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Introduction générale : 
 

Les maladies et affections bucco-dentaires sont à l’origine d’une importante charge de 

morbidité dans de nombreux pays et font ressentir leurs effets tout au long de la vie, en 

provoquant une gêne, des douleurs, des lésions défigurantes, voire même la mort. [1] 

On estime que près de 3,5 milliards de personnes sont touchées par des affections 

bucco- dentaires. [2] 

Les caries non traitées des dents définitives constituent l’affection la plus courante 

selon le rapport sur la charge mondiale de morbidité en 2017 (Global Burden of 

Disease 2017), plus de 530 millions d’enfants ont des caries des dents de lait. [3] 

Le traitement des lésions carieuses est coûteux et ne fait habituellement pas partie de 

la couverture sanitaire universelle (CSU). Dans la plupart des pays à revenu élevé, les 

traitements dentaires représentent 5 % des dépenses totales de santé et 20 % des 

dépenses de santé à la charge du patient. 

. 

La plupart des affections bucco-dentaires sont en grande partie évitables et peuvent 

être traitées à un stade précoce. Le diagnostic précoce des lésions carieuses revêt une 

importance capitale, puisqu’il permet, le cas échéant, de procéder en un temps 

opportun à l’instauration des mesures de prophylaxie adéquates. [4]
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L’approche médicale des lésions carieuses dentaires requiert une détection de ces lésions à un 

stade le plus précoce possible. La gestion du risque carieux et le développement de 

technologies pour détecter et quantifier ces caries précoces ainsi que l’activité carieuse seront 

des outils pour identifier des patients nécessitant une intervention préventive intensive. Ces 

méthodes de détection et quantification des lésions carieuses nécessitent certaines conditions: 

des contrôles réguliers, être capable de détecter des lésions précoces, de différencier des 

lésions superficielles de celles plus profondes (haute sensibilité), présenter si possible des 

données quantitatives de sorte que l’activité puisse être surveillée; être précis afin que les 

mesures puissent être répétées par plusieurs opérateurs, être rentables et faciles à utiliser. [5] 

L’effet Raman a été découvert par Chandrashekhara Venkata Râman en 1928. [6] Les 

applications sont très diverses en odontologie, mais l’utilisation majeure de la spectroscopie 

Raman en dentisterie concerne la mesure du degré de conversion soit directement au niveau 

du matériau pour les résines composites, soit à l’intérieur de la couche hybride pour les 

adhésifs. 

La spectroscopie Raman, comme la spectroscopie infrarouge, est une méthode vibrationnelle, 

qui permet une approche directe du degré de conversion et une quantification de l’épaisseur 

de la couche inhibée par l’oxygène de l’air. Différentes applications sont illustrées et 

concernent la mesure du degré de conversion d’un adhésif amélo-dentinaire et la 

détermination de sa couche d’inhibition par l’oxygène de l’air. [7] 

Dans cette étude nous présentons un nouvel outil d’observation des surfaces, utilisé en 

recherche fondamentale, la spectroscopie Raman. Cette technique offre de nombreuses 

possibilités dans l’analyse et l’imagerie des tissus et des matériaux dentaires. Dans ce travail 

nous nous sommes s’intéressé  à étudier la carie dentaire par la spectroscopie infrarouge et 

Raman. 



 

 

1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Chapitre I : 

Carie dentaire 
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INTRODUCTION : 
La carie est actuellement classée par les experts de l'Organisation mondiale de la santé (OMS) 

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

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

à détruire la substance la plus dure du corps humain, l'émail[8], avant d'atteindre la dentine, à 

moins qu'elle ne se développe au niveau de la racine où elle intéresse alors initialement le 

cément. 

 
1. L’organe dentaire : 
L’organe dentaire est définit comme étant une unité fonctionnelle tissulaire comportant une 

partie spécifiquement dentaire l’odonte et une partie qui comprend les éléments de soutien de 

la dent formant le parodonte. [9] 

 

 
 L’odonte : 

 
La dent humaine est un organe dur [10]composé d'une couronne et d'une ou plusieurs racines 

implantées dans l'os alvéolaire des os maxillaires.[11] 

L’odonte est scindé en deux parties : 

Ectodonte : il comprend l’émail et le cément 

Endodonte ou complexe pulpo-dentinaire[12] 

 
 Le parodonte: 

 
Le parodonte, ou périodonte, est l'ensemble des tissus de soutien de la dent. Il comprend : 



 

 

 

l'os alvéolaire 

le ligament alvéo-dentaire (ou 

la gencive 

le cément[13] 

 

2. Structure de l’odonte :
 

 -Ectodonte : 
 

 Email : 
 Structure chimique : 

Charge minérale : 
 

La charge minérale de l’émail

de 2% d’eau environ : les cristaux

 
On retrouve accessoirement: Sodium,

Soufre, Magnésium… qui peuvent.
 
 

-Chaque cristal est composé de la juxtaposition d’unités élémentaires de 18 ions. Les ions Ca

sont répartis de manière répétitive. L’assemblage de ces unités forme la ma

cristallin. 

-Le monocristal d’hydroxyapatite a une section hexagonale aplatie, il est entouré d’une coque

hydratée qui constitue d’une part une zone d’échange

zone de liaison avec la phase organique.

6 

dentaire (ou desmodonte) 

l’odonte : 

l’émail constitue 96 à 98% de la masse de l’émail, 

cristaux d’hydroxyapatite : Ca10 (PO4)6(OH) 2.[14]

Sodium, Potassium, Chlorure, Fluorure, Cuivre,

peuvent. 

Chaque cristal est composé de la juxtaposition d’unités élémentaires de 18 ions. Les ions Ca

sont répartis de manière répétitive. L’assemblage de ces unités forme la ma

Le monocristal d’hydroxyapatite a une section hexagonale aplatie, il est entouré d’une coque

hydratée qui constitue d’une part une zone d’échange et de diffusion ionique, d’autre part une

organique. [15] 

CARIE DENTAIRE 

 elle est accompagnée 

.[14] 

Cuivre, Silice, Fer, 

Chaque cristal est composé de la juxtaposition d’unités élémentaires de 18 ions. Les ions Ca 

sont répartis de manière répétitive. L’assemblage de ces unités forme la maille du réseau 

Le monocristal d’hydroxyapatite a une section hexagonale aplatie, il est entouré d’une coque 

et de diffusion ionique, d’autre part une 



 

 

 

Charge organique : 
La charge organique constitue 2% du poids tissulaire de l’émail adulte [14]

comporte  essentiellement : 

-Les protéines : les énamélines,

-Les lipides : des phospholipides

-Des complexes protéines- polysaccharides

 Caractères mécaniques
Propriétés mécaniques :[17]

-Dureté = 340 KHN (Kg/mm2)

-Module d’élasticité = 84,1 GPa

-Résistance à la rupture = 10,3 

-Résistance à la compression =

-Résistance au cisaillement = 90

Propriétés physiques

-Indice de réfraction = 1,655 

-Energie libre de surface = 87 

-Densité =2,97g/cm3 

-Radio opacité de l’émail est fonction du degré de minéralisation. Sa radiopacité décroît

graduellement de la couche externe à

-Solubilité : en fonction du Ph.[19]

-Couleur : l’émail adulte est incolore

-Perméabilité : il agit comme une membrane semi

petites molécules et empêchant

Propriétés chimiques

-Coefficient de diffusion thermique

-Conductivité thermique = 2,2

-Coefficient de dilatation thermique

 Aspect ultra-structural
Aspect ultra-structural

L’unité fonctionnelle de l’émail est un bâtonne à trajet flexueux (prisme d’émail) tendu de la

JAD à la surface de la dent. Sa longueur est variable selon sa topographie 

région cervicale, il atteint son 

Son diamètre moyen est de 4 um;

7 

La charge organique constitue 2% du poids tissulaire de l’émail adulte [14]

énamélines, les phosphoproteines [16] 

phospholipides et des phospholipoprotéines. 

polysaccharides : (0.4-0.5%). 

mécaniques et physico-chimiques de l’émail : 
mécaniques :[17] 

) 

GPa 

10,3 Mpa 

= 384 Mpa 

90 Mpa. 

physiques : 

 ergs/cm2 [18] 

Radio opacité de l’émail est fonction du degré de minéralisation. Sa radiopacité décroît

externe à la J.E.D 

Ph.[19] 

incolore et translucide[20] 

omme une membrane semi-perméable, permettant le passage des

empêchant celui des grosses molécules. 

chimiques : 

thermique : 0,469 mm2/s[18] 

2,2 .10-3 Cal/cm.sec°C[21] 

thermique = 11,4 10-6/°C[17] 

structural de l’émail : 
structural de l’émail au microscope optique: 

L’unité fonctionnelle de l’émail est un bâtonne à trajet flexueux (prisme d’émail) tendu de la

JAD à la surface de la dent. Sa longueur est variable selon sa topographie : plus court

 maximum de longueur dans la région cuspidienne

um; il s’accroît de la jonction amélodentinaire

CARIE DENTAIRE 

La charge organique constitue 2% du poids tissulaire de l’émail adulte [14]. Elle 

Radio opacité de l’émail est fonction du degré de minéralisation. Sa radiopacité décroît 

perméable, permettant le passage des 

L’unité fonctionnelle de l’émail est un bâtonne à trajet flexueux (prisme d’émail) tendu de la 

: plus court dans la 

cuspidienne. 

amélodentinaire à la surface. 
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Les sections transversales montre une forme hexagonale des prismes avec une gaine 

prismatique périphérique et une substance inter prismatique minéralisée mais moins dure que 

celle des prismes. bâtonnet gaine prismatique, substance interprismatique 
 

Email en microscope optique 

2.1.1.3.2 : Aspect ultra-structural de l’émail au microscope électronique à transmiss: 
Les bâtonnet sou les prismes d’émail sont des cylindres dont la largeur moyenne est de 

5μm.Leur lumière renferme les cristaux d’hydroxyapatite. 

Entre les bâtonnets, la région interprismatique, également minéralisée, comporte des 

cristaux orientés selon un angle de 50° environ par rapport à l’axe du bâtonnet. 

 

Email en microscope électronique à transmission 

 
 Cément : 

 
Le cément tapisse toute la racine, son épaisseur est maximale à l’apex (150 à 200μm), il s’amincit 

dans la région du collet (20-50μm) où il se termine en biseau, ces valeurs peuvent tripler au cours 

du vieillissement.[22] 



 

 

 

On distingue 2 types 

 
Le cément Iaire acellulaire : 

Le cément Iaire acellulaire 

cervicale jusqu'à l’apex mais il

Il est traversé par des fibres des 

son apposition. 

 
Le cément cellulaire : 

Le cément cellulaire se dépose

racine. Son épaisseur augmente avec l’âge .C’est un tissu 

enchâssés les cementocytes. 

 
 Composition du cément

 
Le cément est composé de 25% de trame organique : collagène de type I associé à des

complexes glycoprotéines et 

10%d’eau : petits cristaux d’hydroxyapatite

teneur en Mg est analogue à celle

 

Propriétés physico-chimiques
 

Couleur : le cément est d’un jaune

distinct de l’émail 

Dureté : le cément est le tissu 

Densité : l’absorption aux rayons

L’indice de réfraction a été évalué

Perméabilité : le cément est perméable

 
 ENDODONTE : 

 
 La dentine : 

 Caractères généraux 
La dentine est le tissu calcifié

dent, elle entoure le parenchyme pulpaire sauf au

recouverte au niveau coronaire par
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recouvre en principe la dentine radiculaire depuis la zone

il est fréquemment absent au niveau du 1/3 apical

Il est traversé par des fibres des modonta les incluses secondairement au fur et à mesure de

dépose plus tard que le précédent à la périphérie du

racine. Son épaisseur augmente avec l’âge .C’est un tissu calcifié creusé de logettes ou sont

cément : 

Le cément est composé de 25% de trame organique : collagène de type I associé à des

 mucopolysaccharidiques. 65% de phase minérale

d’hydroxyapatite avec une teneur importante de

celle de l’os. 

chimiques : 

jaune clair plus légèrement coloré que la dentine

 dentaire dur le moins résistant à l’abrasion. 

rayons X est de 2à 6٪ plus faible que celle de la 

évalué entre 1,562 et 1,565 

perméable et sa perméabilité diminue avec l’âge.

 : 
calcifié qui occupe quantitativement le volume le plus

entoure le parenchyme pulpaire sauf au niveau de l’orifice des apex, elle est

au niveau coronaire par l’émail et au niveau radiculaire par le cément.
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recouvre en principe la dentine radiculaire depuis la zone 

apical de la racine. 

modonta les incluses secondairement au fur et à mesure de 

du 1/3 apicale de la 

calcifié creusé de logettes ou sont 

Le cément est composé de 25% de trame organique : collagène de type I associé à des 

minérale et 

de fluor .La 

dentine et est nettement 

 dentine 

avec l’âge. 

plus important de la 

niveau de l’orifice des apex, elle est 

cément. 



 

 

 

Il s’agit d’un tissu conjonctif minéralisé

pulpe par l’intermédiaire des prolongements

 Propriétés mécaniques
Propriétés mécaniques 

-Dureté = 68 KHN (Kg/mm2) 

-Module d'élasticité = 18,3 GPa

-Résistance à la rupture = 98,7MPa

-Résistance au cisaillement = 138MPa.

Propriétés physiques 

-Radio opacité de la dentine est

-Couleur : la dentine est légèrement

-Densité : est plus faible que celle

-Perméabilité : est perméable dans les 2 sens : depuis la pulpe et depuis la J.E.D, cette

perméabilité diminue avec l’âge.

-Solubilité : >à celle de l’émail

Propriétés chimiques 

-Conductivité thermique =1,5 

-Coefficient de dilatation thermique

 : Aspect ultra-structural
 

Schéma

10 

conjonctif minéralisé et avasculaire en connexions permanentes

prolongements cytoplasmiques des odontoblastes.[17]

mécaniques et physico-chimiques de la dentine: 
 :[17] 

 [18] 

GPa 

98,7MPa 

138MPa. 

 : 

est inférieure à celle de l’émail 

légèrement jaunâtre. 

celle de l’émail et légèrement plus élevée que 

Perméabilité : est perméable dans les 2 sens : depuis la pulpe et depuis la J.E.D, cette

l’âge. 

l’émail 

chimiques :[18] 

 .10-3 Cal/cm.sec°C 

thermique = 8,3 10-6/°C 

structural de la dentine au microscope optique: 

Schéma d’une unité dentinaire[23] 
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permanentes avec la 

odontoblastes.[17] 

 celle du cément 

Perméabilité : est perméable dans les 2 sens : depuis la pulpe et depuis la J.E.D, cette 
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           Tubulis dentinaires : 

Les tubulis dentinaires sont parallèles entre eux. Au niveau coronaire, ils ont un trajet en S 

très allongé. Au niveau des racines, les tubulis ont un trajet plus rectiligne. Ils sont reliés entre 

euxpar des tubulis secondaires[19]. Leur nombre varie entre 20000 et 60000/mm2 .Leur 

diamètre diminue progressivement de la pulpe à la JAD. 

 Prolongements odontoblastiques : 

Les prolongements odontoblastiques sont contenus dans les tubulis dentinaires, sont issus du 

corps cellulaire des odontoblastes qui se trouvent à la périphérie de la pulpe.[24] 

 Espace péri cytoplasmique : 
L’espace péri cytoplasmique est situé entre le prolongement cellulaire et la paroi des 

tubulis,[25] il est comblé par des complexes polysaccharidiques et des protéines non colla 

géniques. 

 Dentine intra tubulaire (ou péri tubulaire) : 
c’est la zone de dentine qui entoure la paroi des tubulis.[26] 

 Dentine inter tubulair: 
La dentine inter tubulaire occupe l’espace situé entre 02 unités dentinaires voisines et 

représente le premier produit sécrété par les odontoblastes. 

 Dentine inter- globulaire de Czermack: 
c’est une dentine hypominéralisée, elle siège dans la dentine circumpulpaire sous la mantle 

dentine[25] 

 Lignes de croissance : Lignes de vonEbner : 
Ce sont les témoins des alternances entre phases de sécrétion et de repos durant la 

dentinogenèse. [27] 

 Couche granuleuse de Tomes : située entre cément et dentine radiculaire, elle a 

l’aspect de cavités à contenu granulaire.[28] 

 Jonction amélo-dentinaire : dessine une ligne festonnée avec parfois passage de 

tubules dans l’émail (aiguilles). Au M.E à balayage, on note la présence d’une série de crêtes 

qui accroissent l’adhérence entre émail et dentine[17] 

 Jonction cémento- dentinaire :en périphérie de la couche granuleuse de Tomes, 

les auteurs ont décrit une zone homogène qui est une forme particulière de dentine 

appartenant à l’appareil de fixation de la dent en sondant cément et dentine[29]. 

 La pulpe : 
La pulpe est un tissu conjonctif, d’origine mésenchymateuse qui occupe la partie centrale de 

la dent, est composée d’un tissu conjonctif riche en cellules[30], en vaisseaux et en nerfs; on 

distingue : 
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-La pulpe camérale ou chambre pulpaire située dans la zone coronaire et épouse la forme de 

la couronne 

-La pulpe radiculaire qui se termine à l’apex par le foramen apical qui la fait communiquer 

avec le ligament parodontal 

 : Aspect ultra-structural de la pulpe au microscope optique: 
On distingue 04 zones dans la pulpe : 

• une zone odontoblastique périphérique composée de cellules spécifiques=les odontoblastes 

alignées au début de l’odontogenèse en une palissade régulière d’une seule assise 

• une zone acellulaire de Weill immédiatement sous-jacente, renfermant de nombreuses 

fibres de collagène de Von Korff et un plexus de nerfs sensitifs amyéliniques. 

• une couche cellulaire de Hall contient des cellules sous odontoblastiques et est également 

très riche en éléments artério-veineux. 

• une zone centrale : c’est le parenchyme pulpaire.[26] 

 Substance fondamentale et fibres conjonctives : 
La substance fondamentale : 

La substance fondamentale est homogène, elle varie de l’état liquide à l’état de gel composée 

essentiellement de glycosaminoglycanes, de glycoprotéines et d'eau. Elle assure le transport 

de divers métabolites du sang vers les cellules. 

Les fibres conjonctives : 

Ce sont des fibres de collagène de type I et III. 

Ce sont les fibres de VonKorff, s’insinuent entre les odontoblastes sont de nature collagénique 

leur diamètre varie entre 0,2 à 2µ.[31, 32] 

 Vaisseaux sanguins et lymphatiques: 

Les vaisseaux sanguins : 

Ils proviennent de l'artère dentaire. Ils sont situés au centre de la pulpe et dans sa portion 

radiculaire et donnent de petites branches à la région sous-odontoblastique.[33] 

Les vaisseaux lymphatiques: 

Ils naissent dans la région coronale sous forme de petits vaisseaux aveugles, se transforment 

en veinules puis en deux ou trois gros vaisseaux qui sortent de la pulpe par le foramen apical. 

Ces vaisseaux se drainent dans les ganglions sous-maxillaires et sous-mentaux, puis 

cervicaux. [33] 

 Innervation : 

L’innervation de la pulpe provient des branches sensitives maxillaires et mandibulaires du 

trijumeau et des branches sympathiques du ganglion cervical supérieur. 
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Les nerfs pénètrent par le foramen apical en suivant le trajet des vaisseaux avec les quels ils 

constituent un véritable pédicule vasculo-nerveux .Ils donnent de fins rameaux collatéraux 

dans le centre de la pulpe et se terminent par un plexus dans la zone acellulaire sous les 

odontoblastes (plexus de Rashkow). [33] 

-Fibres sensitives : 80٪ d’entre elles sont myélinisées. Ce sont les fibres delta A mesurant 2 à 

20um de diamètre. Elles sont constituées d’un axone entouré d’une gaine myélinique et 

inclus dans le cytoplasme d’une cellule de Schwann. 

-Fibres vasomotrices : 

Ce sont des fibres amyéliniques incluses dans les cellules de Schwann et suivent le trajet des 

artérioles, elles contactent d’étroits rapports avec la paroi contractile des vaisseaux sanguins 

où : 

Les fibres sympathiques secrètent de l’adrénaline, provoquant la contraction. 

Les fibres parasympathiques, cholinergiques, provoquent la dilatation. Ces fibres, 

dépourvus de gaine de myéline. 

2. La carie dentaire :    

 
Souvent répertoriée comme le « troisième fléau mondial », [34] la carie dentaire est une des 

pathologies chroniques les plus répandues dans le monde. La raison en est, qu’elle peut 

affecter indistinctement n’importe quel individu et ceci à toutes les périodes de son existence, 

de la petite enfance à la vieillesse [35]. 

 
 Définition de la carie : 

 
La carie dentaire est une maladie infectieuse multifactorielle, transmissible et chronique, 

caractérisée par la destruction localisée des tissus dentaires par les acides produits par la 

fermentation bactérienne des glucides alimentaires [35] 

 
 L’étiologie de la carie 

 
 Diagramme de Keyes : 

 
Diagramme de Keyes montre que la carie est provoquée quand 3 facteurs se rencontrent : 

la plaque dentaire(bactéries cariogènes) /l'alimentation (glucides) et le terrain (hôte).[36] 
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Le diagramme de KEYES 1962 
 

 Facteurs de risque d’après Selwitz et all en 2007 : 
 

 Facteurs directement liés à la carie : 

-Le biofilm et les bactéries cariogènes : streptocoques, lactobacilles, actinomycetes. 

-Les glucides fermentescibles métabolisés par les bactéries cariogènes : abandance, fréquence 

d’ingestion et temps de rétention. 

-Facteur génétique : qualité de l’émail dentaire. [37] 

-Le facteur temps.[38] 

 Facteurs liés à l’environnement buccal : Ce sont les facteurs physiques et 

biologiques, modulateurs des premiers dans un sens amplificateur ou inhibiteur. 

Dans le sens de l’aggravation : 

-Composition et débit salivaire. 

-Des facteurs locaux défavorables favorisant l’accumulation de la plaque et/ou empêchant son 

contrôle par le patient lui-même : malpositions dentaires, les obturations, les prothèses mal 

adaptées, les appareillages orthodontiques,….. 

-Statut parodontal. 

-Certains terrains immunitaires. 

Dans le sens défensif, il s’agit de : 

-Nettoyage mécanique naturel renforcé par le brossage et les adjuvants. 

-Apports fluorés. 

-Scellement des puits et sillons. 

-Apport d’agents antibactériens (Chlorhexidine, triclosan..).[38, 39] 
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 Facteurs propres à l’individu 

-Statut socio-économique. 

-Attitudes en matière d’hygiène de vie (accoutumances au tabac et à l’alcool, drogues) 

-Comportement en matière d’hygiène buccale (qualité et fréquence des brossages) et de repas 

(grignotage). 

-Les patients phobiques (peur du dentiste) et les personnes âgées, milieu carcéral,….. 

-Prédisposition génétique.[37] 

 
Etiopathogénie 

 
La lésion carieuse résulte d’une attaque des acides organiques produites par les bactéries 

cariogènes sur le phosphate de calcium qui dissolvent la partie minérale, cette théorie repose 

sur la valeur du pH, et la corrélation entre l’incidence de la carie et la présence des S .mutans. 

 
 Dynamique du processus carieux initial, balance de déminéralisation/ 
reminéralisation : 

 
La carie implique l’interaction au cours du temps de bactéries cariogène Streptocoques 

mutans et lactobacilles pour produire des acides organiques faibles, sous-produits de la 

fermentation des glucides, qui provoquent une chute locale du pH en dessous d’un seuil 

critique entraînant la déminéralisation des tissus dentaires calcifiés. Si la perte du phosphate, 

du calcium et du carbonate se poursuit, la cavitation peut s’établir. Aux stades initiaux, le 

phénomène est réversible, par réincorporation de calcium, de phosphate et de fluorures. Le 

fluor agit comme catalyseur de diffusion vers la dent des ions calcium et phosphate qui 

reminéralisent la structure cristalline. La recomposition cristalline rend la surface composée 

d’hydroxyapatites fluorées plus résistante que la surface d’origine. 

Schématiquement l’apparition d’une lésion initiale implique successivement : 

-La présence de glucides dans la salive. 

-La diffusion de ces glucides dans le biofilm et leur transformation par les bactéries. 

-La production métabolique d’acides dans le biofilm avec libération des protons H+. 

-La diffusion de ces ions au travers le biofilm jusqu’à la surface de l’émail. 

-Leur pénétration dans le gel aqueux qui occupe le réseau des pores de l’émail. 

-La perturbation des équilibres ioniques au niveau de l’interface (tissu dentaire/gel aqueux). 

Par la suite, les concentrations ioniques en hydrogène, en calcium et en phosphate dans le 

biofilm vont gouverner les échanges. Elles orienteront les équilibres vers la déminéralisation 

ou la reminéralisation.[36] 
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 La déminéralisation : 

  
-La déminéralisation est régie par le fait que les composés minéraux obéissent au principe du 

produit de solubilité 

-Le milieu buccal est en permanence le siège de modifications physicochimiques qui 

entraînent des échanges ioniques permanents avec l’émail, conduisant à un équilibre instable. 

En effet, l’environnement dentaire devient acide suite au métabolisme des hydrates de carbone 

alimentaires par les micro-organismes. Les produits de dégradation acides entraînent une 

baisse du PH. L’émail perd alors des ions minéraux, et des sites de déminéralisation se 

créent à sa surface. [40] 

 La reminéralisation : 

  
-En situation d’équilibre, les fluides salivaires diffusent à travers la plaque dentaire et vont 

entraîner une remontée du PH en raison de la présence des phosphates et de carbonates qui 

assurent le pouvoir tampon de la salive. Lorsque le PH remonte, des ions minéraux, 

principalement Ca²+ et PO4²¯ reprécipitent sur l’émail.[41] 

6CaHPO4 + 4Ca2+ + H2O Ca10 (PO4)6 (OH)2 + 8H+. 

On retiendra qu’il ne s’agit pas d’un processus univoque mais d’une cascade de réactions de 

dissolution-précipitation-recristallisation. 

 : Effets des fluorures sur les phosphates de calcium : 

  
Le fluor qui est un oligoélément intervenant dans la minéralisation des dents n’est pas présent 

à l’état libre dans la nature étant donné sa forte électronégativité, on le trouve presque 

uniquement lié à d’autres éléments chimiques. 

C’est la raison pour laquelle on doit préférer le terme de « fluorures » qui sont très répandus 

dans la nature. 

Au niveau dentaire, les fluorures vont substituer les groupements hydroxyles (OH-) présents 

au sein du cristal d’apatite qui par la suite sont convertis en fluoro-apatites, un composé 

beaucoup plus résistant à la cavité buccale.[42, 43] 

F+Ca10 (PO4)6(OH) 2 Ca10 (PO4)6F+ (OH) 2 
 

Par ce mécanisme l’apatite devient plus stable et moins soluble. 
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Facteurs de virulence Effets pathogènes 

Synthèse de polymères extracellulaires 
 
 
Synthèse de polymères intracellulaires 
 
 

Acidogénicité (production d’acide) 

Adhérence aux surfaces dentaires (plus 

agrégation et adsorption) 

Survie bactérienne et production d’acide 

lors de carence en saccharose 

Déminéralisation des tissus durs 

Aciduricité (acidophilie) Développement en milieu acide 

Acido-tolérance (résistance aux acides) Survie en milieu acide 

Production de dextranases et fructanases Apport de glucose et fructose en cas de 

inductibles  carence de nutriments 

(hydrolyse des polymères extracellulaires) 

 

            Rôle des bactéries dans la carie :  

            Streptocoques et carie 
Les streptocoques sont des cocci gram positif [44] , le plus souvent non capsulés, immobiles. 

Leur diamètre varie de 0,5 à 1µm.[45] 

L’espèce S. mutans est la plus prévalente avec des pourcentages d’individus porteurs de 

l’ordre de 75 à 90%, suivie de S. sobrinus (10 à 30%). Le pouvoir cariogène du S. mutans est 

lié à ses facteurs de virulence. [46] 

 

 

Tableau I.1 : Facteurs de virulence des streptocoques du groupe mutan 

 

           Lactobacilles et carie : 

  
-Les lactobacilles ont une faible capacité d’adhérence sur les surfaces lisses. On en rencontre 

dans les sites anfractueux et au niveau de la dentine cariée profonde (affinité pour le 

collagène de type I). 

-Les lactobacilles peuvent métaboliser le glucose en polymères intracellulaires et 

extracellulaires, (acide lactique surtout). [47] 
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Actinomyces et carie : 

 
-Les actinomyces ont la capacité de dégrader le glycogène, ce qui leur confère un pouvoir 

acidogène 

-Les actinomycès se rencontrent dans les lésions carieuses profondes, les caries récurrentes et 

dans les caries radiculaires. 

                Rôle des autres bactéries dans la carie : 
 

-Contribuent à la balance acide-base au sein du biofilm. [48] 

-Certaines transforment l’acide lactique en acides plus faibles (propionate, acétate). [49] 

-Certaines produisent à partir de l’urée des métabolites alcalins favorisant l’augmentation du 

pH. 

-Soutenir la microflore buccale dans les périodes de jeûne. 

-Ces bactéries ne sont pas compétitives avec l’acidogénicité par les prises de sucres. 
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Rôle de l’alimentation dans la carie : 

  

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Tableau I.2: Principaux glucides fermentescibles de l’alimentation (d’après Chardin et 

al, 2006) 

 
 : Sucres cariogènes 
Le saccharose, le glucose et le fructose sont les glucides les plus cariogènes. [50] 

L’expression de la virulence bactérienne est influencée par la nature, la quantité de glucides 

ingérés et également par la fréquence d’ingestion. 

 Voie homofermentaire 
Par la voie homofermentaire et l’activation de la lactico-déshydrogénase,[51] le saccharose 

produit de grandes quantités d’acide lactique ce qui entraîne secondairement la 

déminéralisation de l’émail. 

 voie hétérofermentaire 
Lorsque la consommation des glucides fermentescibles (saccharose en particulier) est peu 

importante[50], des acides organiques moins déminéralisants tels que l’acide acétique[52], 

Saccharides Type de glucides Types d’aliments 

Monosaccharides - Glucose 

- Fructose 

- Confiseries, miel, blé boissons sucrées 

- Gâteaux, miel, fruits, boissons fruitées 

Disaccharides Saccharose 

(gluocse + fructose) 

Sucre de table, confiseries, chocolat, desserts fruités, 

boissons sucrées, céréales du petit-déjeûner… 

Polysaccharides Amidon (chaînes de 

glucose) 

Farine, semoule, pains, biscottes, pâtisseries 



 

 

 

l’acide formique, l’acide propionique et

les bactéries qui adoptent un métabolisme

Potentiel cariogène des différents

 
Le saccharose, extrait de la betterave sucrière ou du sucre de canne, est considéré comme le

sucre le plus cariogène.il constitue la

-Il est facilement fermentescible

- Il favorise la colonisation de 

-Il augmente la quantité de

polysaccharides extracellulaires.[19]

L’amidon que l’on trouve dans les

essentiellement de glucides est

Les sucres de substitution :Xylitol

cariogène .[56] 

Autre composants alimentaire:
Les lipides exercent un effet protecteur

Les vitamines : 

-Vitamine A, et D leur

l’émail.[57] 

-Vitamine B1, sa carence intervient

-Vitamine B6 , son administration

Le calcium et le fluor semblent

 Fréquence et place des

a) courbe se Stephan1940 : 

-L’exposition à un glucide fermentescible

était initialement proche de la 

-Il chute en dessous de 5,5 en 2

-La période critique (5,5 – 4,5)

bactérienne est alors soumis à 

-Il faut près de 20 minutes pour que le pouvoir tampon de la salive ramène le pH local au

dessus de 5,5 et 40 minutes pour revenir au pH initial de 7. Une période de reminéralisation

s’ensuit. 

La durée complète du cycle est

20 

l’acide propionique et l’acide butyrique sont préférentiellement

métabolisme de type hétérofermentaire.[53] 

différents glucides alimentaires : 

extrait de la betterave sucrière ou du sucre de canne, est considéré comme le

constitue la forme sucrée la plus courante :[54] 

fermentescible en acides organiques par les bactéries de la

 la cavité buccale par le S mutans. [55] 

de la plaque en servant de substrat par production

extracellulaires.[19] 

dans les céréales, les pommes de terre, riz, pâtes

est beaucoups moins nocif 

Xylitol est un édulcorant qui donne le gout 

alimentaire: 
protecteur contre la carie. 

leur carence entraîne le développement des hypoplasies

carence intervient dans l’étiologie de la carie 

administration semble diminuer le taux des caries.

semblent réduire la maladie carieuse. [58] 

des prises sucrées : 

fermentescible entraîne une baisse immédiate et

 neutralité. 

2 minutes environ 

4,5) dure 15 minutes en moyenne, l’émail recouvert

 une déminéralisation. 

faut près de 20 minutes pour que le pouvoir tampon de la salive ramène le pH local au

dessus de 5,5 et 40 minutes pour revenir au pH initial de 7. Une période de reminéralisation

est d’environ 40 à 60 minutes. 
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préférentiellement produits par 

extrait de la betterave sucrière ou du sucre de canne, est considéré comme le 

la plaque. [50] 

production des 

riz, pâtes …etc., constitué 

 sucré sans pouvoir 

hypoplasies de 

caries. 

et rapide du pH qui 

recouvert de plaque 

faut près de 20 minutes pour que le pouvoir tampon de la salive ramène le pH local au- 

dessus de 5,5 et 40 minutes pour revenir au pH initial de 7. Une période de reminéralisation 



 

 

 

 

 

La courbe se Stephan. Effet d’un

 
b) Vipeholmstudy 1954 

Conclusion: Les glucides consommés

quantité, ne créent guère de dommage, alors que l’absorption à tout moment de la journée

(grignotage et autres), même en faible quantité, de glucides crée des dégâts considérables et

irréversibles. 

La constante production d’acides

fonctionner. [59] 

Concentration en sucre et clairance

 
La clairance buccale mesure la concentration et la durée de séjour intra

pendant et après les repas. [39]

La durée d’élimination est prolongée par une forte viscosité de 

activité musculaire. [50] 

Les glucides contenus dans les fruits et légumes

buccale en 5 minutes. Ceux apportés par les 

20 à 40 minutes.Une clairance

              
             Histopathologie et formes
                Caries coronaires : 
               Carie de l’émail : 
               Formation de la lésion amélaire
 

Au niveau de l’émail, la lésion initiale

(White spot) située à proximité d’un dépôt de plaque, son aspect est opaque, mat avec une

surface microporeuse détectable au bout
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d’un bain de bouche contenant 10% de glucose

local du pH. 

consommés au cours des repas principaux,

de dommage, alors que l’absorption à tout moment de la journée

(grignotage et autres), même en faible quantité, de glucides crée des dégâts considérables et

d’acides par les bactéries empêche les systèmes

clairance des sucres : 

La clairance buccale mesure la concentration et la durée de séjour intra

[39] 

prolongée par une forte viscosité de la salive

les fruits et légumes sont normalement éliminés de la cavité

Ceux apportés par les bonbons persistent dans la cavité buccale pendant

clairance lente augmente le risque carieux.[60]. 

formes cliniques : 

amélaire initiale : 

lésion initiale s’objective par le phénomène de 

située à proximité d’un dépôt de plaque, son aspect est opaque, mat avec une

détectable au bout de 4 semaines au travers du film salivaire.

CARIE DENTAIRE 

glucose sur l’abaissement 

principaux, même en grande 

de dommage, alors que l’absorption à tout moment de la journée 

(grignotage et autres), même en faible quantité, de glucides crée des dégâts considérables et 

systèmes tampons de 

La clairance buccale mesure la concentration et la durée de séjour intra-oral des glucides 

la salive ou par une faible 

sont normalement éliminés de la cavité 

persistent dans la cavité buccale pendant 

s’objective par le phénomène de la tache blanche 

située à proximité d’un dépôt de plaque, son aspect est opaque, mat avec une 

salivaire. [61] 
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Il se forme à la surface de l’émail des micropuits ou microlésions qui traversent l’émail 

prismatiqueavant de rejoindre les gaines de prismes en subsurface. 
 
 

            La gaine du prisme d’émail constitue une voie préférentielle de pénétration des acides et de  

dissolution des espaces cristallins adjacents,[19] la destruction de la substance interprismatique 

aboutissant à l’effondrement de la structure.[19] 

 

 Anatomopathologie de la carie de l’émail : 
La zone translucide 

La zone sombre opaque 

Le corps de la lésion 

La zone de surface [56] 

 Microcavitation de l’émail et invasion bactérienne : 
La poursuite de la déminéralisation augmente la perte minérale et, ce faisant, les 

microporosités secondairement colonisées par les bactéries cariogènes. 

La progression de la destruction de l’émail se traduit par un élargissement et un 

approfondissement graduels des microporosités créant une microcavité, en une cavité 

macroscopiquement détectable. Cette progression résulte de l’action conjuguée de la 

production continue d’acides par la biomasse microbienne, protégée et des microtraumas 

mécaniques.[62] 

 

                La carie dentinaire 
               Caries dentinaires « fermées » et « ouvertes » : 
               Caries dentinaires aux stades précavitaires : 



 

 

Caries débutantes : 

-La lésion n’a pas atteint le

essentiellement intracanaliculaires.

-La lésion concerne la JAD, 

qu’une partie du minéral dissous

apatiques.[17] 

Caries fermées avancées ou «

Elle s’explique par le fait que la déminéralisation dentinaire serait déclenchée à partir de

micropertuisamélaires (non diagnostiqués) exposant la JAD et progressant plus rapidement

que la déminéralisation de l’émail retardant d’autant la cavitation, du fa

fluoré. [63] 

 Caries dentinaires

La zone de nécrose 

La zone de dentine déminéralisée

La zone de dentine affectée [64]

 Caries coronaires des puits

23 

le tiers interne de l’émail, les altérations

intracanaliculaires. 

 la déminéralisation de la dentine progresse en même temps

dissous reprécipite dans les canalicules sous

ou « caries cachées »: 

Elle s’explique par le fait que la déminéralisation dentinaire serait déclenchée à partir de

micropertuisamélaires (non diagnostiqués) exposant la JAD et progressant plus rapidement

que la déminéralisation de l’émail retardant d’autant la cavitation, du fait de l’environnement

dentinaires aux stades cavitaires: 

déminéralisée infectée 

[64] 

puits et sillons et des surfaces lisses 

CARIE DENTAIRE 

altérations dentinaires sont 

la déminéralisation de la dentine progresse en même temps 

sous des formes non 

Elle s’explique par le fait que la déminéralisation dentinaire serait déclenchée à partir de 

micropertuisamélaires (non diagnostiqués) exposant la JAD et progressant plus rapidement 

it de l’environnement 
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 Lésions carieuses des puits et sillons : 

La lésion carieuse acquiert une forme d’un cône carieux dentinaire dont la base est JAD et le 

sommet dirigée vers la surface occlusale.[63] 

La dénomination « sillons infiltrés » est entachée de confusion : les sillons colorés dont 

l’aspect résulte des épisodes passés de déminéralisation/reminéralisation de l’émail,[65] ne 

doivent pas être considérés comme pathologiques et doivent être différenciés des sillons 

cariés, qui, eux, justifient une intervention. 

 Lésions des surfaces lisses : 

- La lésion carieuse acquiert une forme d’un cône carieux dentinaire dont la base est la 

surface lisse et le sommet dirigée vers la JAD.[63] 

 Les caries radiculaires : 
-La récession parodontale marginale due à la maladie parodontale [66] et à l’involution des 

structures parodontales dues à l’âge.[67] 

-La racine dentaire présente la plupart du temps des irrégularités de surface qui favorisent la 

rétention du biofilm.[68] 

-Les caries radiculaires sont classées en lésions actives ou inactives, selon que la surface est 

ramollie, rugueuse et recouverte de plaque[69], ou au contraire brillante, lisse et dure. 

-D’un point de vue histopathologique, la déminéralisation ramollit la surface cémentaire et les 

bactéries peuvent pénétrer très tôt le cément et s’infiltrer rapidement dans la dentine.[70] 

-Lorsque la déminéralisation s’étend dans la dentine, la réponse dentinaire est identique à 

celle qui se produit dans les caries coronaires.[63, 71] 

-Les caries radiculaires atteignent rarement la pulpe [26] du fait de la sclérose dentinaire et de 

la formation de dentine réactionnelle concomitante.[72] 

-Il a été suggéré que la carie arrêtée impliquerait la formation d’une double barrière 

minéralisée :[36] 

Externe, sous la forme d’une couche compacte hautement minéralisée bloquant la diffusion 

des toxines bactériennes vers la pulpe,[73] 

Interne, due à la sclérose et bloquant la diffusion de substrat en provenance de la pulpe vers 

les bactéries. 
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 Les caries récurrentes ou secondaires : 

 Nature et évolution des caries résiduelles : 

 
La lésion résiduelle résulte de l’éviction incomplète des tissus infectés sous la restauration, de 

façon intentionnelle ou accidentelle. 

La lésion va à nouveau progresser plus ou moins rapidement en fonction de la virulence 

bactérienne du biofilm colonisant la restauration et des propriétés physico-chimiques du 

matériau concerné.[19] 

 
 Nature et évolution des caries récurrentes : 

 
Il s’agit d’une nouvelle lésion apparue et développée au niveau des bords des restaurations. 

 
Outerlesion : lésion secondaire développée dans la zone de surface coronaire ou radiculaire 

adjacente au matériau.[74] 

Lésion interne pariétale : lésion secondaire se progresse par propagation des acides dans 

l’interface matériau-dent.[75] 

 
La lésion secondaire ne différait pas d’une lésion primaire, cependant l’évolution des caries 

secondaires dépend de la nature du matériau, sa structure ainsi que ses propriétés physico- 

chimiques et biologiques. 

Les matériaux parfaitement inertes et non corrodables n’interféreront pas, malgré 

l’augmentation des défauts marginaux au cours du temps : restaurations en céramique. 

Les détériorations marginales fréquentes avec l’amalgame, favorisent les caries récurrentes, 

mais il s’agit le plus souvent de lésions à progression lente car les produits de corrosion 

relargués à l’interface ont une activité antibactérienne. 

Un problème lié aux résines composites concerne le degré de conversion lors de la 

polymérisation, les monomères élués stimuleraient la croissance bactérienne dans les hiatus 

interfaciaux, ce qui expliquerait la sévérité des lésions récurrentes associées aux composites. 

L’utilisation des CVI ou des CVIMAR en tant que matériaux intermédiaires, pour sinon 

prévenir du moins limiter l’extension des caries résiduelles et récurrentes sous les composites, 

mérite d’être considérée par les praticiens. 
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6 Cavité distincte étendue avec dentine Déminéralisation du tiers interne de la dentine 

visible 

 

 Classification des lésions carieuses : 
 

 : Classification diagnostique ICDAS 2005 
 

Code Système de détection ICDAS II Système de classification histologique 
 

 
Premier changement visuel de 

1 l’émail 1w (blanc) ou 1b (brun) 

Déminéralisation limitée à la moitié externe 

de l’épaisseur de l’émail 
 
 
 

 
2 Changement visuel distinct de l’émail 

2w (blanc) ou 2b (brun) 
 
 

Rupture localisée de l’émail due à la 

carie sans exposition dentinaire visible 

3 ni   transparence ombrée due à la 

dentine cariée sous-jacente 

 
Déminéralisation comprise entre la moitié 

interne de l’émail et le tiers externe de la 

dentine 

 
Déminéralisation du tiers médian de la 

dentine 

 
 

5 Cavité distincte avec dentine visible Déminéralisation du tiers interne de la dentine 
 

Tableau I 3 : Critères visuels du système de détection des caries ICDAS d’après Ismael 

et al 2005[76] 

 
Le système ICDAS de détection des caries est uniquement fondé sur des critères visuels.[77] 

L’ICDAS concerne surtout la détection des lésions occlusales.[78] 

4 

Ombres foncées provenant de la 

dentine cariée sous-jacente avec ou Déminéralisation du tiers médian de la 

sans rupture localisée de l’émail dentine 

0 Surface dentaire saine Pas de déminéralisation 
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 La classification Si/Sta : 
Les trois sites sont communs aux dents antérieures et postérieures : 

 

Le site 1 : ou occlusal, avec lésions carieuses ayant commencé au niveau des puits et sillons, 

des fosses, du cingulum et des autres défauts coronaires des faces occlusales,[62] 

Le site 2 : ou proximal, avec lésions carieuses ayant commencé au niveau des aires de contact 

proximal entre dents adjacentes,[79] 

Le site 3 : ou cervical, avec lésions carieuses ayant débuté au niveau des aires cervicales sur 

tout le périmètre coronaire et/ou radiculaire.[80] 

Les cinq stades d’évolution des lésions sont : 

- Le stade 0 : ou stade réversible, avec lésion initiale active, superficielle, sans cavitation. [81] 

 

 
Représentation schématique de critères de diagnostic radiologiques [82] 

 
- Le stade 1 : avec lésion active débutante,[81] des altérations de surface ayant franchi la JAD 

mais ne dépassant pas le tiers dentinaire externe.[83] 
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Représentation schématique de critères de diagnostic radiologiques [82] 

 
- Le stade 2 : avec lésion active d’étendue modérée, cavitaire, ayant progressé dans le tiers 

dentinaire médian sans toutefois fragiliser les structures cuspidiennes.[80] 

 

 
Représentation schématique de critères de diagnostic radiologiques [82] 

 
- Le stade 3 : avec lésion cavitaire étendue ayant progressé dans le tiers dentinaire interne au 

point de fragiliser les cuspides.[71] 

 

 
Représentation schématique de critères de diagnostic radiologiques [82] 

 
- Le stade 4 : avec lésion cavitaire extensive et parapulpaire, ayant progressé au point de 

détruire une partie des cuspides.[80] 
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Représentation schématique de critères de diagnostic radiologiques [82] 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Spectrométrie Raman 
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1. Introduction : 

Les interactions rayonnement-matière (ou interactions lumière-matière) décrivent,[84] 

dans le cadre de la mécanique quantique, les effets d'un rayonnement sur un atome. 

Ces rayonnements sont utilisés pour analyser la matière. En effet, les atomes sont trop petits 

pour être visibles ou palpables, on ne peut donc les connaître que de manière indirecte ; on 

observe la manière dont ils perturbent un rayonnement incident.[85] Ceci a donné naissance à 

deux types de méthodes d'analyse : 

 

les méthodes de diffraction : lorsque les atomes sont organisés de manière ordonnée 

(cristal), le rayonnement va être diffusé dans certaines directions de l'espace uniquement ; 

l'étude de cette répartition spatiale de l'intensité diffusée permet de caractériser l'organisation 

de la matière ; 

les méthodes spectrométriques : les atomes vont absorber une partie des radiations 

incidentes et en réémettre d'autres, le spectre d'absorption et de réémission est 

caractéristique des énergies de liaison de la matière, et donc de sa nature chimique. 

 
Les phénomènes résultants de l’interaction matière-rayonnement électromagnétique : 

 
 

 
La diffusion de la lumière est à l’origine du développement d’une technique analytique 

inscrite à la Pharmacopée Européenne: « Spectrométrie Raman » 



 

 

 

2. Historique: 

Au début du XXème siècle, plusieurs équipes de recherche s'intéressèrent au phénomène de

diffusion de lumière. En 1923, Adolf Smekal, un physicien autrichien, proposa que la lumière

monochromatique diffusée par un mat

lumière dont les photons sont

expérimentalement en 1928 par deux 

(GrigoriiSamuilovichLandsberg et Leonid Isaakovich

vibrationnelle de la lumière dans

lumière diffusée et les vibrations moléculaires, qui induit un décalage en

changement de couleur d'une fa

le physicien indien Sir Chandrasekhara Venkata Raman (communément

des vapeurs et liquides grâce à la diffusion de la lumière. Ainsi, aidé de

Krishnan, Raman analysa différents liquides en les excitant avec une lumière

grâce à l'utilisation d'un filtre violet dans le trajet du spectre solaire. Il

lumineux diffusé par le liquide

excitatrice, mais également une
 

 

Premiers spectres obtenus par C.V Raman et K.S.Krishman en mars 1928 : observation de

la modification

Spectre de la lumière incidente après passage par un filtre bleu (gauche) et après diffusion

par du
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Au début du XXème siècle, plusieurs équipes de recherche s'intéressèrent au phénomène de

diffusion de lumière. En 1923, Adolf Smekal, un physicien autrichien, proposa que la lumière

monochromatique diffusée par un matériau contient, en plus de la lumière d'origine,[86] de la

sont de fréquence différente. Cette hypothèse

en 1928 par deux équipes une équipe russe 

(GrigoriiSamuilovichLandsberg et Leonid Isaakovich Mandelstam) étudiait

dans les cristaux. Ils découvrirent un effet de

lumière diffusée et les vibrations moléculaires, qui induit un décalage en fréquence et donc un 

changement de couleur d'une faible partie de la lumière diffusée dans le cristal. Parallèlement, 

le physicien indien Sir Chandrasekhara Venkata Raman (communément Sir Raman) étudiait 

des vapeurs et liquides grâce à la diffusion de la lumière. Ainsi, aidé de

man analysa différents liquides en les excitant avec une lumière

grâce à l'utilisation d'un filtre violet dans le trajet du spectre solaire. Il constata

liquide contenait comme attendu majoritairemen

une faible part de lumière de couleur différente.

Premiers spectres obtenus par C.V Raman et K.S.Krishman en mars 1928 : observation de

modification des lignes due à l’effet Raman. 

incidente après passage par un filtre bleu (gauche) et après diffusion

du benzène liquide (droite) (Singh, 2002) 

SPECTROMETRIE RAMAN 

Au début du XXème siècle, plusieurs équipes de recherche s'intéressèrent au phénomène de 

diffusion de lumière. En 1923, Adolf Smekal, un physicien autrichien, proposa que la lumière 

ériau contient, en plus de la lumière d'origine,[86] de la 

hypothèse fut observée 

ne équipe russe 

Mandelstam) étudiait la diffusion 

de couplage entre la 

fréquence et donc un 

cristal. Parallèlement, 

Sir Raman) étudiait 

des vapeurs et liquides grâce à la diffusion de la lumière. Ainsi, aidé de son élève K. S. 

man analysa différents liquides en les excitant avec une lumière violette, obtenue 

constata que le spectre 

majoritairement de la lumière 

différente. 

Premiers spectres obtenus par C.V Raman et K.S.Krishman en mars 1928 : observation de 

incidente après passage par un filtre bleu (gauche) et après diffusion 
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Cette radiation secondaire de couleur différente de la lumière excitatrice fut observée par Sir 

Raman pour 60 liquides différents. En mars 1928, il fut le premier à publier et exposer des 

spectres démontrant ce changement de fréquence et le phénomène fut ensuite appelé, d'après 

son nom, diffusion Raman. Cette découverte lui a valu l'obtention du prix Nobel. 

A la fin des années 1930, la spectroscopie Raman est devenue la principale méthode non- 

destructive d'analyse chimique. Cependant, dans toutes les premières études de la diffusion de 

la lumière, c'est la lumière solaire qui a été utilisée comme source d'excitation. Or, la diffusion 

Raman est très faible, avec approximativement 1 photon sur 1 million émis avec une longueur 

d'onde (couleur) légèrement différente de la longueur d'onde incidente. L'observation de 

l'effet Raman avec cette lumière restait ainsi très faible nécessitant des temps d'exposition très 

longs pour l'acquisition des spectres (jusqu'à 100 heures pour des cristaux). Après la Seconde 

Guerre Mondiale, la spectroscopie infrarouge devient alors plus répandue principalement 

grâce       au       développement        de        capteurs        infrarouges        très        sensibles. 

La spectroscopie Raman connu deux nouvelles avancées importantes : dans les années 1960 

grâce au développement des lasers, sources excitatrices puissantes et monochromatiques, et 

dans les années 1980 grâce au développement des techniques à transformée de Fourier (FT) et 

leur intégration dans des programmes de calculs par ordinateur, offrant une analyse spectrale 

plus poussée et permettant ainsi de remonter directement aux informations structurelles des 

matériaux étudiés. La technique Raman est devenue accessible à un nombre beaucoup plus 

grand de scientifiques grâce au développement des bases de données des spectres Raman qui 

permettent une analyse rapide d'une large gamme d'échantillons. 

 
3. Définition : 
La spectroscopie Raman est une technique d’analyse [87] spectroscopique moléculaire 

vibrationnelle [88] basée sur la détection des photons diffusés suite à l’interaction de 

l’échantillon avec un faisceau de lumière monochromatique.[89] 

 
4. Appareillage : 
Figure II.3: Le spectrophotomètre Raman dans sa conception moderne comprend : 
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1. Sources de rayonnement : 

 
Ce sont des sources laser fournissant un rayonnement monochromatique UV-Visible ou FIR 

de grande intensité. Dans le commerce, les lasers disponibles émettent aux longueurs d’onde 

suivantes : ♦ 532 nm ♦ 785 nm ♦ 1064 nm [7] 

2. Système de collection : 

 
Collecte la lumière diffusée, c’est soit un microscope ou une fibre optique. [90] 

 
3. Séparateur des longueurs d’onde : 

 
- Système dispersif : prisme ou réseaux. [91] 

 
- Interféromètre : pour la Spectrométrie Raman à Transformée de Fourier. 

 
4. Détecteurs : 

 
Selon le système de séparation des longueurs d’onde : 

 
-Détecteur CCD (ChargedCoupledDevice) pour les systèmes dispersifs.[7] 

 
-Détecteurs InGaAs pour le spectrométrie Raman-TF. 

 

5. Principe: 

 
L’effet Raman est l’origine de phénomène de diffusion ; en effet une fraction du 

rayonnement incident est : 
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-Soit diffusée à la même fréquence que celle du rayonnement incident ν0[92], il s’agit de la 

diffusion lumineuse élastique appelée : Diffusion Rayleigh.[93] 

 
-Soit diffusée à une fréquence ν différente de celle du rayonnement incident, il s’agira de la 

diffusion lumineuse inélastique, appelée : Diffusion Raman. [94] 

Dans le cas de la diffusion Raman: 

Si ν > ν0 : Processus anti-Stokes.[95] 

Si ν < ν0 : Processus Stokes.[96] 

Figure II.4: Fraction diffusée du rayonnement 
 

 

 
Remarques : 

 
- Δν est de l’ordre de grandeur des fréquences de vibration et de rotation moléculaire 

 
- 1 photon sur 108 est concerné par la diffusion Raman, d’où la nécessité d’utiliser des 

sources d’intensités très grandes. 

 
 Digramme énergétique : 

 
La diffusion est due au passage des électrons à un niveau énergétique virtuel, qui n’est ni 

électronique, ni vibrationnel, ni rotationnel. 
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La relaxation peut se faire soit : 

 
-Vers le niveau énergétique initial: Diffusion Rayleigh. [97] 

 
-Vers un niveau énergétique plus bas que le niveau énergétique initial: Diffusion Raman anti- 

Stokes. [96] 

-Ou vers un niveau énergétique plus élevé que le niveau énergétique initial: Diffusion Raman 

Stokes.[96] 

 

 
 

figure II.5: Digramme énergétique 

 
5.2. Spectre RAMAN: 
Sur un spectre de diffusion, on distingue trois parties : 

- ν = ν0 : Un maximum d’intensité correspondant au spectre Rayleigh. [90] 

 
- ν > ν0 : Un ou plusieurs maxima (s) d’intensité correspondant (s) au spectre Raman anti- 

Stokes. [90] 

- ν < ν0 : Un ou plusieurs maxima (s) d’intensité correspondant (s) au spectre Raman 

Stokes.[98] 
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Figure II.6: Spectre RAMAN 

 
En analyse, on n’enregistre que le spectre Raman Stokes avec changement de l’échelle des 

fréquences où le « 0 » de la nouvelle échelle correspond à la fréquence du rayonnement 

incident. 

-Le décalage des fréquences Δν est caractéristique des analytes et permet une analyse 

qualitative. 

Figure II7: diffusion Raman 
 

 
 
 
 
 

 
Remarques : 

 
1. Le processus anti-Stokes ne concerne que les électrons à l’état excité qui est une population 

moins importante que celle des électrons à l’état fondamental.[99] Ceci est à l’origine de 
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l’amplification des intensités Raman Stokes comparées aux intensités Raman anti- 

Stokes.[100] 

2. Peu importe la fréquence du rayonnement incident, on obtient toujours le même spectre 

Raman. Il est donc important d’utiliser une source de lumière monochromatique pour éviter la 

superposition de plusieurs spectres Raman. 

 
6. Règles de sélection et symétrie des vibration : 
En spectroscopie Infrarouge : Une vibration active [101] s’accompagne d’un changement du 

moment dipolaire. [102] 

 

 
 

En spectrométrie Raman : 

 
Une vibration active s’accompagne d’un changement de polarisabilité. La polarisabilité est 

due à une déformation momentanée du nuage électronique distribué autour d’une liaison. 

[103] 

 

 
Exemple 1: Molécules homonucléaires (N2, Cl2 , H2 …) 

 
L’élongation provoque un changement de la polarisabilité sans modification du moment 

dipolaire : 
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Exemple 2: Molécules triatomiques linéaires CO2 : 
 
 

 
Certaines vibrations seront uniquement actives en infrarouge et d’autres uniquement actives 

en Raman (règle d’exclusion mutuelle). D’autres seront pour les deux ou ni l’une ni l’autre La 

spectroscopie Raman est une technique complémentaire à l’infrarouge. Les deux techniques 

donnent une signature vibrationnelle complète de l’analyte. 

 
7. Différents effets Raman : 
1. Effet Raman classique : L’état virtuel correspond à une énergie intermédiaire entre celles 

de l’état fondamental et le premier état électronique excité. [92] 

2. Effet Raman de prérésonance : L’état virtuel correspond à une énergie voisine de de 

l’énergie du premier état électronique excité avec Ev< E1. 

3. Effet Raman de résonance: L’état virtuel correspond à une énergie voisine de de l’énergie 

du premier état électronique excité avec Ev> E1. 
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Figure II.7 : Différents effets Raman 
 

8. Propriétés de la spectrométrie Raman : 
- Ne nécessite pas de préparation de l’échantillon. 

 
- Utilisable pour tous les types d’échantillons : solide, liquide ou gazeux. [104] 

 
- Analyse non destructive et facile à mettre en œuvre.[90] 

 
- L’eau peut être utilisée comme solvant et les cellules en verre sont utilisables.[105] 

 
- Se prête bien aux mesures in-situ. 

 
- Exaltation possible du signal par la Résonance Raman. 

 

9. Limites de la spectrométrie Raman : 
-La diffusion Raman peut être totalement occultée par la fluorescence. 

 
-L’épaisseur de l’échantillon doit être supérieure à 100 µm. 

 
-Sensibilité moins bonne que la spectroscopie infrarouge pour certains échantillons. 

 
- Bibliothèque de spectres incomplète. [106] 

 

10. APPLICATIONS DE LA SPECTROMETRIE RAMAN : 
 Analyse qualitative : 

-Détermination de la structure chimique : 

La spectrométrie Raman combinée aux autres techniques spectrométriques donne une 

signature complète de la conformation moléculaire. 

-Détermination de la configuration « cis-trans » pour les polymères. Etude de la 

conformation (arrangement planaire…) 
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-Détermination de la cristallinité. 

 
-Étude de forces intra et intermoléculaires (liaisons hydrogène). 

 
-Étude de l’orientation des molécules (polarisation). [106] 

 
 Analyse quantitative : 

 
L’analyse quantitative est possible grâce à l’outil chimiométrique (traitement mathématique 

des données). 
 

11. Domaine d’application : 
 Industrie pharmaceutique : 

a. Identification des matières premières à la réception avec possibilité d’analyse direct des 

substances au travers leur conditionnement. 

b. L’imagerie Raman permet de caractériser la répartition des principes actifs et des excipients 

dans un produit fini (carte d’identité du médicament) d’où la possibilité de discriminer 

d’éventuelles contrefaçons. 

c. Contrôle en ligne dans les unités de fabrication pharmaceutiques : 
 

Analyse off-line: Prélèvement et analyse des échantillons dans un laboratoire 

indépendamment du processus de fabrication. 

 

               Analyse at-line: prélèvement et analyse des 

 
échantillons à proximité du procédé dans un intervalle de temps restreint. 

 

Analyse on-line: Automatisation du prélèvement de l’analyse et de la réintroduction de l’échantillon. 
 

               Analyse in-line: Analyse directe au cours du processus de fabrication sans prélèvement 

d’échantillon. 

 
 Autres domaines d’application : 

 
Environnement: Identification des cendres volantes produites par les usines. 

Agro-alimentaire: Suivi des réactions de fermentation… 

Industrie pétrolière : analyse des mélanges d’hydrocarbure
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RÉSUMÉ  

Les méthodes de diagnostic actuelles pour la détection des caries sont incapables de détecter les lésions carieuses à 
un stade très précoce, dans cette étude nous présentons un nouvel outil de détection de la lésion carieuse initiale, en 
utilisant la spectroscopie Raman. Cette technique offre de nombreuses possibilités dans l’analyse et l’imagerie des 
tissus et des matériaux dentaires. 
Cette investigation contribue au développement de la spectroscopie Raman pour l'identification des caries à un 
stade précoce,  L’objectif principal de cette recherche était d'estimer l'efficacité de la spectroscopie Raman dans la 
détermination des changements chimiques spécifiques liée à la déminéralisation des substances inorganiques de 
l’hydroxyapatite) (Ca10 (PO4)6(OH)2) à l’issue de la lésion carieuse. 
L’analyse par spectroscopie Raman a permis de détecter la lésion carieuse de la dent à un stade précoce (state1), les 
résultats indiquent une  forte intensité de signaux des ions phosphates (PO4) -3 à 960 cm-1  pour  l’email et la 
dentine indemne de carie.  En revanche, on remarque  une  intensité très faible du même signal (PO4) -3 à 960 cm-1 
au niveau de l’émail  à un stade initial.   
 
Mots clés : La spectroscopie Raman; Lésion carieuse; Diagnostic  
 

Summary 
 
The current dentistry methods for detection of caries in enamel and dentin are unable to detect carious lesions at a 

very early stage. Several studies on Raman spectroscopy have shown advantageous results in diagnosing early 

dental caries. The dental caries is characterized by demineralization of inorganic substance (hydroxyapatite 

crystals) and destruction of organic substance (collagen matter), Raman spectroscopy helps to detect hydroxyapatite 

dissolution (Ca10 (PO4)6(OH)2). In this study we present Raman spectroscopy as tool for the detection of the initial 

carious lesions, this technique offers many possibilities in the analysis and imaging of dental tissues and materials. 

The objective of this work was to estimate the efficiency of Raman spectroscopy in determining specific changes 

linked to the breakdown of enamel and dentin. Raman spectroscopy analysis detected the carious lesion of the tooth 

in early stage (stage 1), the results indicate a strong signal intensity of phosphate ions (PO4) -3 at 960 cm-1 for 

normal enamel and dentin. On the other hand, we notice a very low intensity of the same signal (PO4) -3at 960 cm-1 

around  the enamel  initial stage. 

 

Keywords: Raman spectroscopy; Carious lesions; Diagnostic 

 

 


