif de 552 enfants contre 66,33% de la tranche d’âge de 12 ans soit un 

effectif de 402 enfants. 

- Les dents obturées concernaient 0% de la tranche d’âge de 6 et 12 ans soit aucun 

enfant (Figure 74).   p < 0 ,0001. 
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3.11. Répartition des caries selon l’âge et l’indice CAOD/caod  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 75: Répartition des caries selon l’âge et l’indice CAOD/caod 
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Figure 76: Répartition des caries selon l’âge et l’indice CAOD/caod 
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Nos résultats ont été volontairement divisés en 4 catégories (Figure 75,76, Tableau 

35): 

- Les sujets sans carie représentaient à l’âge de 6 ans, 14% de la population 

étudiée soit un effectif de 84 enfants contre 16,84% à 12 ans soit un effectif de 

102 enfants.  

- Les sujets monocarieux représentaient à l’âge de 6 ans 9% de la population 

étudiée soit un effectif de 54 enfants contre 13,86% à 12 ans soit un effectif de 

84 enfants.  

- Les sujets bicarieux représentaient à l’âge de 6 ans 14% de la population étudiée 

soit un effectif de 84 enfants contre 19,80% à 12 ans soit un effectif de 120 

enfants.  

- Les sujets polycariés représentaient à l’âge de 6 ans 54% de la population 

étudiée soit un effectif de 378 enfants contre 49,5% à 12 ans soit un effectif de 

300 enfants. (Figure 75, 76, Tableau 35)  p < 0,0001. 

Nos résultats obtenus avec l’indice CAOD/caod pour l’effectif total ont 

montré :  

- Indice moyen des dents cariées de l’effectif global : 0,84.  

- Prévalence globale de la carie : 84%. 

- Prévalence de la carie à 6 ans : 86%. 

- Prévalence de la carie à 12 ans : 83,16%. 
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3.12. Répartition des caries selon l’âge (CAOD)  

Figure 77: Répartition des caries selon l’âge (CAOD) 

 

 

 

 

Nos résultats ont été volontairement divisés en 4 catégories (Figure 77, 78, Tableau 

36, 37): 

- Les sujets sans carie : représentaient à l’âge de 6 ans 49% soit un effectif de 294 

enfants contre 16,84% à 12 ans soit un effectif de 102 enfants.  
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- Les sujets monocarieux : représentaient à l’âge de 6 ans 30% soit un effectif de 180 

enfants contre 13,86% à 12 ans soit un effectif de 84 enfants.  

- Les sujets bicarieux : représentaient à l’âge de 6 ans 11% soit un effectif de 66 

enfants contre 19,8% à 12 ans soit un effectif de 120 enfants.  

Les sujets polycariés : représentaient à l’âge de 6 ans 10% soit un effectif de 60 

enfants contre 49,5% à 12 ans soit un effectif de 300 enfants (Figure 77, 78, Tableau 36, 

37). p < 0,0001. 

-  

 L’indice moyen des dents cariées : 0,67 

 Prévalence globale de la carie des dents permanentes : 67% 

 Prévalence de la carie des dents permanentes pour l’âge de 6 ans : 51% 

 Prévalence de la carie des dents permanentes pour l’âge de 12 ans : 67,16% 
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3.13. Répartition des caries selon l’âge (caod)   

 

Nos résultats ont été volontairement divisés en 4 catégories (Figure 79, Tableau 38): 

- Les sujets sans carie : représentaient à l’âge de 6 ans 17% soit un effectif de 

102 enfants contre 100% à 12 ans soit un effectif de 606 enfants.  

- Les sujets monocarieux : représentaient à l’âge de 6 ans 15% soit un effectif 

de 90 enfants contre 100% à 12 ans soit aucun enfant. 

- Les sujets bicarieux : représentaient à l’âge de 6 ans 9% soit un effectif de 54 

enfants contre 100% à 12 ans soit aucun enfant. 

- Les sujets polycariés : représentaient à l’âge de 6 ans 59% soit un effectif de 

354 enfants contre 100% à 12 ans soit aucun enfant (Figure 79, Tableau 38). 

p < 0,0001. 

 L’indice moyen des dents cariées : 0,41. 

 Prévalence globale de la carie pour dents temporaires : 41,3%. 

 Prévalence de la carie des dents temporaires pour l’âge de 6 ans : 83%. 

 Prévalence de la carie des dents temporaires pour l’âge de 12 ans : 0%. 
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3.14. Répartition des dents absentes selon l’âge (CAOD/caod) 

 

La répartition des dents absentes selon l’âge a montré (Figure 80, Tableau 39) : 

- 90% de l’effectif de l’âge de 6 ans soit 540 enfants n’avaient jamais eu de dent 

extraite pour cause de carie versus 99% chez les enfants de 12 ans soit un 

nombre de 600 enfants (aucune extraction).  

- Á l’âge de 6 ans, 3% de l’effectif soit 18 enfants ont eu 10 dents extraites pour 

cause de carie. 

- Sur l’effectif total 94,5% n’ont jamais eu de dent extraite pour cause de carie. 

(Figure 80). p < 0,0001. 

- Indice moyen de dents extraites : 0,054. 
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3.15. Répartition des dents obturées selon l’âge (CAOD/caod)  

 

La répartition des enfants selon le critère des dents obturées a retrouvé (Figure 81, Tableau 

40) : 

- Pas de dent restaurée pour 99% de l’effectif. 

- Seulement 1% de la population étudiée de l’âge de 6 ans soit 12 enfants avaient des 

dents obturées (Figure 81, Tableau 40). p < 0,0001. 

- Indice thérapeutique moyen : 0,01. 
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3.16. Réparation de la population selon le niveau socio-économique  

 

Selon nos résultats, la répartition de notre population selon niveau socio-économique 

a révélé que la classe moyenne représentait la plus grande partie de notre population avec 

64,7% soit 780 enfants, suivi par la classe faible qui représente 25,4% soit 306 enfants 

(Figure 82, Tableau 41). 
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3.17. Répartition du brossage selon le niveau socio-économique  

 

Figure 83: Répartition du brossage selon le niveau socio-économique 

 

La répartition du brossage selon le niveau socio-économique a révélé que (Figure 

83, 84, Tableau 42): 

- Pour la classe élevée, 100% des enfants investigués se brossaient les dents.  

- Pour la classe moyenne, 89% des enfants investigués soit 696 enfants (57,7% de 

l’effectif total) se brossaient les dents. 

- Pour la classe faible, 84% des enfants investigués soit 258 enfants (21,4% de 

l’effectif total) se brossaient les dents (Figures 83, 84, Tableau 42). p < 0,0001. 
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3.18. Répartition de la fréquence de brossage et du niveau socio-

économique  

 

Figure 85: La fréquence de brossage selon le niveau socio-économique 

Nos résultats ont montré que la répartition de la fréquence de brossage selon le niveau 

socio-économique était présentée comme suit (Figure 85, Tableau 43) : 

- 39,2% des enfants de l’effectif catégorie sociale faible (120/306) se brossaient 

une fois par jour et représentaient 10% l’effectif global (120/1206). 

- 40% des enfants de l’effectif catégorie sociale élevée (48/120) se brossaient une 

fois par jour et représentaient 4% l’effectif global (48/1206). 

- 56,9% des enfants de l’effectif catégorie sociale moyenne (444/780) se 

brossaient une fois par jour et représentaient 36,8% l’effectif global (444/1206). 

- 29% des enfants de l’effectif catégorie sociale faible (90/306), 25% des enfants 

de l’effectif catégorie sociale élevée (30/120), 21,5% des enfants de l’effectif 

catégorie sociale moyenne (168/780) se brossaient plusieurs fois par jour et 

représentent 23,9% de l’effectif global (288/1206), (Figure 85, Tableau 43). 
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3.19. Répartition du CAOD (C+c) selon le niveau socio-économique  

 

Figure 86: Répartition du CAOD selon le niveau socio-économique 

La répartition du CAOD selon le niveau socio-économique a montré que (Figure 

86, Tableau 44) : 

- 25% des enfants de l’effectif catégorie sociale élevée (30/120) ne présentaient 

aucune carie et représentaient 2,5% de l’effectif global (30/1206). 

- 45% des enfants de l’effectif catégorie sociale élevée (54/120) présentaient 3 caries 

et représentaient 4,5% de l’effectif global (54/1206). 

- 15% des enfants de l’effectif catégorie sociale élevée (18/120) présentaient plus de 

7 caries et représentaient 1,5% de l’effectif global (18/1206). 

- 21,5% des enfants de l’effectif catégorie sociale faible (66/306) ne présentaient 

aucune carie et représentaient 5,5% de l’effectif global (66/1206). 

- 17% des enfants de l’effectif catégorie sociale faible (54/306) présentaient 3 caries 

et représentaient 7,5% de l’effectif global (54/1206). 

30

66

90

0

36

102

6

36

162

54 54

72

6

48

84

6

18

84

0

18

54

12
6

48

0
6

30

0
6

12

0
6

30

0
6

0
6

0
6

0 0
6

1 1 1 1 1
0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

ELEVE FAIBLE MOYEN

Série1

Série2

Série3

Série4

Série5

Série6

Série7

Série8

Série9

Série10

Série11

Série12

Série13

Série14

Série15

Série16



 RESULTATS ET ANALYSE DES DONNEES 

129 

 

- 9,8% des enfants de l’effectif catégorie sociale faible (30/306) présentaient plus de 

7 caries et représentaient 2,5% de l’effectif global (30/1206). 

- 11,5% des enfants de l’effectif catégorie sociale moyenne (90/780) ne présentaient 

aucune carie et représentaient 7,5% de l’effectif global (90/1206). 

- 9% des enfants de l’effectif catégorie sociale moyenne (72/780) présentaient 3 

caries et représentaient 6% de l’effectif global (72/1206). 

16,9% des enfants de l’effectif catégorie sociale moyenne (132/780) présentaient 

plus de 7 caries et représentaient 11% de l’effectif global (132/1206), (Figure 86, Tableau 

44) .  p < 0 ,0001 

3.20. Répartition des caries selon l’âge et l’indice ICDAS II  

 

Figure 87: Répartition des caries selon l’âge (ICDAS II) 

La répartition des caries selon l’âge et l’indice ICDAS II a montré (Figure 87, 

Tableau 45, 46) :  

- 48 enfants (4%) de l’effectif total étaient indemnes de carie, répartis comme suit : 

36 enfants (3%) de l’âge de 6 ans et 12 enfants (1%) de 12 ans.   

- 474 enfants (39,4%) de l’effectif global présentaient entre 5 et 8 caries, répartis 

comme suit :198 enfants (16,5%) de 6 ans et 276 enfants (23%) de 12 ans.  

- 6 enfants (0,5%) de 6 ans présentaient 25 caries en bouche (Figure 87, Tableau 45,      
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3.21. Répartition de la carie stade 1 selon l’âge (ICDAS II) 

 

Figure 88: Répartition de la carie selon l’âge (stade 1 de l’ICDAS II) 

La répartition des caries du stade 1 de l’ICDAS II selon l’âge a montré que (Figure 

88, Tableau 47) : 

- 414 enfants (69%) de 6 ans n’avaient aucune carie pour ce stade 1 versus 372 enfants 

(61,38%) de 12 ans (Figure 88, Tableau 47). p < 0,0001 
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3.22. Répartition de la carie stade 2 selon l’âge (ICDAS II)  

 

Figure 89: Répartition de la carie selon l’âge (stade 2 de l’ICDAS II) 

 

La répartition des caries du stade 2 de l’ICDAS II selon l’âge a montré que (Figure 

89, Tableau 48) : 

150 enfants (25%) de 6 ans n’avaient aucune carie pour ce stade 2 versus 168 enfants 

(27,72%) de 12 ans (Figure 89, Tableau 48). p <  0,0001. 
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3.23. Répartition de la carie stade 3 selon l’âge (ICDAS II)  

 

Figure 90: Répartition de la carie selon l’âge (stade 3 de l’ICDAS II) 

La répartition des caries du stade 3 de l’ICDAS II selon l’âge a montré que (Figure 

90, Tableau 49) : 

264 enfants (44%) de 6 ans n’avaient aucune carie pour ce stade 3 versus 198 enfants 

(32,67%) de 12 ans (Figure 90, Tableau 49).  p < 0,0001. 
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3.24. Répartition de la carie stade 4 selon l’âge (ICDAS II)  

 

 

Figure 91: Répartition de la carie selon l’âge (stade 4 de l’ICDAS II) 

 

La répartition des caries du stade 4 de l’ICDAS II selon l’âge a montré que (Figure 

91, Tableau 50) : 

198 enfants (33%) de 6 ans n’avaient aucune carie pour ce stade 4 versus 168 enfants 

(27,72%) de12 ans (Figure 91, Tableau 50).   p < 0,0001. 

  

0

50

100

150

200

0 1 2 3 4 5 6 7 9

198

162

102

48 60

12 18

0 0

168

126
150

66

36

18 24
12

6

6 ans

12 ans



 RESULTATS ET ANALYSE DES DONNEES 

134 

 

3.25. Répartition de la carie stade 5 selon l’âge (ICDAS II)  

 

 

Figure 92: Répartition de la carie selon l’âge (stade 5 de l’ICDAS II) 

 

La répartition des caries du stade 5 de l’ICDAS II selon l’âge a montré que (Figure 

92, Tableau 51) : 

210 enfants (35%) de 6 ans n’avaient aucune carie pour ce stade 5 versus 438 enfants 

(72,27%) de 12 ans (Figure 92, Tableau 51). p < 0,0001. 
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3.26. Répartition de la carie stade 6 selon l’âge (ICDAS II)  

 

Figure 93: Répartition de la carie selon l’âge (stade 6 de l’ICDAS II) 

La répartition des caries du stade 6 de l’ICDAS II selon l’âge a montré que (Figure 

93, Tableau 52) : 

- 312 enfants (52%) de 6 ans n’avaient aucune carie pour ce stade 6 versus 414 enfants 

(68,31%) de 12 ans (Figure 93, Tableau 52).  p < 0,0001. 
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3.27. Répartition des stades ICDAS II selon le niveau socio-économique  

 

Figure 94 : L'indice ICDAS II selon le niveau socio-économique 

La répartition de l'indice ICDAS II selon le niveau socio-économique a montré 

que (Figure 94, Tableau 53) : 

 Les stades de 1 à 3 de l’indice ICDAS II cumulaient : 

- Pour la classe sociale élevée, 216 caries pour un effectif de 120 enfants.  

- Pour la classe sociale faible, 480 caries pour un effectif de 306 enfants. 

- Pour la classe sociale moyenne, 1356 caries pour un effectif de 780 enfants. 

Soit un total de 2052 caries à des stades non cavitaires. 

 Les stades de 4 à 6 de l’indice ICDAS II cumulaient :  

- Pour la classe sociale élevée, 180 caries pour un effectif de 120 enfants.  

- Pour la classe sociale faible, 408 caries pour un effectif de 306 enfants. 

- Pour la classe sociale moyenne, 1290 caries pour un effectif de 780 enfants. 

- Soit un total de 1878 caries à des stades cavitaires (Figure 94, Tableau 53). 
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3.28. Répartition des stades ICDAS II pour chaque dent 

 

Figure 95: Répartition des différents stades ICDAS II pour chaque dent
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La répartition des différents stades ICDAS II pour chaque dent a montré que (Figure 

95, Tableau 54) :  

 La première incisive permanente supérieure gauche : 

- Pour les stades de 1 à 3 : 186 dents cariées.  

- Pour les stades de 4 à 6 : 6 dents cariées.  

 La première molaire permanente inférieure gauche : 

- Pour les stades de 1 à 3 : 646 dents cariées.  

- Pour les stades de 4 à 6 : 450 dents cariées.  

 La deuxième molaire temporaire inférieure gauche : 

- Pour les stades de 1 à 3 : 384 dents cariées.  

- Pour les stades de 4 à 6 : 366 dents cariées (Figure 95, Tableau 54). 

3.29. Répartition de l’indice d’inflammation gingivale  

 

Figure 96: Répartition de l'inflammation gingivale, indice dichotomique 

Nos résultats ont montré pour la répartition de l’inflammation gingivale (Figure 96) : 

- Présence de gingivite : 7,8% de la population. 

- Absence de gingivite : 92,2% de la population (Figure 96). 
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4. CAS CLINIQUES  

 Cas clinique n° 1 

A : Perte de substance correspondant au stade 4 de l’ICDAS  sur la 21 (Figure 97A). 

B : Taches blanches correspondants aux stades 1 et 2 de l’ICDAS sur la 11 et la 12 

(Figure 97 B). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 97: Illustration du cas clinique n° 1  

A 

B 
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 Cas clinique n° 2 

A :Taches brunes sur surface lisse reminéralisée de la 75 correspondant au stade 2 

de l’ICDAS  (Figure 98A). 

B :Taches brunes sur la 11 correspondant aux stades 2 à 3 de l’ICDAS (Figure 98 

B). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 98: Illustration du cas clinique n° 2 

A 

B 
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 Cas clinique n° 3 

      A : Lésion invisible sur surface lisse de la 21 avant séchage, correspondant au stade 

1 de l’ICDAS  (Figure 99A). 

      B : Taches blanches sur surface lisse de la 21 après séchage, correspondant au stade 

1 de l’ICDAS  (Figure 99 B). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 99: Illustration du cas clinique n° 3 

A 

B 
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 Cas clinique n° 4 

      A : Perte de substance dans un émail présentant un changement de teinte sur la 64, 

65 et la 54, correspondant au stade 5 de l’ICDAS  (Figure 100 A). 

      B : Perte de substance dans un émail sur la 74 et la 75, correspondant aux stades 

ICDAS 5 et 4 respectivement (Figure 100 B). 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

  

 

 

 

 

 

 

 Figure 100: Illustration du cas clinique n° 4 

A 

B 
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 Cas clinique n° 5 

      A : Perte de substance dans un émail présentant un changement de teinte sur la 51 et 

la 61 correspondant au stade 5 de l’ICDAS  (Figure 101 A). 

      B : Perte de substance dans un émail sur la 71 et la 81 correspondant au stade 5 de 

l’ICDAS (Figure 101 B). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 101: Illustration du cas clinique n° 5 

A 

B 
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 Cas clinique n° 6 

A : Perte de substance dans un émail présentant un changement de teinte sur la 44 et la 

45, correspondant aux stades 5 et 4 de l’ICDAS respectivement chez une fille de 12 ans 

(Figure 102 A). 

B : Présence de plusieurs caries de différents stades allant de du stade 1 au stade 5 de 

l’ICDAS (Figure 102 B). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 102: Illustration du cas clinique n° 6 

A 

B 
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 Cas clinique n° 7 

      A : Perte de substance dans un émail présentant un changement de teinte sur la 53, 

correspondant au stade 5 de l’ICDAS  (Figure 103 A). 

      B : Présence de plusieurs caries de différents stades allant du stade 4 au stade 6 de   

l’ICDAS (Figure 103 B). 

 

 

Figure 103: Illustration du cas clinique n° 7 

A 

B 
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 Cas clinique n° 8 

      A : Perte de substance étendue sur la 51 et la 61, correspondant au stade 6 de l’ICDAS  

avant séchage (Figure 104 A). 

      B : Perte de substance étendue sur la 51 et la 61, correspondant au stade 6 de l’ICDAS  

après séchage (Figure 104 B). 

 

 

 

 Figure 104: Illustration du cas clinique n° 8 

A 

B 
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 Cas clinique n° 9 

      A : Perte de substance étendue sur la 36, correspondant au stade 4 de l’ICDAS  

(Figure 105 A). 

      B : Perte de substance étendue sur la 55, correspondant au stade 5 de l’ICDAS  

(Figure 105 B). 

 

 

 
Figure 105: Illustration du cas clinique n° 9 

A 

B 
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5. DISCUSSION 

5.1. Discussion d’un point de vue méthodologique  

L’objectif principal de notre étude était d’évaluer la prévalence de la carie dentaire 

par l’utilisation de deux indices de relevé carieux le CAOD/caod et l’ICDAS. Notre enquête 

a concerné la population d’élèves de 6 et 12 ans repartis de manière aléatoire à travers le 

territoire de la commune de Constantine. 

Cette étude nous a permis d’établir un constat sur le niveau de connaissance et de 

conscience des élèves vis-à-vis de la santé bucco-dentaire, elle nous a également permis de 

faire la lumière sur les moyens et méthodes d’hygiène appliqués au quotidien par ces élèves 

ainsi que les politiques à mettre en place en matière de prévention.   

5.1.1. Choix de la tranche d’âge  

Notre étude s’est concentrée sur l’âge de 6 et 12 ans qui sont des âges à risque pour 

la santé bucco-dentaire.  

L’âge de 6 ans est un âge charnière car il détermine l’évolution de la santé bucco-

dentaire de l’individu. Le risque carieux étant dans une phase ascendante à cause notamment 

du mode d’alimentation et de l’hygiène souvent peu rigoureuse (30). 

A cet âge, l’enfant présente sur son arcade les premières molaires ainsi que toutes les 

incisives permanentes. La dent permanente concernée par la carie est la première molaire 

permanente, une dent qui joue un rôle clé dans le développement normal des relations 

intermaxillaires qualifiée déjà en 1900 par E. Angle de « pierre angulaire de l’occlusion» 

(107). 

C’est un âge également difficile sur le plan comportemental et notamment en matière 

de fréquence et de qualité de brossage surtout lorsque les parents ne sont pas impliqués (102). 

A 12 ans, à l’exception des dents de sagesse, toute les dents permanentes sont 

normalement sur l’arcade. Cet âge représente pour l’OMS une référence en matière de santé 

bucco-dentaire (30).  
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5.1.2. Le mode alimentaire   

Même si cet item était inclus dans notre questionnaire, nous n’avons pas pu récolter 

assez d’informations pertinentes à cause des réponses trop diaprâtes des enfants. Ce critère 

reste très important car il impacte directement la prévalence de la carie, il constitue un biais 

dans notre étude et peut faire l’objet de futurs projets de recherches en impliquant notamment 

les parents.  

En effet, les entreprises agroalimentaires et le marketing font la promotion d’aliments 

à forte valeur calorique et à faible teneur nutritionnelle (aliments gras et/ou sucrés) incitant 

à une mauvaise alimentation. En réalité, les causes du déséquilibre sont bien plus profondes 

et résultent de l’interaction de plusieurs facteurs génétiques, individuels et socioculturels 

(80). 

Les résultats d’étude montrent que les boissons les plus consommés en Algérie ont 

un pH inférieur au pH critique d’une érosion dentaire, une déminéralisation de l’émail est 

comprise entre 4,4 et 5,5 (45). 

5.1.3. Catégorie socio-économique 

Durant notre enquête, des difficultés sont apparues lors de la récolte des données pour 

ce critère. Certains enfants ne souhaitaient pas ou ne pouvaient pas communiquer 

l’information relative au revenu des parents par crainte d’une déconsidération à l’échelle 

sociale ou parce qu’ils n’avaient pas cette information. 

Ce critère reste cependant important car la relation entre la santé individuelle et le 

statut socio-économique explique les combinaisons suivantes : une mauvaise santé peut 

conduire à un faible statut socio-économique, ce dernier peut générer des résultats de santé 

défavorables (87,88). 

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

distribution de la carie. Il apparait clairement dans des études internationales que les 

catégories les plus faibles sont les plus exposées au risque carieux (47). En Algérie, le constat 

des inégalités sociales de santé a été signalé par l’office national des statistiques (89). 

Pour notre étude, les individus ont été classé en 3 catégories socio professionnelles 

et niveaux d’études : 
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- Faible : Chômeurs, retraités non cadre, agents d’entretien et de surveillance. 

- Moyen : Ouvriers, cadres moyens, fonctionnaires, artisans. 

- Élevé : Cadres et professions intellectuelles supérieures, chefs d’entreprises, 

industriels, grands commerçants. 

5.1.4. Choix de la commune de Constantine 

Notre échantillon n’a concerné que la commune de Constantine donc il peut paraitre 

réduit par rapport à la wilaya. Cependant, cette limitation a permis la validation et 

l’exhaustivité. D’autres études ont concerné des populations de cette taille, plus réduites et 

même plus importantes.  

5.1.5. UDS et écoles 

Même si la densité de la population fait que certains établissements disposaient de 

beaucoup plus de classes concernées par notre étude, le mode de sélection « aléatoires » des 

UDS, des écoles et des classes avait conduit à une répartition qui nous a semblé inégale entre 

ces entités.  

Le principal obstacle rencontré lors de la demande des autorisations nécessaires 

auprès des administrations concernées était le délai court attribué pour notre étude. Ceci 

s’explique par les nombreuses grèves d’enseignants et le souci des autorités de ne pas ralentir 

le fonctionnement des cours.  

5.1.6. Choix des indices de diagnostic 

L’indice CAOD utilisé depuis plus de 60 ans et recommandé par l’OMS constitue la 

procédure la plus courante en épidémiologie de la santé bucco-dentaire pour évaluer les 

caries dentaires aux stades cavitaires (90), cet indice demeure fiable mais peu précis sous 

estimant de manière drastique les caries non cavitaires (91), ce qui peut constituer un biais 

pour notre enquête. 

Dans le but de rendre comparable nos résultats avec les différentes études 

épidémiologiques, nous avons fait le choix d’évaluer la prévalence carieuse, avec un 

deuxième indice carieux comme outil de base parmi le système indiciaire de l’épidémiologie 

de la carie dentaire et ceci en plus du CAOD. Cet indice donne des estimations de la 
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prévalence de l’étendue et de la sévérité des atteintes carieuses à l’échelle individuelle et 

communautaire. 

Uniquement fondé sur des critères visuels, le système ICDAS II a été développé en 

2001 (92) pour permettre la collecte de données sur la carie en tenant compte des stades 

cavitaires et non cavitaires (75,79) ce qui a permis de le comparer avec l’indice CAOD.  

Le principal inconvenient de l’indice ICDAS II réside dans la nécessite de formation 

et de calibration des dentistes examinateurs qui peut également constituer un biais (93).  

Concernant le parodonte superficiel, nous avons fait le choix d’évaluer la santé 

gingivale en utilisant l’indice clinique dichotomique d’inflammation gingivale. 

Contrairement aux autres indices chronophages et difficilement applicables dans le cadre 

d’une étude épidémiologique; cet indice facile à mettre en œuvre et reproductible, repose 

sur des éléments objectifs tel que le saignement après stimulation de la gencive (115). 

5.1.7. Choix des examinateurs  

Une fois la taille d’échantillon déterminée, nous avons pu déterminer le nombre idéal 

d’examinateurs pour mener à bien cette étude dans les délais impartis par la direction de 

l’éducation nationale. 

Malgré cet intervalle de temps assez court, nous avons volontairement limité le 

nombre d’examinateurs sans chercher à augmenter cet effectif, le but étant de constituer un 

petit groupe d’enquêteurs assez homogène et ceci afin de nous assurer de la concordance de 

diagnostic entre examinateurs, élément clé pour la fiabilité de nos résultats. 

5.1.8. Formation des enquêteurs  

Une fois le groupe constitué, la formation était axée sur l’usage des indices de 

diagnostic.  

Malgré les tests périodiques d’évaluations théoriques et pratiques du groupe 

d’enquêteurs qui nous ont permis de nous assurer de la progression et de la cohésion du 

groupe, les lacunes suivantes ont été constatées lors de l’enquête test : 

- L’empressement, qui a eu pour conséquence de poser un faux diagnostic en 

omettant de comptabiliser certains stades de caries.  
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-  Le manque d’approche psychologique et relationnel lors de l’examen des 

enfants  

- Le manque de connaissance concernant l’utilisation du logiciel Excel  

5.1.9. Matériel utilisé   

Une liste de matériel a été établie selon des critères relatifs au sujet de notre enquête 

afin d’être en concordance avec les recommandations des organismes officiels tel que 

l’OMS. 

- Le sondage : 

La sonde pointue a été volontairement écartée son usage est considéré 

aujourd'hui comme non éthique (116,5), seules les sondes à bout mousse type 

sondes parodontales sont utilisées pour mesurer la consistance des tissus. Nous 

avons ainsi retenu cet instrument. 

- Élastiques séparateurs : méthode non choisie car elle fait appel à l’acquisition d’un 

dispositif orthodontique pas adapté à notre enquête épidémiologique. 

- Révélateur de carie : non choisi car son utilisation est inadaptée aux enquêtes 

épidémiologiques.  

- Fil dentaire : méthode non retenue car les lésions précoces et les lésions dentinaires 

ne sont pas détectées par cette technique.  

- Radiographie : dispositif non retenu pour notre étude car même si des radiographies 

mobiles existent il est difficile de les transporter dans les écoles et de les utiliser dans 

des espaces qui ne bénéficient d’aucune protection. 

- Moyens technologiques de détection et de diagnostic : non retenus dans notre 

étude, car même s’ils sont de plus en plus répandus, il existe des disparités de 

résultats entre les différents systèmes mais surtout entre ces systèmes et l’examen 

visuel (67). 
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5.2.  Discussion du point de vue des résultats  

Notre étude avait porté sur un échantillon de 1206 enfants de la commune de Constantine de 

6  et 12 ans, les résultats ont montré une prévalence carieuse globale pour notre population 

de : 

- Avec l’indice CAOD : 84,5%  

- Avec l’indice ICDAS II : 96% 

Á l’âge de 6 ans : 

- La prévalence globale était de 86% avec l’indice CAOD/caod Vs 94% avec l’indice 

ICDAS II.  

- En denture temporaire 83% avec l’indice caod. 

- En denture permanente 51% avec l’indice CAOD. 

Á l’âge de 12 ans : 

- La prévalence globale était de 83,1% Vs 98,02% avec l’indice ICDAS II. 

- En denture temporaire 0% avec l’indice CAOD et l’indice ICDAS II. 

- En denture permanente 83,1% avec l’indice CAOD Vs 98,02% avec l’indice ICDAS 

II. 

L’indice CAOD a montré un nombre total de caries en denture temporaire et 

permanente de 4205 caries réparties sur 1020 individus, tandis que le total des scores ICDAS 

II en denture temporaire et permanente était de 9264 caries réparties sur 1158 individus. Il 

en résulte qu’un nombre de 138 enfants ayant au moins une carie selon l’indice ICDAS II, 

n’ont pas été détectée par l’indice CAOD alors que 1020 individus présentaient une carie 

selon les deux indices. 

La différence entre les résultats des deux indices est significative, l’indice ICDAS II 

montre 54,6% de caries en plus que l’indice COAD. 
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5.2.1.  Comparatif avec d’autres études  

 Comparatif de la prévalence carieuse par continent : 

Tableau 13 : Répartition de la prévalence carieuse par denture et continent (117) 

Type de denture Continent 
Nombre 

d’articles 

Taille 

d’échantillon 

Prévalence 

moyenne % 

Denture temporaire Asie 50 54 680 52,6 

 

Europe 10 9977 21,4 

Amérique 14 6825 45,8 

Afrique 5 3004 53,1 

Australie 3 6472 28,5 

Denture permanente Asie 50 1 334 133 58,8 

 

Europe 22 115 141 44,1 

Amérique 7 5009 48,9 

Afrique 5 2794 58,9 

Australie 1 612 54,9 

 

  Sur la base de données publiées par Kazeminia et al dans des méta analyses ayant 

inclus plus 167 études sur la prévalence carieuse (Tableau 16), répertoriées sur les cinq 

continents portant sur la denture temporaire avec 82 études, la denture permanente avec 85 

études. L’analyse comparative des résultats suscités montre une hétérogénéité entre les 

différents continents (117). 

- La prévalence globale au niveau du continent Américain calculée à travers 14 

études menées sur un effectif de 6825 individus et portant sur la denture temporaire 

était en moyenne de 45,8%. 
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En denture permanente, la prévalence calculée à travers 7 études menées sur 

un effectif de 5009 individus était en moyenne de 48,9%. 

- La prévalence globale au niveau du continent Asiatique calculée à travers 50 études 

menées sur un effectif de 54 680 individus et portant sur la denture temporaire était 

en moyenne de 52,6%. 

En denture permanente, la prévalence calculée à travers 50 études menées 

sur un effectif de 1 34 133 individus était en moyenne de 58.8%. 

- La prévalence globale au niveau du continent Australien calculée à travers 3 études 

menées sur un effectif de 612 individus et portant sur la denture temporaire était en 

moyenne de 28,5%. 

En denture permanente, la prévalence calculée à travers 1 étude menée sur 

un effectif de 612 individus était en moyenne de 54,9%. 

- La prévalence globale au niveau du continent Européen calculée à travers 10 études 

menées sur un effectif de 9977 individus et portant sur la denture temporaire était 

en moyenne de 21,4%. 

En denture permanente, la prévalence calculée à travers 22 études menées 

sur un effectif de 115141 individus était en moyenne de 44,1%. 

- La prévalence globale au niveau du continent Africain calculée à travers 5 études 

menées sur un effectif de 3004 individus et portant sur la denture temporaire était 

en moyenne de 53,1%. 

En denture permanente, la prévalence calculée à travers 5 études menées sur 

un effectif de 2794 individus était en moyenne de 58.9%. 

Nous constatons que nos résultats en denture permanente se rapprochent de 

certaines études Africaines comme celle de Teshome et al qui culminent à 83,1%, 

cependant en denture temporaire notre prévalence est plus élevée que les moyennes des 

cinq continents (118). 

Ceci peut s’expliquer par la taille de notre échantillon et localisation géographique 

de notre étude qui porte uniquement sur une commune. 
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 Comparatif de la prévalence carieuse par âge avec l’indice CAOD : 

En Asie  

Tableau 14 : Études de la prévalence carieuse pour le continent Asiatique 

Auteur, année, référence Âge (ans) Pays Taille 

d’échantillon 

Prévalence % 

 

 

 

Das, 2013, (119) 6–14 Bengale 1764 28,1 

Sultana, 2022, (120) 4-10 Bengladesh 263 82,7 

Musa, 2018, (121) 7–11 Chine 24 521 32,4 

Cheng, 2019, (122) 10 Chine 1 196 004 41,1 

Wang, 2019, (40) 6 Chine 4936 87,7 

Chen, 2023, (123) 6-8 Chine 5595 52,7 

Kim, 2017, (124) 6–11 Corée 514 49,4 

Arangannal , 2016, (125) 6–14 Inde 2796 68,8 

Hiremath, 2016, (126) 6–11 Inde 13 200 78,9 

Kottayi, 2016, (127) 12–15 Inde 2000 39 

Maran,2017, (128) 6–12 Inde 1204 73,2 

Pal, 2017, (129) 5–6 Inde 408 46,6 

Asdagh, 2015, 6–12 Iran 847 79,7 

Hamissi, 2015, (130) 6 Iran 4701 68,1 

Bashirian et al. 2018, (131) 

 

6-12 Iran 988 80,3 

Youssoufi, 2020, (132) 7-12 Iran 460 89,8 

Mohd Nor, 2019, (133) 12 Malaisie 595 74,3 

Nomura, 2019, (134) 5–6 Myanmar 187 81,3 

Boussalia, 2023 6-12 Algérie 1206 84,5 

 

- Au Bengladesh, Sultana en 2022 rapporte sur un échantillon de 4-10 ans une 

prévalence de 82,7% (120).  

- En Chine, Musa en 2018 rapporte sur un échantillon de 7–11 ans une prévalence de 

32,4% (121). Wang en 2019 rapporte sur un échantillon de 6 ans une prévalence de 

87,7% (40). 

- En Inde, Maran en 2017 rapporte sur un échantillon de 6 -12 ans une prévalence de 

73,2% (128). Goenka en 2018, rapporte sur un échantillon de 5-7 ans une 

prévalence de 65,1%. 



  DISCUSSION 

 

157 

 

- En Iran, Bashirian en 2018 rapporte sur un échantillon de 6 -12 ans une prévalence 

de 80,3% (131). Youssoufi en 2020 rapporte sur un échantillon de 7-12 ans une 

prévalence de 89,8% (132). 

- En Malaisie, Mohd en 2019 rapporte sur un échantillon de 12 ans une prévalence 

de 74,3% (133).  

- Au Myanmar, Nomura en 2019 rapporte sur un échantillon de 5-6 ans une 

prévalence de 81,3% (134). 

Contrairement aux pays Américains ou à l’union Européenne, il n’existe pas 

d’harmonisation de la politique de santé entre les états de ce continent. Ainsi, chaque pays 

développe une stratégie qui lui est propre en fonction de son budget, de la conjoncture 

économique et de la volonté politique.   

Nos résultats ont montré une prévalence proche à celle de Nomura au Myanmar 

(134) et de Bashirian en Iran (131) pour la tranche d’âge de 6 et 12 ans, ainsi que celle de 

Wang en Chine (40) pour la tranche d’âge de 6 ans.  

Les études de Musa (121), et Chen (135) en Chine ont montré des prévalences 

inferieures à notre étude pour la tranche d’âge de 6 ans. Ceci peut s’expliquer par la 

différence de la taille d’échantillon et du lieu de l’étude de Musa qui a concerné une 

province dont les habitants avaient un mode alimentaire majoritairement sain et pauvre en 

sucre (136).   

A cela s’ajoute la nouvelle politique mise en place en 2016 auprès des enfants en 

préscolaire et scolaire et avec comme objectif d’atteindre une prévalence de moins de 30% 

à l’horizon 2025 (164).  Cette politique a donc pleinement bénéficiée à la population étudiée 

par Chen (135). Parmi les mesures concrètes de ce plan national nous citons : la réduction 

de boissons sucrées et d’aliments riches en sucre dans les cantines des crèches, écoles 

primaires et secondaires. L’encouragement des industriels à fabriquer des produits allégés 

en sucre et à utiliser les mentions « à teneur réduite en sucre » ou « sans sucre».  
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En Amérique :  

Tableau 15 : Études de la prévalence carieuse pour le continent Américain 

Auteur, année, référence Âge (ans) Pays Taille 

d’échan

tillon 

Prévalence 

% 

 

 

 

Rapport NIH, 2016, (138) 6-8 USA NC 52 

Rapport NIH, 2016, (138) 9-11 USA NC 24,7 

Dutra, 2018, (139) 8–12 Brésil 1211 32,4 

Cruz, 2018, (140) 11–12 Brésil 184 34,2 

Paganelli, 2018, (141) 12-13 Brésil 133 39,6 

Montes, 2019, (142) 5–7 Brésil 415 42,9 

Schroth,2015,(143)   

ZOTERO_ITEM 

CSL_CITATION 

{"citationID":"YK5Rn7A6

","properties":{"formatted

Citation":"(101)","plainCit

ation":"(101)","noteIndex"

:0},"citationItems":[{"id":

413,"uris":["http://zotero.o

rg/users/9797863/items/G

MVQVIYG"],"itemData":

{"id":413,"type":"article-

journal","abstract":"Aim: 

The aim of this study was 

to determine the prevalence 

and severity of dental 

caries among 

institutionalized children 

and adolescents in San 

José, Costa Rica. Study 

design: This cross-

sectional descriptive study 

included 201 children and 

adolescents between the 

ages of 2 and 17 years. 

Participants were selected 

<6 Canada 408 53,7 

Solis-Riggioni, 2018, (144) 8–15 Costa Rica 201 35,8 
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- Au Brésil, Dutra en 2018 rapporte sur un échantillon de 8 à 12 ans une prévalence 

de 32,4% (139). Montes, en 2019 rapporte une prévalence de 42,9% chez les 5-7 

ans (142). Une étude menée par Paganelli sur 40 ans dans la même ville Brésilienne 

de Florianópolis montre que pour la même tranche d’âge, la prévalence est passée 

de 98% en 1971 à 39,6% en 2016 (113,116).  

- Aux États-Unis, le rapport de la NIH révèle que la prévalence pour les 6-8 ans sur 

dents temporaires est passée de 51,4% en 2004 à 52% en 2016. Sur dents 

permanentes la prévalence est passée de 10,4% entre 1999 et 2004 à 9,6% de 2011 

à 2016. La même étude révèle sur dents permanentes que la prévalence est passée 

de 31,4% à 24,7% pour les mêmes périodes (112).  

- Au Canada, Schroth en 2015 rapporte sur un échantillon de moins de 6 ans une 

prévalence de 53,7% (143). 

- Au Costa Rica, Solis-Riggioni rapporte en 2018 sur un échantillon de moins de 8-

15 ans une prévalence de 35,8 % (117). 
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Nos résultats ont montré une prévalence supérieure, ceci s’explique par les 

programmes de prévention primaire mis en place sur le continent Américain depuis des 

années. L’exemple le plus probant est celui élaboré par le ministère de la santé Brésilien 

qui vise l'amélioration de l'accès et de la qualité des soins primaires ainsi que la législation 

qui oblige à commercialiser uniquement des dentifrices fluorées (141,145,146). 

L’autre exemple concerne le Canada avec l'initiative pour la santé bucco-dentaire 

des enfants qui est un programme de prévention de la carie de la petite enfance s'adressant 

aux enfants de 0 à 7 ans, à leurs soignants et aux femmes enceintes.  

En Europe 

Tableau 16 : Études de la prévalence carieuse pour le continent Européen 

Auteur, année, référence Âge (ans) Pays Taille d’échantillon Prévalence 

% 

 

 

 

Lagana, 2012, (147) 7–15 Albanie 2617 88,9 

Pieper, 2009, (148) 12 Allemagne 30 943 72,7 

Panagidis, 2012, (149) 12 Chypre 951 32,6 

Weusmann, 2015, (150) 8 Allemagne 25 020 60,9 

Lesic, 2019, (151) 6–15 Croatie 1589 50,0 

Obregón-Rod, 2019, (152) 12 Espagne 1045 25,5 

Villanueva-Gut, 2019, (153) 9 Espagne 686 35,4 

Rapport ORS, 2018 (154) 6 France NC 50 

Rapport ORS, 2018 (154) 12 France NC 55 

Oulis-1, 2010, (155) 12 Grèce 1224 80,0 

Dobbiani-1, 2012, (156) 10 Italie 400 44,0 

Dobbiani-2, 2013, (156) 10 Italie 400 18,5 

Cirruli, 2019, (157)  8–10 Italie 530 29,1 

Mimoza, 2019, (158) 7–10 Italie 398 28,4 

Koposova, 2013, (159) 12 Russie 590 68 

Sköld, 2016, (160) 13 Suède 758 2,6 

Boustedt, 2019, (161) 5 Suède 336 13,1 

Ozer, 2011, (162) 3–6 Turquie 226 49,6 

Boussalia, 2023 6-12 Algérie 1206 84,5 
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- En France l’ORS en 2018 rapporte une prévalence à 6 ans de 50% et de 55% à 12 

ans (154).  

- En Allemagne, Pieper (119) en 2009 rapporte sur un échantillon de 12 ans une 

prévalence de 72,7%. En 2015, Weusmann avait trouvé une prévalence de 60,9% 

chez les enfants de 8 ans (150). 

- En Croatie, Lesic  en 2019 rapporte une prévalence de 50% sur un échantillon de  6 

et 15 ans (151). 

- En Suède, Sköld rapporte en 2016 une prévalence de 2,6% sur une population de 

13 ans (160). Boustedt en 2019 rapporte sur une population de 5 ans; une 

prévalence de 13,1% (161). 

Nos résultats concordent avec les études menées en Albanie (Lagana) (118), 

Allemagne (Piepeer) (148) et en Grèce (Oulis) (155). Ceci peut s’expliquer par 

l’ancienneté de ces études. En effet toutes ont étaient menées il y a plus de 10 ans et ne 

reflètent pas la réalité actuelle de ces pays.  

Par ailleurs, nos résultats ne concordent pas avec les autres études Européennes 

comme celle en France de l’ORS (154), en Espagne (Obregón-R, Villanueva-G) (152,153) 

en Italie (Dobbiani, Mimoza) (156,158), en Suéde (Sköld, Boustedt) (160,161) 

Cette différence s’explique par les politiques de préventions de la carie mises en 

place depuis plus de 60 ans notamment en France en Espagne et en Suède ou la prévalence 

a considérablement diminué depuis 30 ans. Bien que les méthodes d’enquêtes soient 

différentes, ces trois pays sont parvenus à des résultats significatifs. 

En France, la prévalence à 12 ans est passée de 81 % en 1987 à 55% en 2018. Ce 

recul de la carie s’explique par la généralisation de l’utilisation de dentifrices fluorés et par 

les programmes de prévention mis en place dans les écoles ainsi que dans les cabinets 

dentaires comme le plan national de prévention bucco-dentaire « M’T dents », entré en 

vigueur en 2007 et qui succède à d’autres plans (165). Ce programme donne la priorité à la 

prévention fondée sur les visites régulières chez le chirurgien-dentiste. Il permet à tous les 

jeunes âgés de 6, 9, 12, 15 et 18 ans de bénéficier d’un examen de prévention gratuit et du 

remboursement à 100 % par l’assurance maladie des soins consécutifs nécessaires.  
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En Espagne, la prévalence est passée en 15 ans de 45% à 25% (164), cette 

progression s’explique par la mise en place dès 2006 par la Société Espagnole 

d'Épidémiologie et Santé Publique Bucco-Dentaire (SESPO) d’un projet pour atteindre les  

objectifs de l’OMS en incluant l’ensemble des professionnels, les universités, 

l'administration de la santé et les dentistes du secreur public et privé (165). 

 De plus, ce pays a multiplié par cinq le nombre de professionnels au cours de cette 

période. A cela s’ajoute des évolutions considérables de la pratique dentaire dans ce pays 

comme la formation des dentistes qui fait l’objet d’une profonde refonte (168).  

La Suède, il y a 30 ans présentait une prévalence de caries dentaires parmi les plus 

élevées au monde (167). Aujourd’hui elle connaît une prévalence parmi les plus faibles qui 

soit. Ce résultat est le fruit d’une véritable volonté politique et même économique. Le 

nettoyage prophylactique et l’application de vernis fluorés sont pris en charge par le système 

de santé et chaque Suédois est suivi de sa naissance jusqu’à l’âge de 19 ans (168).  

Malgré ces politiques de santé ainsi que la généralisation des sels fluorés et la 

promotion de dentifrices fluorés, la majorité des pays Européens restent loin de l’objectif 

fixé par l’OMS à ses états membres pour 2010 à savoir que 80% des enfants de 12 ans aient 

une bouche sans aucune carie. 

Comparé à ces systèmes de santé, nous remarquons que les dentistes du secteur 

public et libéral sont impliqués dans ces politiques de santé, chose que nous n’avons pas 

retrouvé dans notre commune d’étude qui dispose uniquement de dentistes des UDS qui font 

le dépistage sans plateau technique adapté et qui orientent les enfants vers des structures 

publiques souvent débordées ou en manque de moyens. Les praticiens libéraux ne participent 

que rarement à ces plans de dépistage et de prévention.  
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Au Moyen-Orient  

Tableau 17 : Études de la prévalence carieuse au niveau du Moyen-Orient 

Auteur, année, référence Âge 

(ans) 

Pays Taille 

d’échan

tillon 

Prévalence 

% 

 

 

 

Farooqi, 2014, (169) 6–9 Arabie Saoudite 711 73,0 

Alwayli, 2017, (170) 6–9 Arabie Saoudite 17 891 64,6 

Alhabdan, 2018, (171) 6–8 Arabie Saoudite 578 82,9 

Al Rafee, 2019, (172) 6 Arabie Saoudite 1 986 85,7 

12   64,9 

Adam 2022,  (173) 5-7 Arabie Saoudite 56 327 84 

 

12-15   73 

Alshehhi, 2019, (174) 8 Émirats Arabes Unis 62 58,1 

Souror, 2022, (175) 4-6 Émirats Arabes Unis  57,8 

Doumit, 2016, (176) 6-8 Liban 1433 94,4 

12   86,9 

Mahfouz-1, 2013, (177) 12 Palestine 677 40,6 

Al Darwish, 2014, (32) 12–14 Qatar 2113 85,0 

Ballouk, 2019, (178) 8–12 Syrie 1500 79,1 

Al-Akwa, 2018, (179) 6–12 Yémen 17 599 67,6 

Boussalia, 2023 6-12 Algérie 1206 84,5 

 

- En Arabie Saoudite, Alwayli en 2017 rapporte une prévalence de 64,6% sur un 

échantillon de 6 et 9 ans. Adam rapporte en 2022 à la suite d’une Méta analyse 

incluant 18 études une prévalence de 84% chez une population de 5–7 ans et 72% 

chez une population de 12–15 ans (173).  

- Aux Émirats Arabes Unis, Souror dans une Méta analyse de 7 études rapporte une 

prévalence de 57,8% (175). 

- En 2016 au Bahreïn, Ahmed Naseeb rapporte sur un échantillon de 12 ans une 

prévalence de 70% (180).  

- En Jordanie en 2016, Smadi rapporte sur un échantillon de 6 et 12 ans une 

prévalence de 78,7% (181). 

- Au Liban, en 2016 Doumit et al. rapportent sur une population de 6 et 8 ans une 

prévalence de 94,4%, un second échantillon de 12 ans établi la prévalence à 86,9% 

(176).  
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- Au Yémen en 2018, Al-Akwa rapporte sur un échantillon de 6 et 12 ans une 

prévalence de 67,6% (179). 

Presque toutes les études au Moyen-Orient ont rapporté une prévalence chez les enfants de 

6 et 12 ans supérieure à 60% avec un taux 86,9% au Liban. Nous remarquons par ailleurs 

que nos résultats concordent avec beaucoup d’études en particulier celle de Doumit (Liban), 

Smadi (Jordanie) et Ahmed Naseeb (Bahreïn) (176,180,181).  
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En Afrique  

Tableau 18 : Études de la prévalence carieuse au niveau du continent Africain 

Auteur, année, référence Âge (ans) Pays Taille 

d’échantillon 

Prévalence 

% 

 

 

 

Mothupi, 2016, (182) 4 -8 Afrique du Sud 495 48,9 

Nkambule  2017, (183) 12 Afrique du Sud 440 43 

Djossou, 2013, (184) 6–15 Benin 497 49,7 

Ashu, 2014, (185) 6-18 Cameroun 527 50,3 

Andegiorgish, 2017 (186)  12 Erythrée 225 77,8 

Aynalem, 2020, (187)  12 Ethiopie  417 31,4 

Zaazou, 2023, (188) 15-18 Egypte 2760 69,5 CAOD 

Zaazou, 2023, (188) 15-18 Egypte 2760 78,3 ICDAS 

Abbass, 2019, (189) 6–12 Egypte 369 27,9 

Andegiorgish 2017, ( 10) 12 Erythrée 225 78,2 

Koko, 2009, (190) 6 Gabon 307 75 

Koko, 2009, (190) 12 Gabon 306 81,4 

Musinguzi, 2019, (191) 3–5 Kenya 432 48,1 

Waweru, 2015, (192) 12-15 Kenya 71 43,7 

Huew et al. 2011, (193) 12 Lybie 791 57,8 

Alraqiq, 2019,  (194) 12 Lybie 934 48,2 

Diawara et al, 2018, (195) 12 Mali 625 95 

Kan et all, 2018, (196) 3 -14 Mali 263 67,6 

Aidara, 2014, (197) 12–15 Sénégal 677 96,0 

Que, 2020 (16) 9-11 Sao Tome 723 72,7 

Kutesa, 2014, (198) 11-1 3 Ouganda 1230 31,8 

Muwazi 2002, (199) 11-12 Ouganda 696 39,8 

Mafuvaddze 2012, (200) 12 Zimbabwe 172 49,4 

Boussalia, 2023 6-12 Algérie 1206 84,5 CAOD 

Boussalia, 2023 6-12 Algérie 1206 96 ICDAS 
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- En Éthiopie, Aynalem rapporte en 2020 sur un échantillon de 12 ans une prévalence 

de 34,1% . Ademe rapporte dans une étude en 2020 sur un échantillon de 6-15 ans 

une prévalence de 36,9% (187). 

- En Ouganda en 2005 Muwasi rapporte sur un échantillon de 12 ans une prévalence 

de 62,5% (199). Dans une autre étude de Kutesa en 2015 sur un échantillon de de 11 

à 13 ans, la prévalence est de 42,1% (198). 

- Au Gabon, Koko en 2009 rapporte sur un échantillon de 6 et 12 ans une prévalence 

de 75% chez les enfants de 6 ans et 81% chez les enfants de 12 ans (190). 

- En Libye, Huew en 2011 rapporte sur un échantillon de 12 ans une prévalence de 

57,8% (193).  

- Le ministère de la santé Marocain a publié en 2018 une prévalence à 81% à l’âge 

de 12 ans (201). 

Nos résultats concordent avec ceux de la plupart des pays Africains mais ne 

concordent pas avec les résultats de l’Éthiopie. Ceci s’explique par les habitudes alimentaires 

pauvres en sucres des Ethiopiens. A titre d’exemple un Ethiopien consomme environ 6 fois 

moins de sucre par an qu’un Égyptien et environ 5 fois moins de sucre par an qu’un Algérien 

(176). A cela s’ajoute l’utilisation régulière d’un bâton de nettoyage dentaire dès le plus 

jeune âge, dont l’efficacité semble prouvé même si plus de preuves scientifiques doivent être 

apportées sur son rôle protecteur (203).   

 

En Algérie  

- Selon le rapport de l’OMS de 1969, la prévalence de la carie dentaire de la population 

Algérienne était estimée à 98% (204,205).  

- De nombreuses études nationales ont été menées chez les enfants, la plus connue 

étant celle du Pr Mokhtari en 1974 conduite sur un échantillon de 1017 enfants. Les 

résultats montrent une prévalence de 92,4% (206).  

- Une autre étude menée par le Pr Bouziane dans l’ouest Algérien en 1977-1978  révèle  

un indice CAOD variant de 6,09 à 6 ans, 4,06 à 7 ans et 5,24 à 15 ans (207). 



  DISCUSSION 

 

166 

 

- Une étude réalisée sur 3000 enfants âgés de 6 à 17 ans dans la région de Sidi –Bel-

Abbès par Benaissa rapporte une prévalence de 51% à 12 ans (208) . 

- Le rapport national de l’INSP réalisé en 2013 sur un échantillon de 4029 élèves de 6 

ans et 4268 élèves de 12 ans montre une prévalence de 77,1% pour le premier groupe 

et de 72,2% pour le second groupe en utilisant l’indice CAO (96).  

- Une étude menée dans l’Est Algérien au niveau de la Wilaya de Annaba en 2014 par 

Cherifi sur un échantillon de 625 élèves de 6 ans montre une prévalence de 77,75%. 

La tranche d’âge de 12 ans montre une prévalence carieuse de 67,72% sur un 

échantillon de 621 élèves (209). 

- En 2016 une étude menée à Oran par Oulhaci sur un échantillon de 304 enfants de 7 

ans et 321 enfants de 13 ans, montre une prévalence de 67,43% pour le premier 

groupe de 7 ans et 74,45 % pour les 13 ans (205). 

A l’exception de cette étude réalisée à Oran, nos résultats concordent avec les autres 

études qui mettent en évidence une baisse de la prévalence à l’âge de 12 ans par rapport à 

celle de 6 ans. Cependant nos résultats sont plus élevés. 

 Malgré les visites trimestrielles des dentistes scolaires, ces chiffres s’expliquent en 

partie par la caractéristique de notre zone d’étude qui comporte essentiellement une catégorie 

socio-économique moyenne ayant les ressources pour accéder à une alimentation plaisir 

riche en sucre. 

De surcroit, la fréquence de brossage dans notre échantillon est plus faible 

comparativement aux études citées.  

Nous pouvons également évoquer comme hypothèse le nombre important d’usines 

agroalimentaire implantées dans deux zones industrielles à Constantine et qui inondent le 

marché de boisson sucrées, chocolats et gâteaux à des prix accessibles au plus grand nombre.  

 Comparatif de la prévalence carieuse par sexe avec l’indice CAOD   

- Au Bengladesh, Sultana en 2022 rapporte sur un échantillon de 4-10 ans une 

prévalence de 83.8% pour les garçons versus 81.8% pour les filles (120). 

- En Chine, Wang en 2019 rapporte sur un échantillon de 4936 enfants de 6 ans une 

prévalence de 86,5% chez les garçons versus 88,9% chez les filles (40).  
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- Au Mali, Kane en 2018 rapporte sur un échantillon de 3 à 14 ans une prévalence de 

45,5% pour les garçons versus 54,5% pour les filles (196). 

- En Grèce, Diamanti rapporte en 2021 sur un échantillon de 267 enfants âgés de 5 

ans une prévalence avec l’indice ICDAS II de 72,3% chez les garçons versus 75,4% 

chez les filles. Sur un échantillon de 234 enfants âgés de 12 ans une prévalence de 

82,3% chez les garçons versus 83,9% chez les filles (210). 

Les résultats de notre étude montrent que les dents temporaires sont plus atteintes chez les 

garçons que chez les filles à l’âge de 6 ans. Ce résultat a été retrouvé dans les études de  

Wang en 2018 (40). 

Pour les dents permanentes, le nombre de filles atteintes par la carie dépasse de très 

peu le nombre de garçons, ceci est probablement due à l’éruption des dents permanentes qui 

est généralement décalée d’une année entre les filles et les garçons. De surcroit la 

consommation d’aliments sucrés est plus importante chez les filles que chez les garçons. Ces 

résultats sont confirmés par des études nationales de Cherifi, Oulhaci, de l’INSP 

(96,205,209) et internationales (40,120,196,210). 

 Comparatif de la prévalence carieuse pour la dent de 6 ans 

Nos résultats :  

Tableau 19 : Résultats de notre étude pour la première molaire 

 Âge (ans) Taille 

d’échantillon 
la 1ére molaire  CAOD (%) ICDAS (%) 

6 600 

Dent N° 16 15 46 

Dent N° 26 8 40 

Dent N° 36 17 72 

Dent N° 46 12 56 

12 606 

Dent N° 16 33,6 75,2 

Dent N° 26 33,6 79,2 

Dent N° 36 53,4 93 

Dent N° 46 52,4 90 
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Tableau 20 : Études comparatives de la prévalence de la première molaire 

Auteur, 

année, 

référence 

Âge (ans) Pays 
Taille 

d’échantillon 

Prévalence 

de la 1ére 

molaire% 

CAOD ICDAS 

Rapport INSP, 

2013 (96) 
6 Algérie 4029 

Dent N° 16 4,44 NC 

Dent N° 26 4,1 NC 

Dent N° 36 9,36 NC 

Dent N° 46 9,11 NC 

Rapport INSP, 

2013 (96) 
12 Algérie 4268 

Dent N° 16 28,8 NC 

Dent N° 26 28,9 NC 

Dent N° 36 40,8 NC 

Dent N° 46 40,7 NC 

Gudipanini, 

2022, (211) 
7-9 

Arabie 

Saoudite 
390 

Dent N°16 54,4 56,9 

Dent N° 26 60 62,6 

Dent N° 36 82,8 84,6 

 Dent N° 46 78,5 81,8 

Mubaraki, 

2020, (212) 

7-14 Arabie 

Saoudite 

6089 Dent N° 16, 

26, 36 et 46 

29,8 NC 

Qin, 2019, 

(213) 
10-12 Chine 5057 

Dent N° 16, 

26, 36 et 46 

39,2 NC 

Al Mansour, 

2015, (214) 
5-12 

Émirats 

Arabes 

Unis 

744 

Dent N°16 
23 NC 

Dent N° 26 20,6 NC 

Dent N° 36 21,1 NC 

Dent N° 46 20,5 NC 

Juarez-Medel, 

2022, (215) 

12-19 Mexique 173 Dent N° 16, 

26, 36 et 46 

54 NC 
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En Algérie, le rapport de l’INSP portant sur 8297 enfants de 6 et 12 ans, montre que 

les prévalences les plus élevées concernent les molaires du bas pour les deux âges (96).  

En Chine, Qin en 2019 rapporte sur un échantillon 5057 enfants de 10-12 ans une 

prévalence de 39,2% (213) .   

En Arabie Saoudite, Gudipanini en 2022 rapporte sur un échantillon 390 enfants de 

sexe masculin de 7-9 ans que les prévalences les plus élevées concernent les premières 

molaires du bas avec 82,8% pour la 36 et 78,5% pour la 46  (211).   

Nos résultats concordent avec la plupart des études à savoir que les premières 

molaires du bas sont plus concernées par la carie que celles du haut. Mais ne concordent pas 

en termes de pourcentage de prévalence avec les études sus mentionnées.  

  La prévalence basse aux Émirats Arabes Unis décrite par Gudipanini peut s’expliquer 

par le jeune âge de la population étudiée, par son hétérogénéité d’origines éthniques ainsi 

que par le sexe masculin choisi pour cette étude pour lequel l’éruption est plus tardive. il en 

découle une prévalence plus basse que chez les filles du même âge.  

En Algérie, la prévalence rapportée par l’INSP s’explique par le mode de calcul 

réalisé sur le nombre total de caries en bouche et non par le nombre d’individus. 

En Chine, la prévalence basse des premières molaires s’explique par la politique de 

prévention axée sur l’application de vernis fluorées ainsi par certaines particularités 

anatomiques propres aux populations de cette région (216). 

L’analyse des résultats montre que les premières molaires inférieures étaient les plus 

touchées, à l'instar de ce qui a été rapporté dans plusieurs études comme celles de l’INSP, 

de Gudipanini, de Mansour et Mahfouz (177,211,214) .Cela pourrait être influencé par leur 

chronologie d’éruption, puisqu'elles sortent  plus tôt que les supérieures. Une autre raison et 

pas des moindres est la morphologie de la table occlusale des premières molaires inferieures 

qui présente des sillons et puits assez profonds. Sous l’effet des contraintes occlusales des 

cuspides des molaires supérieures, la nourriture reste stagnante. De plus, la force de gravité 

contribue au fait que les débris alimentaires persistent moins sur les molaires supérieures. 

Également, la contribution  la langue au nettoyage des surfaces occlusales, est plus efficace 

sur les dents supérieures que celles des dents inferieures.  
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 Comparatif de la prévalence carieuse avec les deux indices CAO/cao et ICDAS 

II : 

Tableau 21 : Comparatif de la prévalence carieuse avec les indices CAO/cao et 

ICDAS II 

 

- En France, dans les Alpes-Maritimes, une enquête auprès de 341 enfants de 6 ans 

faite avec les deux indices rapporte avec l’indice ICDAS II un taux de 61% d’enfants 

porteur de caries tandis que la lésion carieuse a été détectée chez seulement 33% des 

enfants de l’échantillon examiné avec l’indice CAO (217). 

- Une étude menée au Sénégal en 2014 par Aidara sur un échantillon de 677 élèves, 

montre une prévalence de la carie de 60% avec l’indice CAO et de 96% avec l’indice 

ICDAS II (197). 

- Une étude menée en Égypte par Zaazou en 2023 sur un échantillon de 2760 montre 

pour la tranche d’âge de 15 et 18 ans une prévalence de 69,5% avec l’indice CAO et 

78,3% avec l’indice ICDAS II (188). 

Auteur,année, 

référence  

Âge 

(ans) 
Pays 

Taille 

d’échantillon 

Prévalence 

avec 

CAOD % 

Prévalence 

avec 

ICDAS % 

Aïdara, 2014 (197) 12-15 Sénégal 677 60 96 

Zaazou, 2023 (188) 15-18 Egypte 2760 69,5 78,3 

Joseph, 2011, (217) 6 France 341 33 61 

Almerich-Torres, 

2020, (164) 
6 - 15 Espagne 1722 30,1 37,4 

Campus, 2019, 

(112) 
12 Italie 500 25,8 79,5 

Polita, 2016,  18-24 Inde 253 50,6 29,4 

Melgar, 2016, 

(218) 
3-4 Brésil 173 31,3 92 

Alves, 2018, (219) 12 Brésil 1528 57,2 80 

Boussalia, 2023 6-12 Constantine 1206 84,6 96 
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- Au Brésil, Alvés en 2018 a montré sur un échantillon de 1528 enfants de 12 ans une 

prévalence de 57,2% avec le CAOD et 80% avec l’indice ICDAS II (219). 

- En Espagne, Almerich-Torres en 2020 a montré sur un échantillon de 1722 enfants 

de 6 à 15 ans  rapporte avec l’indice CAOD une prévalence de 37,4% à 6 ans et 

30,1% à 12 ans (164). 

-  Au Brésil, Melgar rapporte en 2016 sur un échantillon de 173 enfants de 3 à 4 ans une 

prévalence 31,3% avec l’indice CAOD versus 92% avec l’indice ICDAS. Soit 61% de 

caries non détectées avec le CAOD (218). 

- En Italie, Campus rapporte en 2019 sur un échantillon de 500 enfants de 12 ans une 

prévalence de 25,8% avec l‘indice CAOD versus 79,5% avec l’indice ICDAS. Soit 

53,7% de caries non détectées avec le CAOD (112). 

- En Inde, Polita rapporte en 2016 sur une population de 253 étudiants en chirurgie 

dentaire une prévalence de 50,6% avec l’indice CAOD versus 80% avec l’indice 

ICDAS. Soit 29,4% de caries non détectées avec le CAOD (220). 

Nos résultats concordent avec les études citées ainsi que la méta analyse réalisée par 

Coelho en 2021 au Chili (221), l’analyse utilisant les deux indices montre que l’ICDAS 

permet d’étudier la fréquence de la carie pour chaque score et ainsi mettre en évidence les 

lésions pré cavitaires non incluses avec le CAOD. Dans notre étude, 54,6% de la population 

étudiée se situe au niveau du score ICDAS 1 à 3 (D 1-3) soit des lésions amélaires 

cliniquement gérables avec de simples moyens de prévention et non incluses dans la 

détection avec l’indice CAOD. 

Les indices ICDAS 4 à 6 (D4-6) représentent dans notre étude une plus faible 

proportion avec un taux à 45,4%, cette tranche correspond aux lésions dentinaires 

matérialisées par la lettre C lors de l’utilisation de l’indice CAOD. 

 Comparatif de nos résultats selon l’hygiène 

Selon une étude Européenne, seul 8% des enfants  se brossent 3 fois par jours et 75% d’entre 

eux le font suite à une injonction des parents (77). 

De nombreuses études nationales ont été menées sur la fréquence de brossage chez 

les enfants, la plus connue étant celle du Pr Mokhtari en 1974 conduite sur un échantillon de 
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1017 enfants. Les résultats montrent que 56% de enfants ne se brossent pas les dents contre 

10% seulement.  

Une autre étude menée par le Pr Bouziane dans l’Ouest Algérien en 1979 sur un 

échantillon de 3505 sujets âgés entre 6 ans et 25 ans montre que 91% des individus ne se 

brossaient pas et seulement 8,5% se brossaient une fois par jour. 

Récemment en 2013 l’enquête nationale de l’Institut National de Santé et de 

Prévention INSP réalisée sur 4029 enfants âgés entre 6 ans et 15 ans montre que près de la 

moitié des enfants de la population étudiée (44,5%) présentent une hygiène bucco-dentaire 

moyenne avec une légère prédominance chez les enfants âgés de 12 ans (46,2%) et  36,3% 

des enfants de la population étudiée ont une mauvaise hygiène, (plus à 15 ans qu’a 12 ans et 

6 ans) ce qui fait un total de 80,8% d’enfants n’ayant pas une bonne hygiène. Les enfants 

présentant une bonne hygiène sont plus nombreux à 6 ans qu’à 12 ans et 15 ans (22,9% 

contre respectivement 16,3% et 18,6%).  L’hygiène bucco-dentaire est pratiquement de la 

même qualité pour les 3 âges; les filles ont une meilleure hygiène que les garçons.  

La bonne hygiène n’est retrouvée en moyenne que chez deux enfants sur dix (96). 

La même étude menée sur 12470 enfants montre qu’uniquement 30,6% (3815 

enfants) se brossent régulièrement les dents et sont répartis de la manière suivante : 

-  17,4% se brossent trois fois par jour.  

-  42,2% se brossent deux fois par jour.  

-  40,4% se brossent une fois par jour.  

Sur l’ensemble de la population étudiée (12470 enfants), seuls 18,2% se brossent les 

dents régulièrement 2 à 3 fois par jour  

En 2016 une étude menée à Oran par Oulhaci sur 304 enfants âgés de 7 ans montre 

que 88,8% des enfants se brossent les dents une fois par jour et 11,2% se brossent les dents 

deux fois par jour. 

Chez les enfants âgés de 13 ans, la même étude menée sur un échantillon de 321 enfants 

montre que 85,4% se brossent les dents une fois par jour et 14,6% se brossent les dents deux 

fois par jour. 
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De crainte de ne pas recueillir des informations fiables de la part des enfants, notre 

étude s’est intéressée uniquement à la fréquence de brossage et n’a pas pris en considération 

la technique de brossage, le temps passé, le changement régulier de la brosse à dent ainsi 

que la nature du dentifrice utilisé. Ces informations nécessitant l’intervention des parents.   

Notre étude ne s’est également pas intéressée au profil carieux des parents dont 

dépend fortement le profil bactérien des enfants. Parfois des enfants avec une bonne hygiène 

se retrouvent avec de nombreuses caries induites par le taux élevés de streptocoques et 

lactobacilles transmis le plus souvent par les parents lors de la petite enfance (190). Un taux 

de streptocoques Mutans chez la mère supérieur à la normale est un facteur de colonisation 

précoce chez l’enfant comme le décrit l’étude de Tedjosasongko et Lapirattanakul (107,108).   

Une étude menée sur 100 enfants par Shama en 2012 (225) confirme cette 

transmission et ceci indépendamment du fait que la mère soit au foyer ou qu’elle travaille. 

Ces études montrent que la mère est une source principale de contamination et qu’il est 

important d’étudier le profil bactérien des parents et particulièrement de la mère dès la 

grossesse (226).  

 Comparatif de la prévalence carieuse par niveau socio-économique  

Nos résultats ont montré que :  

- Pour la catégorie sociale élevée, 45% de l’effectif présentent au moins 3 caries contre 

17% pour la catégorie sociale faible. 

- 16,9% des enfants de l’effectif de catégorie moyenne présentent plus de 7 caries 

contre 9,8% chez la catégorie sociale faible.   

- En Grèce, Diamanti rapporte en 2021 sur un échantillon de 707 enfants âgés de 5, 12 

et 15 ans une prévalence avec l’indice ICDAS II de : 

Pour les enfants de 5 ans, 51,2% lorsque les parents ont un diplôme 

universitaire contre 78,6% lorsque les parents n’ont pas dépassé le collège.   

Pour les enfants de 12 ans, 64,1% lorsque les parents ont un diplôme 

universitaire contre 93,3% lorsque les parents n’ont pas dépassé le collège (210). 
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- En Italie, Campus rapporte en 2022 sur un échantillon de 6825 enfants répartis 

sur tout le pays et âgés de 4 ans une prévalence avec l’indice ICDAS de 72,6% 

pour la population défavorisée issue de l’immigration contre 41,6% pour la 

population favorisée d’origine Italienne (195). 

- En Italie Nota, rapporte en 2019 sur un échantillon de 513 enfants de 3 à 6 ans 

une prévalence avec l’indice CAOD de 55,5% chez les enfants dont les parents 

disposent d’un revenu élevé contre 89,7% chez les enfants dont les parents 

disposent d’un revenu faible (228). 

- En Iran, Jamshidi rapport en 2022 sur un échantillon de 280 enfants âgés de 3 

à 5 ans une prévalence de 53% pour les enfants ayant des parents avec un 

niveau d’éducation élevé versus 75% pour les enfants dont les parents ont un 

niveau d’éducation faible (229). 

- En Suisse, Madrid dans une analyse des études épidémiologiques de son pays 

rapporte en 2019 que les 20% d’enfants appartenant à la catégorie sociale 

faible concentrent 60% des caries (230). 

- En France en 2013 la direction des recherches et des études statistiques, 

rapporte que  9 enfants de cadres âgés de 6 ans sur 10 n’ont jamais eu de caries 

contre 7 enfants d’ouvriers sur 10. Ce constat a été confirmé par la Haute 

Autorité de Santé Française (HAS) en 2010 (154) 

Nos résultats ne concordent pas avec les études Européennes et Iranienne citées, ceci     

peut s’explique par :  

- La difficulté d’accès aux soins des catégories sociales faibles notamment celles 

issues de l’immigration comme décrit dans l’étude de Campus (195). 

- Par le revenu des parents qui constitue un frein pour les dépenses de santé comme 

décrit par Nota (228) 

- Par le niveau d’études des parents comme décrit par Dimanenti et Jamshidi (210,229) 

Les études Algériennes dont celle de l’INSP ont montré que les polycarieux sont 

majoritaires dans toutes le catégories avec une légère prédominance pour la catégorie sociale 

faible qui avait une prévalence de 76,1% contre 69,2% pour la catégorie sociale élevée (96).  
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L’étude menée à Annaba en 2014 par Cherifi n’avait pas retrouvé de disparité entre les zones 

résidentielles et les zones rurales (209). 

Nos résultats ont montré que les populations les plus concernées par la carie sont la 

catégorie sociale moyenne suivi de la catégorie sociale élevée. La catégorie faible présentait 

la prévalence la plus basse.  

Ceci s’explique par la taille de notre échantillon qui a montré une répartition non 

homogène entre ces 3 catégories sociales.  

- L’état du parodonte superficiel  

Une étude menée Ismail et al aux États-Unis en 1988 sur 2550 enfants de 12 ans 

montre une prévalence de 76,9% de gingivite (231). 

Deux études menées au Mexique la première celle Murrieta et al porte sur la tranche 

d’âge 8-12 ans sur un effectif de 389 enfants (232),  la seconde celle de Juarez- Lopez et al 

porte sur la tranche d’âge 4-6 ans sur un effectif de 382 enfants (233),  montre que la 

prévalence de la gingivite est de 70% pour la première étude et 20,6% pour la seconde 

étude.  

Une étude menée en France par Hescot en 1987 sur un effectif de 1200 enfants âgés 

de 6 ans et 1000 enfants de 12 ans montre que la prévalence de la gingivite est respectivement 

de 6% et 27% (234).   

Deux études menées au Yémen par Al-Haddad en 2013 sur 1292 enfants de 5 ans et 

4104 enfants de 12 ans montre une prévalence de gingivite  de 27% chez les 5 ans 78,6% 

chez les 12 ans (235). 

Au Maroc une étude nationale publiée par le ministère de la santé en Juin 1999 

montre que sur un échantillon de 800 enfants âgés de 12 ans 62,5 % étaient atteint de 

gingivite (236). 

Nos résultats ont montrés une présence de la gingivite chez 7,8% de la population 

examinée, ce qui se rapproche de l’étude menée en France par Hescot (234) mais qui reste 

loin des autre études menées par Ismail, Murrieta et al., et Al-Haddad (231,232,235). 

Cette différence peut s’expliquer par l’indice choisi pour notre étude qui repose sur 

une stimulation gingivale contrairement aux indices choisis par les auteurs suscités qui font 
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appel à d’autres critères. Cette différence peut également s’expliquer par la taille de 

l’échantillon et la tranche d’âges choisie par ces auteurs et qui est sujette à des modifications 

hormonales pouvant influencer le résultat.  
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6. RECOMMANDATIONS ET PERSPECTIVES 

Les études sur la prévalence de la carie dentaire permettent de recueillir un nombre 

de données qui peuvent être utilisées pour élaborer des politiques de santé publique et des 

programmes de prévention de la carie dentaire visant à améliorer la santé bucco-dentaire 

ainsi que la santé générale de la population.  

 

A partir de l’analyse de la littérature, du guide de bonnes pratiques proposé par 

l’académie Européenne de dentisterie pédiatrique et au vu des résultats de notre étude, nos 

recommandations de bonnes pratiques cliniques et nos perspectives d’avenir sont comme 

suit :  

1. La détection des lésions précoces constitue une priorité afin de les intercepter le 

plus rapidement possible et limiter l’atteinte tissulaire. 

2. Des techniques non invasives ou micro-invasives doivent être mises en place en 

fonction du risque carieux individuel du patient et en suivant le gradient 

thérapeutique. 

3. Le risque carieux individuel du patient doit être régulièrement réévalué afin 

d’adapter les stratégies préventives et thérapeutiques. 

Afin d’atteindre ces objectifs : 

Nous allons dans le sens des recommandations de l’OMS et proposons un cahier 

des charges des sujets à traiter par les dentistes des UDS lors de leurs visites périodiques 

ainsi que par les enseignants des écoles primaires. Il convient donc d’aborder les points 

suivants : 

- Faire connaitre les différentes dentitions et l’âge d’apparition des dents 

permanentes ; les fonctions des différentes dents et l’importance d’une bonne 

mastication ; 

- Comment prendre soin de ses dents et de ses gencives ; 

- Connaitre et mettre en pratique les bonnes habitudes en matière d’hygiène orale ; 

- Savoir ce qu’est la carie dentaire ; 

- Le contrôle des facteurs causaux et déterminants (plaque dentaire, régime 

alimentaire) ajoutés à l'utilisation de fluorures. Une harmonisation dans les 
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méthodes combinées de fluoration s’impose pour éviter les surdosages et l’apparition 

de fluorose dentaire. Il n’est plus à démontrer le rôle cariostatique du fluor qui permet 

l’inhibition de la déminéralisation des lésions carieuses débutantes et la promotion 

de la reminéralisation avec formation d’un émail moins soluble. L'application 

quotidienne de fluor topique, à faible dose mais sur une période prolongée est la 

mesure la plus efficace et la plus recommandée par l’A.N.S.M. et l’E.A.P.D pour 

diminuer la prévalence de la maladie carieuse: On retrouve notamment les dentifrices 

fluorés, le vernis fluorés, les bains de bouche fluorés, les gels fluorés et les pâtes 

reminéralisantes. 

- Expliquer le rôle du dentiste et l’importance de la consultation chez ce dernier. 

- Généraliser la prescription par les dentistes des UDS du scellement des puits, 

fissures et des sillons des premières molaires permanentes à tous les enfants de 6 

ans.  C'est une technique sûre, simple et peu coûteuse dont l'efficacité est prouvée. 

Malheureusement, en Algérie cette technique n'est pas ou peu proposée par les 

dentistes. En même temps, elle renforce de manière très significative la prévention 

primaire. 

- Inculquer les bonnes habitudes de soins dentaires dès l'âge préscolaire, car les caries 

des dents temporaires sont associées à un risque de mauvaise santé bucco-dentaire 

plus tard une fois l’âge de l'enfance et l'adolescence atteint. 

- Dans notre pays comme dans tous les pays en voie de développement, les concepts 

de la dentisterie préventive s’imposent, et l’A.R.T. (traitement restaurateur 

atraumatique) peut être d’un intérêt certain en complémentarité avec l’éducation à 

l’hygiène bucco-dentaire, un brossage quotidien avec un dentifrice fluoré, des 

applications topiques de fluor afin de stabiliser les lésions carieuses des dents 

temporaires. Cette approche non conventionnelle dans les pays en voie de 

développement, de mise en œuvre simple, peu onéreuse constitue une alternative 

intéressante aux extractions dentaires dans ces pays. L’A.R.T. permet la prise en 

charge à moindre coût des populations rurales et isolées et ce, afin d’améliorer 

l’accessibilité des populations aux soins bucco dentaires. 

- Créer des services d’odontologie pédiatrique dans toutes les structures dentaires avec 

des horaires aménagés pour les enfants et les parents. Introduction de la sédation 
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consciente en milieu hospitalier qui sera d’un apport indispensable à la réalisation 

des soins chez le jeune enfant non coopérant et/ou trop anxieux. 

- Enseigner l’importance de la santé orale et adopter une attitude positive vis-à-vis de 

la santé orale. 

- Généraliser l’utilisation de l’indice ICDAS II : 

o Porter à l’ordre du jour du conseil pédagogique national de spécialité, la 

question du volume horaire consacré à l’enseignement de l’indice ICDAS II. 

Actuellement enseigné dans le cadre des indices de détections carieuses, nous 

préconisons qu’il fasse l’objet d’un cours à part entière accompagné de 

séances de travaux pratiques mêlant projection d’images, manipulations sur 

dents extraites et applications cliniques sur patients. L’apprentissage de ces 

règles influencera durablement les étudiants et marquera à jamais leurs 

approches cliniques et thérapeutiques.  

o Porter à l’ordre du jour de chaque unité de soins hospitalo-universitaires la 

modification du questionnaire médical en introduisant cet indice dans les 

relevés effectués pour chaque patient. 

o Proposer un partenariat entre le département de médecine dentaire et les 

dentistes des UDS qui sont en première ligne, en mettant à leur disposition 

les ressources pédagogiques, la formation et l’accompagnement dans la 

démarche de dépistage en utilisant l’indice ICDAS II.   

o Généraliser l’organisation de journées scientifiques de formation continue 

à destination des praticiens libéraux ou travaillants dans le secteur public afin 

de les sensibiliser à cette problématique.   

o Parallèlement à cela, des programmes éducatifs adaptés à toutes les tranches 

d’âges et à toutes les catégories sociales doivent être mis en place. Mettre 

l’école au centre de la stratégie : l’école étant notre meilleur allié et le 

vecteur idéal pour promouvoir la santé chez l’enfant, nous préconisons de lui 

confier le rôle majeur de dépistage et d’apprentissage des attitudes correctes 

en matière de santé bucco-dentaire d’autant plus que la plupart des enfants en 

Algérie entrent à l'école préscolaire et primaire entre l'âge de 4 et 6 ans. C’est 

donc le moment idéal, surtout que la  prévention doit commencer dès la petite 

enfance (40). L’école permet surtout de réitérer les messages et actions de 
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prévention plusieurs fois, à différents stades, tout au long de la scolarité à des 

âges où les enfants sont les plus réceptifs (237). Il va falloir faire de la 

prévention son cheval de bataille.
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CONCLUSION 

 

La présente étude a eu le mérite de montrer que la population de la commune de 

Constantine présente une prévalence de la carie dentaire estimée à 84,5% avec l’indice 

CAOD, comparativement à la prévalence carieuse mondiale qui s’élève à 45%, notre taux 

reste élevé (1). En utilisant les critères de l’OMS, pour établir la gravité de l’atteinte carieuse, 

notre groupe se trouve en termes de prévalence dans le niveau modéré. 

Le choix d’un second indice de détection de la lésion carieuse l’ICDAS II nous a 

permis de trouver une prévalence de 96%, plus élevée qu’avec l’indice CAO/cao. En effet 

nous avons diagnostiqué avec cet indice un nombre total de 9264 caries comparativement à 

l’indice CAO/cao avec lequel nous avons détecté 4205 caries auprès de la même population. 

En utilisant cet indice, pour établir la gravité de l’atteinte carieuse, notre groupe se retrouve 

en termes de prévalence dans le niveau élevé. 

L’analyse des dents permanentes évoluées chez les enfants de 6 et 12 ans nous a 

révélé que les premières molaires permanentes restent les plus atteintes par la maladie 

carieuse représentant à elles seules une prévalence de 38,7%. Plus tard, la décision 

thérapeutique de la dent de 6 ans concernée par la carie sera difficile car elle joue un rôle clé 

dans le développement normal des relations intermaxillaires, elle est considérée comme la 

clé de la dentition. 

A la lumière de nos résultats, nous avons également pu établir un lien significatif  

entre la présence de caries et l’âge, l’hygiène bucco-dentaire et le niveau socio-économique. 

De ce fait, nous avons pu dresser le profil du patient Constantinois souffrant de carie dentaire 

à savoir :  

- Population âgée de 6 et 12 ans. 

- Sex ratio =  0,93. 

- Prévalence globale = 84,5% avec le CAOD et 96% avec ICDAS II. 

- Prévalence à 6 ans = 86% avec le CAOD/caod et 94% avec ICDAS II. 

- Prévalence à 12 ans : 83,1% avec le CAOD/caod et 98,02% avec ICDAS II. 

- Prévalence des premières molaires permanentes : 38 ,7%. 

- Prévalence de la carie des dents temporaires à 6 ans = 83%. 

- Prévalence de la carie des dents permanentes à 6 ans = 51% 

- Prévalence de la carie des dents permanentes à 12 ans = 67,16% 

- CAOD moyen à 6 ans : 2,93. 
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- CAOD moyen à 12 ans : 1,36.  

- La dent la plus touchée par la carie: la première molaire inférieure gauche avec une 

prévalence : 

Pour l’âge de 6 ans : 17% avec le CAO et 72% avec l’ICDAS II.  

Pour l’âge de 12 ans :   53,4% avec le CAO et 93% avec l’ICDAS II. 

- CSP  = 64,7% de notre population sont issues de la classe moyenne. 

- Gingivite = 7,8% des enfants présentaient une gingivite. 

- Brossage : le brossage une fois/jour occupe la première place avec 50,7%. 

De notre étude, il ressort clairement que les besoins en traitement en matière de santé 

bucco-dentaire de notre population sont immenses, aggravés par des comportements à risque 

qu’adoptent ces enfants avec des habitudes alimentaires néfastes et une hygiène bucco- 

dentaire nettement insuffisante. 

Vu que la carie dentaire est une maladie globale et multifactorielle considérée comme 

un problème de santé publique, elle ne peut être éradiquée, mais peut être évitée si des 

protocoles cliniques conçus à cet effet sont appliqués tout au long de la vie d’un individu. 

Toutes les données épidémiologiques actuelles montrent une diminution de la 

prévalence de la carie dans les pays développés (238). Même si les facteurs déterminants 

comportementaux n’ont pas été fortement modifiés, les programmes de prévention et de 

prophylaxie ont permis d’atteindre ce résultat. De ce fait, nous proposons que le chirurgien-

dentiste Algérien suive cet exemple et opte pour un modèle médical préventif dans le choix 

de ses thérapeutiques, lui évitant ainsi de recourir à un modèle chirurgical invasif, pouvant 

conduire à l’apoptose dentaire. Les chirurgiens-dentistes doivent apprendre à diagnostiquer 

les lésions carieuses débutantes en utilisant de nouveaux indices de détection et de diagnostic 

afin de pouvoir assurer une prise en charge avec des thérapeutiques simples, peu invasives 

pour la dent et peu traumatisantes pour l’enfant. D’autant que l’apparition de nouvelles 

classifications carieuses et le développement de la micro-dentisterie ont permis de 

développer des gradients thérapeutiques afin d’adapter la prise en charge en fonction du 

degré d’atteinte tissulaire.  

La prévention et la prophylaxie demandent du temps et de la détermination de la part 

du praticien pour motiver en permanence l’enfant et sa famille à consulter précocement. 

Cette démarche doit être soutenue par la famille et les éducateurs. La maitrise de la maladie 

carieuse passe par la volonté et le partage de cet objectif, ce qui suppose aussi de trouver un 

langage commun. Si le traitement est nécessaire, il doit être aussi précoce, pour préserver au 

mieux le capital dentaire du patient dans l’esprit d’une économie tissulaire garante de la 
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pérennité de l’organe dentaire. Malheureusement, dans notre pays même si le système de 

santé permet l’accès aux soins pour les enfants, les motifs de consultation dentaire habituels 

sont plutôt les complications de la carie et dans cette situation stressante, il est difficile 

d’avoir une approche préventive. 

Nous sommes convaincus qu’il reste beaucoup à faire dans notre pays afin de 

prévenir la maladie carieuse chez les enfants. Pour cela, nous devons nous baser sur les 

recommandations de la haute autorité de santé et celles de l’OMS, qui ont établi des 

stratégies de prévention (primaire, secondaire et tertiaire) de la carie dentaire depuis des 

décennies et qui ont donné de bons résultats dans les pays développés. 

Pour notre population, la planification des soins à long terme et une véritable prise 

en charge de l’enfant passent par la mise en place d’une réelle éducation de la santé bucco-

dentaire de l’enfant et aussi sa famille, et que les services dentaires soient équipés en 

personnel qualifié tout comme en matériel et matériaux afin de répondre aux besoins en 

traitements immenses qui se posent à ces enfants. 

Notre échantillon n’est probablement pas représentatif de l’ensemble des enfants 

souffrant de la carie dentaire. Nous suggérons que des études futures plus approfondies 

élargies à d’autres régions du pays soient menées afin d’éclairer notre lanterne sur 

l’association du mode alimentaire, du niveau d’instruction, des antécédents bucco-dentaires 

des parents et l’état de santé dentaire de leurs enfants et évaluer ainsi les facteurs de risque 

à l’aide d’analyses longitudinales. Des informations concernant la prévalence de la carie 

dentaire dans la population générale des enfants constituent un outil précieux pour la 

planification, la mise en œuvre et l’évaluation des programmes de promotion de la santé 

bucco-dentaire.  
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Annexe A : Fiche technique d’évaluation 
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Annexe B : Autorisation et attestations 
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Annexe C : Tableaux des résultats 

Tableau 22 : Répartition selon l’âge 

Age Effectif Fréquence % 

6 ans 600 49,8 

12 ans 606 50,2 

Total 1206 100 

 

Tableau 23 : Répartition selon le sexe 

Sexe Effectif Fréquence % 

Féminin 624 52 

Masculin 582 48 

Total 1206 100 

 

 

Tableau 24 : Répartition selon l’hygiène 

Qualité de l’hygiène Effectif Fréquence % 

Bonne 306 25 

Mauvaise 900 75 

Total 1206 100 
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Tableau 25 : Répartition de l’hygiène bucco-dentaire selon le sexe 

           Sexe 

                

 

Hygiène 

Féminin Masculin Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

Bonne 174 14,4 132 11 306 25,4 

Mauvaise 450 37,3 450 37,3 900 74,6 

Total 624 51,7 582 48,3 1206 100 

 

p = 0,038  

Tableau 26 : Répartition de l’hygiène bucco-dentaire selon l’âge 

            Age 

                

 

Hygiène 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

Bonne 204 34 102 16,83 306 25,4 

Mauvaise 396 66 504 83,17 900 74,6 

Total 600 100 606 100 1206 100 

p < 0,0001 

 

Tableau 27 : Répartition selon le brossage 

Brossage Effectif Fréquence % 

Non 132 11 

Oui 1074 89 

Total 1206 100 
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Tableau 28 : Répartition selon la fréquence du brossage 

Fréquence de Brossage Effectif Fréquence % 

PLUSIEURS 288 24 

2 FOIS 174 14 

1 FOIS 612 51 

JAMAIS 132 11 

Total 1206 100 

 

Tableau 29 : Répartition de la fréquence de brossage selon l’âge 

Age 

 

Fréq 

brossage 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

PLUSIEURS 180 30 108 17,82 288 23,9 

2 FOIS 84 14 90 14,85 174 14,5 

1 FOIS 276 46 336 55,44 612 50,7 

JAMAIS 60 10 72 11,89 132 10,9 

Total 600 100 606 100 1206 100 

 

p < 0,0001 
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Tableau 30 : Répartition de la fréquence de brossage selon le sexe 

Sexe 

 

Fréq 

brossage 

Féminin Masculin Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

PLUSIEURS 177 14,7 111 9,3 288 24 

2 FOIS 96 8 78 6,5 174 14,4 

1 FOIS 294 24,4 318 26,4 612 50,7 

JAMAIS 57 4,7 75 6,2 132 10,9 

Total 624 51,7 582 48,3 1206 100 

 

p = 0,0002 

 

Tableau 31 : Répartition du CAOD de la première molaire supérieure droite 

Age 

 
CAOD 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

INDEMNE 510 85 396 65,34 906 75,1 

ABSENTE 0 0 6 1 6 0,5 

CARIEE 90 15 204 33,66 294 24,4 

Total 600 100 606 100 1206 100 

 

p < 0,0001 
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Tableau 32 : Répartition du CAOD de la première molaire inférieure droite 

Age 

 
CAOD 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

INDEMNE 522 87 282 46,53 804 66,7 

CARIÉE 72 12 318 52,47 390 32,3 

OBTURÉE 6 1 0 0 6 0,5 

ABSENTE 0 0 6 1 6 0,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 

 

p < 0,0001 

Tableau 33: Répartition du CAOD de la première molaire inférieure gauche 

Age 

 
CAOD 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

INDEMNE 492 82 282 46,53 774 64,2 

CARIEE 102 17 324 53,47 426 35,3 

OBTUREE 6 1 0 0 6 0,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 

 

p < 0,0001 
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Tableau 34 : Répartition du CAOD de la première molaire supérieure gauche 

Age 

 
CAOD 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

INDEMNE 552 92 402 66,33 954 79,1 

CARIEE 48 8 204 33,67 552 20,9 

Total 600 100 606 100 1206 100 

 

p < 0,0001 

 

Tableau 35 : Répartition des caries selon l’âge et l’indice CAOD/caod 

Age 

 
CAOD(C+c) 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

0 84 14 102 16,84 186 15,4 

1 54 9 84 13,86 138 11,4 

2 84 14 120 19,80 204 16,9 

3 72 12 108 17,82 180 14,9 

4 54 9 84 13,86 138 11,4 

5 60 10 48 7,92 108 9 

6 48 8 24 3,96 72 6 

7 54 9 12 1,98 66 5,5 

8 24 4 12 1,98 36 3 

9 12 2 6 0,99 18 1,5 

10 30 5 6 0,99 36 3 

11 6 1 0 0 6 0,5 

12 12 2 0 0 12 1 

19 6 1 0 0 6 0,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 
P < 0,0001
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Tableau 36 : Répartition des caries selon l’âge (CAOD) 

Age 

 

Présence C 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

NON 84 14 102 16,83 186 15,4 

OUI 516 86 504 83,17 1020 84,6 

Total 600 100 606 100 1206 100 

 

 

Tableau 37 : Répartition des caries selon l’âge ( CAOD) 

Age 

 
CAO(C) 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

0 294 49 102 16,84 396 32,8 

1 180 30 84 13,86 264 21,9 

2 66 11 120 19,80 186 15,4 

3 30 5 108 17,82 138 11,4 

4 12 2 84 13,86 96 8 

5 18 3 48 7,92 66 5,5 

6 0 0 24 3,96 24 2 

7 0 0 12 1,98 12 1 

8 0 0 12 1,98 12 1 

9 0 0 6 0,99 6 0,5 

10 0 0 6 0,99 6 0,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 

p < 0,0001 
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Tableau 38 : Répartition des caries selon l’âge (caod) 

Age 

 

cao(c) 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

0 102 17 606 100 708 58,7 

1 90 15 0 0 90 7,5 

2 54 9 0 0 54 4,5 

3 96 16 0 0 96 8 

4 72 12 0 0 72 6 

5 72 12 0 0 72 6 

6 30 5 0 0 30 2,5 

7 48 8 0 0 48 4 

8 12 2 0 0 12 1 

9 12 2 0 0 12 1 

10 6 1 0 0 6 0,5 

15 6 1 0 0 6 0,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 

p < 0,0001 

 

Tableau 39 : Répartition des dents absentes selon l’âge (CAOD/ caod) 

Age 

 
CAO(A) 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

0 540 90 600 99 1140 94,5 

5 24 4 6 1 30 2,5 

8 6 1 0 0 6 0,5 

10 18 3 0 0 18 1,5 

14 6 1 0 0 6 0,5 

18 6 1 0 0 6 0,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 

p < 0,0001 
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Tableau 40 : Répartition des dents obturées selon l’âge (CAOD/caod) 

Âge 

 

CAO(O) 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

NON 

OBTUREE 
588 98 606 100 1194 99 

OBTUREE 12 2 0 0 12 1 

Total 600 100 606 100 1206 100 

p < 0,0001 

Tableau 41 : Répartition de la population selon le niveau socio-économique 

Niveau socio-économique Effectif Fréquence % 

ELEVE 120 10 

FAIBLE 306 25,4 

MOYEN 780 64,7 

Total 1206 100 

 

Tableau 42 : Répartition du brossage selon le niveau socio-économique 

Brossage 

 

 

Niveau SE 

Non Oui Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

ELEVE 0 0 120 10 120 10 

FAIBLE 48 4 258 21,4 306 25,4 

MOYEN 84 7 696 57,7 780 64,7 

Total 132 10 1074 89,1 1206 100 
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Tableau 43 :  La fréquence de brossage selon le niveau socio-économique 

Niveau SE 

 

Fréq 
brossage 

ELEVE FAIBLE MOYEN Global 

Effectif % Effectif % Effectif % Effectif % 

1 FOIS 48 4 120 10 444 36,8 612 50,7 

2 FOIS 42 3,5 48 4 84 7 174 14,4 

JAMAIS 0 0 48 4 84 7 132 10,9 

PLUSIEURS 30 2,5 90 7 168 13,9 288 23,9 

Total 120 10 306 25,4 780 64,7 1206 100 

p < 0,0001 

 

Tableau 44 : Répartition du CAOD (C+c) selon le niveau socio-économique 

Niveau 
SE 

 
CAO        

( C+c) 

ÉLEVÉ FAIBLE MOYEN Global 

Effectif % Effectif % Effectif % Effectif % 

0 30 2,5 66 5,5 90 7,5 186 15,4 

1 0 0 36 3 102 8,5 138 11,4 

2 6 0,5 36 3 162 13,4 204 16,9 

3 54 4,5 54 4,5 72 6 180 14,9 

4 6 0,5 48 4 84 7 138 11,4 

5 6 0,5 18 1,5 84 7 108 9 

6 0 0 18 1,5 54 4,5 72 6 

7 12 1 6 0,5 48 4 66 5,5 

8 0 0 6 0,5 30 2,5 36 3 

9 0 0 6 0,5 12 1 18 1,5 

10 0 0 6 0,5 30 2,5 36 3 

11 0 0 6 0,5 0 0 6 0,5 

12 6 0,5 0 0 6 0,5 12 1 

19 0 0 0 0 6 0,5 6 0,5 

Total 120 10 306 25,4 780 64,7 1206 100 

p < 0,0001 
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Tableau 45 : Répartition des caries selon l’âge (ICDAS II) 

Âge 

 

Présence 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

NON 36 6 12 1,98 48 4 

OUI 564 94 594 98,02 1158 96 

Total 600 100 606 100 1206 100 

 

Tableau 46 : Répartition du nombre de caries selon l'âge (ICDAS II) 

Âge 

 
Nbr Caries 

ICDAS II 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

0 36 6 12 1,98 48 4 

1 18 3 12 1,98 30 2,5 

2 24 4 36 5,94 60 5 

3 12 2 18 2,97 30 2,5 

4 48 8 48 7,92 96 8 

5 42 7 66 10,9 108 9 

6 54 9 72 11,88 126 10,5 

7 36 6 84 13,86 120 10 

8 66 11 54 8,91 120 10 

9 36 6 54 8,91 90 7 

10 60 10 24 3,96 84 7 

11 48 8 36 5,94 84 7 

12 42 7 24 3,96 66 5,5 

13 24 4 12 1,98 36 3 

14 12 2 24 3,96 36 3 

15 6 1 18 2,97 24 2 

16 18 3 12 1,98 30 2,5 

18 12 2 0 0 12 1 

25 6 1 0 0 6 0,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 

p < 0,0001 
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Tableau 47 : Répartition de la carie selon l’âge (stade 1 de l’ICDAS II) 

Âge 

 
Nbr caries 

stade1 ICDAS 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

0 414 69 372 61,38 786 65,1 

1 138 23 72 11,88 210 17,4 

2 24 4 90 14,86 114 9,5 

3 18 3 48 7,92 66 5.5 

4 6 1 6 0,99 12 1 

6 0 0 18 2,97 18 1,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 

p < 0,0001 

Tableau 48 : Répartition de la carie selon l’âge (stade 2 de l’ICDAS II) 

Âge 

 
Nbr caries 

stade 2 ICDAS 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

0 150 25 168 27,72 318 26,4 

1 132 22 126 20,8 258 21,4 

2 132 22 84 13,86 216 17,9 

3 102 17 54 8,91 156 12,9 

4 42 7 72 11,88 114 9,5 

5 12 2 24 3,96 36 3 

6 30 5 24 3,96 54 4,5 

7 0 0 6 0,99 6 0,5 

8 0 0 6 0,99 6 0,5 

9 0 0 36 5,94 36 3 

11 0 0 6 0,99 6 0,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 

 

p < 0,0001 
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Tableau 49 : Répartition de la carie selon l’âge (stade 3  de l’ICDAS II) 

Age 

 
Nbr caries 

stade 3 ICDAS 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

0 264 44 198 32,67 462 38,3 

1 90 15 192 31,68 282 23,4 

2 114 19 114 18,81 228 18,9 

3 48 8 66 10,9 114 9,5 

4 42 7 24 3,96 66 5,5 

5 24 4 0 0 24 2 

6 12 2 0 0 12 1 

8 6 1 6 0,99 12 1 

9 0 0 6 0,99 6 0,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 

p < 0,0001 

 

Tableau 50 : Répartition de la carie selon l’âge (stade 4 de l’ICDAS II) 

Âge 

 
Nbr caries 

stade 4 ICDAS 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

0 198 33 168 27,72 366 30,3 

1 162 27 126 20,8 288 23,9 

2 102 17 150 24,75 252 20,9 

3 48 8 66 10,89 114 9,5 

4 60 10 36 5,94 96 8 

5 12 2 18 2,97 30 2,5 

6 18 3 24 3,96 42 3,5 

7 0 0 12 1,98 12 1 

9 0 0 6 0,99 6 0,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 
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Tableau 51 : Répartition de la carie selon l’âge (stade 5 de l’ICDAS II) 

Âge 

 
Nbr caries 

stade 5 ICDAS 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

0 210 35 438 72,27 648 53,7 

1 180 30 126 20,8 306 25,4 

2 84 14 24 3,96 108 9 

3 60 10 12 1,98 72 6 

4 24 4 6 0,99 30 2,5 

5 18 3 0 0 18 1,5 

7 18 3 0 0 18 1,5 

8 6 1 0 0 6 0,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 

p < 0,0001 

Tableau 52 : Répartition de la carie selon l’âge (stade 6 de l’ICDAS II) 

Âge 

 
Nbr caries 

stade 6 ICDAS 

6 ans 12 ans Global 

Effectif % Effectif % Effectif % 

0 312 52 414 68,31 726 60,2 

1 102 17 126 20,79 228 18,9 

2 90 15 54 8,92 144 11,9 

3 42 7 12 1,98 54 4,5 

4 12 2 0 0 12 1 

5 6 1 0 0 6 0,5 

6 18 3 0 0 18 1,5 

8 18 3 0 0 18 1,5 

Total 600 100 606 100 1206 100 

 

p < 0,0001 
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Tableau 53 : L'indice ICDAS II selon le niveau socio-économique 

ICDAS 

 

Niveau 

social 

ICDAS

(0) 

ICDAS

(1) 

ICDAS

(2) 

ICDAS

(3) 

ICDAS

(4) 

ICDAS

(5) 

ICDAS

(6) 

ÉLEVÉ 120 54 78 84 84 54 42 

FAIBLE 306 102 210 168 210 120 78 

MOYEN 780 264 600 492 546 384 360 

Total 1206 420 888 744 840 558 480 

 

p< 0,0001 
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Tableau 54 : Répartition des différents stades ICDAS II pour chaque dent 

 Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4 Stade 5 Stade 6 

ICDAS17 6 30 18 24 6 0 

ICDAS16 96 150 180 204 48 54 

ICDAS15/55 78 186 96 174 90 78 

ICDAS14/54 48 108 48 102 72 36 

ICDAS13/53 0 24 18 0 24 0 

ICDAS12 0 60 12 6 6 0 

ICDAS11 18 162 6 0 0 0 

ICDAS21 12 168 6 0 6 0 

ICDAS22 0 72 12 6 0 0 

ICDAS23/63 0 12 36 12 18 0 

ICDAS24/64 42 72 36 102 36 72 

ICDAS25/65 102 132 84 174 108 108 

ICDAS26 42 240 174 174 42 48 

ICDAS27 6 24 24 18 0 6 

ICDAS37 12 84 30 18 0 0 

ICDAS36 42 234 270 306 84 60 

ICDAS35/75 36 216 132 114 126 126 

ICDAS34/74 24 60 48 48 132 102 

ICDAS33/73 0 42 18 18 12 12 

ICDAS32 12 0 6 0 0 0 

ICDAS31 18 18 6 0 0 0 

ICDAS41 18 18 0 0 0 0 

ICDAS42 12 6 0 6 6 0 

ICDAS43/83 0 18 12 36 24 0 

ICDAS44/84 30 102 42 54 138 90 

ICDAS45/85 66 120 132 108 96 162 

ICDAS46 54 180 228 324 48 54 

ICDAS47 18 78 18 18 6 0 

 


