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Résumé
Introduction

L'amélogénése imparfaite affecte I'émail de toutes les dents des individus atteints au sein d'une
méme parenté, de maniére plus ou moins égale, sans référence a la chronologie, parfois en association
avec dautres affections généralisées. Sur le plan phénotypique,il existe 4 formes reconnues
d’amélogénése imparfaite : hypoplasique, hypomature, hypominéralisée et mixte.

Objectif

Evaluer les apports en immunoéléments chez des enfants atteints d’amélogénése imparfaite

avec une analyse descriptive socio démographique.

Matériels et méthodes

Un examen clinique minutieux de la cavité buccale, et une enquéte nutritionnelle chez 105
enfants agés de 06 a 15 ans présentant une amélogénése imparfaite, menée au niveau des trois services
de la clinique dentaire de Tlemcen ainsi que quelques milieux scolaires
Résultats

La prévalence de I’amélogénese imparfaite dans la population étudiée était de 5/10000. Les
résultats montrent une quasi parité fille/garcons avec un age moyen de 9.62 +ou- 1.99 ans allant de 6
ans a 15 ans, parmi ces 105 enfants 32.2% étaient d’origine de la commune de Boudghen et
Aboutachfine, avec une taille moyenne de 1.38 m, un IMC moyen de 16.53 kg/m?et un pourcentage
de 82.9% qui ont un niveau d’instruction primaire, Les apports alimentaires des oligoélément(
sélénium, cuivre, zinc ) et des vitamines ( D et E) ont été significativement diminués chez les enfants
qui présentent une Al par rapport aux enfants sains.

Conclusion

Un apport adéquat en vitamines ( vitamine D et vitamine E) et en minéraux (sélénium ,
cuivre, et zinc ) comptent parmi les meilleures moyens de protection contre les défauts
structuraux de 1’émail ( AI) ainsi que la vigueur du systéme immunitaire, tout en préservant
de ’'infection , de la carie et de la maladie.

Mots clés : L’Al, Immunoéléments, Enfants, Apport alimentaire



Abstract
Introduction

Amelogenesis imperfecta affects the enamel of all teeth of affected individuals within the same
family, more or less equally, without reference to chronology, sometimes in association with other
generalized conditions. Phenotypically, there are 4 recognized forms of amelogenesis imperfecta:

hypoplastic, hypomature, hypomineralized and mixed.
Objective

The objective of the study is to evaluate the immunoelement intake of children with
amelogenesis imperfecta with a descriptive socio-demographic analysis.

Material and methods

A meticulous clinical examination of the oral cavity, and a nutritional survey in 105 children
aged 06 to 15 years with amelogenesis imperfecta, conducted at the level of the three services of the
dental clinic of the hospital and university center of Tlemcen (conservative dentistry and endodontics,
orthopedics Dento Facial and oral pathology) as well as some school environments , Dietary intakes of
trace elements (selenium, copper, zinc) and vitamins (D and E) were significantly reduced in children

with 1A compared to healthy children.
Results

The prevalence of amelogenesis imperfecta in the study population was 5/10000. The results
show that almost parity girl / boy with an average age of 9.62 + or- 1.99 years ranging from (6 to 15
years), among these 105 children 32.2% were of origin of the town of Boudghen and Aboutachfine,
with an average height of 1.38 m, an average BMI of 16.53 kg / m2 and a percentage of 82.9% who

have a primary education level.
Conclusion

An adequate intake of vitamins (vitamin D and vitamin E) and minerals (selenium, copper, and
zinc) are among the best ways to protect against structural enamel defects (1A) as well as the strength

of the immune system, while preserving from infection, decay and disease.

Keywords IA, Immunoelements, Children, Dietary intake
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Introduction

L'Organisation Européenne pour les Maladies Rares (EURORDIS) définit les maladies
rares comme étant des affections invalidantes, touchant 1/2 000 personnes parmi elles,
I’Amélogénese imparfaite (Al), qui constitue un groupe d’anomalies du développement
affectant la structure et I’apparence clinique de I’émail de toutes ou quasiment toutes les
dents, de facon plus au moins identique. L’Al peut associée a d’autres anomalies

morphologiques ou biochimiques. *
La prévalence varie de 1/700 & 1/14 000, en fonction des populations étudiées.

Les défauts de I’émail peuvent entrainer un certain nombre de complications qui sont
lies a la dyschromie (I’altération de couleur), a 1’état de surface rugueux et a une attrition et
une usure rapide des dents .Toutes ces altérations vont avoir des répercussions d’ordre
fonctionnel (réduction de I’efficacité masticatoire ,diminution de la dimension verticale
d’occlusion, perte de la qualité des contacts proximaux résorptions radiculaires ou coronaires,
calcifications pulpaires et problémes de sensibilité dentaire) mais aussi d’ordre parodontal ou

encore esthétique. 2% *

Les relations entre nutrition et immunité ont été tres étudiées malgré un nombre
important de publications dans ce domaine, des inconnues persistent, liées a la complexité de
la machinerie immunitaire et de sa régulation et a la complexité de la machinerie immunitaire
et de sa régulation et a la difficulté d’appréhender les phénomeéne nutritionnels ; Mais le fait
principal réside dans 1’implication profonde entre immunité et état nutritionnel toute carence
nutritionnelle profonde entraine un déficit immunitaire et toute stimulation immunitaire forte

ou prolongée s’accompagne d’hypercatabolisme et de dénutrition sévére. °

Les quantités des oligo-eléments dans 1’émail peuvent étre cruciales pour maintenir son
intégrité et atténuer les effets environnementaux potentiels sur les dents. La dénutrition
est associée a des défauts de développement de I'émail. Certaines carences modérees et
séveres en vitamines entrainent également des affections buccodentaires, une carence en
vitamine D au cours du développement dentaire peut entrainer une amélogénése non
syndromique et une dentinogénése imparfaite une hypoplasie de I’émail et de la dentine et une

dysplasie.’

L’objectif de notre travail est montrer 1’existence d’une relation entre les apports de
ces immuno éléments et le risque de présenter une amélogénése imparfaite chez les enfants

scolarisés de la région de Tlemcen durant I’année 2021-2022 .
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Ce travail s’articule de quatre chapitres

- Dans le premier chapitre, un rappel sur I’embryogénése, histologie du tissu
amélaire apres une définition sur les amélogénéses imparfaites, ses étiologies et
ses différentes formes, puis nous intéressons sur les immuno éléments (les
macronutriments, les micronutriments et les vitamines) et les influences sur le
systéme immunitaire et surtout sur la dent.

- Le deuxieme chapitre comporte des analyses socio démographiques et d’aspect
physique, puis des analyses sur les apports nutritionnels pendant 24h .

- Le troisieme chapitre présent les résultats obtenus, leur interprétation et
discussion.

- Le quatriéme chapitre contient une conclusion générale et des perspectives dans
ce domaine de recherche.



Chapitre I: Revue de la littérature



Chapitre | Revue de la littérature

1. Développement de I’organe dentaire

1.1. Formation du germe dentaire :

1.1.1. L’Odontogenése précoce

L’odontogenése débute pendant les premiers stades du développement cranio —facial, les
dents se développent a partir de germes dentaires comportant deux compartiments de base : les
tissus epithéliaux (dérivés de I'ectoderme) et mesenchymateux (dérivés de I'ectomésenchyme),
avec une membrane basale interposée jonction épithélio-mésenchymateuse se forme
progressivement au cours de la morphogenése. Enfin, elle prédit la forme future de la dent, qui
changera encore Iégerement en raison de I'apposition différentielle des tissus durs selon I'espace.
En général, les germes dentaires passent par plusieurs étapes au cours de leur développement,
qui sont nommeées en fonction de la forme de I'épithélium dentaire sur la coupe histologique
frontale : épaississement épithélial, stade de la lamina, stade du bourgeon, stade de la calotte et

stade de la cloche.” (Figure 1)

Placode Dentaire

2

" stade de Bourgeon|

:- Stade de Cupule

iSillon Vest.
: = Lame D. liére

& 1
v -‘f_gze Stade de Cloche

Cloche

Source : https://docplayer.fr/19393820-Aspects-morphologiques-de-l-odontogenese.html

Figure 1 : Les stades de ’odontogénése


https://docplayer.fr/19393820-Aspects-morphologiques-de-l-odontogenese.html
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1.1.2. Stade de la lame dentaire

Morphologie cellulaire et évolution. La prolifération des cellules épithéliales en direction
du mésenchyme conduit a la formation d’une lame dentaire continue, en fer a cheval, enfouie
dans les mésenchymes maxillaire et mandibulaire, dérivés du premier arc branchial et du
bourgeon nasofrontal. En regard de la lame épithéliale, des cellules dérivées des crétes neurales
migrent depuis la face postérieure de I’embryon en direction de la zone ventrale. Il est probable

que des cellules migrantes proviennent aussi du mésenchyme paraaxial. (Figure 2)

La lame dentaire s’invagine et se développe dans le mésenchyme des machoires. Elle va
former une bande continue, et latéralement elle contribue a la formation des 20 bourgeons des
dents temporaire. Ultérieurement, les 20 bourgeons des dents permanentes de remplacement
apparaissent (dents successionnelles). Plus tardivement elle s’étend vers I’arriére et donne

naissance aux bourgeons de dents non successionnelles les trois molaires permanentes.®

Source : Levana ayache.prise en charge de ’amélogénése imparfaite illustrée autour d’un cas clinique réalisé au CHU de

Nice .Médecine humaine et pathologie.2018

Figure 2 : Stade de la lame dentaire

1.1.3. Bourgeon de I’émail

Le bourgeon de 1’émail, de forme sphérique, est entouré par un manchon de tissu
conjonctif particulier, I’ectomésenchyme qui est a 1’origine du complexe dentino-pulpaire. Il est
constitué de cellules épithéliales périphériques basales cubiques et de cellules polygonales

présentant les attributs des cellules malpighiennes de 1’épithélium buccal dont elles dérivent.
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L’immunohistochimie démontre dans ces cellules la présence de filaments intermédiaires de
cytokeératine. La microscopie électronique y décéle des faisceaux de tonofilaments amarrés a de

nombreuses jonctions des mosomales intercellulaires.? (Figure 3)

Source : Levana ayache.prise en charge de ’amélogénése imparfaite illustrée autour d’un cas clinique réalisé au CHU de

Nice .Médecine humaine et pathologie.2018

Figure 3 : Stade du bourgeon dentaire

1.1.4. Stade de cupule

Le bourgeon épithélial en cupule, englobant dans sa concavité du tissu

éctomésenchymateux ou papille dentaire.® (Figure 4)
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Source :Levana ayache.prise en charge de I’amélogénése imparfaite illustrée autour d’un cas clinique réalis¢ au CHU de Nice

.Médecine humaine et pathologie.2018

Figure 4 : Stade de la cupule dentaire
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1.1.5. Stade de cloche dentaire :

C’est le stade de cytodifférenciation, des odontoblastes qui vont secréter les constituantes
organiques prédentine et dentine. Vient ensuite la différenciation des améloblastes secrétant les
constituants d’email ¢’est a ce stade aussi qui débute la formation des racines. La différenciation
terminale des odontoblastes, cellules secrétant la dentine et des améloblastes synthétisant 1’email,
se produit au cours de stade de cloche dentaire. Cette différenciation se produit a I’interface entre
épithélium et mésenchyme. Elle est régulée par les interactions entre les deux tissus ; les
odontoblastes secretent une matrice extracellulaire collagénique qui se minéralise par la suite en
dentine, un tissu semblable a 1’os ; Les améloblastes dépose la matrice de ’email celle-ci se
transforme en email tissu le plus dure de I’organisme les racines de la dent se développent apres

morphogenése de la couronne .*°(Figure 5)

Source : Levana ayache.prise en charge de I’amélogénése imparfaite illustrée autour d’un cas clinique réalisé au CHU de

Nice .Médecine humaine et pathologie.2018

Figure 5 : Stade de la cloche dentaire

1.15.1. Epithélium externe de I'émail

L'épithélium externe de I'émail forme la couche externe de cellules cuboidales qui
délimitent l'organe de I'émail. Il est séparé du tissu mésenchymateux environnant par une
membrane basale. Les cellules épithéliales de I'émail externe contiennent des noyaux de grande
taille, placés en position centrale, et ont petites quantités d'organelles intracellulaires associées a

la synthése des protéines. Les cellules sont en contact les unes avec les autres via desmosomes et
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des jonctions lacunaires. L'eépithélium externe de I'émail est supposé étre impliqué dans le
maintien de la forme de I'organe de I'émail et dans les échanges de substances entre I'organe de

I'émail et I'environnement.!

1.15.1.1. Réticulum stellaire

Le réticulum stellaire est le plus développé au stade de la cloche. Les espaces
intercellulaires se remplissent de liquide. Les cellules sont en forme d'étoile avec des corps
contenant des noyaux bien visibles et de nombreux processus de ramification. Les
caractéristiques de type mésenchymateuses du réticulum stellaire comprennent la synthése de
collagene dans le tissu. La principale fonction du réticulum stellaire est «mécanique», protégeant
les tissus dentaires sous-jacents contre les perturbations physiques, en maintenant la forme de la
dent. Le réticulum stellaire produit également le facteur stimulant les colonies (CSF-1), le facteur
de croissance transformantbéta-1 (TGF-B1) et la protéine liée a I'hormone parathyroidiennes
(PTHrP). Ces molécules peuvent étre libérées dans le follicule dentaire et contribuer a recruter et
activer les ostéoclastes nécessaires a la résorption de I'os alvéolaire adjacent lorsque la dent en

développement s'agrandit et fait son éruption.**

1.151.2. Stratum intermedium

Le stratum intermedium apparait au stade de la cloche, et se compose de deux ou trois
couches de cellules aplaties qui recouvrent 1’épithélium d'émail interne (et ses dérivés). Le site
cellules du stratum inter medium ressemble aux cellules du réticulum stellaire ; Son réle consiste
en la synthése des protéines et le transport des matériaux vers et depuis les cellules formatrices
d'émail de I'épithélium interne de I'émail (la couche intermédiaire).cellules de I'épithélium
interne de I'émail (les améloblastes).**

1.1.5.2. Epithélium interne de I'émail

Les cellules de I'épithélium interne de I'émail sont colonnaires au stade de la cloche mais, a
partir des régions associées aux futures pointes des cuspides (c'est-a-dire les sites de formation
initiale de I'émail). Les desmosomes relient les cellules épithéliales de I'émail interne et relient
cette couche au stratum intermedium. L'épithélium interne de I'émail est séparé des cellules
périphériques de la papille dentaire par une membrane basale et une zone sans cellules et une

zone acellulaire.
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La différenciation de la papille dentaire au stade précoce de la cloche est moins marquée
que celle de l'organe de I'émail. Jusqu'au stade tardif de la cloche, la papille dentaire est
constituée de cellules mésenchymateuses serrées. Histochimiquement, la papille dentaire devient

riche en glycosaminoglycanes..™
1.1.6. Formation de la couronne

La couronne se forme avant la racine de la dent, avec la participation de deux éléments,
I’organe de I’émail et la couche périphérique de la papille dentaire. Les cellules de 1’épithélium
dentaire interne se différencient en préaméloblastes, qui induisent la transformation des cellules
périphériques de la pulpe en odontoblastes. Les odontoblastes commencent a sécréter la dentine
avant toute formation de 1’émail. Lorsque la premiére couche de dentine se dépose face aux
préaméloblastes, il se crée une séparation entre ceux-ci et les vaisseaux sanguins de la pulpe; Par
la suite, ’organe de 1’émail est pénétré de capillaires sanguins qui prennent leur origine dans le

mésenchyme qui entoure 1épithélium dentaire externe.'

1.1.7. Larhizagénese

La formation des racines débute en fin de développement coronaire et est tributaire de la
progression apicale de la levre épithéliale constitue la gaine de Hertwig formée par 1’accolement
de ’EDI et ’EDE sans interposition ni de réticulum stellaire ni de stratum inter medium. Dans
les dents multi radiculées, la gaine de Hertwig se plisse et par fusion des replis, des racines
s’individualisent. Au contact de I’EDI, les préodontoblastes radiculaire se différencient comme
dans la couronne en odontoblastes fonctionnels et dépose prédentine- dentine et la membrane
basale dégrade. La gaine de Hertwig va se fragmenter .Certaines cellules épithéliales pourrait
subir une transformation épithélio-mésenchymateuse alors que d’autre persistent sous forme de
résidus épithéliaux de Malassez. Au contact de la prédentine-dentine les cémentoblastes se

différencient et déposent le cément .*

10
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1.2. Structure et les propriétés des tissus amélaire

1.2.1. Histologie de I’email

1.2.1.1. Structure de I’email

L’émail est une structure non homogene, acellulaire, avasculaire et non innervée qui
recouvre la couronne des dents ' Son épaisseur varie en fonction de sa localisation et peut

atteindre jusqu’a 2,5mm au niveau des cuspides *? il est constitué de plusieurs parties :

12.1.1.1. Les cristaux d’hydroxyapatite

Ces cristaux dont une formule chimique est CalO(PO4)6(OH)2 sont constitués de

faisceaux d’hydroxyapatites carbonatés disposés parallélement.™®

1.2.1.1.2. Les prismes et la substance interprismatique

Ce sont des cordons minéralisés qui vont de la jonction amélo-dentinaire a la surface des
dents. lls sont constitués de cristaux orientés dans des directions différentes permettant la

délimitation de deux zones, le coeur du prisme et la périphérie appelée gaine.13 (Figure 6)

1.2.1.1.2.1. Email interprismatique

Il est de méme composition que I’émail prismatique. La différence réside dans 1’orientation

des cristaux qui est différente.”®
1.2.1.1.2.2. Email aprismatique

Il s’agit des premicres et derniéres phases de sécrétion des améloblastes. Les cristaux sont
disposés uniformément, les prismes sont perpendiculaires a la surface externe de la dent et leur

parcours sinueux délimitent des bandes claires, parazonies, et sombres, diazonies.™

Prisme

Substance inter

prismatique

Gaine du prisme

Source :cours de la faculté de médecine Constantine

Figure 6: microscope électronique des prismes

11
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12.1.2. La Composition de I’email

L’émail est composé a 96 % de maticre minérale, le reste étant composé d’eau et de

matiére organique.™
1.2.1.2.1. La phase minérale

Sa partie minérale est principalement composée d’un réseau de cristaux d’hydroxyapatite
de calcium, Cal0(PO4)6(OH) 2, responsable non seulement de sa force, mais aussi de sa
friabilité.® cette phase est formée par les éléments majeurs suivants: calcium, phosphate,
carbonates, sodium, magnésium, chlore et potassium. On trouve également des composants
mineurs ou traces, plus précisément on a identifié le fluor, le fer, le zinc, le stronium, et le brome

du cobalt.®

1.2.1.2.2. La phase aqueuse : Eau libre et eau liée

L’eau libre est présente dans I’émail chauffé jusqu’a 200 °C (0,56-1,48 % pour 1’émail des
dents permanentes et 3 % pour les dents temporaires). L’eau libre est présente surtout dans les

espaces inter cristallins.’

1.2.1.2.3. La phase organique

Dans I’émail sain mature, la partie de la matrice secrétée par les améloblastes qui ne
s’est pas minéralisée est constituee de matiéres organiques (0,4% de la masse amélaire) et
d’eau (3,6 % de la masse amélaire), ce qui représente 13% du volume de I'émail. Cette
matrice forme une coque d'hydratation autour et entre les cristaux qui permet le passage de

courants ioniques.*
1.3. Ameélogénése

La formation de I'émail commence immédiatement apres la mise en place de la premiére
couche de dentine par les odontoblastes. Les cellules de I'épithélium interne de I'émail se
différencient en ameéloblastes. Ce sont des cellules colonnaires attachées au stratum intermedium
par sa base. Une extension pyramidale est présente a l'extrémité sécrétoire des améloblastes,
appelée processus de Tomes, par laquelle la matrice de I'émail est sécrétée a la jonction amélo-
dentinaire. Une fois la matrice de I'émail déposée, immédiatement, le processus de minéralisation
commence par la sécrétion d'ions calcium et phosphate dans la matrice de I'émail, formant des

cristallites d'hydroxyapatite. Au fur et & mesure que les matrices sont secrétées et mineralisées,

12
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les cellules améloblastiques s'‘éloignent de la jonction amélo-dentinaire, formant un motif de
cristallites contenues dans des prismes d'émail, qui vont de la jonction amélo-dentaire a la
surface de I'émail. Au fur et & mesure de la maturation de I'émail, la taille des cristallites
augmente et la teneur en matiere organique diminue. Une fois la formation de I'émail terminée, la
cellule améloblastique perd le processus de Tomes, s'aplatit et devient I'épithélium réduit de

I'émail. *®(Figure 7)

Source : Faculté de médecine —université de Rennes 1

Figure 7: Les différentes phases de la vie d’un améloblastes.

1 : Préaméloblastes, 2 : Améloblastes présécréteur, 3 : stade sécrétoire (1ére couche de I’émail aprismatique), 4 : stade sécrétoire
(émail prismatique), 5 : stade de maturation (aspect plissé d’améloblaste), 6 : Stade de maturation (aspect lisse d’améloblaste), 7

: stade de protection.

2. Amelogenese imparfaite
2.1. Définition

L’amélogénese imparfaite (AI) constitue un groupe d’anomalie lie du développement
affectant la structure et ’apparence clinique de 1’émail (hétérogéne) de toutes ou de quasiment

toutes les dents temporaires et permanentes.*’

Les dents sont alors anormalement petites, décolorées, piquées ou striées, et sujettes a une

usure rapide et a des cassures.*’
2.2. Etiologies

L’amélogénese imparfaite est une maladie génétique pouvant exister de manicre isolée
ou étre associée a d’autre symptome dans le cadre de syndrome ou maladies rares. Tous les

modes de transmission sont possible (autosomique dominant, récessif ou lié a 1’X).

13
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Les génes connus et impliqués sont les suivants :

- AMELX (Xp22.3-p22.1)
- ENAM (4q21)

- MMP20 (11922.3-23)

- KLK4 (19913.3-q13.4)

- WDR27 (15q21.3)

- FAMBS3H (8¢24.3)

- DLX3 (17921.3-922)

Ces génes codent pour des protéines de structure de 1’émail (AMELX : amélogénine,
ENAM : énaméline) mais aussi des enzymes résorbant la matrice protéique (MMP20 :
métalloprotéinase de la matrice extracellulaire ; KLK4: kallikréine 4 : des facteurs de

transcription (DLX3) et des protéines impliquées dans le métabolisme phosphocalcique.

L’émail dentaire est un tissu acellulaire, d’origine épithéliale, le plus minéralisé et le
plus dur de I’organisme, incapable de réparation et de régénération en dehors de capacités

limitées de reminéralisation dans la salive.

D’autres protéines sécrétées par les améloblastes et impliquées dans la formation de
I’émail et sa minéralisation (améloblastine: AMBN ; tufteline: TUFT1), dans sa maturations
ou dans I’adhésion cellule matrice amélaire (amélotine: AMTN ; apinprotein: ODAM) n’ont
pas encore été associées a un phénotype clinique dans le cadre des amélogénéses

imparfaites.’
2.3. Classifications des amélogéneses imparfaites

De nombreuses classifications de I'lA ont évolué depuis la division initiale en types
hypoplasique et hypo calcifié en 1945 Certaines se fondent exclusivement sur le phénotype
(apparence), d'autres utilisent le phénotype comme principal facteur de discrimination, et le

mode d'hérédité comme facteur secondaire du diagnostic.™®
2.3.1. Classification de Weinmann et al 1945

Deux types basés uniquement sur le phénotype : hypoplasique et hypocalcifié'®

14
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2.3.2. Classification de Darling 1956

Cinqg phénotypes basés sur les résultats cliniques, micro radiographiques et

histopathologiques.*®

Tableau I : Classification des amélogénéses imparfaites selon Darling 1956.

La classe Sous classe Criteres phénotypiques
Hypoplasique Groupe 1 Piqlres géneralisées.
Groupe 2 Sillons verticaux (on sait maintenant qu'il s'agit d'une

IA liée au chromosome X).

Groupe 3 Hypoplasie généralisée.
Hypocalcifié Type 4A Email crayeux, jaune ou brun.
Type 4B Décoloration et mollesse marquees de I'émail avec

perte post-éruptive de I'émail.

Type 5 Décoloration généralisée ou localisée et écaillage de

I'émail.

2.3.3. Classification de WITKOP 1957
Classification basé principalement sur le phénotype (Tableau II) *®

Tableau Il : Classification des amélogenéses imparfaites selon WITKOP 1957.

La classe Le phénotype

Classe 1 Hypoplasie

Classe 2 Hypocalcification

Classe 3 Hypomaturation

Classe 4 Hypomaturation pigmentée
Classe 5 Hypoplasie locale

2.3.4. Classification de WITKOP 1989

Quatre grande categories basees principalement sur le phénotype ( hypoplasique,
hypomaturation, hypocalcifié, hypomaturation-hypocalcifi¢ avec taurodontisme) *® **(Tableau

1)
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2.3.4.1. Type | : Hypoplasique

L’Al hypoplasique est un défaut quantitatif de 1’émail di a une perturbation durant la
formation de la matrice amélaire. L’émail présent a une dureté normale, translucide, de teinte
subnormale mais de faible épaisseur, voire inexistant dans les formes les plus séveres La surface
de la dent est rugueuse, présente des puits, des stries, des surface piquetées, alternées parfois
avec des plages d’émail normal. L’émail n’est pas prédisposé a 1’usure. Radiologiquement,
I’émail est visible mais les hypoplasies présentes donnent une impression d’anomalie de forme

de la couronne. C’est la forme clinique la plus fréquente.'*(Figure 8)

Source : service d’odontologie conservatrice et endodontie .CHU Tlemcen .Algérie Date : 30/12/2021

Figure 8 : Iconographie personnelle d’une patiente présente une Al forme Hypoplasique

2.3.4.2. Type Il : Hypomature.

L’Al hypomature est un défaut qualitatif de 1’émail. L’émail est présent en quantité
normale, relativement dur, mais présente des dyschromies importantes allant du blanc crayeux au
jaune brun .Il est fragile surtout lorsqu’il est brun, mais moins fragile que [’émail

hypominéralisé. L’émail présente un aspect mat et perd sa brillance naturelle.*(Figure 9)
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Source : Les amélogénéses imparfaites de A a ZCliniquePar Marie-Cécile Maniere, Francois Clauss, Elise Pilavyan, Agnes
Bloch-Zupanle 11-06-2019

Figure 9: Amélogénese imparfaite forme hypo mature

2.3.4.3. Type 11 : Hypominéralisé

L’ Al hypominéralisée est le défaut qualitatif de 1’émail le plus sévere.

L’émail est d’épaisseur normale lors de I’éruption mais trées hypominéralisé. L’émail est
trés friable, poreux, avec une teinte jaune, orange a brune. Cet émail s’use et se fracture

rapidement.*(Figure 10)

Source : amélogénése imparfaite une prise en charge médicale et psychologique pour aller au dela des défis techniques
etesthétiques publié le 02.07.2021

Figure 10: Amélogénése imparfaite forme hypoplasique
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2.3.4.4. Type 1V : Hypomature — Hypoplasique avec taurodontisme.

La triade d'anomalies a transmission autosomique dominante, caractérisée par une
hypomaturation hypoplasie avec taurodontisme, est décrite comme la conséquence d'une atteinte
polygénique complexe .L’émail est marbré et moucheté de couleur blanche, jaune ou brune,
avec, puits plus souvent sur les faces vestibulaires. Il peut aussi étre plus mince, avec des zones
d'’hypomaturation .Les molaires ont une morphologie taurodonte et les autres dents peuvent avoir
des chambres pulpaires anormalement larges. L'émail a une radio-opacité a peu preés égale voire

légérement plus maquée que celle de la dentine.* (Figure 11)

Source :amélogénese imparfaite une prise en charge médicale et psychologique pour aller au dela des défis techniques
etesthétiques publié le 02.07.2021

Figure 11: Amélogénese imparfaite de type 1V

18



Chapitre |

Revue de la littérature

Tableau 111 : Classification des amélogénése imparfaite selon WITKOP 1989 819

La classe

Sous classe

Criteres phénotypiques

Mode

transmission

de

Type | Hyporplasique

Type
Hypoplasique

ponctuée

1A :

Un émail parsemé de punts de
tailles différentes distribues
irrégulierement en rings ou en
colonnes, principalement sur
les faces vestibulaires des

dents définitives.

A transmission
autosomique

dominante

Type
Hypoplasique

localisée

1B :

Caracteérisée par une
hypoplasie localisée de I'émail
sous forme de puits, de sillons
de

horizontales.

ou plages anormales

A transmission
autosomique

dominante

Type
Hypoplasique

localisée

IC:

Une forme plus séveére,
L'émail est hypoplasique mais
aussi éventuellement
hypominéralisé. Presque
toutes les dents sont affectées,

dans les deux dentitions.

A transmission
autosomique

récessive

Type
Hypoplasique

lisse

ID :

possede un émail lisse et
généralement mince (confirme
radio graphiguement), ce qui
entraine des défauts de points
de contact entre les dents.
L'email est dur et brillant,
avec une couleur qui varie du
blanc au jaune-brun, sauf au
niveau des points de contact
ou il peut étre plus colorés et

hypo minéralisé.

A transmission
autosomique

dominante

Type IE

: [1'émail

est mince confirmé

A transmission
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Hypoplasique radiographiquement, lisse et | chromosomique
lisse brillant, de couleur brune ou | dominante liée
jaune-brun. au chromosome
X
Type IF: | Un émail mince, confirmé | A transmission
Hypoplasique radio graphiquement avec un | autosomique
rugueuse grand contraste entre émail et | dominante
dentine,
Type IG:|Un émail agénésique, qui | A transmission
Agénésie de | n'apparait pas radio | autosomique
1’émail graphiquement. La surface | récessive
dentaire est jaune-brunatre,
rugueuse ou granuleuse.
Type I1'| Une forme pigmentée. | A transmission
hypomature A L’émail relativement mou, | autosomique
Type Il Hypomature présente  des défauts de | récessive
structure au niveau
prismatique, [’épaisseur est
normale, la surface Claire ou
trouble, marbrée, brunatre.
L’email peut étre détaché a la
sonde comme une écaille, de
la dentine sous-jacente.
Type Il | L'email est mou mais|A transmission
hypomature B d'épaisseur normale ; il peut | récessive liée

étre percé par une pointe

appliquée fermement.

au chromosome
X

Type I
hypomature C

Est caractérisé par des dents a
couronnes coiffées d’un émail
blanc

opaque (snow-

cappedteeth).

A transmission
lige au

chromosome X

Type Il

Type Il A

La dent est a au depart une

taille et une forme normales,

A transmission

autosomique
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Hypocalcifiée

et subit une éruption normale
pendant laquelle I’émail, mou
mais d'épaisseur normale,
garde une couleur jaune-brun

ou orange.

dominante

Type 111B

Les signes cliniques sont ceux
du type IHIA mais avec une

gravité plus grande.

A transmission
autosomique

récessive.

Caracterisée par une | A transmission
Type IV Hypo hypomaturation  hypoplasie | autosomique
mature, avec  taurodontisme,  est | dominante
hypoplasique et décrite comme la conséquence
taurodontisme d'une atteinte polygénique

complexe .L’émail est marbré

et moucheté de couleur

blanche, jaune ou brune, avec,

puits plus souvent sur les

faces vestibulaires.
Type IVA: L’émail immature est marbré,
Hypomature et découler jaune-brun  voire
hypoplasique blanchatre.
Type IVB : L’émail est mince, surtout
Hypoplasique et hypoplasique, mais avec des

hypomature

zones d’hypomaturation. Les
dents taurodontes ont le méme

aspect que clans le type IVA.
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2.3.5. Classification selon le mode de transmission
2.3.5.1. Amélogénése imparfaite liée a I’X
2.3.5.1.1. Géne de I’amélogénése :

AMEL est une protéine de la matrice amélaire riche en proline et en histidine. Chez
I’Homme, des mutations dans le géne AMELX sont majoritairement responsables d’une Al de

type hypoplasique li¢e a I’X. 19
2.3.5.1.2. Locus Xq22-928

Elle est liée a un locus sur le bras court distal du chromosome X. Les caractéristiques
cliniques des femmes atteintes de cette famille varient considérablement, contrairement aux
résultats plus cohérents obtenus dans les familles liées a la région du locus du géene de

I'amélogénése.
2.3.5.2. Amélogénese imparfaite autosomique dominante
2.3.5.2.1. Géne de I’énaméline : ENAM

Est la plus grosse protéine de la matrice amélaire, selon le mode autosomique
dominant ,une premiére mutation affectant 1’épissage avait été identifiée a 1’origine d’une Al

avec un émail mou et trés sévérement hypoplasique.™®

2.35.2.2. Géne FAM83H

Est une protéine intracellulaire a expression ubiquitaire. Les mutations humaines

identifiées Dans FAM83H provoquent une 1A hypo calcifiée autosomigque dominante.*®
2.3.5.3. Amélogénese imparfaite autosomique récessive
2.3.5.3.1. Geéne de I’énamélysine : MMP20

Sécrétée par les améloblastes et est nécessaire au contréle de la morphologie des cristaux
d’hydroxyapatite. Les mutations de MMP20 entrainent une hypo maturation Al autosomique

récessive.
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2.3.5.3.2. Geéne de la Kallikreine : KLK4

La KLK4 code pour une sérine protéase qui est exprimée et sécrétée par les améloblastes
lors du stade de maturation. Elle joue un rdle dans la croissance des cristaux d’hydroxyapatite
grace a son action de dégradation des protéines de 1’émail. Des mutations dans le géne sont

associées a des Al hypomature & transmission autosomique récessive.*®

2.3.5.3.3. Gene WDR72

Est une protéine intracellulaire exprimée plus fortement lors du stade de maturation des
améloblastes. Chez I’Homme, des mutations autosomiques récessives tronquant la protéine sont

responsables d’une Al hypomature.19

2.3.5.3.4. Gene SCL24A4

Est un canal potassium sodium/calcium dépendant. Il est exprimé au stade de maturation
des améloblastes. Des mutations dans le geéne sont a l’origine d’une AI hypomature,

hypominéralisée & transmission autosomique récessive °

2.3.5.3.5. Gene ITGB6

Est impliquée dans 1’adhésion cellulaire, et elle est exprimée principalement lors du stade
de maturation des améloblastes. Les patients avec des mutations autosomiques récessives dans ce
géne ont soit un émail hypominéralisé avec des puits, soit un émail hypoplasique avec une

surface rugueuse.™
2.3.6. Classification moléculaire des amélogenéses imparfaites syndromique :

2.3.6.1. Syndrome Email — Rein :

Le syndrome email-rein ou ERS (enamel renal syndrome) également appelé Al avec
néphrocalcinose. Il est caractérise par une triade phenotypique : inclusions dentaires multiples,

hyperplasie gingivale,hyperplasie folliculaire.

Ce syndrome de transmission autosomique récessive, est la conséquence d’une mutation
dans un gene codant pour une protéine kinase Family with sequence simil arity 20, membre A
(FAM20A).

23



Chapitre | Revue de la littérature

L’ Al hypoplasique associée au syndrome ERS touche a la fois les dents temporaires et
permanentes avec un phénotype sévére, caractérisé par une dyschromie brun-jaunatre, une
microdontie, une couche amélaire trés mince rugueuse ou lisse, voire une aplasie amélaire dans

certains.™
2.3.6.2. Le syndrome de Kohlschitter-Ténz :

Le syndrome de Kohlschitter-Tonz (KTZS), aussi appelé syndrome amélo-cérébro-
hypohidrotique associe une forme sévére d’Al hypoplasique, une encéphalopathie épileptique
pharmaco-résistante, des traits autistiques et un retard de développement psychomoteur.

Le syndrome est de transmission autosomique récessive et est caractérisé par une
variabilité génétique Le phénotype dentaire consiste en une association entre formes
hypominéralisées et hypomature d’Al. L’émail est dyschromique et rugueux, avec une
sémiologique radiographique caractérisée par une absence de différence de radio densité entre

émail et dentine.*®

2.3.6.3. Le syndrome Tricho-Dento-Osseux :

Le syndrome Tricho-Dento-Osseux (TDO) est une forme de dysplasie ectodermique.
Chez les patients atteints, on retrouve des cheveux bouclés voire frisés a la naissance, une
hypoplasie de I'émail avec décoloration et taurodontisme des molaires. L'hypoplasie de I'émail et
le taurodontisme constituent les manifestations les plus caractéristiques. L'atteinte de I'émail peut

varier d'un patient a l'autre.

Le syndrome est di a des mutations du gene homéobox distal-less (DLX3) qui se transmet

sur le mode autosomique dominant avec forte pénétrance.”*

2.3.6.4. Dystrophie des cones et des batonnets :

Ce syndrome peut aussi porter le nom du syndrome de Jalili, un syndrome génétique
associant une amélogénése imparfaite (Al) et une dystrophie des cones et des batonnets (DCB)

décrit pour la premiére fois dans une étude publiée en 1988 Par JALILI et JONES.

L’ Al diagnostiquée est généralement caractérisée par une malformation de 1'émail dentaire
ayant des conséquences variables pouvant aller d’une sensibilité dentaire, a l'apparition de
Iésions carieuses en passant par des éruptions retardées. Une dystrophie des cbnes et des

batonnets débouchera, entre autres, sur une perte de l'acuité visuelle, une perte de la vision

24



Chapitre | Revue de la littérature

centrale, une absence de vision des couleurs et une photophobie. C'est une maladie génétique
autosomique récessive, causée par la mutation du géne CNNM4 localisé sur le chromosome
2q11.%2

2.3.6.5. Maladie cceliaque

La maladie cceliaque peut se développer a n’importe quel age, a partir du moment ou les
aliments solides sont introduits dans 1’alimentation. Si celle-ci apparait pendant le

développement des dents, des anomalies de structure amélaire peuvent survenir.

On peut observer a la fois une hypoplasie et une hypominéralisation de 1’émail. Le plus
communément, on retrouve une bande hypoplasique amélaire avec des cuspides intactes. Une

malformation de I’émail peut apparaitre en méme temps que les symptomes gastro-intestinaux.?®
2.4. Diagnostic

2.4.1. Diagnostic positif

2.4.1.1. Clinique

Est basé¢ sur D’histoire familiale, le tracé du pedigree, [’observation clinique et

I’enregistrement méticuleux constituent 1’épine dorsale du diagnostique
Le diagnostic Al est suspecté ou posé lors de trois circonstances principales :

- La mise en évidence clinique de défauts d’émail en denture temporaire et ou permanente,
évocateurs d’un diagnostic d’Al. La dyschromie ou la dysplasie, des la mise en place de
la denture temporaire, inquiéetent les parents qui consultent spontanément

- L’identification de Al dans un tableau clinique syndromique préalablement identifié ou
en cours d’identification. Le patient est alors adressé par le médecin traitant ou spécialiste
pour confirmation des atteintes amélaire.

- L’existence d’un antécédent familial Al les familles concernées consultent généralement
précocement avec leur enfant afin de confirmer ou infirmer la présence d’une atteinte de

Iémail. *
2.4.1.2. Radiologique

L’imagerie fait partie intégrante du bilan initial, celle-ci comprend, selon 1’dge et le type

d’anomalies et de dysmorphoses, une radiographie panoramique ou orthopantomogramme, OPT,
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une téléradiographie de face et ou de profil, voire 1’association de ces moyens d’exploration a

radiographie panoramique permettra de rechercher et préciser les anomalies dentaires.
Les signes radiologiques recherchés sont :

- Une épaisseur réduite de 1’émail, voire une absence et ou des zones irréguliéres.

- Une radio-opacité de 1’émail anormal (densité faible).

- Des anomalies de forme des dents : taurodontisme, forme radiculaire.

- Des anomalies de structures associees: anomalies dentinaires, calcifications intra
pulpaires...

- Des troubles de I’éruption dentaire.

- Des anomalies du parodonte notamment la gencive

- Des anomalies du support osseux alvéolaire et des bases osseuses associées.

- Toute autre anomalie bucco-dentaire.

Le diagnostic clinique pourra étre confirmé par un diagnostic moléculaire (test génétique :
mise en évidence de variations pathogénes des geénes impliqués dans les Al isolées ou
syndromique).

L’analyse génétique doit étre idéalement prescrite par un médecin généticien OU UN
spécialiste d’organe du réseau maladies rares, qui pourra en expliquer I’impact pour le patient et
sa famille ; Le généticien clinicien, évoque le diagnostic cliniguement devant les circonstances
suscitées et adresse un prélevement du patient au laboratoire de diagnostic moléculaire pour la

confirmation du diagnostic par I’analyse des genes incriminés®
2.4.2. Diagnostic differentiel

Un diagnostic différentiel doit étre écarté les autres étiologies possibles des anomalies de

structure de 1’émail d’origine systémique voire d’origine locale
Il est important, alors de se poser les bonnes questions :

- D’autres personnes sont-elles atteintes dans la famille ? Caractére transmissible de
I’anomalie ?

- Combien des dents sont touchées ?

- Les dents affectées sont-elles une période de formation identique, sont-elles reliées a

une chronologie de minéralisation ?
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- L’analyse détaillée des antécédents médicaux du patient montre-t-elle une éventuelle
exposition a des agents toxiques, & des medicaments, & des agents tératogénes qui

auraient pu affecter la formation de I’émail ?°

2421, Défaut unitaire

D’origine acquise, une dent est concernée, 1’étiologie est locale en rapport avec un
traumatisme sur une dent temporaire ayant entrainé directement ou indirectement (complications

infectieuses) un défaut de formation de la dent permanente de remplacement par exemple.'’
Un traumatisme dentaire est une lésion d’une ou plusieurs dents, causée par un choc

Les traumatismes dentaires touchent le plus souvent les "dents de devant” plus exposées

(incisives et canines supérieures notamment).*

2.4.2.2. Défaut généralisé
2.4.2.2.1. La dentinogénése imparfaite

La dentinogénese imparfaite est une anomalie héréditaire de structure de la dentine qui se
transmet selon un mode autosomique dominant. L’émail est normal, mais s’effrite facilement,
mettant & nu une dentine peu résistante et qui s’use prématuré. Le diagnostic repose sur les
aspects cliniques : les dents ont un aspect opalescent et une couleur qui va du bleu-gris au brun
ambré. Elle affecte les deux dentures. Elle peut étre associée ou non a une maladie générale

(I’ostéogenése imparfaite).* (Figure 12)

Les principales caractéristiques qui permettent de différencier les amélogenéses et

dentinogéneése imparfaites des MIH sont :

- Les opacités diffuses ;
- Le nombre de dents atteintes ;

- L’hérédité.*
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Source: Orphanet journal of rare diseases

Figure 12: Un patient présent une dentinogénése imparfaite (DGI) de type Il en
dentition mixte

2422.2. La fluorose

Se définit par une altération des tissus dentaires durs par surcharge en fluor. Cette affection
est consécutive a un apport excessif de fluor chez I'enfant pendant I'organogenése des couronnes
dentaires. Les instances médicales recommandent, dans un but de carioprotection, un apport total
journalier d'agents fluorés égal a 0,05 mg/kg, sans dépasser 1 mg. Cette altération dentaire peut

apparaitre si les quantités recommandées ne sont pas respectées.® (Figure 13)

Source : CHU de Bordeaux, Pole d’odontologie et santé buccale ,hdpital Pellegrin , France

Figure 13 : Iconographie d’un patient présentant une fluorose dentaire

2.4.2.2.3. La dyschromie

C’est I’anomalie de teinte des dents, par exemple des taches blanchatres, un
aspect jaunatre, voire brunatre des dents.”® (Figure 14)
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Source : the pan africanmedical journal LailaAzzahim, Sanaa Chala, et FaizaAbdallaoui

Figure 14 : Iconographie d’une patiente présente une dyschromie dentaire

24224, Hypoplasie de I’email

L’hypoplasie de I'émail est une carence qui augmente les risques de caries et de dommages
dentaires. La carie et les dommages se produisent souvent dans les fosses, les sillons ou les
lignes a l'intérieur de la dent. Elle peut également se développer a certains endroits sur la dent ou
a la surface de la dent. Il existe deux types dhypoplasie de I'émail : I'hypoplasie
environnementale et I'hypoplasie héréditaire de I'émail. Chacun des types d'hypoplasie a des
causes différentes. L'hypoplasie environnementale de I'émail est causée par des facteurs tels que
la malnutrition, la naissance prématurée et les infections virales. Cependant, I'hypoplasie
héréditaire de I'émail est causée par un défaut génétique héréditaire - c'est le probleme dans la

formation de I'émail.*
24.2.25. L’hypominéralisation molaire incisive (HMI)

L’MIH est un défaut de structure amélaire. Ce déficit de minéralisation affecte au moins
I’une des premicres molaires définitives, associé ou non a une atteinte des incisives permanentes.
Cette pathologie toucherait 15 % a 20 % des enfants. Les criteres cliniques de
I’hypominéralisation molaire incisive ont ¢été clairement établis. Cependant, le diagnostic
clinique reste souvent difficile a faire pour le praticien. En effet, cette pathologie est encore mal
connue et les atteintes cliniques des dents varient. De plus, aujourd’hui encore, 1’étiologie reste
trés controversée Les taches amélaire observées cliniquement sont le résultat d’un désordre
systémique, altérant la minéralisation de 1’émail. Ainsi, le moment, 1’intensité et la durée de

’atteinte sont responsables de la localisation et de la gravité de la ou des 1ésions.* (Figure 15)
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Source : Journal dentaire international Volume 71, Numéro 4, Aot 2021, Pages 285-291

Figure 15 : L’hypo minéralisation molaire incisive

3. Immuno- éléments
3.1. Généralités

Le régime alimentaire la nutrition et la santé bucco-dentaire sont intimement liés les tissus
buccaux, comme tous les tissus de I’organisme, dépendent de 1’alimentation et de la nutrition. Le
régime alimentaire fournit les substances chimiques alimentaires qui sont converties par les
processus métaboliques en nutriments essentiels a la santé et a la vie. On a beaucoup appris sur
les sources alimentaires les fonctions métaboliques et les conséquences physiologiques,
physiques et psychologiques d’une disponibilité insuffisante ou excessive de ces nutriments .les
connaissances acquises sur I’interdépendance entre 1’alimentation, la nutrition et les maladies
dentaires sont suffisantes pour justifier 1’intégration de conseils en matiere d’alimentation et de

la nutrition dans un programme global de soins dentaire. °
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3.2.  Nouvelles pyramides

3.2.1. Définition des macronutriments

Les macronutriments peuvent étre considérés comme les principaux composants de
différents tissus, et ils constituent le montant total de I'apport calorique, c'est-a-dire la principale
source d'énergie du corps humain ; ils se distinguent principalement en glucides, protéines et

lipides .2’
3.2.2. Définition des micronutriments

Les micronutriments sont plutét les composants de I'alimentation qui n'apportent pas une
contribution significative a I'apport calorique, mais peuvent toujours étre considérés comme
cruciaux pour la santé et les fonctions vitales, méme s'ils sont nécessaires en plus petites
quantités. lls comprennent principalement des vitamines (a la fois liposolubles et hydrosolubles)

et des minéraux?®’
3.3. ROle de différents nutriments

3.3.1. Les macronutriments

3.3.1.1. Les protéines

Sont présentes dans les produits animaux et végétaux et représentent entre 10 et 20%
I’apport énergétique des régimes alimentaires. Les protéines sont une composante indispensable
de I’alimentation Se caractérisent par la présence d’azote ce sont des macromolécules
polypeptidiques constituées de chaine de longueur tres variable composées a partir de 20 acides

aminés.?®
3.3.1.2. La caséine

Est le nom collectif d'une famille de protéines de lait. Dans le lait bovin, la caseine
comprend quatre peptides : aS1, aS2, B et, différents par leur teneur en acides aminés, phosphore
et glucides mais similaires par leur caractéere amphiphile. Les régions hydrophiles et

hydrophobes de la caséine présentent une distribution de blocs dans la chaine protéique.?
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3.3.1.3. Les protéines de lactosérum

La protéine de lactosérum a le potentiel en tant que composant alimentaire fonctionnel
pour contribuer a la régulation du poids corporel en fournissant des signaux de satiété qui

affectent & la fois la régulation de I'apport alimentaire & court et & long terme.*

3.3.14. Lactose (sucre du lait)

Le lactose est le principal glucide du lait des mammiferes, il est responsable de I'équilibre
osmotique entre le sang et la lumiere alvéolaire dans la glande mammaire. C'est le principal
solide du lait bovin, et sa synthése et sa concentration dans le lait sont principalement affectées
par la santé du pis ainsi que par I'équilibre énergétique et le métabolisme de la vache. Etant
donné que ce composé du lait est lié a plusieurs facteurs biologiques et physiologiques, les
informations sur le lactose du lait dans la littérature varient des propriétés chimiques a
I'néritabilité et aux associations génétiques avec des traits de santé qui peuvent étre exploités a

des fins de sélection. !

3.3.15. Les lipides

L’acide linoléique (LA) (n-6) et I’acide -linoléique (ALA) (n-3) sont des acides gras
essentiels (AGE) car ils ne peuvent pas étre synthétises par I’homme ou d’autres animaux
supérieurs. Dans le corps humain, ces acides gras (AG) donnent naissance a I’acide
arachidonique (ARA, n-6), I’acide eicosapentaénoique (EPA, n-3) et ’acide docosahexaénoique

(DHA, n-3) qui jouent un rdle clé dans la régulation homéostasie du corps.*

3.3.1.6. Les acides gras polyinsaturés oméga-3 ou n-3

Les principales sources alimentaires d’AGPI n-3 sont les poissons gras et autres fruits de
mer. La consommation d’AGPI n-3 réduit les triglycérides plasmatiques, la fréquence cardiaque
au repos et la pression artérielle et pourrait également améliorer le remplissage et I’efficacité du

myocarde, réduire I’inflammation et améliorer la fonction vasculaire.®

3.3.1.7. Les acides gras polyisaturés oméga -6 ou n-6

L'acide gras polyinsaturé oméga-6 acide arachidonique (ARA) apporte une contribution
significative aux acides gras présents dans les phospholipides membranaires des cellules
impliquées dans l'inflammation. L'ARA est un précurseur d'un certain nombre de puissants

médiateurs pro-inflammatoires, notamment des prostaglandines et des leucotriénes™*
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3.3.1.8. Les glucides

Sont I'un des trois macronutriments de 1’alimentation humaine, avec les protéines et les
graisses. Ces molécules contiennent des atomes de carbone, d’hydrogéne et d’oxygéne. Les
glucides jouent un rdle important dans le corps humain. lls agissent comme une source
d’énergie, aident a controler le métabolisme de la glycémie et de I'insuline, participent au
métabolisme du cholestérol et des triglycérides et aident & la fermentation. Le tube digestif
commence a décomposer les glucides en glucose, qui est utilisé pour 1’énergie, lors de la
consommation. Tout glucose supplémentaire dans la circulation sanguine est stocké dans le foie

. . . N , . . , . 35
et les tissus musculaires jusqu’a ce que davantage d’énergie soit nécessaire.

3.3.2. Les micronutriments

3.3.2.1. Les minéraux
3.3.2.1.1. Le calcium :

Est un nutriment dont tous les organismes vivants ont besoin, y compris les humains. C'est
le minéral le plus abondant qui représente 1 a 2 % du poids corporel humain adulte. Plus de 99 %
du Ca corporel total se trouve dans les dents et les os. Par conséquent, en plus du role structurel

évident du squelette, il sert également de réservoir pour Ca.

Le calcium joue un réle clé dans la coagulation du sang, il aide a réguler la contraction
musculaire. Lorsqu'un nerf stimule un muscle, le corps libére du calcium. Le calcium aide les

protéines du muscle & effectuer le travail de contraction.*®

3.3.2.1.2. Le magnésium

Est un minéral impliqué dans de nombreux processus dans le corps, est contenu dans tous
les aliments non transformés. Des concentrations élevées de magnésium sont contenues dans les
noix, les céréales non moulues, les Iégumes a feuilles vert foncé, les Iégumineuses telles que les
pois et les haricots et les fruits. Le magnésium est donc facilement disponible dans les aliments

qui constituent la base d’une alimentation saine.

Le magnésium joue un role important dans la prévention de la sensibilisation centrale et
dans P’atténuation de I’hypersensibilité a la douleur établie, et son principal mode d’action
semble impliquer son action antagoniste voltage-dépendante sur les récepteurs N-méthyl-D-
aspartate (NMDA). *’

33



Chapitre | Revue de la littérature

3.3.2.1.3. Le phosphore

Dans I’organisme sous forme de phosphates, notamment de calcium et de potassium.
Environ 85% du phosphore du corps humain adulte se situe dans les os et les dents ,14% Dans
les tissus mou, y compris les muscles, la fois, le ceeur et les riens et seulement 1% est présent
fluides extracellulaires. Le phosphore est impliqué de nombreux processus physiologique tels
que la mise en réserve et le transport de 1’énergie, la régulation de 1’équilibre acido-basique

corporal la signalisation cellulaire, la minéralisation osseuse et dentinaire.*®
3.3.2.14. Le potassium

K minéral essentiel, est le principal cation intracellulaire de I’organisme, il est
principalement impliqué, avec le sodium dans le potentiel membranaire. Le potassium joue un
role fondamental dans la transmission nerveuse, la contraction musculaire et la fonction
cardiaque .il est également impliqué dans la sécrétion d’insuline, dans les métabolismes

glucidiques (cofacteur du pyruvate kinase) et protéique et dans 1’équilibre acido-basique®®

3.3.2.2. Les oligoéléments
3.3.2.2.1. Le manganese

Existant sous de nombreux états d’oxydation. Il est notamment impliqué dans les
métabolismes glucidique et lipidique, la formation du cartilage et de 1’os la cicatrisation mais

¢galement dans la synthése du monoxyde d’azote et la protection anti-oxydan'[e.38
3.3.2.2.2. Le cuivre

Est un oligoélément essentiel soumis a une régulation homeéostatique. Il intervient en tant
que composant de nombreuses métallo-enzymes engagées dans des réactions d’oxydo-
réduction : cytochrome c oxydase, amines oxydases, super-oxyde dismutase. Le cuivre intervient
dans la qualité des cartilages et ’intégrité du tissu conjonctif, la minéralisation osseuse, la
régulation de neurotransmetteurs, la fonction cardiaque les mécanismes immunitaires et le

métabolisme de fer. Enfin le cuivre joue un rdle ambivalent dans le stress oxydant.

3.3.2.2.3. Le fer

L’organisme d’un homme adulte contient 4g de fer (Fe) dont la majorité (70%) est présent

sous forme héminique (associé¢ a ’hémoglobine et a la myoglobine. Le fer joue un rdle essentiel
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dans de nombreuses fonctions biologiques : respiration, fonction musculaire et intervient dans
I’activité d’enzymes impliquées dans de nombreux métabolismes, défense anti radiculaire,
synthése d’ADN.*®

3.3.2.2.4. Le sélénium

Est un métalloide dont les propriétés physicochimiques sont proches de celles du soufre.
Dans les tissus animaux il est présent sous forme de sélénométhionine ou de selénocystéine. La
grande majorité des fonctions du sélénium s’exerce par I’intermédiaire des sélénoprotéines .chez
I’homme, les principales sélénoprotéines identifiées a ce jour sont les désiodases, les glutathion
peroxydases, la sélénoprotéine P et la thiorédoxineréductase. Les désiodases sont impliquées
dans le métabolisme des hormones thyroidiennes, les autres sélénoprotéines sont des enzymes

intervenant dans la défense contre le stress oxydant .*

3.3.2.25. Le zinc

Essentiel impliqué dans de nombreuses fonctions cellulaires d’ordre catalytique structural
et régulateur. Il intervient dans I’activité de prés de trois cent enzymes et dans différentes étapes
de la synthése protéique , notamment 1’activation des enzymes impliquées dans la synthése des
acides nucléotiques, la réparation de ’ADN , la régulation des histones .le zinc est également
impliqué dans la stabilisation de la structure tertiaire de certaines hormones peptidique dans le

métabolisme des acides gras polyinsaturés.®
3.3.2.2.6. Le chrome

Il a été découvert en 1797 par Vauquelin, de nombreuses applications industrielles ont
élevé le chrome a un élément économique tres important. Le chrome trivalent est un oligo-
élément essentiel chez I'homme et chez I'animal. Le chrome en tant que métal pur n'a aucun effet
néfaste. Peu d'effet toxique est attribué au chrome trivalent lorsqu'il est présent en trés grande
quantité. La toxicité aigué et chronique du chrome est principalement causée par des composés

hexavalents.®
3.3.2.2.7. L’iode

Est indispensable a la synthése des hormones thyroidienne (la tri-iodothyronine T3) et la
tétra-iodothyronine (T4) qui jouent un réle fondamental dans les processus de croissance et de

maturation cellulaire , dans la thermogénése, I’homéostasie glucidique et lipidique ainsi que la
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modulation transcriptionnelle de la synthese protéique .le role de I’iode dans le développement

cérébral du feetus eu cours des premiers mois de la grossesse est fondamental.*®
3.3.3. Les vitamines

3.3.3.1L. Les vitamines hydrosolubles
3.3.3.1.1. Vitamine B1 (thiamine)

La vitamine B1 qui se compose des vitameres thiamines et de ses dérives phosphorylés, est
un micronutriment essentiel pour tous les organismes vivants car elle est requise comme

cofacteur métabolique dans plusieurs réactions enzymatiques.

La vitamine B1 joue un rdle clé dans la production d'énergie a partir du glucose étant

donné que le principal carburant du systéme nerveux est le glucose.*°

3.3.3.1.2. Vitamine B2 (riboflavine)

Est un nutriment essentiel pour I'hnomme qui doit étre obtenu par l'alimentation. La
riboflavine est utilisée a grande échelle comme additif dans les industries de I'alimentation
humaine®!, La riboflavine (RF) est un membre soluble dans I'eau de la famille des vitamines B.
Un apport alimentaire et supplémentaire en RF suffisant semble avoir un effet protecteur sur
diverses conditions médicales telles que la septicémie, I'ischémie, etc., tout en contribuant

également a la réduction du risque de certaines formes de cancer chez I'homme.*?
3.3.3.1.3. Vitamine B3 (niacine)

Est I'un des composés les plus importants du complexe de vitamines B. Des rapports
récents ont démontré I'implication de la vitamine B3 dans un certain nombre de fonctions

essentielles qui assurent le maintien de I'homéostasie.*®
3.3.3.1.4. La vitamine B5 (acide pantothénique)

Est un oligo-élément essentiel qui fonctionne comme le précurseur obligatoire de la
coenzyme A (COA), a travers laquelle elle joue un role clé dans une myriade de processus
biologiques, dont beaucoup qui régulent les glucides, les lipides, les protéines et métabolisme
des acides nucléiques*. L'acide pantothénique est un nutriment essentiel impliqué dans plusieurs

voies métaboliques.®
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3.3.3.15. Vitamine B6 (pyridoxine)

Sert de coenzyme catalysant plus de 150 enzymes régulant le métabolisme et la synthese
des protéines, des glucides, des lipides, de I'néme et d'importants métabolites bioactifs. Pendant
plusieurs années, la vitamine B6 et ses vitameres (B6) ont été reconnus comme antioxydants et
anti-inflammatoires et dans la modulation de I'immunité et de I'expression des genes. Au cours
des 10 dernieres années, il y avait de plus en plus de rapports impliquant B6 dans I'inflammation

et les maladies chroniques liées a I'inflammation, y compris le cancer.*®

3.3.3.1.6. Vitamine B8 (la biotine)

Est une vitamine hydrosoluble, qui a recu la publicité pour favoriser la croissance des
cheveux et des ongles. Il existe des études limitées, qui confirment les indications exactes de la

biotine.*’
3.3.3.1.7. Vitamine B9 (acide folique)

Est représenté par le groupe des folates, dont la structure est dérivée de I'acide folique. La
forme biologiquement active est constituée de tétrahydrofolates réduits, servant de cofacteur
essentiel dans les réactions de méthylation, y compris la formation de méthionine dépendante de
la vitamine B12 a partir de I'nomocystéine, et comme porteur d'unités a un carbone impliquées

dans la synthése des purines et des pyrimidines. *®
3.3.3.18. Vitamine B12 (cobalamine)

Est une vitamine hydrosoluble dérivée de produits d'origine animale tels que la viande
rouge, les produits laitiers et les ceufs. Une carence en vitamine B12 peut entrainer des
symptdmes hématologiques et neurologiques. B12 est stocké en exces dans le foie; cependant,
dans les cas ou la vitamine B12 ne peut pas étre absorbée pendant une période prolongée (par
exemple, insuffisance alimentaire, malabsorption, manque de facteur intrinseque), les réserves

hépatiques sont épuisées et une carence se produit.*®

3.3.3.1.9. La vitamine C (acide ascorbique)

La vitamine C ou acide ascorbique est une vitamine hydrosoluble dérivée du métabolisme
du glucose. Il agit comme un agent réducteur nécessaire a la synthése des fibres de collagéne par
hydroxylation de la proline et de la lysine. Il protege également le corps contre les dommages

causés par les radicaux libres. Les humains ne peuvent pas synthetiser I'acide ascorbique car ils
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manquent d'une enzyme appelée gulonolactone oxydase. Les concentrations dans le plasma et les
leucocytes refletent respectivement les niveaux de l'alimentation et les depdts corporels de cette
vitamine. Parmi les aliments riches en vitamine C figurent les tomates, les pommes de terre et les

agrumes tels que les citrons verts, les oranges et les citrons.*

3.3.3.2. Vitamines liposolubles
3.3.3.2.1. Vitamine A (rétinol)

Est un micronutriment essentiel pour maintenir la vision, favoriser la croissance et le
développement et protéger l'intégrité de I'épithélium et du mucus dans le corps. La VitA est
connue comme une Vvitamine anti-inflammatoire en raison de son rdle essentiel dans
I'amélioration de la fonction immunitaire. La Vit A est impliquée dans le développement du
systeme immunitaire et joue un réle régulateur dans les réponses immunitaires cellulaires et les
processus immunitaires humoraux. Vit A a démontré un effet thérapeutique dans le traitement de

diverses maladies infectieuses.*
3.3.3.2.2. Vitamine D (calciférol)

Est bien connue pour son réle classique dans le maintien de la densité minérale osseuse.
Cependant, la vitamine D a également une influence « non classique » importante sur le systeme
immunitaire du corps en modulant le systeme immunitaire inné et adaptatif, en influencant la
production d'importants peptides antimicrobiens endogenes tels que la cathélicidine et en
régulant la cascade inflammatoire. De nombreuses études épidémiologiques chez I'adulte et
I'enfant ont démontré qu'une carence en vitamine D est associée a un risque accru et a une plus
grande sévérité d'infection, en particulier des voies respiratoires. Bien que les mécanismes exacts
par lesquels la vitamine D peut améliorer les réponses immunitaires a l'infection continuent
d'étre évalués, des essais de supplémentation en vitamine D pour la prévention et le traitement

d'appoint de I'infection sont en cours.>*

3.3.3.2.3. Vitamine E (tocophhérol)

Il existe huit composés vitaminiques E dans les produits végétaux, la forme naturelle étant
seulement le RRR-a-tocophérol de synthese. La fonction antioxydant expliquerait le role
apparemment bénéfique de la vitamine E sur la baisse des défenses immunitaires des personnes
agées et, en partie au moins, 1’action antiathérogéne probable de la vitamine E (sur les divers

types cellulaires du compartiment hémovasculaire) .>
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3.3.3.2.4. Vitamine K (quinone)

On peut la définir comme un ensemble de cofacteurs nécessaires a 1’activation des
protéines dont les plus connues ont un réle important dans la coagulation .En outre par son
activation de I’ostéocalcine, la vitamine K permet la fixation des ions calcium sur cette protéine

et lui donne une haute affinité.>
4. Problématique

L’amélogénése imparfaite est une pathologie d’origine génétique qui se caractérise par
une anomalie de 1’émail le rendant moins épais ou d’une résistance insuffisante. L.’email peut
ainsi étre soit hypoplasique , soit hypomature ou hypocalcifié, et de sa grande hétérogénéité ,

L’ Al est une pathologie qui pose aujourd’hui un grande probléme de santé publique .>*

Aucune enquéte dans notre pays, ne s’est intéressée aux fondements génétiques de ces
anomalies dentaires ainsi qu’au mécanisme du développement physiopathologique de cette

affection. >

Par ailleurs, le systeme immunitaire dépend d’un apport alimentaire adéquat et est trés
sensible aux déficits et déséquilibres nutritionnels®. Sans nul doute, la correction de ces
déficits restaure la fonction immunitaire et améliore la résistance aux infections, une nutrition
adéquate est essentielle pour maintenir une bonne santé bucco-dentaire .il a été noté qu’une
insuffisance de certains micronutriments essentiels est associée a un retard de 1’éruption
dentaire , ainsi il a été démontré dans des travaux que la carence en vitamine D au cours du
développement dentaire peut entrainer une amélogénése imparfaite non syndromique , type

hypoplasie d’émail et de la dentine . >

L’intérét de notre étude est d’établir un profil épidémiologique de cette affection ainsi
d’évaluer la qualité nutritionnelle a partir d’'une enquéte d’'un menu journalier chez les enfants
qui présentent une amélogénése imparfaite au niveau de la wilaya de Tlemcen de I’année
2021 — 2022
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1. Type de I’étude

Il s’agit une enquéte observationnelle transversale descriptive a visée analytique de la
qualité nutritionnelle des enfants scolarisés au niveau de la région de Tlemcen ,de I’année

2021/2022 et présentant une amélogénese imparfaite.
2. Objectifs

2.1. Principal

- Evaluer les apports en immunoélements chez les enfants qui présentent une

amélogénese imparfaite de la région de Tlemcen durant I’année 2021-2022
2.2. Secondaires

- Calculer la prévalence de ces défauts au niveau de la région de Tlemcen durant
[’année 2021-2022 ;

- Etudier les parametres sociodémographiques de cette anomalie chez les jeunes
patients.

- Etablir des corrélations entre les facteurs de risque majeurs et les expressions

phénotypiques de I’amélogénéese imparfaite.
3. La Population d’étude

La population étudiée est I’ensemble des enfants scolarisés adgés de 6ans a 16 ans

présentant une amélogénése imparfaite demeurant dans la région de Tlemcen.
3.1. Recrutement des malades

Pour réaliser cette étude, nous avons recruté cent cing (105) enfants apres avoir obtenu
un consentement éclairé de la part des parents et/ ou tuteurs (Annexe 1), au sein des trois
services de la cliniqgue dentaire du centre hospitalier et universitaire de Tlemcen
(I’Odontologie conservatrice et endodontie, 1’Orthopédie Dento Faciale et la Pathologie
Bucco-Dentaire), ainsi que quelques milieux scolaires allant de la période d’octobre 2021

jusqu’au mois d’avril 2022.

Une équipe de 04 étudiantes a participé dans cette étude pour la collecte des données a

partir d’un questionnaire (Annexe 2) qui comprend :
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3.2. Des informations administratives

Le code, la date de la 1%® consultation, nom et prénom du patient, I’age, le sexe,

I’adresse ou I’enfant aurait vécu une période de vie.
3.2.1. Des données démographiques et aspect physique

- Groupage sanguin, poids, taille, indice de masse corporelle (IMC), indice de masse
graisseuse (IMG)

- Activite sportive, le type d’activité et la fréquence par semaine.

- Critéres socioculturels

- Antécédents pathologiques médicaux et dentaires

- Laprise d’antibiotique (de la naissance jusqu’a 08ans)

- L’atteinte par une maladie syndromique, non syndromique et psychiatrique.
3.2.2. Données environnementales

Eau potable (selon la région), la prise des médicaments fluorés, traumatisme des dents

temporaires.
3.2.3. Etude familiale

- L’age des parents lors de la conception de I’enfant atteint La notion de
consanguinité : comme étiologie en fonction de certaines ethnies.

- L’atteinte ou non des parents par un défaut structural qui permet de déterminer le
mode de transmission

- L’allaitement de I’enfant et sa durée : il existe des agents toxique ou tératogénes qui
perturbe la formation de 1’émail

- L’interruption de grossesse (des avortements, des accouchements prématurés) car elle
semble avoir des séquelles sur ’apparition d’anomalie structurelle chez I’enfant

suivant.
3.2.4. L’examen dentaire

Permet de préciser les informations suivantes :
- L’indice CAO: c’est la somme des dents cariées, extraites, obturées sur le
nombre total des personnes examinés.

- Auniveau de I’atteinte, nous avons précisé
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- Ladyschromie : la forme, la teinte ,siege,localisation

- L’aspect de surface dentaire : rugueux, crayeux, dure, mou ou friable
- Type de surface dentaire : opaque ou translucide

- Laperte ou non du DVO

- Usure du point de contact

- Antécédents d’abces dentaire en regard des dents temporaires

- Hypersensibilité dentaire

- Anomalie orthodontique (béance antérieur, dents incluses)

- Présence d’anomalie parodontale

A la fin de consultation nous fournissons aux patients un questionnaire sur la

consommation alimentaire quotidienne (Annexe 3)
3.3. Criteres d’inclusion

- Enfants avec et sans défaut structural ( amélogenese imparfaite)
- Localité géographique : région de Tlemcen

3.4. Critéres d’exclusion

- Adulte

- Maladie générale

- Toute maladie en rapport avec le systtme immunitaire

- Enfants ayant une pathologie spécifique en rapport avec un déficit en immunoéléments
- Enfants ayant une pathologie influant le débit et le flux salivaire

- Patients sous traitement

- Agénésie dentaire

- Enfants portant un appareillage orthodontique fixé

- Des enfants moins de 06 ans et plus de 15 ans

- Les enfants qui habitent hors la wilaya de Tlemcen

- Les enfants ne présentant pas de défauts structuraux de 1’émail dentaire

- Les non répondants au questionnaire
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4. Matériel

4.1. Consommable médical
- Gants, bavettes, charlottes, sur blouses, compresses, abaisse langue et le désinfectant.
4.2. Matériels non consommables

- Un ouvre bouche, une balance, un metre pour mesurer, un Smartphone pour la prise

des photos.
4.3. Instrumentations
- Pour I’examen clinique : plateau de consultation doté d’un miroir, d’une sonde N17.
5. Enquéte sur la consommation alimentaire quotidienne

Les enquétes alimentaires sont des méthodes développées pour évaluer les apports
alimentaires d’un individu, ou d’un groupe d’individus. L’évaluation des apports alimentaires
est utilisée en épidémiologie et en pratique clinique. L’objectif principal de 1’épidémiologie
nutritionnelle est de mettre en relation les modes de consommations alimentaires et le risque

de developper certaines pathologies.

Dans notre étude nous avons choisi ’enquéte de 24 Heures, elle est réalisée au cours
d’un entretien pendant lequel on demande au patient de décrire tous les aliments et boissons

consommeés pendant les 24 heures, L’entretien peut se faire en face — a- face ou par téléphone

Lors de la 1°® visite, nous avons présenté le questionnaire (annexe 2) et I’objectif de

I’étude aux parents, expliquer la méthode de remplissage .
Le questionnaire comporte les informations suivantes :

- Ladate de la consommation

- Le moment de la journée / heure des repas : petit déjeuner, collation matinée, déjeuner,
collation apres-midi, diner, et collation du soir.

- Nom d’aliments ou des plats, sans oublier les boissons et les sucreries avec précision

des quantités consommeées par exemple (un bol, un verre, une baguette....)

Nous avons donné un prochain rendez-vous aux parents pour remettre les questionnaires.
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Par contre nous somme retournés vers les écoles, pour une seconde visite pour réecupérer

les questionnaires des directeurs aprés une semaine de recrutement.

6. Traitement des données

6.1. Base des données

La base de données a été réalisée a partir du logiciel SPSS version 22, apres codage des
variables pour pouvoir les analyser, toutes les données sociodémographiques ont été traitées a

partir des analyses descriptives de logiciel.

Les données de 1’enquéte nutritionnelle seront introduites, pour analyse qualitative et
quantitative, dans la Base du Logiciel NUTRILOG 260, qui donnera 1’apport énergétique en

immunoéléments.

6.2. Description générale du Logiciel NUTRILOG

6.2.1. NUTRILOG

C’est un systeme d’analyse et de contrdle nutritionnel complet qui répond aux besoins
des professionnels de santé et du sport et de la restauration collective qui interviennent dans

les domaines de la nutrition et de la diététique.”® C’est un aide efficace pour :

Le suivi individualisé des patients, I’analyse des besoins nutritionnels ,I’analyse des
apports nutritionnels, et 1’¢laboration de menus personnalisés en fonction de la prescription

diététique .*°
Il s’agit de décrire les principales fonctions qui peuvent étre exploitées par le logiciel

Le fichier Patient: Il permet de saisir les différentes caractéristiques (anamnéstiques
,biologiques ) des personnes interrogées , ce fichier doit étre clair , facilement paramétrable ,

et accessible.®
6.2.2. L’enquéte alimentaire

La technique de saisie doit étre paramétrable en fonction des besoins et doit tenir

compte :

- Du nombre de repas dans une journée : petit-déjeuner, collation du matin, déjeuner,

collation de 1’aprés-midi, diner, collation du soir.
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- Du type de méthode utilisée ; rappel de 24 heures
- De la recherche des aliments par leur nom (exemple : café).
- De la saisie des quantités directement en grammes ou bien en choisissant des

quantités préprogrammeées, en portions.

L’enquéte doit obligatoirement enregistrée et stockée, rester accessible afin de pouvoir

la consulter ultérieurement ou la modifier si besoin .>®
6.3. Analyse statistique

La comparaison de moyennes sera effectuée par le test-t de Student ou bien le test
d’analyse de variance (ANOVA, analyse of variance), respectivement selon qu’il s’agisse de
deux groupes ou plus. Au préalable, un test de normalité sera réalisé pour la vérification de
I’homogénéité des groupes étudiés. La comparaison de fréquences sera effectuée par le test de
Chi-2. L’association entre I’amélogénése imparfaite et les facteurs favorisant son apparition et
les immunoéléments sera calculée a 1’aide du test du risque relatif (RR), étant donné que le
recrutement sera mene de maniére transversale. Pour les variables dont les valeurs usuelles ne
sont pas déterminées, les valeurs positives et négatives seront calculées entre le 5°™ et le 95
eme percentile, par rapports aux valeurs des sujets contréles sains. Pour toutes les
comparaisons, une valeur de p < 0,05 sera considérée significative. Les analyses statistiques

seront effectuées a I'aide du Logiciel GraphPad Prism Software version 9.
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1. Description de I’échantillon enquété :

1.1. Répartition de la population selon le sexe :

- Notre population est constituée de 105 sujets, 53 de sexe masculin (50%), et 52
de sexe féminin (50%). (Figure 16)

B masculin féminin

50%

Figure 16 : Répartition de la population selon le sexe.

1.2. Répartition de la population selon I’age :

- Notre population présente un 4ge moyen de 9.62 +1.99 ans allant de 6 ans a

15 ans avec un age majoritaire de 8 ans. (figure 17)

25,7%

21,9% 229%

6,7% 7,6% 5.7%
. i Lo i 2o% 8%
= I b "l B
6 7 8 9 10 11 12 13 14 15

Figure 17 : Répartition de la population selon I’age
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1.3. Description de la population selon la région d’origine :

- La majorité de cette population provient de la zone de Boudghene 22,9%
Aboutachfine 13,3% (Figure 18)
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Figure 18 : Description de la population selon la région d’origine

1.4. Description de la population selon le groupage :

- Le groupage de 36,2% de la population est O+. (Figure 19)

36,2%
30,5%
11,4%
5,7%
1,9% 1,9% i 2,9%
e e Ll
A+ A- B+ B- AB+ O+ O-

Figure 19 : Description de la population selon le groupage
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1.5. Description de la population selon le poids :

- Les enfants atteints par 1’amélogénese imparfaite pésent entre 18 et 60 Kg, la

majorité pese 30 Kg. (Figure 20)

13,3%

3,8%
2,9% 2,9%
1,9% 1,9%

1% 1% 1% 1% 1% 1%

18 20 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 42 43 45 48 49 50 52 57 59 60

Figure 20 : Description de la population selon le poids

1.6. Description de la population selon la taille

- Les enfants de la population mesurent entre 1 m15 et 1m74, avec une taille

moyenne de 1m38. (Tableau 1V)
1.7. Description de la population selon Indice de masse corporelle (IMC)

- L’IMC de la population enquétée varie entre 11,41 kg/m et 41.67 kg/m avec un
taux moyen de 16.53 kg/m. (Tableau V)

1.8. Description de la population selon le tour de taille

- Le tour de taille varie entre 46cm et 90 cm. Avec une mesure moyenne de 61.68
cm. (Tableau V)

1.9. Description de la population selon le tour de hanche

- Le tour de hanche varie entre 55 cm et 110 cm avec une mesure moyenne de
70.80 cm. (Tableau 1V)
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1.10. Description de la population selon I’indice de masse graisseuse
(IMG)

- L’IMG de la population enquétée varie entre 1.19 % et 37.02 % avec une
proportion moyen de 11.31 %. (Tableau IV)

Tableau IV : Description statistique de taille, tour de taille, tour de hanche, IMG et de

L’IMC
Taille (m) Tour de | Tour de hanche | IMG (%) IMC
taille cm) | (cm) (kg/m?)
Moyenne 1.3853 61.68 70.80 11.3054 16.5347
Minimum 1,15 46 95 1,19 11,41
Maximum 1,74 90 110 37,02 41,67

1.11. Description de la population selon le tour de poignet

- Le tour de poignet varie entre 11 cm et 18 cm avec un tour majoritaire de 13 cm.
(Figure 21)

M tour de poignet
30,5%

21%

16,2%
13,3%
11 12 13 14 15 15

Figure 21 : Description de la population selon le tour de poignet

76%  86%
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1.12. Répartition de la population selon I’activité sportive :

- La majorité des enfants atteints pratiquent une activité sportive 53% dont
17,1 pratiquent le football, par conséquent 47 % ne pratiquent aucune

activité. (Figure 22)

Hnon Moui

53%

Figure 22 : Répartition de la population selon ’activité sportive

1.13. Répartition de la population selon le type d’activité sportive

- La majorité de notre population pratiquent des sports collectifs dont 17.1%
pratiquent le football. (Figure 23)

volleyball
Natation 7.6%
musculation
la course 10,5%
konchonkai
karaté 10,5%

judo

jimnastic

foot ball 17,1%
basketball 1,9%

— 46,7%

Figure 23 : Répartition de la population selon le type d’activité sportive
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1.14. Répartition de la population selon le nombre des séances par

semaine

- Dans notre population 22.9% des enfants pratiquent le sport deux (02) fois par

semaine. (Figure 24)

46,7%

Figure 24 : Répartition de la population selon le nombre des séances par semaine

1.15. Reépartition de la population selon le niveau d’instruction

- Plus de 82,9 % de notre population ont un niveau d’instruction primaire. (Figure
25)

primaire moyen secondaire

Figure 25 : Répartition de la population selon le niveau d’instruction
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2. Evaluation de la qualité nutritionnelle

2.1. Description des apports alimentaires en vitamine D chez les enfants qui

présentent une Al et des enfants sains

- L’apport en vitamine D chez les enfants atteints est diminué par rapport aux
enfants de contréles avec une moyenne de différence de 1,129 + 0,1233 pg/j et
une valeur P<0.0001 qui considéree statiquement hautement significative.
(Figure 26)

Vitamine D (ug/))
3%k 3k 3k 3k

Hg/j
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Figure 26 : Apports alimentaires en vitamine D chez les enfants présentent une Al et des

enfants sains
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2.2. Description des apports alimentaires en vitamine E chez les enfants

presentent une Al et des enfants sains

- L’apport en vitamine E chez les enfants atteints est diminué par rapport aux
enfants de contréles avec une moyenne de différence de 2,42 +0,6233 mg/j et
une valeur P<0.001 qui considérée statiguement hautement significative.
(Figure 27)

Vitamine E (mg/))

mg/j
10— % %K %k
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Figure 27 : Apports alimentaires en vitamine E chez les enfants présentent une Al et des
enfants sains
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2.3. Description des apports alimentaires en sélénium chez les enfants

presentent une Al et des enfants sains

- L’apport en sélénium chez les enfants atteints est diminué par rapport aux
enfants de contrdles avec une moyenne de différence de 9,647 + 3,003 ug/j et

une valeur P<0.01 qui considérée statiquement tres significative. (Figure 28)
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Figure 28 : Apports alimentaires en sélénium chez les enfants présentent une Al et des

enfants sains
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2.4. Description des apports alimentaires en zinc chez les enfants présentent

une Al et des enfants sains

- L’apport en zinc chez les enfants atteints est diminué par rapport aux enfants de
contrbles avec une moyenne de différence de 1.367 + 0.8219 mg/j et une valeur

P<0.0001 qui considérée statiguement hautement significative. (Figure 29)

zinc (mg/))

3 %k %k %k

Figure 29 : apports alimentaires en zinc chez les enfants présentent une Al et des enfants

sains
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2.5. Description des apports alimentaires en cuivre chez les enfants

presentent une Al et des enfants sains

- L’apport en cuivre chez les enfants atteints est diminué par rapport aux enfants
de contrdles avec une moyenne de différence de 0.1799+ 0.05129 mg/j et une
valeur P<0.001 qui considérée statiguement hautement significative. (Figure
30)
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Figure 30 : apports alimentaires en cuivre chez les enfants présentent une Al et des

enfants sains
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Chapitre VI Discussion

1. Justification du type d’étude

Notre travail est mené environ 105 patients &gés de 06 ans a 15 ans qui se sont présentés
au sein de la clinique Hospitalo universitaire de Tlemcen, au service d’Odontologie
Conservatrice et Endodontie, Pathologie Bucco Dentaire ,Orthopédie Dento Faciale, et
quelques écoles qui nous avons recrutés au niveau des établissements primaires de la ville de

Tlemcen.

L’intérét de notre étude est d’évaluer la qualité nutritionnelle chez les enfants qui

présentent une amélogénése imparfaite dans la wilaya de Tlemcen 1’année 2021-2022.

Le recours a cette enquéte descriptive transversale, s’est imposé a nous pour plusieurs
raisons, parmi lesquelles, nos possibilités techniques et matérielles ne permettant pas de prise
en charge des patients. C’est pour cela nous avons recruté un certain nombre d’individus

dans une période de de sept (07) mois, du mois de Septembre 2021 au mois d’Avril 2022.

2. Les limites de I’étude

Par conséquent notre étude présente de nombreuses limites , les biais de prévarication
(questionnaire des enfants agés de 06 ans a 15 ans ) , les biais de sélection des échantillons,
entre autre notre recrutement a coincidé avec la 4°™ et 5°™ vagues de la Covid 19 mois de
Janvier 2022, ce qui a ralenti notre enquéte et nous avons eu recours au recrutement dans
écoles ¢lémentaires et de cycle moyen pour élargir notre échantillon aprés avoir eu I’aval des

directeurs des établissements durant laquelle les enquéteurs ont été contaminés.

On note aussi le biais de mémorisation car les parents de nos patients ne souviennent

pas de maniere précise de leurs réponses.

Parmi les limites auxquelles nous avons été confrontés, les parents des enfants ne
répondent pas aux questionnaire ou remplissent partiellement les fiches d’enquétes
alimentaires et par rapport a leurs niveaux de vie faibles, ne pouvant pas réaliser une
radiographie panoramique au niveau des centres d’imagerie médicale ,pour confirmer le
diagnostic positif, ainsi les parents qui ne remplissent pas correctement les fiches d’enquétes

nutritionnelles.

60



Chapitre VI Discussion

3. Discussion des résultats

3.1. Larépartition selon le sexe

Les résultats de notre étude montrent que quasi parité fille/garcon qui sont touché par
I’amélogénése imparfaite.

Une autre étude faite au Brésil, a démontré qu’aucune association du sexe avec la

présence de I’ Al n'a été trouvée. >

3.2. La répartition selon I’age

Notre population présente un age moyen de 9.62 ans +ou- 1.99 ans allant de 6 ans a
15 ans avec un age majoritaire de 8 ans (la majorité de notre population a un niveau

d’instruction primaire).

Nos résultats sont en concordance avec d’autre étude, une évaluation rétrospective des
dossiers cliniques des patients atteints d'lA dans quatre centres de dentisterie pédiatrique
dirigés par des consultants au Royaume-Uni a été réalisée a démontré Au total, 138 dossiers
étaient disponibles pour l'analyse. L'age moyen des patients lors de la premiere consultation
était de 7,7 ans (fourchette : 1-16 ans).>®

3.3. La repartition selon la région

Dans notre population 32,2% qui sont atteins d’Al sont d’origine de la commune de

Boudghen et Aboutachfine .

Ces résultats seraient probablement dus a teneur en fluor d’eau potable distribué aux ces
communes, on a aussi remarqué la zone majoritaire touché est situé a proximité 1’incinérateur
du centre hospitalo universitaire (CHU) de Tlemcen qui produit des pollutions de tous genres
et aux conséquence sanitaires inquiétantes du fait d’émissions de fortes quantités dangereuses

de dioxines.
3.4. La répartition selon I’indice de masse corporelle (IMC)

L’IMC de la population enquétée varie entre 11,41 kg/m et 41.67 kg/m avec un taux
moyen de 16.53 kg/m.
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Dans La littérature , les associations combinées des niveaux d’indices de masse

corporelle (IMC) et du défaut structuraux d’émail ne sont pas claires .>°

Une autre étude en Indonésie a conclue par il n'y a pas de corrélation entre I'IMC et
I'AL®

Par ailleurs, dans la littérature beaucoup de revues sur la relation entre I’'IMC et la
carie dentaire , cependant une étude a démontré Un IMC plus élevé était associé a un risque
moindre de caries ; les enfants en surpoids et obeses étaient plus susceptibles d'étre exempts

de caries dentaires primaires chez les 7-9 ans & Guangzhou, en Chine.”
3.5. La répartition selon I’activité sportive

La majorité des enfants atteints pratiquent une activité sportive 53% dont 17,1
pratiquent le football, par conséquent 47 % ne pratiquent aucune activite.

La participation a des sports comporte de nombreux risques pour la santé des enfants et

des adolescents en pleine croissance.

Dans la littérature, les études montrent que tout comme les os longs des jeunes enfants
ne sont pas encore completement formés et sont plus enclins a se fracturer et a se disloquer
lors d'activités sportives, I'os alvéolaire entourant les dents primaires est également moins
dense, ce qui entraine souvent des lésions traumatiques de dislocation telles que I'avulsion ou
la luxation intrusive. La luxation intrusive d'une incisive primaire est potentiellement I'une des
blessures traumatiques les plus graves pour le bourgeon dentaire permanent sous-jacent en
développement. Outre la possibilité d'une ankylose de l'incisive primaire traumatisée,
provoquant une éruption retardée ou ectopique de la dent permanente, le bourgeon dentaire
permanent sous-jacent peut également étre déplacé dans la crypte. Si ce déplacement se
produit pendant le stade de morphodifférenciation du développement dentaire, une courbure
anormale de la racine ou de la couronne de la dent permanente formée peut entrainer une dent
dilacéree. Si l'agression traumatique se produit plus tard au cours du stade d'apposition,
lorsque le dépot de la matrice de dentine et d'émail a lieu, une hypoplasie localisée de I'émail

de la couronne de la dent permanente peut entrainer une dent de Turner.®
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3.6. La répartition selon le niveau d’instruction

Plus de 82,9 % de notre population ont un niveau d’instruction primaire avec un age

entre 6 et 11 ans.

Dans notre étude, plus le niveau d’instruction augmentait, plus la fréquence d’Al
diminue parce que les enfants qui viennent le plus consulter, car nos jours les parents sont
inquiétants sur la santé buccale de leurs enfants et sont conscient de 1’importance de consulter

chez le dentiste.

Notre enquéte est en concordance avec une autre étude transversale aupres de 353
enfants (8 & 11 ans) dans une ville brésilienne d’ou 63,1 % de ces enfants présentaient au

moins un type de défaut structurale de 1’émail.>

La prévalence de I’amélogénése imparfaite au niveau de la wilaya de Tlemcen est de

5/10000. (Analyse faites au niveau de service d’épidémiologie CHU Tlemcen)

La prévalence rapportée de I’amélogénése imparfaite varie considérablement dans la
littérature. Des études ont montré des valeurs de 43 pour 10000 en Turque, 13 pour 10000 en

Suéde et 1 pour 14000 aux Etas-Unis, avec une prévalence mondiale de 0.5%%
3.7. Evaluation de la qualité nutritionnelle

Cette étude est pionniére, nous avons évalué la qualité nutritionnelle chez les enfants

agés de 06 a 15 ans qui présentent une Al au niveau de la wilaya de Tlemcen.

D’apres notre étude, les apports alimentaires par jour des oligoéléments (Sélénium,
cuivre et le zinc) et des vitamines D et E chez les enfants qui présentent une Al sont diminué

par rapport aux enfants sains (P<0.05 statiquement significative).

La comparaison entre les patients contréle et les patients qui présentent une Al a été

faite selon les mémes ages les méme tailles et les méme IMC (indice de masse corporelle).

Cependant, nous allons montrer la comparaison de nos données avec la littérature.
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3.7.1. Vitamine D

La vitamine D joue un réle dans la minéralisation de 1’émail et la dentine, Sa carence

influence sur ’intégrité de la dent compromise, retard de formation de I’organe dentaire.

Dans notre étude La vitamine D étant hautement significativement diminuée chez les
enfants qui présesentent une Al par rapport aux contrdles cela signifie que cette

immunoélément est un facteur protecteur d’Al.

Dans une autre étude, Un échantillon de 335 enfants de la cohorte de naissance
Génération XXI (Porto, Portugal), La carence en vitamine D a été associée a des
modifications importantes des structures dentaires. Chez les enfants, elle peut induire des

défauts de I'émail et de la dentine.®®

Dans la littérature, une étude & demontrer que la vitamine D peut entrainer un retard
d’éruption, une susceptibilité accrue aux lésions carieuses ,et dans les cas des dysmorphoses
maxillo faciale. De plus Cockburn et coll (1980)ont mis en évidence une hypoplasie de
I’émail liée a un défaut du développement des dents lactéales dans les 3 derniers mois de
grossesse chez des enfants présentant une hypocalcémie néonatale due a une carence en

vitamine D maternelle.>®
3.7.2. Vitamine E

La vitamine E joue un réle protecteur contre les inflammations parodontales et est un

promoteur de I’intégrité des membranes cellulaires dans les muqueuses.66

Dans notre étude la carence alimentaire en vitamine E est associé a I’apparition d’Al

Marshall TA et all en 2003 ont trouve que des apports insuffisants ou en exces en vitamine E

prédisposaient & la maladie carieuse a différents ages °’

Il n’existe plus dans la littérature des preuves ou analyses solides qui montre une

relation entre la consommation de la vitamine E et I’apparition de I’ Al
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3.7.3. Sélénium

Dans la littérature, beaucoup de revues montre la relation entre le sélénium et la carie

par contre aucun article parle sur 1’association Sélénium et I’ Al

Concernant sélénium on a trouvé une diminution hautement significatif chez les enfants

avec Al par rapport aux enfants sains

Il a été découvert que le sélénium entraine des changements structurels dans la dentine
dentaire et les styles mandibulaires. Une augmentation des caries dentaires est apparue dans le

cas de l'apport en sélénium.*
3.7.4. Zinc

Le zinc (Zn) est un oligo-élément d'une importance précieuse. Dans la cavité buccale, il
est naturellement présent a divers endroits tels que la plaque dentaire, les tissus durs dentaires
et la salive. Il s'est avéré efficace contre les problémes de santé bucco-dentaire courants tels
que les caries dentaires, la gingivite, la parodontite et les mauvaises odeurs. Il est utilisé dans
divers produits de soins bucco-dentaires pour controler la formation de plaque dentaire et
inhiber la formation de tartre dentaire. 1l a le potentiel de maintenir et de maintenir ses
concentrations élevées pendant une période plus longue, en particulier dans la plaque dentaire
et la salive lors de I'administration des bains de bouche et des dentifrices. Il a été rapporté que
de faibles concentrations de zinc ont la capacité de réduire la dissolution et de favoriser la
reminéralisation dans des conditions simulant des caries. Plus important encore, de faibles
niveaux de Zn2+ dans le sérum sont utiles comme marqueur tumoral. Prenant ainsi note de
ses potentiels, on peut conclure que le zinc est un élément précieux pour le maintien de la

santé bucco-dentaire.?®
Pour le zinc nos résultat a jugé que la carence de cet immunoélément associé a I’apparition
d’Al

Les chercheures suggérent que la carence en zinc est un facteur de risque potentiel pour

les maladies orales et parodontales.®®

De faibles concentrations de cet élément modifient ou inhibent la reminéralisation,
cependant, elles réduisent également de maniere significative la dissolution de I'émail. La
concentration de zinc dans le noyau des améloblastes augmente au cours de la formation de

I'émail et atteint le niveau le plus élevé au début de la maturation de I'émail .”
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3.7.5. Cuivre

Le cuivre a un impact significatif sur la solubilité acide de I'émail, qui est un processus
fondamental dans le développement des caries dentaires et de I'érosion. La dissolution de
I'émail est réduite en présence d'ions cuivre. La capacité a précipiter une phase de phosphate
de cuivre protectrice a la surface de la dent diminue et inhibe la déminéralisation par la
stabilisation du réseau cristallin de la surface de I'émail. En outre, le cuivre exerce un effet
cariostatique par I'inhibition de la croissance bactérienne et des enzymes métaboliques

bactériennes.’*

Le cuivre est un facteur protecteur d’aprés nos résultat (diminution chez les enfants
présentent une Al par rapport aux enfants sains)

Une autre étude a permis d'évaluer si les hommes et les femmes présentant une usure
dentaire importante couraient un risque accru de perte osseuse genérale. Des biopsies de
I'émail obtenues révélé une teneur réduite en cuivre, associée a une diminution de la densité
minérale osseuse de la colonne vertébrale, ce qui suggére que les déficits en cet oligo-élément
contribuent & la déminéralisation osseuse, a l'attrition de I'émail et a la détérioration de la

qualité des tissus minéralisés.’

La carence en cuivre augmente la toxicité du zinc. Cette relation pourrait s'appliquer a

I'mail des dents qui se forme au cours du processus d'amélogenése’.

Cependant, le zinc et le cuivre peuvent influencer la résistance de 1’émail a I’'usure.”
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Conclusion et Perspectives

Notre enquéte descriptive est la premicre a décrire 1’association entre 1’amélogénése

imparfaite et les facteurs favorisant son apparition et les immuno élément.

L’amélogeneése imparfaite type hypomature est I’anomalie la plus fréquemment

observée au sein de notre population.

La prévalence de I’amélogénése impartfaite chez les enfants agés de 06 a 15 ans au

niveau de la wilaya de Tlemcen est de 5 /10000

Un régime alimentaire équilibré riche en sélénium cuivre zinc et les vitamines D et E est
la meilleure fagon de rester en bonne santé et de préserver vos dents contre amélégéneses

imparfaite.

Pour avoir de belle dents en santé 1I’alimentation de votre enfant est importante, et
puisque le développement des dents débute dans le ventre de maman, votre alimentation est
aussi importante ( la minéralisation débute au 4 éme mois intra-utérin et se poursuit jusqu’a

I’adolescence)

Le praticien a un réle de prévention et de conseil, il a la possibilité de faire des
recommandations tres pragmatiques adaptées a chaque patient afin de limiter I’impact négatif

que la nutrition pourrait avoir sur la santé.

Notre étude nous a donc permis de proposer les perspectives suivantes :
Faire des comparaisons avec d’autres maladies dentaires rares.
Effectuer d’autre études analytique sur les autres immunoélément et Al.

Elargir échantillon afin de confirmer nos résultats.
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Annexe 1

MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE \] (
SCIENTIFIQUE

_Biomolim
UNIVERSITE ABOU-BEKR BELKAID DE TLEMCEN
CENTRE HOSPITALIER ET UNIVERSITAIRE DE TLEMCEN NE

SERVICE D’ODONTOLOGIE CONSERVATRICE /ENDODONTIE

LABORATOIRE DE RECHERCHE N° 51 : Biologie Moléculaire Appliquée et

Immunologie

CONSENTEMENT ECLAIRE CONCERNANT UNE ETUDE SUR LA QUALITE
NUTRITIONNELLE CHEZ LES ENFANTS PRESENTANT UNE AMELOGENESE
IMPARFAITE DANS LA REGION DE TLEMCEN (ALGERIE NORD-OUEST)

D BIMIBU AN A & ettt e

J’autorise Professeure Ilham BEN YELLES, Maitre de conférences classe A en

Odontologie Conservatrice au CHU Tlemcen.

1. A me recruter en tant que patient (e) éligible dans cette étude.

2. A prendre tous les renseignements concernants mon statut buccal.

3. A prendre toutes les photographies sur ma personne nécessaires a leurs études.

4. A publier les résultats obtenus et, éventuellement & diffuser les photographies avec

yeux masquées sur ma personne.

Signature du Tuteur/Tutrice

Tlemcen, le : / /

Lu et approuvé
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Annexe 2

QUESTIONNAIRE  Jesul

Date de I'enquéte : ! el el g8
Code : el

Etude sur I'évaluation de la qualité nutritionnelle chez les enfants présentant
une amélogénése imparfaite dans la région de Tlemcen ( Algérie-Nord-Ouest)

-Service d'Odontologie Conservatrice/ Endodontie-

DONNES DEMOGRAPHIQUES ET ASPECT PHYSIQUE : Al el 5 Al Sl

o T Ty alll
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Niveau d'instruction: sttt (s il
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Préscolaire
Primaire
Moyen
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Universitaire

AnNnexes

ANTECEDENTS PATHOLOGIQUES :

Maladie

ANTECEDENTS PERSONNELS :

D Syndromique :

Oooon

= La prise d'antibiotiques (de la naissance jusqu'a 08 ans):

- lLetype:

- Lacause:

= Environnement :

- Eau potable : Fluorée

- La prise des médicaments fluorés :

= Traumatisme des dents temporaires :

ETUDE FAMILIALE :

Age des parents lors de la conception : mere

Notion de consanguinité :

Allaitement :
Durée d'allaitement

Interruption de grossesse
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Peu fluorée

oul

Direct :

[] présence

[] ou

mois

[:] Oui

Sl

D Non syndromique :

Non Fluorée

non

Indirect

D Absence

Non

DNon



EXAMEN CLINIQUE :

Formule dentaire :

Dents cariées :
Dents absentes :

Dents obturées :

AnNnexes

s s JL".J
de laa sl

Agiallea oo _'J'L.LJ

Les signes physiques :

Dyschromie : *La forme : Tache [hyure 1| "Laforme: Tache [Jrayure [
“leinte :orangée [Jaune [ *Teinte :orangée [ Jaune [
brunétre - brunatre [_Jblanchatre [

L'aspect de surface rugueux [prayeux [_lr 1 | mugueux Clerayeux [Tur  Thou

dentaire : mou [ friable [ friablC_] —

Type de surface dentaire: Opaque (] translucide [J Opaque [ translucide [ B

Les signes lonctionnels : B

La perte DVO Oui non ] Ooul O non [ B

Usure du point de contact : Niveau de |'usure : 1/3 cervical 1/3m 1/3 cervical [H/3moyen =il B

1/3 incisif = 13 incisit

Anlécédent  d'Abcés dentaire B

e regard des  dents

Eemporaires

Hypersensibilité dentaire : B

Anomalies orthodontique : B

(béance antérieure; dents

ncluses)

Anomalie parodontale : oul ] oul ) B

angivite ou Hypertrophle

gngivale non - nan O

Forme clinique de L'Al :
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Annexe 3

Enquéte sur la consommation alimentaire quotidienne

eliall e gl GINGEAN J g e

Nom et prénom : alll gyl
code : e
Le Menu précis Quantité Azesll Z
dalall Ak
Petit -déjeuner el sk
Lieu : e
Heure : il
Pensez aux Ayl
boissons
Matinée eliall ypluall ket Gula
Lieu: sl
Azl
Heures : -
Pensez aux g
boissons
Déjeuner ebal
Lieu : e
Heures :
Azl
i g el
Pensez aux
graisses,d'ajout de
selEt aux boissons L
el
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Menu précis Quantité sl Al
el 408
Aprés-midi R
Lieu sl
Azl
Heure : Shigtal
el
lall
Pensez aux o
boissons
Diner : oLl
Lieu - J‘LS.""
acd
Heure :
s ¥ -_,.'...'.I
Pensez aux
graisses d'ajout, au e
sel, et aux L
boissons
Soirée et nuit RIS
Lieu : o
il
Heure :
Dol y plall
Pensez aux
boissons
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