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1 INTRODUCTION

La prothése amovible offre un grand nombre de possibilités thérapeutiques pour
répondre aux situations cliniques présentant des patients édentés partiellement ou
totalement. Elle posséde un champ d’application allant de situations transitoires (phase
post- extractionnelle), a la prothése d’usage, associée ou non a de la prothése fixée ou a

I'implantologie.

Par ailleurs, avec I'augmentation de la population et de I'espérance de vie, ces situations
cliniqgues sont amenées a étre multipliées, et surtout rencontrées chez des patients agés,
présentant des conditions générales (maladies systémiques, déficit immunitaire, carences
nutritionnelles, médications) et locales (modifications salivaires, plague bactérienne,
hygiene insuffisante) altérées, et dont le port d’'une prothése amovible peut étre
considéré comme étant « a risque ». En outre, la prothése amovible peut étre mise en
ceuvre chez des patients présentant des pathologies systémiques sans rapport avec la

sénescence, qui doivent étre identifiées.

De plus, la prothése amovible, par le fait qu’elle soit introduite en bouche plusieurs fois
par jour, en l'absence d’une hygiéne adaptée, peut constituer un vecteur microbien,
perturbateur de I'écosysteme buccal et dont les conséquences peuvent étre locales
(stomatites prothétiques, chéilites, hyperplasie fibreuses) et/ou générales. La structure de
la prothése est propice a la création d’un biofilm prothétique, impactant directement sur
les conditions de la flore commensale, lorsque ce dernier ne fait pas I'objet d’'une hygiene

appropriée et réguliére.

Avec les progrés de la science au niveau des connaissances microbiologiques, le
chirurgien dentiste ne doit pas se contenter de I'aspect technique de la réalisation de
cette prothése, mais doit aussi prendre en compte les modifications physiques,
chimiques et biologiques qu’elle induit sur la physiologie de la cavité buccale ainsi que

son retentissement sur I'état de santé général.

Il est donc important, pour la pratique quotidienne du chirurgien-dentiste, de faire un

état des lieux des différentes conditions en présence au sein de la cavité buccale (flore,
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salive, pH) et d’identifier les modifications induites par une prothése amovible. Nous
essayerons ensuite d’identifier les patients pour lesquels la prothése constitue un risque
de par leur état de santé général. Enfin, nous nous intéresserons aux principales

pathologies associées aux prothéses amovibles et leurs traitements.

2 L’écosysteme buccal

2.1 Définitions et généralités :

On définit la flore microbienne comme « I'ensemble des bactéries peuplant une zone de
I'organisme, a I’état normal ou pathologique »(1).Cet ensemble constitue le microbiote
humain incluant bactéries, levures, champignons et virus, colonisant un environnement
spécifique (bouche, anus, intestins, poumons...) appelé microbiome. Il existe une
spécificité quantitative et qualitative selon le microbiome étudié. Ainsi, la cavité buccale
présente son propre microbiote (Virus, 2 Protozoaires, 85 genres Fungi, Arche.1000
espéces bactériennes) (2). En plus des marqueurs structuraux et physiologiques (affinité
pour I'oxygene) qui permettent de classer les bactéries, il est intéressant de comprendre

leur mode de survie.
La flore microbienne est donc constituée de :

- Bactéries saprophytes :

Une bactérie est saprophyte lorsqu’elle vit et se nourrit dans

I’'environnement (sol, eaux, surfaces).

- Bactéries commensales :

Une bactérie est commensale lorsqu’elle vit au contact du revétement
cutanéo-muqueux d’un hoéte sans entrainer de désordre. Elles

proviennent, soit de I'environnement (bactéries saprophytes) soit
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d’autres hoétes (bactéries incapables de survivre en dehors de I'héte).
Par ailleurs, on distingue les bactéries pathogenes, capables de
provoquer une maladie chez un sujet dont les mécanismes de défense
sont normaux (susceptibilité individuelle liée a différents facteurs tel
que I'dge ou le patrimoine génétique), et les bactéries opportunistes,
qui peuvent devenir pathogénes lorsque les défenses de I'h6te sont

affaiblies.

L'exposition de tout individu aux bactéries est inévitable. De plus, leur association avec
les surfaces au contact du milieu extérieur dure tout au long de la vie. Ceci crée une
situation d’équilibre précaire mais bénéfique pour I’homme en constituant une barriére
écologique contre I'implantation de germes virulents. On estime ainsi qu’un étre humain
est constitué d’environ 102 cellules et qu’il est I'hote d’approximativement
10™ microorganismes. Cette simple observation montre bien que toute vie est une

coexistence.

2.2 Cavité buccale : état des lieux

2.2.1 La flore buccale commensale

Des conditions nutritives et respiratoires riches, des facteurs physicochimiques
compatibles ainsi que des surfaces d’adhésion favorables, sont autant de facteurs
nécessaires a la survie et a la diversification des bactéries. La cavité buccale est un
orifice ouvert sur |'extérieur, humide, de température stable (34-36°C) et d’un pH
avoisinant la neutralité chez un adulte sain. Elle est de ce fait la cavité la plus
sceptique du corps humain avec le colon. Au sein de la cavité buccale, deux types de
tissus sont présents : des muqueuses, avec un degré de kératinisation plus ou moins
important (langue, joues, gencives, lévres...) et un tissus dur minéralisé, I’émail. Ces
deux entités baignent dans le fluide buccal et sont colonisées par une flore
microbienne commensale (3). Le milieu buccal posséde donc toutes les propriétés

physiques et chimiques propices au développement des microorganismes, avec une
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hétérogénéité quantitative et qualitative (gram +/-, aérobie, anaérobie strict, aéro-
anaérobie) selon la localisation choisie. En effet, il existe au sein de I'écosystéeme
buccal plusieurs niches écologiques définies par des conditions géographiques et
environnementales qui leurs sont propres (surface de la langue, puits et fissures
dentaires, sillon gingivodentaire, poches parodontales...). La flore buccale est
composée de plus de 500 espéces et sous especes identifiées grace a de nouvelles

méthodes moléculaires (analyse des ARNr 16S) (4).

Les principaux genres bactériens retrouvés sont les suivants :

Gram positif Gram négatif
Cocci Cocci
Streptococcus Nesseria
Peptostreptococcus Veillonella
Gemella
Bacilles Bacilles
Actinomyces Actinobacillus
Bifidobacterium Bacteroides
Eubacterium Campylobacter
Lactobacillus Capnocytophaga
Corynebacterium Centipeda
Propionibacterium Eikenella
Rothia Fusobacterium
Haemophilus
Porphyromonas
Prevotella
Selenomonas
Treponema

11
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Les bactéries pathogénes de la cavité buccale obéissent aux régles définies dans la partie

2.1 définitions et généralités, a savoir :

- Les bactéries opportunistes, responsables de pathologies locales ou
locorégionales (gingivites et parodontites). Elles se multiplient
anormalement suite aux modifications de I’écosysteme buccal.

- Les bactéries pathogénes spécifiques d’une pathologie générale

infectieuse.

L’'homéostasie de la cavité buccale repose sur trois types de facteurs étroitement
dépendants les uns des autres : la flore, 'hote et les facteurs exogénes. Parmi les facteurs
exogeénes, l'alimentation, la prise de médicaments, I'hygiéne buccale, le tabagisme, le
port de prothéses, sont autant de facteurs qui peuvent affecter directement
I'environnement buccal. Lejoyeux J. (1973) (6) définissait le milieu buccal comme « un
milieu colonisé par une flore microbienne qui évolue au cours de la vie, de la naissance a

la disparition des organes dentaires et a I'insertion d’une restauration prothétique. »

2.2.2 Evolution de la flore bactérienne au cours du temps

2.2.2.1 Naissance :

A la naissance, on note |'absence totale de bactéries au niveau buccal. En effet, ce n’est
qu’a la 6°™ heure de vie que les bactéries apparaissent au niveau des muqueuses
buccales, en nombre restreint, du fait de I'absence de dent et de la difficulté a coloniser
les muqueuses (desquamation, flux salivaire). Ces espéeces bactériennes sont de type

cocci gram positif (streptococcus salivarius, sanguis, staphylococcus).

2.2.2.2 Denture temporaire :

12



L’éruption dentaire a pour conséquence, non seulement l'arrivée des dents en bouche,
mais aussi l'apparition de sillons gingivo-dentaires, interfaces entre tissus durs et
mugqueuses. Tout cela tend a accroitre le nombre d’habitats potentiels pour les bactéries
et a les diversifier. On voit alors apparaitre les Streptococcus mutans sur les couronnes

dentaires et quelques Fusobacterium au niveau des sillons (anaérobie).

2.2.2.3 Denture mixte :

L’augmentation du nombre de dents a une conséquence directe sur le nombre de
bactéries, par I'augmentation de sites propices a I'adhésion bactérienne. En plus de cette
corrélation, la cohabitation de dents lactéales et définitives induit des différences
notables de morphologie (bombé plus marqué, augmentation du nombre de zones de
contre dépouille) qui participent également a une augmentation de la population
bactérienne. En outre, la chute des dents temporaires associées a |'éruption de dents
définitives entrainent des lésions inflammatoires qui permettent la prolifération

d’espéces anaérobies (P.Gingivalis).

2.2.2.4 Denture permanente :

En denture permanente, il y a prolifération de bactéries anaérobies gram négatifs (P.
gingivalis, P. intermedia), due a la production hormonale telle que la progestérone,

I’'cestradiol.

2.2.2.5 Le sujet dgé:

De par la fréquence de I’édentation chez le sujet agé, il se produit une diminution en

guantité mais aussi en qualité de la flore, avec un retour vers la flore de I'enfant.
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Cependant, il est a noter la multiplication importante du nombre de levure de type

Candida (développé ultérieurement) associée au port d’'une prothése amovible.

2.2.3 Les biofilms:

L'organisme unicellulaire possede deux modes de survie classiques : I'état planctonique et
I'organisation en biofilm. En effet, si I'on retrouve des bactéries a I'état planctonique, en
flottaison libre en milieu aqueux (salive, fluide gingival), considéré comme étant un état
naturel transitoire, 99% des bactéries présentes dans l'environnement et plus
particulierement chez ’lhomme vivent sous forme de biofilm (7).De par sa structure et sa
physiologie, le bioflim donne aux bactéries ce que 'organisation tissulaire apporte aux
cellules des étres supérieurs. Visible a I'ceil nu (plaque dentaire), il contient entre 10° et
10" bactéries par cm®, avec des différences qualitatives selon la surface d’adhésion
(dents naturelles ou dents prothétiques). La notion de vecteur microbien de la prothése
amovible devient légitime devant les propriétés de la vie microbienne en biofilm (cf.

biofilm subprothétique).

2.2.3.1 Définition :

« Le biofilm est composé d’agrégats de microorganismes, et de micro-colonies de cellules
filles associées entre elles et aux surfaces colonisées, incluses dans une matrice extra
cellulaire constituée d’exopolysaccharides bactériens (EPS) exprimant des propriétés
biologiques spécifiques. Elles sont séparées par des espaces libres, dépourvus de
bactéries et parcourus par des courants aqueux ; véritables « canaux » qui assurent la
circulation de fluides permettant a la fois, I'apport de nutriments et I'élimination de leurs

produits de dégradation »(8).

Au niveau macroscopique, la plague dentaire d’aspect blanc-jaunatre, est assimilée a un

biofilm. Elle adheére aussi bien aux surfaces dentaires que prothétiques lorsque I'hygiene
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bucco-dentaire est insuffisante. Dans ces conditions on distingue classiquement 3 types

de plagues dentaires selon leur localisation :

- Plaque supra gingivale
- Plaque sous-gingivale

- Plaque subprothétique

2.2.3.2 Un environnement hétérogeéne :

Le développement tridimensionnel du biofilm conduit a la création de gradients physico-
chimiques, avec des zones a teneur variable en oxygene, nutriments, présentant des
valeurs de pH différentes. Ainsi, on trouve des régions riches en oxygéne et nutriments a
la périphérie du biofilm, composées de bactéries préférentiellement aérobies. A
contrario, les régions profondes sont principalement peuplées de bactéries anaérobies.
Cette hétérogénéité physico-chimique s’accompagne d’une hétérogénéité métabolique,
source de microenvironnements permettant la coexistence organisée de bactéries aux

propriétés métaboliques différentes et souvent complémentaires.

! = Microorganismes sur une surface
> = Production de matrice extracellulaire
= Un milieu profondement hétérogéne
4 Lo Expression de propriétés biologiques spécifiques
* » Fort w
SRt a |
& e, ; Gradient
y v Te— = =
ftaboligu
e N e 1 métabolique
. 4 - -
> -+, - b 4 P
- - ot
! ]
» L
. = ¢ .
a5 RN R RANNRRR NN NTARRRRRARAARN NN
Surface
- » Faible

lllustration du gradient métabolique au sein du biofilm. (9)

2.2.3.3 Formation :
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Immédiatement apres la mise en ceuvre de moyen d’hygiene, soit prophylactique par le
chirurgien-dentiste, soit quotidien par le patient, les surfaces dentaires et prothétiques
sont recouvertes d’une pellicule acquise exogéne (PEA) composée de glycoprotéines
salivaires. Cette pellicule a pour role principal de protéger 'émail des attaques acides.
Néanmoins, elle autorise la premiere étape de la formation du biofilm bactérien.

C’est un modele de développement constitué d’étapes chronologiques : (4) (9)

- Association :
Il se produit un rapprochement des bactéries vers la PEA, mettant en jeu des forces
hydrodynamiques ainsi qu’un chimiotactisme d( a la teneur élevée en nutriments
présents dans la phase visqueuse (adhésion réversible). Toutefois, seul un nombre limité
de bactéries sont capables de satisfaire aux conditions hautement sélectives du milieu
buccal et peuvent ainsi se fixer sur le biofilm salivaire. Elles représentent les bactéries

pionnieres (S. sanguis, S.gordonii, S.mitis, S.oralis, Actinomyces, Neisseria, Veillonella).

- Adhérence :
Passage de la vie planctonique a la vie sédentaire. Les bactéries pionnieres s’ancrent
solidement a la pellicule grace a des molécules spécifiques : les adhésines. On parle alors
d’adhérence irréversible, qui s’accompagne d’une profonde modification du profil
d’expression des genes bactériens (10).En outre des bactéries colonisatrices secondaires
sont présentes telles que Capnocytophaga et Fusobacterium (fixation ultérieure des

bactéries colonisatrices tardives).

- Formation de micro-colonies :

Les bactéries forment alors des amas a la surface et produisent des polysaccharides
extracellulaires, formant une matrice extra cellulaire dont la fonction premiere est

protectrice.

- Maturation :
Elle met en jeu deux phénomeénes concomitants : d’une part, la division cellulaire et de

I'autre, I'adhésion de nouvelles bactéries issues de la phase planctonique. Les micro-
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colonies se développent en piliers d’épaisseur variable au sein de la matrice extra
cellulaire. Les espaces séparant ces colonies deviennent des canaux permettant la

circulation d’éléments nutritifs et d’informations entre les bactéries.

- Détachement:

Certaines bactéries peuvent se détacher du biofilm mature, entrer dans la phase de

dissémination et ainsi coloniser de nouvelles surfaces.

) i) (31 4] (5)

Conditionnement Adhésion Formation de  Biofilm mature Détachement
de la surface ;| des microcolomies :
: cellules Preduction :
: d ‘exopolysaccharides :
g v

A ¢

< -

. oo o g Ka@%ﬁéﬁi&w 4

D’aprés ROUX.A et al (9)

2.2.3.4 Résistances du biofilm :

La résistance des biofilms aux antibiotiques ou au systéme immunitaire découle d’une
triple origine constituée par :

- le systéme de protection que représente la matrice extra cellulaire. Elle
protege les bactéries incluses contre les défenses immunitaires en empéchant la
reconnaissance des antigenes bactériens par les anticorps (11). Elle constitue aussi une
véritable barriere contre les traitements chimiques ou les variations physiques (pression

osmotique).

- la taille des biofilms, qui constitue un frein majeur au processus de

phagocytose.

- les modifications physiologiques des bactéries incluses :
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* modification pariétale : augmentation de
I’hydrophobicité et diminution de la perméabilité.

= synthése protéique modifiée.

= modification respiratoire : quasi anaérobiose.

= taux de croissance faible : phase stationnaire. Ce dernier
point parait étre le premier paramétre de résistance aux
antibiotiques. En effet, les antibiotiques sont
généralement actifs sur des bactéries en phase de

croissance et non en phase de latence.

Défaut de pénétration dans le biofilm

Propriétés spécifique du biofilm

Mode de croissance ralentie ou environnement
antagoniste (pH, faible niveau O2)

D’aprés ROUXA. et al (9)

2.2.4 Lasalive:

La salive joue un réle primordial dans le maintien de I'intégrité des tissus présents au
niveau de la cavité buccale. Sa sécrétion est assurée par un ensemble complexe de
glandes exocrines « majeures » (parotides, submandibulaires, sublinguales), et de glandes
endocrines « mineures » disséminées dans la cavité buccale. Il existe des variations

qualitatives et quantitatives de ce fluide, lui conférant de nombreuses fonctions
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contrélées par des mécanismes nerveux orthosympathiques, parasympathiques, et

hormonaux (figure 1).

Figure 1 : Glandes salivaires principales (Gray, 1918)

2.2.4.1 Caractéristiques physico-chimiques de la salive : (12) (13)

A/ Débit salivaire

Le volume de salive secrété par I'ensemble des glandes salivaires est compris en moyenne
entre 750ml a 1.5| par jour. Cette sécrétion est régie par le rythme circadien, I'état de

vigilance du sujet ainsi que le type de stimulation (olfactive, gustative...).
B/ Composition de la salive

La salive n’est pas seulement composée du produit issu des glandes salivaires. C'est un
mélange constitué des résidus alimentaires, du fluide gingival, des cellules épithéliales et
de nombreux électrolytes d’origine plasmatique. Elle est composée a 99% d’eau et a 1%

de constituants organiques et inorganiques (11).

e Constituants organiques :
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L'essentiel des composants organiques de la salive peut se résumer en deux catégories de
protéines : les protéines extrinséques, issues du sérum, et les protéines intrinséques,

synthétisées par les glandes salivaires.

- Protéines extrinséques :

. albumines sériques : (5 a 10% des protéines totales).

. immunoglobulines (lg) de types IgA, G, M et des alpha-
bétaglobulines. Elles représentent 20% des protéines
totales avec une concentration qui décroit lors des

phases de sécrétion salivaire.

- Protéines intrinseques :

o) Enzymes salivaires

. Amylase salivaire : principalement d’origine
parotidienne.

= Lysozyme : il posséde une action bactériolytique par
hydrolyse du peptidoglycane de paroi. Il inhibe
I'agrégation de S.mutans et la fermentation du glucose.

= Nombreux enzymes capables de dégrader les graisses,

les hydrates de carbone.
o Les Mucines
= Les mucines salivaires sont des glycoprotéines issues
principalement des glandes parotides et sublinguales.

Elles participent a I'élaboration de la pellicule exogéne

acquise et conferent a la salive son pouvoir lubrifiant.
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o) Glycoprotéines marqueurs du groupe sanguin

. Dans 80% de la population, ces glycoprotéines ayant un

pouvoir antigénique sont retrouvées dans la salive.

o Immunoglobulines sécrétoires

. Elles sont, pour la grande majorité, synthétisées au
niveau des glandes salivaires. Les plus représentées sont
les IgA, dont la concentration salivaire est largement
supérieure a la concentration sérique. Elles participent a

I'immunité de la cavité buccale.

La salive contient aussi des facteurs de croissance tels que le nerve growth factor (NGF) et
le epithelial growth factor (EGF).Leur sécrétion augmente lors de la présence en bouche
de maladies parodontales. De plus, il semble s’y produire la synthése d’hormones telles
gue linsuline et les hormones thyroidiennes surtout localisées au niveau de la glande
submandibulaire. Enfin, des composants comme l'urée, I'acide urique et le cholestérol
ainsi que des cellules épithéliales desquamées et des leucocytes y sont également

retrouvées.

e Constituants inorganiques :

La part inorganique de la salive est essentiellement représentée par de I'eau et des
constituants gazeux comme le I'oxygene, I'azote et le gaz carbonique. Néanmoins, la
salive présente dans sa composition de nombreux ions (sodium, potassium, calcium,
hydrogene, chlorure, phosphate, bicarbonates, thiocyanates, halogénes (fluor et iode)

mais aussi des traces de métaux (cuivre, fer)).
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Il est a noter que les ions hydrogéne (H+) sont responsables du pH salivaire, tamponnés
par les ions bicarbonates (HCO*). Ce pH varie entre 6,7 et 8,5 chez adulte sain, sans

prothése amovible en bouche.

2.2.4.2 Roéles de la salive :

1 — Mécanique :

- Nettoyage :

En association avec les mouvements linguaux, jugaux, et labiaux ainsi que ceux
accompagnant la phonation et la déglutition, le flux salivaire participe au nettoyage et ala
détersion des surfaces buccales et a I'élimination des débris tissulaires (desquamation

cellulaire, toxines, tissus nécrosés) ainsi que d’une partie de la plaque.

- Lubrification :

La lubrification des surfaces permet de réaliser I'ensemble des fonctions qu’impose
I'appareil manducateur (phonation, déglutition, ventilation, mastication) tout en évitant
les frictions entre les différentes muqueuses et tissus durs. Par ailleurs, la salive est
considérée comme étant la premiere étape de digestion, bien que son lieu d’action soit a
distance de l'appareil digestif. En effet, elle améliore la mastication en formant un bol

alimentaire permettant la diffusion, I’hydratation et la dissolution des aliments.

2 — Protection :

- Maintien de I'intégrité des muqueuses :
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C’est la salive qui permet le maintien d’une hydratation permanente au niveau des
muqueuses buccales. Elle évite ainsi le desséchement, qui entraine inflammation et
douleurs rencontrées lors d’une xérostomie. La pellicule salivaire muqueuse, composée
de protéines (mucines, cystatines, amylase) tapisse I'ensemble de la cavité buccale. La
salive contient également de nombreux inhibiteurs capables d’empécher la croissance
bactérienne ainsi que des substances bactéricides. Enfin, nous pouvons noter la présence
de protéines riches en histidine, possédant un pouvoir antifongique par action sur la

membrane de candida albicans. (14)

- Pouvoir tampon :

Il existe différents types de pouvoir tampon dont le role est de : maintenir un pH buccal
compatible avec l'intégrité des tissus en présence, permettre le développement d’'une
flore bactérienne commensale saprophytique et d’assurer des fonctions protéiques et
enzymatiques efficaces. De plus, la salive, par un effet de dilution, permet I’élimination de
substances acidogenes ou alcalogénes. Le bicarbonate constitue le systéme tampon le
plus efficace en diffusant dans la plaque et permettant ainsi de neutraliser les acides.
Pour finir, dans le cas de lésions buccales, le pouvoir tampon salivaire permet de

maintenir des conditions favorables leur cicatrisation.

3 Modifications induites par une prothese amovible : vecteur microbien

Comme évoqué en introduction, le nombre de patients susceptibles de recevoir un
traitement par prothése amovible ne cesse d’augmenter, du fait de I'édentulisme
croissant accompagnant le vieillissement. Le travail de MOSKONA et KAPLAN (15) illustre
parfaitement ces propos, avec une étude portant sur 298 patients agés en moyenne de 77
ans et présentant un taux d’édentation de 62,8%. Néanmoins, la communauté
scientifique s’accorde a dire que le port d’une prothése partielle ou totale n’est pas sans

conséquences. En effet, bon nombre d’études révele un taux non négligeable de
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pathologies locales associées a la mise en place de ces derniéres (16) (17). Face a ce
constat, ainsi que devant la fragilité de ’homéostasie buccale abordée précédemment, la
prothése amovible peut étre considérée comme un vecteur microbien (18), provoquant
de nombreuses modifications intra orale et fréquemment responsable de pathologies
locales. En outre, bien que rare, la composante allergique représentée par les matériaux
utilisés en prothése amovible doit étre prise en compte. Il est donc primordial que le
chirurgien-dentiste ait connaissance des modifications macro et microscopiques entre les
différents éléments nouvellement mis en présence, pour adapter son traitement selon la

situation clinique que présente le patient (pathologies générales et/ou locales).

3.1 Matériaux prothétiques

On distingue essentiellement deux groupes de matériaux utilisés pour la réalisation des
prothéses amovibles : les polyméres et les alliages. Ces deux entités doivent présenter
des propriétés physiques et chimiques conformes aux notions de biocompatibilité pour
assurer sécurité et bien étre au patient. Leur conception doit prendre en compte la
particularité environnementale que représente la cavité buccale, lieu propice aux

réactions de dégradation et de développement bactérien.

3.1.1 Lesalliages:

On peut classer les alliages dentaires en trois catégories (précieux, non précieux et titane)
de différentes compositions, contenant des éléments métalliques majeurs et mineurs,
ainsi que des impuretés. En prothése amovible, les matériaux utilisés sont en général des
alliages cobalt-chrome non précieux, improprement désignés sous le nom commercial
déposé de "stellites"(19). L’association de ces deux matériaux (Co-Cr), confere a I'alliage
une excellente rigidité sous faible épaisseur ainsi qu’une trés bonne tolérance biologique,
comparée aux alliages nickel-chrome utilisés dans le passé. Actuellement, les chassis

métalliques en alliages cobalt-chrome les plus employés sont dit « ternaires », par I'ajout
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de molybdéne a hauteur de 5% (19). Bien qu’ils répondent en grande partie a la
problématique de la biocompatibilité, ces derniers ne sont pas totalement inertes et
insolubles. En effet, ils peuvent étre le lieu d’'une réaction galvanique
(corrosion/dégradation) pouvant provoquer la libération de leurs composants et
engendrer "apparition d’effets locaux et systémiques. Toutefois, les réactions au niveau
de la muqueuse en relation avec un chassis métallique sont rares (20). Les réactions
lichénoides et/ou érythroplasiques, directement en relation avec le matériau prothétique,

sont les effets secondaires les plus fréquents (21).

3.1.2 Matériaux polymeres :

La résine acrylique est le matériau le plus répandu pour la confection des prothéses

amovibles a base résine. Ces matériaux sont composés :(22)

- D’une poudre constituée de :

= Polymeére de Polyméthacrylate de Méthyl (PMMA) sous
forme de sphérules de volume variable.
» Peroxyde de benzoyl : initiateur de polymérisation.

= Colorants, plastifiants.

- D’un liquide constitué de :

* Monomeére de Méthacrylate de Méthyl (MMA).
» Hydroquinone : inhibiteur de polymérisation spontanée.
= Ethyléne-glycol-di méthacrylate: amélioration des

propriétés physiques de la résine.

La résine est obtenue au laboratoire par mélange de ces éléments, solubles I'un dans
I'autre, suivie d’'une phase de polymérisation, qui peut étre de nature différente
(thermique, chimique, lumineuse). Le mode de polymérisation choisi est déterminant et
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conditionne la qualité future de la prothése, en évitant au maximum la présence de
monomeres résiduels en fin de polymérisation responsables d’une agression bactérienne
facilitée (6). De plus, la présence de monomeres de méthacrylate de méthyl pourrait étre
a l'origine d’irritations des muqueuses ainsi que de phénomeénes allergiques immédiats
ou retardés (développés dans partie 4). Il apparait que les résines thermo polymérisables
offrent un degré de polymérisation supérieur, indépendamment de leur épaisseur ainsi
gu’un comportement physique, chimique et biologique optimal, comparé aux résines
chémo polyméralisables qui doivent alors étre privilégiées pour les techniques de
réparation. De méme, I'état de surface des résines utilisées, participe au phénomeéne de

développement bactérien.

Par ailleurs, la composition chimigue des résines ainsi que la technique de mise en moufle
choisies, peuvent perturber I’état de surface en créant des irrégularités de plusieurs

origines : (22)

= Reproduction fine et fidele des microreliefs de Ia
mugqueuse.

= Erreurs lors de la prise d’empreinte.

* Mauvaise coulée des modeles au laboratoire.

= Mauvais vernissage.

= Défauts de pressage.

= Absence ou insuffisance de polissage.

Tous ces éléments tendent a créer une porosité primaire et secondaire de la plaque base
favorisant la mise en place d’une plaque bactérienne subprothétique ainsi que le
développement de microorganismes a caractere pathogéne jusqu’a l'intérieur de la
prothese(23). En outre, malgré une parfaite réalisation technique initiale, une évolution
défavorable des propriétés physiques et chimiques irréversible dans le temps est
inéluctable et sous gouverne de différents facteurs : radiations solaires, température,
constituants salivaires, produits bactériens, modifications du pH (24). LEJOYEUX, des

1979 mais aussi DELACROIX (25) plus récemment (1999), observent que « lorsque les

26



prothéses sont mal congues, mal polymérisées, instables, et présentent des défauts de

leur état de surface, la population bactérienne augmente. »

3.2 Plaque subprothétique :

Historiguement, c’est a Black G.V en 1885, que I'on doit la premiére observation d’un
dépot localisé sur I'intrados d’une prothése amovible, sous la forme d’un enchevétrement
de microorganismes filamenteux qu’il identifia comme étant des bactéries. Dans les
années 1980, avec l'arrivée de nouveaux moyens d’exploration microscopique, Michel
Hirigoyen propose le terme de plaque bactérienne subprothétique pour qualifier

I'organisation microbienne associée au port d’une prothese (2).

Comme lors de l'arrivée en bouche des premiéres dents, une prothése amovible,
lorsqu’elle est introduite dans le milieu biologique buccal est aussitot recouverte par une
pellicule acquise exogene, condition nécessaire a la formation d’un biofilm bactérien. En
I'absence ou insuffisance d’hygiene, cette plaque bactérienne va pouvoir se développer
sur le méme modele que la plaque bactérienne retrouvée habituellement sur les tissus
buccaux. En effet, bien que le support soit artificiel, les différentes étapes de formation
du biofilm sont semblables a celles des surfaces vivantes, aboutissant a une plaque
mature au bout d’une semaine (26). Les anfractuosités, la rugosité et la porosité de
I'intrados de la prothése, tout comme les espaces intercellulaires de I'épithélium, jouent

un réle important de réservoir bactérien.

3.2.1 Composition:

3.2.1.1 Muqueuse saine :

La composition de la plaque subprothétique et celle de la plaque dentaire varient peu
chez les patients présentant une muqueuse saine (27).

On peut identifier la flore suivante au niveau de la plaque prothétique :
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- Cocci gram positif : Streptococcus
- Bacilles gram positif : Actinomyces et Lactobacillus
- Cocci gram négatif et bacilles gram négatif en faible quantité

- Isolement de Candida albicans

La flore isolée est principalement aéro-anaérobie facultative gram positif (cocci et
bacilles) et en faible proportion anaérobie. On note I'absence de cocci gram positif

anaérobie ainsi que de cocci gram négatif aéro-anaérobie facultatifs (28) (29).

3.2.1.2 Muqueuse atteinte de stomatite :

Sur une muqueuse atteinte de stomatite, I'examen qualitatif de la composition de la
plague issue de l'intrados d’une prothése résine maxillaire, ne révéle pas de grandes
différences comparé a une muqueuse saine. Ainsi, la plague mise en évidence est
composée en majorité de cocci et de bacilles gram positif ainsi que de rares bactéries
gram négatif (30). Cependant, ALLISON et DOUGLAS (31) ont mis en évidence la présence
d’une plaque PAS positif sur I'intrados des prothéses en rapport avec une stomatite. Cette
réaction est spécifique de la présence de levures, et Candida albicans est plus
particulierement retrouvé. En effet, la quantité de Candida albicans est 100 fois plus
élevée sur I'intrados des prothéses de patients présentant une stomatite avec la présence

de 18 souches différentes (32).

La stomatite est caractérisée par une plaque riche en microorganismes dans laquelle on
peut isoler des zones riches en Candida albicans. Du point de vue muqueux, on observe
une invasion bactérienne ainsi que de Candida albicans, intéressant les couches
épithéliales superficielles de la muqueuse palatine. Les jonctions intercellulaires sont
altérées et les espaces intercellulaires sont envahis de levures et de bactéries. Une
dégénérescence des cellules épithéliales en contact avec cette plaque est mise en
évidence. CATALAN (33), réalise des biopsies en présence de stomatite et observe la

présence :
- De Candida albicans sur les cellules épithéliales
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- D’hématies
- De lymphocytes

- De polynucléaires

Ces observations permettent d’établir une relation entre sévérité de l'inflammation et
invasion tissulaire par les microorganismes. De plus, méme si Candida albicans est
retrouvé en concentrations plus faibles que les bactéries formant la plaque, il apparait
comme étant un facteur pathogénique important dans I'apparition des stomatites sous

prothétiques.

3.3 Modifications de la flore buccale :

Comme vu précédemment (chapitre 2.2.2), la flore buccale évolue tout au long de la vie,
selon I'age et le type de dentures associées (temporaire, mixte, permanente). Cependant

elle subit aussi des modifications liées au degré d’édentation du patient (partielle/totale).

3.3.1 Edentation partielle :

La perte de dents, bien que n’entrainant pas d’importantes modifications qualitatives,
provoque une augmentation de la flore. Cet accroissement peut étre expliqué par divers

facteurs (34) :

- Majoration de la plaque dentaire :

L'une des raisons principales dans la variation de la flore buccale est I'importance de la
plague dentaire. En effet, il se produit une augmentation des zones rétentrices de plaque
(zones de contre dépouilles, versions des dents bordant un édentement, exposition des
faces proximales), rendant le brossage dentaire des zones édentées plus délicat. Pour

étre efficace, ce dernier réclame une éducation au fauteuil, du temps et du matériel (35)
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ainsi qu’un certain niveau de dextérité pas toujours présent dans la population

concernée.

Accumulation de plaque localisée au niveau de la perte d’une 46. (35)

- Modifications salivaire :

De nombreuses études ont montré que le flux salivaire diminue selon I'importance de
I'’édentement, or cette réduction quantitative a une répercussion sur la qualité de la
salive, entrainant une baisse du pH et provoquant ainsi une légere acidose. Ces
modifications s’expliquent par une diminution de 'activité glandulaire d’origine dentaire
et musculaire due a la baisse d’efficacité masticatoire provoquée par la perte de
I'intégrité de la denture (36). Par conséquent, les composants salivaires inhibiteurs de la
croissance bactérienne se retrouvent en moins forte concentration, ce qui explique

I’'accumulation de la flore microbienne.

3.3.2 Edentation totale :

L’édentation totale provoque quand a elle, une diminution aussi bien qualitative que

guantitative de la flore bactérienne. En effet, la situation clinique représentée par un
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patient édenté total n’ayant jamais été appareillé, est peu propice au développement

bactérien et posséde des caractéristiques propres de par :

- L’absence de zone dentaire favorisant la rétention de plaque.

- La desquamation épithéliale éliminant la majorité des germes fixés aux
muqueuses.

- Lafacilité de détersion de la langue, pouvant nettoyer la cavité buccale

sans obstacles prothétiques ni dentaires.

« L’écosysteme microbien de I'édenté non appareillé n’est pas agressif et reste en
équilibre. 1l y a peu de germes sur les muqueuse, tant anaérobie qu’aérobie, gram

positif/négatif ». (37)

Moyenne du nombre de colonies par
ml chez patients édentés totaux non

appareillés

Bactéries Gram + 1,03.10°

Bactéries Gram — 0,56.10°
Aérobies 1,24.10°
Anaérobies 0,26. 10°
Streptocoques 1,13.10%

Staphylocoques 2,80.10*

Flore bactérienne moyenne sur muqueuse (nombre de colonies par ml). (37)
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3.3.3 Répercussions d’'une prothése sur la flore buccale :

Le port d’'une prothése amovible apporte de nouveaux supports aux bactéries (crochets,
attachements, intrados, barre linguale), venant contrarier les actions détersives et
neutralisantes du flux salivaire. L'introduction d’une prothése amovible en bouche n’est
donc pas anodine pour la flore bactérienne. Pour mieux cerner les modifications induites
par une prothése amovible, nous pouvons citer le travail de MONSENEGO (37) qui a
étudié les différences qualitatives et quantitatives de la flore buccale sur deux groupes de
patients édentés totaux. Le premier groupe est constitué de 16 patients n’ayant jamais
été appareillés, et I'autre de 15 patients porteurs de protheses bimaxillaires depuis plus

de 5 ans.

La comparaison des résultats entre patients non appareillés et appareillés donne les

résultats suivants chez le deuxieme groupe de patients :

= Bactéries Gram + : multipliées par 6

=  Bactéries Gram —: multipliées par 2

= Bactéries Aérobies : multipliées par 2

= Bactéries Anaérobies : multipliées par 24
= Staphylocoques : multipliées par 2

= Streptocoques : multipliées par 5

La comparaison des résultats entre patients non appareillés et ces mémes patients

appareillés pour la premiére fois montre :

= Unnombre de germes multiplié par 8
= Un nombre d’entérobactéries multiplié par 40
= Un nombre de Streptocoques multiplié par 10

= |’apparition des Levures
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Nous observons donc qu’en présence de prothéses amovibles il se produit une
transformation de la flore microbienne aussi bien qualitative que quantitative, marquée
par une tendance a la dérive anaérobie, ainsi que l'apparition de levures. Pour
MONSENEGO, cette modification serait « due a la création d’un nouveau milieu buccal en
réduction, situé entre la muqueuse et la base prothétique, ol la salive ne pénétre que
trés peu, ol les conditions oxydo-réductrices sont différentes, et ou la nourriture est

abondante pour les microorganismes. »

3.4 Modifications salivaires :

L’existence d’une prothése amovible dans I’écosysteme buccal, altere I’équilibre salivaire
en provoquant une diminution concomitante du flot salivaire et du pH. Dans ce cas, le pH
moyen tend a devenir acide, au point que I'on a pu introduire le terme « d’acidose
prothétique » (21) (6). De plus, il existe une corrélation positive entre I'étendue du

recouvrement prothétique et I'acidité mesurée au contact de la muqueuse. (38)

-

-

-
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ETA : édentés totaux appareillés (pH = 6,23)
EPA : édentés partiels appareillés
ENA : édentés non appareillés (pH = 6,83)

NE : non édentés

(38)
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La prothése, est un corps étranger qui possede donc un effet iatrogéne vis-a-vis du
systéme de protection que constitue la salive. Cette protheése, surtout quand elle est a
recouvrement maxillaire totale, crée une sectorisation de la cavité buccale. En effet, elle
isole une partie de la muqueuse et géneére ainsi un milieu clos, régi par de nouvelles régles
biochimiques (création d’un milieu acide, anaérobie, évaporation du CO2 diminué)
échappant a I'action détersive de la langue ainsi qu’a la libre circulation du flux salivaire.
Bien que les glandes palatines accessoires secretent la salive la plus basique de toutes les
glandes (pH = 7,4), lorsqu’elles sont isolées par une prothése amovible du reste de la
cavité buccale, leurs actions seules sont insuffisantes sur le milieu pour maintenir un pH

physiologique (39).

3.5 Modifications de la muqueuse buccale :

L’association entre le port d’'une prothese amovible compléete et des modifications de la
mugueuse buccale est fréquente. En effet, les réactions de la muqueuse sont variables
avec : le passé prothétique, la plus ou moins longue période d’édentation ainsi qu’avec
I'age. Il est a noter que ce dernier facteur laisse principalement apparaitre une
modification d’aspect qui doit étre imputé aux répercutions des maladies systémiques, a
leurs effets cumulatifs et aux traitements médicamenteux (40) bien qu’il participe aux
modifications structurales (apoptose) (41). Les variations portent principalement sur le
degré de kératinisation, sur I'épaisseur de I’épithélium et de la couche cornée. Ceci
s’explique par la stimulation mécanique liée au port d’'une prothese, qui entraine d’abord
un épaississement de |'épithélium et une augmentation de la kératinisation, ce qui
constitue une protection efficace contre I'invasion microbienne. Dans un second temps, la
couche cornée diminue et I'orthokératose habituellement rencontrée laisse place a une
parakératose modifiant le processus de défense épithéliale, voir d’acanthose dans
certains cas de prothéses trop vieilles. Dans le méme temps, il se produit un
aplatissement de la membrane basale et une diminution du nombre de digitations
épithélio-conjonctives qui peut s’interpréter comme une adaptation tissulaire aux charges

appliquées sur la surface d’appui (fig. a et b). « Une corrélation élevée existerait ainsi
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entre les changements histo-pathologiques observés et lintensité des pressions
appliquées. » (42)

Au niveau du tissu conjonctif sous jacent, on note I'apparition d’un infiltrat de cellules
inflammatoires : mastocytes, lymphocytes, polynucléaires, cellules de langerhans. Cet
infiltrat est en rapport direct avec le recouvrement de la muqueuse par une plague
acrylique notamment chez les individus de plus de 60 ans (43). Ce phénoméne est
accompagné d’une baisse de la proportion des faisceaux de fibres de collagéne qui,
physiologiquement, créent un réseau parfaitement organisé jouant un réle « tampon »

responsable de la résistance aux contraintes mécaniques de la muqueuse.

Fig a : jonction épithélio-conjonctive, Fig b : net aplatissement avec une

aspect en doigt de gant chez un patient prothese. (42)

non porteur de prothése. (42)

3.6 Modifications de I'hygiéne buccale :

Il est frequemment constaté une baisse du niveau d’hygiéne associé a la perte des
organes dentaires (partie 3.3.1). De plus, lorsqu’une prothése amovible est présente en
bouche cette hygiene orale imparfaite est souvent corrélée a un entretien défectueux de
cette prothése. Ainsi, soit par manque de motivation ou par non information de la part de

leur chirurgien-dentiste, le fait d’avoir un nombre de dents réduit ou une absence totale
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de dents provoque, dans la plupart des cas, un non respect des regles élémentaires
d’hygiénes intra orales, I'appareillage prothétique n’étant pas considéré comme un
nouvel élément a entretenir. De nombreuse études révélent que la majorité des patients
porteurs de prothése ne savent pas réellement comment les nettoyer et avouent n’avoir
recu que trés peu de conseils, voir aucune information a ce sujet (44). De plus, il est a
noter que lI'état de santé général de la personne (perte d’acuité visuelle, manque de

dextérité) peut étre un obstacle a I'application des consignes d’hygiénes.

4 Réactions tissulaires induites par la prothése amovible : (45)

Nous venons de voir que l'usage d’une prothese amovible, gu’elle soit partielle ou totale,
entraine de nombreuses modifications sur I'écosystéme buccale. Ces prothéses ne sont
pas sans conséquences et sont fréquemment associées a des altérations tissulaires. En
effet, les nouvelles conditions crées par leur présence en bouche, affectent en premier
lieu les tissus de soutiens, muqueuse et fiboromuqueuse, par irritation mécanique due a
I'incapacité d’amortissement de certains sites anatomiques (épaisseur réduite) a
répondre aux impacts d’origine occlusale (mastication, déglutition). En outre, I'os sous
jacent, qui représente en réalité le véritable tissu de soutien de la prothése, ne recoit plus
la charge de I’arcade antagoniste par traction mais par compression ce qui a priori lui est
néfaste (41). Hormis I'aspect biomécanique, la charge microbienne représentée par la
plaque sous prothétique ainsi que la composante allergene ou toxique due aux matériaux
utilisés et libérés au cours du vieillissement de la prothése sont autant de facteurs

participant aux lésions des tissus buccaux.

Nous allons a présent nous intéresser aux pathologies les plus fréquemment associées au

port de prothése amovible.

4.1 La stomatite sous prothétique : (21) (45) (46)
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La stomatite prothétique est décrite comme une condition inflammatoire fréquemment
observée chez les patients porteurs de prothése (47). On observe principalement cette
situation au maxillaire supérieur, bien qu’elle puisse aussi, de facon exceptionnelle,
intéresser la mandibule. Les transformations, principalement caractérisées par un
érythéme et un ocedéme, sont habituellement peu percues par le patient car
généralement indolores. Leur découverte reste le plus souvent fortuite mettant en
évidence la nécessité d’un suivi prothétique régulier. Les Iésions peuvent étre localisées
ou généralisées se traduisant par des surfaces lisses ou granuleuses, petites ou étendues,
caractéristiques d’un déséquilibre de I"’écosystéme buccal sous une prothése amovible
muco-portée, dento ou implanto-portée. Cette condition a été rapportée sous de
nombreux termes par le passé, tels que « I'ouranite sous-prothétique », « I"hyperplasie
papillaire palatine » (Lambson & Anderson 1967; Samson 1990) ou encore « stomatite
prothética ». L’appellation « stomatite prothétique » (48) (49) semble actuellement étre
reconnue par l'ensemble des auteurs, bien que le terme de « stomatite sous
prothétique » semble mieux approprié, précisant la localisation de la manifestation du

phénomene pathologique.

4.1.1 Classification de la stomatite sous prothétique :

La premiere classification de la stomatite prothétique revient a Ostlund en 1958. |l décrit
alors trois stades pathologiques. Le premier stade est défini comme une inflammation
localisée. Le deuxieéme est caractérisé par un érythéme plus diffus relié a la délimitation
de la prothése, alors que le troisieme qualifie une inflammation papillomateuse (50).

Plus tard, en 1962, le travail d’Ostlund a été repris et approfondi par Newton, pour
aboutir a une classification toujours utilisée de nos jours dans la littérature. Ainsi, la

stomatite prothétique est divisée en trois types bien distincts :

- Letype 1 de Newton : (figure a)
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C’est une inflammation localisée en périphérie des canaux excréteurs des glandes
salivaires mineures palatines. Elle est souvent décrite comme une hyperhémie en téte

d’aiguille intéressant la zone postérieure du palais, a la limite du palais mou.

- Letype 2 de Newton : (figure b)

Il est représenté par une inflammation plus étendue, généralisée aux tissus de support
localisés sous la prothése. Toute la muqueuse palatine présente un érythéme diffus mais
cette derniere garde une surface lisse, avec cependant un contraste assez marqué avec la

mugueuse saine avoisinante de couleur rose pale non recouverte par la protheése.

- Type 3 de Newton : (figure c)

La muqueuse palatine posséde un aspect hyperplasique moussu, bourgeonnant, de
consistance spongieuse. L’érytheme présente un aspect granuleux hyperplasique avec de
petits nodules exophytiques inflammatoires, véritables arborescence fibro-épithéliale
d’aspect muriforme.

Lorsque ce type de stomatite est présent, il peut y avoir une symptomatologie non
systématique marquée par la présence de douleur, d’irritation et de troubles de la

salivation (51).

En 2003, Barbeau et coll. ont recommandé d’améliorer la classification décrite par
Newton en apportant des précisions sur I'étendue de I'inflammation. De ce fait, ils ont
proposé de pondérer les classes en ajoutant la lettre «a» si moins de 2 quadrants du
maxillaire sont touchés et la lettre «b» si celle-ci s’étend a plus de 2 quadrants (52). Cette
distinction permet de décrire de maniére plus précise la zone du palais affectée par la

stomatite prothétique.
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Figure b : stomatite de type Il : Erythéme diffus avec empreinte du systeme ventouse

d’ancien appareil. (51)

Figure c : stomatite de type Ill : Hyperhémie papillaire inflammatoire. (51)

39



4.1.2 Epidémiologie :

La stomatite prothétique est probablement la Iésion orale la plus souvent rencontrée
chez les porteurs de prothése amovible (53). Cependant, malgré un nombre important
d’études épidémiologiques retrouvées dans la littérature, il est difficile d’établir sa
prévalence exacte, tant les résultats retrouvés sont disparates: protocoles non
standardisés, critéres diagnostiques, démographie des groupes de patients choisis, sont
autant de facteurs expliquant la diversité des résultats observés. Néanmoins il est
possible d’établir une tendance générale de la prévalence de cette affection, comprisse
entre 2/3 des porteurs de prothéses adjointes au maxillaire et 1/5 a la mandibule. On
note que certaines études montrent que les femmes seraient plus touchées par cette
affection (54) (55). L'influence des hormones ainsi qu’une tendance au port continu de la

prothése serait en cause.

4.1.3 Etiologies:

De nombreuses causes ont tour a tour été suggérées au fil des années comme étant a
I'origine de la stomatite prothétique. Cependant, il semble aujourd’hui acquis que
I'étiologie de la stomatite prothétique soit multifactorielle, caractérisée par la coexistence
de facteurs locaux et systémiques : la théorie infectieuse, le traumatisme prothétique

ainsi qu’une hygiéne défectueuse sont les facteurs prépondérants.

4.1.3.1 Facteurs infectieux :

4,1.3.1.1 Levures:

Dans la littérature, on retrouve souvent une certaine confusion entre candidose et

stomatite. Ces deux termes, bien que clairement différents, sont souvent utilisés de fagon
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interchangeable. Cette ambiguité provient principalement du fait que des levures,
majoritairement de type candida albicans, sont fréquemment retrouvée dans la plaque
subprothétique de patient porteur de prothése amovible (56), et présent a hauteur de

60% dans le cas de stomatite (57).

4.1.3.1.1.1 Candia albicans :

Candida albicans représente le champignon le plus répandu dans la cavité buccale. C’est
un microorganisme eucaryote faisant partie des champignons unicellulaires du genre
Candida, qui, d’'un point de vue phylogénétique, présente plusieurs espéeces retrouvées
au sein de la cavité buccale : C. dubliniensis, C. krusei, C. tropicalis, C. parapsilosis, C.

glabatra, ce dernier représentant la deuxieme espeéce la plus répandue apres albicans.

Candida albicans est ubiquitaire, commensal saprophytique de la flore digestive et
vaginale ainsi que de la peau. Il est reconnu comme étant le principal cofacteur
pathogene associé au port de prothese (irritation mécanique et réaction allergique) ou

aux infections bactériennes associées aux stomatites.

Sa pathogénicité est liée non seulement a I’'h6te (déséquilibre de la flore bactérienne,
immunité réduite) mais également a sa composition. En effet, C albicans possede une
grande adaptabilité, de part la présence d’adhésines, de genes codant le contréle du pH,
capacité d’adhésion sur les surfaces biotiques (muqueuse) ou abiotiques (intrados), et il a
été démontré que le principal réservoir de C albicans est constitué par la base
prothétique en polyméthacrylate. Non seulement C albicans posséde des propriétés
intrinseques lui permettant de coloniser facilement toutes les surfaces présentent dans la
cavité buccale, mais il posséde aussi la faculté d’interagir avec la flore bactérienne
présente pour aboutir a la formation de micro colonies. Pour exemple il existe une

coopération entre C albicans et les streptocoques favorisant sa prolifération.
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4.1.3.1.1.2 Différentes formes de C. albicans : (59)

C albicans est pléomorphe et se trouve donc sous différentes formes. De ces dernieres,
dépendent la formation de biofilm, I'adhésion, ainsi que la pénétration tissulaire. Elles
sont essentielles a I'établissement des infections a Candida (59), lui procurant également
la capacité de s’adapter aux changements de conditions du milieu (pH,

aérobie/anaérobie...). On dénombre 4 morphologies différentes : schéma 1.

- La forme blastopore ou levure : forme de spores de 2 a 4um dissociées

et arrondies.

- La forme pseudo-hyphe ou pseudo-mycélium: forme intermédiaire

dans laquelle les cellules s’allongent en se rapprochant de la forme

hyphe tout en restant solidaires les unes aux autres.

- La forme hyphe ou mycélium: elle représente de long filaments

séparés par des septa, qui permettent la communication entre les

différents blastophores allongés.

- La forme chlamydospore : représente la forme de résistance de ce

champignon.
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50 pm

Schéma 1 : illustration des différentes formes de C albicans sur lame de milieu RAT.
1. Levure

2. Pseudo hyphe
3. Blastopores
4

chlamydospore
4.1.3.1.2 Bactéries : cf. partie 3.3
4.1.3.2 Le piezo-traumatisme :

La prothése amovible, surtout lorsqu’elle est compléete, peut étre a I'origine d’irritations
mécaniques de la muqueuse. En effet, lorsqu’une prothése est inadaptée, les
micromouvements répétés lors des phases fonctionnelles de mastication, déglutition et
phonation, transmettent des forces plus ou moins importantes par succion, traction ou
friction aux tissus de soutien. Le piezo traumatisme s’explique donc par la présence de
pressions non physiologiques répétées, appliquées aux tissus osseux et muqueux, et
responsables de traumatismes localisés ou généralisés (60). Ces irritations chroniques

induisent un état inflammatoire ischémique et modifient la perméabilité de I'épithélium
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aux toxines des microorganismes, aux antigenes, et facilite aussi la surinfection par C

albicans.
Les causes prothétiques les plus incriminées sont :

- Linstabilité des bases prothétiques par insuffisance/absence de

rétention.

- Le non respect des parametres prothétiques: DV/RC incorrectes,

interférences occlusales.

- Linadaptation des bases prothétiques dues a la résorption des crétes

résiduelles.

- Les surfaces rugueuses au niveau de |'intrados.

De plus, lorsque le port diurne et accompagné d’un port nocturne continu, les surfaces
d’appui ne sont plus soumises aux phases d’oxygénation, de nettoyage et de libre
circulation du flux salivaire, provoquant une majoration importante de l'inflammation et

de la susceptibilité a la stomatite prothétique.

4.1.3.3 Réactions allergiques :

La cause allergique, bien que discutée, ne peut pas totalement étre écartée, méme si le
terme d’intolérance semble mieux adapté. Fisher, en 1954, a été le premier a soulever la
possibilité que la stomatite soit la manifestation d’une réaction allergique aux matériaux
constituant la prothése. D’apres la classification de GELL et COOMBS, la réaction
allergique ou I'hypersensibilité associé a la base de résine acrylique, n’est pas de type
immédiat anaphylactique (type 1) mais bien retardée a médiation cellulaire (type IV). Il se
produit alors, une réaction immunologique en trois temps, dont les deux premiers

passent inapergus :

* Phase de contact organisme/allergéne
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=  Phase d’incubation

= Phase de second contact avec la substance allergéne et

déclanchement de la réaction allergique.

Le risque de développer une réaction allergique serait moindre au niveau de la muqueuse
orale par rapport a la peau, a cause, entre autres, des conditions particulieres présentes
en bouche et notamment la présence de salive (61). Les allergenes les plus souvent
identifiés sont le 2-hydroxyethyl méthacrylate, suivi de I'éthyléne glycol diméthacrylate et
du triethylene glycol diméthacrylate. Ces allergenes se retrouveraient de facon plus
importante dans le cas de résine acrylique présentant des monomeéres résiduels.
Seulement 10% de toutes les allergies aux matériaux dentaires seraient par contre liées

au méthacrylate, les métaux étant plus souvent pointés du doigt (62).

4.1.4 Les facteurs prédisposant a la stomatite (63):

4.1.4.1 Facteurs systémiques :

= Levieillissement

» Le diabéte

= Les déficits nutritionnels

= Les déficits immunitaires congénitaux ou acquis
= La prise d’antibiotiques a large spectre d’action

= Les antiseptiques

4.1.4.2 Facteurs locaux :

= Le port d’'une prothese amovible et ses conséquences :

modification de I'écosystéme, irritation mécanique.
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= Linsuffisance/absence d’hygiéne.
= |’hyposialie iatrogéne.
= La consommation abondante d’hydrate de Carbonne.

= Laconsommation d’alcool, de tabac ou de drogue.

4.2 Pathologies associées a la stomatite prothétique :

4.2.1 La perléche ou chéilite angulaire :

La perleche se caractérise par une inflammation des commissures labiales, souvent
retrouvée chez les patients présentant une stomatite prothétique. Cette Iésion,
accompagnée ou non de fissures plus ou moins profondes, est entretenue par un tic de
léchage des angles buccaux ou par stagnation salivaire, laissant les commissures labiales
humides. Certains parametres comme, la perte de tonicité des tissus faciaux, une
dimension verticale d’occlusion réduite ainsi que la consommation d’hydrate de
Carbonne, favorisent I'apparition de cette affection. Il est a noter que la composante
infectieuse est confirmée par l'utilisation de traitement antibactérien, donnant souvent

de bons résultats.

lllustration d’une perléche bi-commissurale. (42)
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4.2.2 Les crétes flottantes :

Les crétes flottantes représentent une autre conséquence chez les porteurs de
prothese(s) amovible(s), se manifestant souvent a plus long terme. Elle résulte en fait
d’une adaptation de la fiboromuqueuse a la perte de volume osseux, dont I'hyperplasie
tissulaire résultante se substitue a la résorption osseuse des crétes édentées sous-
jacente. L’hyperplasie tissulaire observée est donc étroitement influencée par le degré de
résorption du tissu osseux. Le traitement de cette affection ne doit pas étre systématique
car, méme si ces crétes peuvent étre instables, la faible rétention procurée par ces
derniéres est sans doute plus satisfaisante que I'absence totale de relief procuré par un os
maxillaire trés résorbé. L’intervention chirurgicale doit donc étre mise en ceuvre
uniguement apres un examen clinique et radiologique minutieux permettant d’objectiver

les volumes osseux résiduels.

Crétes flottantes. (42)

4.2.3 Les hyperplasies:

Une hyperplasie tissulaire peut survenir au niveau vestibulaire en regard d’un bord
prothétique en sur extension. Son apparition est précoce et se rencontre le plus souvent

au maxillaire. Certaines maladies systémiques comme le diabéte ou une déficience
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immunitaire, augmentent le risque de développer une hyperplasie, en diminuant la
résistance ainsi que la capacité de cicatrisation des tissus face aux irritations mécaniques
engendrées par une prothése dont le bord prothétique est mal adapté. La disparition des
lésions intervient aprés correction du contour prothétique et /ou correction occlusale ou
par leur ablation chirurgicale. S’il persiste une lésion aprés mise en ceuvre de ces deux
thérapeutiques, une atteinte maligne, bien que rare, doit étre envisagée et nécessite

alors d’adresser le patient vers un spécialiste en carcinologie.

Hyperplasie au niveau du vestibule antérieur droit. (42)

4.2.4 Glossite ou syndrome de la bouche briilante :

Contrairement a la stomatite prothétique qui est le plus souvent indolore et
diagnostiquée de maniére fortuite, la glossite ou « burning mouth syndrome » dans la
littérature anglo-saxonne, peut faire I'objet d’'un motif de consultation, tant il provoque
douleur et sensation de brulure, généralisées a I'ensemble des muqueuses de la cavité
orale. La langue est le siege le plus fréquent de ce syndrome, avec une prévalence
augmentée pour les femmes ainsi que pour la tranche d’age des 45-55 ans. Bien qu’une
étiologie multifactorielle semblable a la stomatite prothétique soit retrouvée, la
composante psychologique semble dans ce cas jouer un réle important. En effet, ce
syndrome est fréquemment retrouvé chez les patients présentant des troubles de

I'anxiété, un syndrome dépressif ou un certain isolement social (64). Cependant, certains
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auteurs pensent que le syndrome dépressif est la conséquence de la douleur chronique
subie par les patients présentant une glossite (glossodynie). Le traitement de ce
syndrome passe en premier lieu par une réhabilitation prothétique visant les facteurs
infectieux, allergiques, et mécaniques. Devant une persistance des symptdémes, une prise

en charge psychologique doit étre envisagée.

5 Identification des patients vulnérables: sujets a risque et prothese

amovible

5.1 L’immunosuppression :

« Les maladies qui entrainent une immunosuppression représentent un groupe tres
hétérogene de pathologies, allant des plus rares (déficits immunitaires congénitaux) a des
pathologies beaucoup plus fréquentes (cancer, syndrome d’'immunodéficience acquise,
corticothérapie ...) »(65). Le risque principal du patient immunodéprimé est le risque
infectieux. En effet, ce type de patient présente un dysfonctionnement d’un ou plusieurs
éléments du systéme immunitaire (cellulaire et/ou humoral) qui le rend plus sensible aux
infections. Le systéme immunitaire est alors dans l'incapacité d’assurer la protection de
I'intégrité de l'organisme contre les substances étrangeres et les agents infectieux

auxquels il est exposé.

5.1.1 Etiologies:

On distingue principalement deux origines d’'immunosuppression :

- Les déficits primaires avec manifestations cliniques : il s’agit de maladies
héréditaires causées par une anomalie génétique pouvant altérer la maturation des
lymphocytes ou entrainer un déficit quantitatif ou qualitatif des cellules phagocytaires. Ce

sont des affections rares, qui touchent environ un nouveau-né sur 5000 naissances. (66)
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- Les déficits secondaires : les déficits secondaires sont d’origines plus variées. En
effet, ils peuvent étre iatrogénes, causés par radiothérapie/chimiothérapie

anticancéreuses, ou par traitements immunosuppresseurs dans le cadre de greffes. (67)

5.1.2 Flore buccale et patient immunodéprimé : (68) (65)

L’'homéostasie de la cavité buccale peut se décomposer en trois grands facteurs

étroitement liés les uns aux autres :

- La flore: chez I'adulte sain, elle est trés diversifiée, avec pas moins de 300
espéces de bactéries différentes (sans compter les levures) réparties sur les différentes

niches écologiques présentes.
- L’ho6te : capacité de défense de I'organisme.

- Les facteurs exogenes : ils affectent directement I'environnement buccal. On
peut noter I'alimentation (teneur en hydrates de Carbone), I’hygiene buccale, la prise de

médicaments, le tabagisme ainsi que le port d’une prothése amovible.

Chez un patient immunologiquement compétent, il existe un controéle aussi bien qualitatif
gue quantitatif sur les bactéries composant la flore buccale commensale. |l est bien établi
que la prolifération anormale de bactéries normalement présentes peut étre a |'origine

de nombreuses pathologies (68).

En ce qui concerne les patients présentant un déficit de leur systéeme immunitaire, le
risque infectieux est augmenté. Ceci s’explique de part I'affaiblissement de la réponse de
I’h6te aux modifications environnementale mais aussi par la modification de I’écologie
microbienne. En effet, chez la personne immunodéprimée, on observe une augmentation
de la prévalence des streptocoques (viridans, mutans, x- hémolitiques), staphylocoques,
entérocoques et une augmentation des bacilles a gram négatifs (Bacteroides,
Leptotrichia, Actinobacillus, Porphyromonas, Treponema).(69) En outre, il a été mis en

évidence l'apparition d’une flore non commensale, composée principalement de bacilles
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a gram négatifs multi résistants ( Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella et Enterobacter) et

des levures de la famille des Candida.

L'ensemble de ces données démontre bien que la cavité buccale constitue un réservoir de
microorganismes pouvant étre a I'origine de bactériémie chez le patient immunodéprimé.

(70)

5.2 Le diabéete

Le diabéte sucré désigne un groupe de désordre métabolique caractérisé par un état
d’hyperglycémie chronique, responsable de complications graves. Il existe deux types de

diabete.

Le diabéte de type 1 résulte d’'une insuffisance en insuline, due a la destruction auto
immune des cellules B de langerhans du pancréas. En 2003, le nombre de personnes

atteintes de diabéte de type 1 s’élevait a 150000 en France. (71)

Le diabete de type 2, également appelé diabéte « gras », peut aussi bien toucher la
sécrétion d’insuline que son activation. C'est une maladie chronique et évolutive, qui
survient généralement apres la cinquantaine. En France, 2 300 000 personnes étaient

atteintes de cette pathologie en 2003. (71)

Les complications du diabete se manifestent par des rétinopathies, neuropathies,
néphropathies, et angiopathies. De plus, le sujet diabétique est soumis a un risque
important d’athérosclérose et de maladies cardiovasculaires. Ainsi, le risque de maladies
cardiaques est 3 a 6 fois plus élevé chez le diabétique que dans I'ensemble de la

population. (72)

5.2.1 Complications et manifestations buccales :
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5.2.1.1 Troubles salivaires :

La xérostomie peut étre considérée comme le second facteur étiologique des
complications buccales du diabéte (73). Elle prédispose a I'accumulation de plaque et
possede une incidence élevée dans les caries et parodontopathies. De plus, il n’est pas
rare que le sujet diabétique posséde une médication sialoprive entretenant ou

accentuant la sécheresse buccale.

5.2.1.2 Caries:

Une incidence élevée des caries a été reportée chez les personnes diabétiques peu ou pas
équilibrées. Cependant, aucune association n’a clairement était établie (74). Toutefois,
ces patients peuvent développer des troubles neurosensoriels, salivaires et parodontaux

qui, secondairement, peuvent augmenter le risque carieux.

5.2.1.3 Parodontopathies :

Pour Loé (1993) (75), la parodontite est la sixieme complication du diabéte. De
nombreuses études (76) (77) confirment I'existence d’un lien entre diabéte et maladies
parodontales. Ainsi, celle menée par Nelson et al(1991) (78) révele une prévalence de la
maladie parodontale de 60% chez les sujets diabétiques contre seulement 36% chez les
non diabétiques, avec une fréquence accrue pour les formes les plus séveres de la
maladie. De plus, il existe un mécanisme biologique lié a I’hyperglycémie qui expliquerait
en partie la sévérité des parodontites chez les sujets diabétiques. En effet, chez ces
personnes, les substances glycosylées s’accumulent de facon irréversible dans le plasma
et dans les tissus, dont le tissu gingival. Il existe de ce fait une concentration tres forte de
glucose dans le sang qui induit la formation d’une substance appelée Advenced glycation
End-products (AEG). Cette derniere est responsable de modifications vasculaires, dont,

entre autres, une augmentation de la dureté des parois et une diminution de la
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perméabilité. De plus I'accumulation des AEG peut affecter la migration et la phagocytose

des cellules phagocytaires mononuclées, et donc influer sur la réponse immunitaire.

D’autre part, la relation diabéte/parodontite, en particulier dans le cas de diabéte non
contrélé est bidirectionnelle. En effet, la bactériémie induite par une parodontite
augmente I'hyperlipidémie et les cytokines sériques pro inflammatoire. En outre, elle
engendre une insulinorésistance qui contribue a I'entretien d’un état hyperglycémique
favorisant I'accumulation des AEG et donc la dégradation du tissu conjonctif. Une étude
pilote a été menée chez 9 sujets atteints de diabete de type Il et bénéficiant d'une
thérapeutique parodontale non chirurgicale : un meilleur controle de la glycémie est
constaté chez 5 patients présentant un arrét ou une diminution du saignement au
sondage, contrairement aux autres patients dont le saignement était toujours présent,

signe que l'infection n’avait pu étre controlée.

5.2.1.4 Affections de la muqueuse buccale :

L'immunosuppression secondaire au diabéete de type | et les altérations de la réponse
immunitaire a I'hyperglycémie pour le diabete de type Il, favorisent et augmentent le
développement de certaines affections de la muqueuse buccale comme le lichen plan ou
la stomatite aphteuse (79), ainsi que les infections opportunistes fongiques a Candida
albicans. Ces infections d’origine fongique peuvent étre favorisées par le port d’une
prothese amovible ainsi que par la xérostomie, mais doivent également étre considérées

comme un signe d’alerte du diabéete non controlé (80).

5.2.1.5 Affections neurosensorielles :

Les patients diabétiques se plaignent principalement de deux types de génes: la
sensation de brllure au niveau de la bouche et/ou de la langue et 'altération du godt qui
entrainent généralement hyperphagie et obésité (81). La xérostomie contribue a la

manifestation de ces symptomes qui peuvent aussi étre dus a une neuropathie
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périphérique. Ces complications peuvent interférer avec |'utilisation efficace du matériel

d’hygiene (82).

5.3 Pathologies cardio-vasculaires :

Les maladies cardio-vasculaires constituent un ensemble de troubles affectant le coeur et

les vaisseaux sanguins.
Elles regroupent :

- les cardiopathies coronariennes (infarctus)

- les maladies cérébrovasculaires (accidents vasculaires
cérébraux)

- I'hypertension

- les artériopathies périphériques

- les cardiopathies rhumatismales

- les malformations cardiaques congénitales

I'insuffisance cardiaque

Le taux de déces d{i aux maladies cardio-vasculaires est estimé a 29% dans le monde,
avec la présence, dans 50% des cas, de plaques d’athéromes dans les arteres
(athérosclérose). De nombreuses études ont montré que I’hygiéne buccale défectueuse
et les pathologies bucco-dentaire constituent un facteur de risque indépendant de
développement des lésions d’athérosclérose et d’apparition de cardiopathies
ischémiques (83), avec une implication particulierement marquée pour la maladie
parodontale. Cette derniere est principalement induite par les éléments bactériens de la
plaque dentaire qui se présentent initialement en surface, avant de progresser dans la
zone sous-gingivale. La présence d’éléments gram négatifs anaérobies au niveau de cette
zone, provoque et maintient le processus inflammatoire des tissus parodontaux. En outre,
il est maintenant admis que, malgré le passage de ces bactéries dans le tissu conjonctif
(dégradation), il persiste des débris bactériens, des endotoxines et des

lipopolysaccharides qui gagnent la circulation sanguine périphérique et peuvent étre a
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I'origine d’altérations favorisant I'athérosclérose et les thromboses artérielles. Ainsi, des
taux sanguins élevés de fibrinogéne, prédisposant aux irrégularités de coagulation sont
retrouvés chez les patients souffrant de maladie parodontale, associés a une

augmentation des leucocytes (84).

L'association entre maladie parodontale et athérosclérose peut aussi s’expliquer par
I'existence de facteurs de risque communs aux deux maladies comme la perturbation du
métabolisme du cholestérol et des lipides, premiére cause des maladies cardiovasculaires
qui est également observée aux cours des parodontites (83).

Devant ce constat, il est alors facile de comprendre que la mise en ceuvre d’une prothése
amovible, avec les facteurs bactériens subprothétiques que cela implique, ajoute un
potentiel de dissémination bactérienne important, indépendamment de la présence ou

non de parodontopathies.

5.4 Pathologies pulmonaires :

La relation entre cavité buccale et voies respiratoires basses provient d’une part, de la
continuité anatomique qu’il existe entre ces deux entités, mais revét aussi un aspect
biologique par le possible passage de microorganismes buccaux vers le systeme
respiratoire. En effet, la cavité buccale est une source importante de microorganismes
responsables d’infections au niveau des voies aériennes (abces, pneumonies, broncho-

pneumopathies chroniques obstructives (BPCO)).

Au niveau buccal, I'accumulation de plaque dentaire par manque d’hygiéne est
responsable de sa complexification (bactéries aérobie/anaérobie, gram +/gram-). Il se
produit alors une interaction entre les bactéries buccales et les agents potentiellement
pathogénes respiratoires (PPR). De méme, la présence de prothése amovible, possédant
un biofilm subprothétique, est considérée comme ayant un important potentiel

pathogéne respiratoire. (85)

Lorsqu’il existe une altération des mécanismes assurant la stérilité des voies respiratoires

basses (toux réflexe, épithélium cilié), et/ ou un terrain particulier, associé(s) a une

55



hygiene muqueuse et prothétique défectueuse, les bactéries sont aspirées avec la salive
vers les voies respiratoires basses, ce qui augmente de maniéere significative 'incidence
des pneumonies. Cette aspiration est présente dans 50% des cas chez un sujet sain, mais
peut augmenter si le patient présente un flux salivaire diminué ou des probléemes de

déglutition.

5.5 Lesujetagé:

La population francaise est estimée a 59,6 millions d’habitants (données 2004). 20,6% de
cette population a plus de 60 ans et ce pourcentage continue d’augmenter
régulierement.

A I'horizon 2030, une personne sur trois en France aura au moins 60 ans. Notre société
est confrontée a un phénomene radicalement nouveau, celui de la longévité(86).En effet,
I'augmentation de I'espérance de vie est une réalité physiologique essentielle. Ainsi en
2000, elle était de 75,2 ans pour les hommes et 82,7 ans pour les femmes, alors qu’a

I’horizon 2035 elle devrait s’élever respectivement a 81,9 ans et 89 ans. (87)

M Part des 60 ans et plus
% %

1950 | 16.2 \ 11.4

1990 | 19 | 13.9

2000 | 20.6 \ 16

2010 | 23.1 | 17

2020 | 27.3 | 21

2030 | 31.1 \ 24.9

2040 | 33.5 \ 28

2050 | 35.1 \ 29.2

Evolution de la population (des 60 ans et plus) de la France métropolitaine de 1950 a 2050. (87)

La prévalence de I'édentement partiel/total est plus particulierement marquée dans la
population représentée par les personnes agées. En effet, il existe une relation directe
entre I'age et le nombre de dents absentes (88). En France le nombre moyen de dents

absentes dans la tranche d’age 65-74 ans était de 16.9 dents en 1995 (OMS) (89).
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Si I'on considere I'ensemble des solutions prothétiques mis a la disposition du chirurgien-
dentiste ainsi que les composantes topographiques, biologiques et économiques
imposées par le sujet agé, voir trés agé, la prothése amovible reste la restauration la plus
rencontrée chez les plus de 60 ans. Il apparait ainsi que, sur la population des 65/74 ans,
61,5% des sujets sont porteurs de prothéses adjointes, qu’elles soient partielles ou

totales.
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Etat prothétique chez les patients Ggés de 65/74 ans. (87)

Il est de ce fait primordial que le chirurgien-dentiste identifie et prenne en considération
la spécificité clinique (modifications biologiques dues au vieillissement, polypathologies
aigues/chroniques, polymédication...) des sujets agés, et I'impact que peut avoir une

prothese amovible sur ce tableau clinique.

5.5.1 Aspects physiologiques du vieillissement: (90) (91)

Le vieillissement est un processus physiologique progressif, non pathologique, qui abouti
a I'affaiblissement général de I'organisme. Les mécanismes impliqués dans la sénescence

sont multiples et se manifestent a différents niveaux :

- Génétique : il existe une augmentation des erreurs lors de la synthése protéique,
une augmentation des mutations des geénes des cellules somatiques ainsi qu’une

insuffisance de la capacité réparatrice de ’ADN endommagé.
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- Cellulaire : des modifications structurales sont observées, notamment avec une
augmentation de la proportion d’éléments graisseux et fibreux qui alterent la fonction
méme de la cellule. Les cycles de multiplication ainsi que les processus de réparation sont
amoindris. Il y a par ailleurs une perte graduelle de cellules : 30% entre 20 et 70 ans.
L’'ensemble de ces changements va avoir un impact direct sur les métabolismes.

- Organisme (fonctionnel) : le vieillissement a pour conséquence directe, de
diminuer et d’altérer les capacités fonctionnelles qui se manifestent dans des situations
de stress, d’effort ou de maladie aigue/chronique, qui mettent en jeu les réserves de
I'organisme. De méme, les systemes de régulation des parametres physiologiques

s’averent moins efficaces.

5.5.2 Aspects pathologiques du vieillissement :

Les répercutions du vieillissement sont variables d’un individu a 'autre et surtout d’un
systéme (groupe d’organes) a I'autre. Nous allons a présent nous intéresser aux différents

systémes qui peuvent étre influencés par la présence d’une prothése amovible.

La fréquence des pathologies générales du patient agé est retrouvée dans le tableau ci-

dessous :

Atteintes rhumatismales 52.80%
Problémes cardiaques 43.55%
Hypertension artérielle 41.55%
Problemes neurologiques 40.85%
Problémes psychologiques 16.90%
Problémes endocriniens 6%

(92)

5.5.2.1 D’ordre général :

- Vieillissement cardiaque/artériel :

- Epaississement des parois et perte de compliance des vaisseaux

- Apparition de plaques fibreuses
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- Altération de la sensibilité des barorécepteurs

L'infarctus du myocarde, I'athérosclérose ou encore les troubles du rythme, découlent de
la sénescence du systéme cardiovasculaire. Dans ce cadre, la charge bactérienne intra
buccale doit étre contrélée pour ne pas initier ou aggraver ces pathologies. La prothése

amovible constitue donc un facteur de risque important vis-a-vis de ces pathologies.

- Vieillissement osseux et articulaire :

Il peut étre responsable d’ostéoporose, de fractures spontanées au niveau osseux,
d’arthrose et de rhumatismes au niveau articulaire. Ces éléments vont avoir une
incidence négative sur le maintien d’une hygiéne buccale satisfaisante et d’un bon
contréle de plaque sur la prothése amovible, de par une limitation ou un arrét des

mouvements articulaires permettant les gestes d’hygiene les plus simples.

- Vieillissement neuropsychique :

Il est d( au fait que nos cellules nerveuses ne possedent pas un potentiel de production
et de régénération infini. En effet, entre 20 et 80 ans, il se produit une perte de la masse
du cerveau de I'ordre de 7 %, entrainant pertes de mémoire et baisse de I'autonomie
(93). L'application des conseils d’entretien et de maintenance de la prothese va alors étre
compromise, que ce soit dans la technique de réalisation elle-méme ou dans sa
fréquence. De méme, le chirurgien dentiste doit étre vigilent a la notion d’autonomie du
patient qui constitue un des parametres essentiels dans I'approche clinique, le respect
des consignes d’entretien et la fréquence des visites de maintenance. Cette notion

permet de diviser les patients agés en trois catégories (92) :

- Indépendant autonome: pas de pathologie grave ni de

traitements contraignants. Il présente une bonne observance
dans les rendez-vous de contréle et dans la maintenance de

sa/ses prothése(s).
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- Dépendant moteur ou fragilisé : patient présentant des

pathologies qui rendent tout déplacement difficile
(ostéoarthrose). Observance a la maintenance moindre.

- Patient médicalement dépendant: nécessitant des soins

continus (maladie d’Alzheimer, démence sénile), dont la prise
en charge s’effectue dans des établissements spécialisés
(EHPAD). 1l ne consultera au cabinet que de fagon tres

exceptionnelle.

- Vieillissement immunitaire :

Il engendre une moins bonne défense contre les agressions et augmente la susceptibilité
des personnes agées aux infections bactériennes, virales et parasitaires. Il résulte de
I'altération de l'immunité a médiation cellulaire qui ralenti la maturation des
lymphocytes. Quand a la baisse de la réponse immunitaire spécifique, elle explique
I'apparition d’infections opportunistes, comme les candidoses. Il se produit également,
une production d’auto-anticorps responsables de maladies auto-immunes. Ainsi, le
patient agé posseéde une susceptibilité infectieuse importante, d’autant plus s'il est
preneur d’antibiotiques a large spectre, sous immunosuppresseurs, ou ayant subi une

radiothérapie et / ou une chimiothérapie. (94)

- Déficits endocriniens :

Les déséquilibres hormonaux ou encore le diabete, associés a une hygiene orale
défectueuse, sont des facteurs de risque pour les candidoses orales. Une étude
comparative menée par PETERSON (1992) (95), comparant un groupe de sujets
appareillés diabétiques dont la moyenne d’age est de 52 ans (+/- 17,9 ans) et un groupe
de sujets non diabétiques appareillés de facon similaire, avec la méme moyenne d’age,

révele que le sujet diabétiqgue a une plus grande susceptibilité aux infections
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candidosiques. De plus, la xérostomie, les caries ainsi que les parodontopathies sont
parmi les complications buccales les plus fréquentes du diabéte.

Dans ce contexte, la mise en ceuvre d’une prothése amovible constitue un facteur de
risque majeur dans l'apparition d’infections opportunistes (stomatites, candidoses), et
impose un suivi rigoureux au risque de voir les infections buccales altérer a leur tour, le
contréle métabolique et la qualité de vie des personnes atteintes de diabéte.

Enfin, I'hypothyroidie et I’"hypoparathyroidie sont également des troubles prédisposant au

développement des candidoses. (96)

- Déficits nutritionnels :

Le risque de développer des déficits nutritionnels sérieux, augmente avec le
vieillissement. En effet le patient affaibli par la/les pathologie(s), la poly-médication
(réduction du flux salivaire au niveau buccal), mange peu ou mal, avec une perte
d’appétence alimentaire et un déséquilibre important au profit des hydrates de Carbone.
Or la consommation excessive des ces derniers favorise 'adhérence de Candida albicans
et son passage a |'état pathogene. (97)

Le chirurgien dentiste doit donc étre vigilent vis-a-vis des signes d’alerte de I'état de
malnutrition. En effet ce dernier apparait sournoisement avec des signes initiaux peu
évocateurs. Cependant il peut conduire a une diminution des forces, un déficit
immunitaire, notamment du a une carence en fer, et une susceptibilité plus élevée aux
infections (98). Enfin, 30 a 50% des problemes de santé chez la personne agée incombent
directement ou indirectement a un déficit nutritionnel. Pour certain, 85% des maladies et
handicaps chroniques pourraient étre compensés grace a une amélioration du facteur

nutritionnel (99).

- Déficits des organes de la vision :

L'altération des organes de la vision revét différentes formes mais toutes ont pour

conséquence un controle de I'hygiéne difficile.
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5.5.2.2 D’ordre local : cavité buccale

- Vieillissement musculaire:

Kohyama et all. (100) ont montré que le vieillissement a un retentissement important sur
le comportement masticatoire, avec une diminution de ['activité musculaire. La
conséquence directe de cette diminution d’activité est une efficacité moindre dans la
réduction du bol alimentaire. Celle-ci est partiellement compensée par une augmentation
des cycles masticatoires et un temps de mastication plus long (augmentation de la
stagnation).

D’autre part, les muscles possedent un réle essentiel dans la rétention et la stabilité des
prothéses. Chez le sujet agé, il faut tenir compte de la perte de tonicité musculaire
générale qui diminue de maniere significative la rétention. La prothése amovible doit
pallier ces altérations au risque de provoquer des lésions muqueuses traumatiques qui

peuvent avoir un retentissement généralisé (infections a distances).

- Vieillissement muqueux :

Au niveau histologique, I'arrangement des fibres collagéniques et élastiques de la lamina
propria et du chorion se modifient, et laisse place a une fibrose diffuse.

D’autre part, le nombre et la distribution des vaisseaux sanguins se modifient, ce qui
suppose une dégénérescence du systeme circulatoire et une diminution de circulation des
cellules « défense de I’héte ».

Ces modifications histologiques ont pour conséquence une fréquence élevée de
pathologies dystrophiques (ulcération traumatique), infectieuses (candidose), et une

proportion élevée de Iésions blanches kératosiques (lichen plan).

- Vieillissement des tissus dentaires et parodontaux :

La sénescence dentaire et parodontale est dominée par trois phénomenes :
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- L'usure progressive de I'émail : le tissu amélaire est inerte au
cours du temps, il ne possede pas de potentiel de régénération.
Il subit une usure, par attrition réguliere, de sa zone occlusale et

cervicale.

- La migration lente de I'attache épithéliale en direction apicale.

- La destruction progressive de I'os alvéolaire.

Conséquences cliniques :

La variation histochimique, la diminution du flux salivaire, associées a une hygiene
défectueuse provoquant une accumulation de tartre, favorisent I'inflammation gingivale
pouvant étre aggravée par certains traitements et la présence en bouche de dents en
mauvais état.

En plus de la perte d’attache dentaire qui entraine mobilité et chute de la dent, les caries
coronaires mais surtout radiculaires sont fréquemment retrouvées asymptomatiques, en

raison de la calcification du canal pulpaire (perte du signal douloureux).

5.5.3 Vieillissement et pharmacologie :

Du fait de la sensibilité élevée a diverses infections ainsi que de la prévalence élevée des
maladies chroniques, le patient agé prend de nombreux médicaments. Le probleme de la
« poly-médication », terme employé pour désigner la prise de plus d’'un médicament par
jour, se pose alors. Il est établi que 80 % des personnes agées admises a I'hopital
prennent au moins un médicament par jour et que 25 % en prennent 4 a 6. En institution,
la proportion passe a 4 par jour en moyenne, dont au moins un a des effets sialoprives
(101). De plus, ces traitements, on des effets secondaires au niveau de la cavité buccale
qui sont importants. Parmi ceux-ci, on note une fréquence élevée pour la sécheresse

buccale, les manifestations neurologiques ainsi que les altérations du godt (102).
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Signes cliniques Médicaments
Xérostomie Antihistaminiques

Antihypertenseurs
Antiangoreux
Antiparkinsonniens
Antiarythmiques cardiaques
Antidépresseurs (tricycliques)
Anxiolytiques (Diazépam)

Antisialogues

Sialorrhée Pilocarpine

Epinéphrine
Flore buccale Antibiotiques a large spectre
Dysphagie Antidépresseurs (tricycliques)

Antipsychotiques
Dérivés d’atropine
Posture (Hypotension) Antiangoreux
Sédatifs
Antipsychotiques
Analgésiques (morphine)
Antidépresseur (tricycliques)
Changements comportementaux Antiparkinsonniens
Antihistaminiques (bloquant H1)
Corticostéroides
Altération du golit Béta-bloquants
Anti-inflammatoire
Troubles nerveux Antipsychotiques

Antidépresseurs (tricycliques)

Liste restreinte des médicaments ayant des effets secondaires au niveau de la bouche (92).
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6 Thérapeutiques:

6.1 Thérapeutiques préventives et entretien :

La phase de l'insertion prothétique est une étape majeure du traitement et valide la
chronologie thérapeutique de la prothése, depuis la premiére consultation du patient.
Trop souvent, elle représente pour le praticien, I'aboutissement technique d’un plan de
traitement long et parfois complexe, lui faisant oublier le caractére éducatif et ludique de
cette séance pour le patient. En effet, si un contréle des différentes composantes
fonctionnelles et esthétiques s’'impose, cette séance est surtout primordiale en raison des
conseils prodigués au patient en matiere d’hygiene de la cavité buccale et de leur(s)
nouvelle(s) prothése(s). Cette séance doit étre complétée par des rendez-vous de
doléances ainsi que de maintenance, pour assurer dans le temps la pérennité de la
prothése amovible. Les études révelent que la majorité des patients porteurs de prothese
ne savent pas réellement comment les nettoyer et avouent n’avoir recu que trés peu de

conseils, voire aucune information a ce sujet (103).

6.1.1 Mesures d’hygiéne et conseils d’entretien :

6.1.1.1 L’information verbale et écrite :

Les conseils d’hygiéne apportés au patient de fagcon verbale, ne doivent pas étre
uniguement prodigués lors du dernier rendez-vous, mais bien s’inscrire comme un fil
rouge au cours des différentes étapes de conception prothétique. En effet, dés le premier
rendez-vous, le praticien doit motiver et conseiller le patient sur la nécessité de
respecter certaines régles d’hygiéne pour sa/ses future(s) prothése(s). Ces informations
doivent étre simples, claires, expliquées et répétées au fils des séances pour éviter une
surcharge d’informations le jour de la livraison. Elles consistent a inciter le patient a

brosser ses prothéses, sa muqueuse, sa langue, et respecter un temps de pause nocturne.
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Toutefois, I'information ne doit pas uniguement porter sur I’entretien des prothéses mais
doit aussi permettre d’éduquer le patient aux gestes permettant I'insertion de la prothése
en bouche. C'est un geste qu’il est fondamental d’enseigner, debout, devant un miroir,
afin que le patient visualise le geste a adopter. Il doit placer sa prothése selon un axe
d’insertion défini lors des étapes précédentes. L'insertion et la dépose sont toujours bi
manuelles, en utilisant des points d’appui tels que les bras des crochets ou les bords des
selles en résine (figure 1). Enfin, une mise en garde sur les possibles difficultés de
phonation, salivation ainsi que de mastication rencontrées lors de l'insertion, permet au
patient de mieux accepter les désagréments pouvant étre causés par I'arrivée en bouche

d’une prothése amovible partielle ou totale.

De part son effet limité dans le temps, I'information verbale seule n’est pas toujours
suffisante. C’est pourquoi I'association de I'information verbale et de I'information écrite
représente un moyen supplémentaire de motivation du patient. Le jour de l'insertion de
la prothése une fiche d’hygiéne et d’entretien peut étre remise, avec le descriptif des

produits et matériels a utiliser ainsi que leur mode de mise en ceuvre.

Figure 1 :

Exemple d’insertion nécessitant une double trajectoire. D’aprés Esclassan et al 2000. (104)
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6.1.1.2 La démonstration des techniques :

Cette forme d’éducation thérapeutique par le geste, des techniques d’hygiéne et de
prévention, prend en compte non seulement la notion de geste a expliquer, a montrer,
mais aussi celle de I'apprentissage du patient en le rendant acteur de son hygiéne. Cet
échange avec le patient permet de lui montrer, grace a I'utilisation de révélateur de
plague, les zones ou le brossage doit étre amélioré mais aussi de mettre en évidence
d’éventuels défauts d’habileté du patient, et ainsi d’adapter le matériel d’entretien de la
prothése. A la fin de la séance, la remise au patient d’'une brosse ou de tout autre
matériel ayant été utilisé au fauteuil, facilite la « mise en route » de nouvelles habitudes

d’hygiéne.

Brosse pour prothése dont le manche est adapté pour une meilleure tenue. (92)

6.1.1.3 Hygiéne des prothéses :

6.1.1.3.1 Action mécanique :

- Le brossage :

Cette technique est la plus simple et la plus utilisée par les patients. Elle doit étre
régulierement effectuée, aprés chaque repas. Les brosses spécialement congues pour la
prothese sont recommandées, car leur forme permet un nettoyage complet de I'intrados
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et de I'extrados de la prothése. Il faut également préconiser I'utilisation d’un dentifrice
spécifique, moins abrasif pour la base prothétique, d’'un savon neutre ou plus simplement
de I'eau. L'utilisation de brosse a dent conventionnelle a poils durs ainsi qu’un dentifrice
classique sont déconseillés, en raison d’un taux en abrasif trop important. Ces derniers

accentuent les porosités de la prothéese et donc la colonisation bactérienne.

- Les ultrasons :

Les ultrasons constituent un moyen efficace de réduire I'accumulation de dépo6t de
plaque dans les zones difficiles d’accés dans lesquelles l'action du brossage est
insuffisante. Cette technique est particulierement recommandée chez des patients
présentant un handicap ou une dextérité manuelle réduite. L'utilisation de cette
technique ne présente aucun effet nocif sur les constituants de la prothése. Cependant,

une attention particuliére devra étre portée aux types de solutions utilisées dans la cuve a

ultrasons.
Techniques Avantages Inconveniants Efficacité
Brossage Simple, peu onéreux | Dextérité du patient | Plaque dentaire
indispensable jeune
Risque de chutes
donc de fracture
Ultra-sons Rapide, efficace Colit Plaque dentaire
Absence d’effort jeune
pour le patient Tartre

Nettoyage des prothéses : Les méthodes mécaniques. (92)

6.1.1.3.2 Action chimique :
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L'action chimique est obtenue par trempage ou immersion de la prothése dans des
produits nettoyants. Cette technique reste une méthode complémentaire intéressante

mais elle ne doit en aucun cas se substituer a une action mécanique.

Les produits utilisés sont classés en 5 catégories :
- Le peroxyde alcalin (Stéradent®, Coréga®) :

Le peroxyde alcalin est conditionné sous forme de poudre ou de comprimé qui, mélangé a
de I'’eau, donne une solution effervescente libérant principalement de I'oxygéne. La durée
d’'immersion recommandée est de 15 minutes mais une durée de 8 heures est proposée
par les fabricants pour augmenter I'action nettoyante. Cependant, a long terme, il se
produit un blanchiment et une apparition de porosité lorsque la résine acrylique est au

contact prolongé du peroxyde alcalin.

- L’hypochlorite alcalin (Dentural®, Milton®) :

Son effet se caractérise par une dégradation de la matrice organique de la plaque
prothétique. Cependant, il peut entrainer des altérations de qualité physique des alliages
tels que chrome-cobalt et nickel-chrome caractérisées par une réduction des qualités
rétentives des crochets des bases métalliques. Il est impératif de I'utiliser en solution

diluée a 1 % pour 10 minutes d’immersion.

- Les acides:

lIs se présentent sous forme de gels ou de liquides composés d’acide chlorhydrique a 5 %

ou d’acide phosphorique a 15 % mais ils ne sont pas commercialisés en France.

- Les désinfectants :
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lIs permettent d’éliminer momentanément, de tuer les microorganismes ou d’inactiver
les virus reposant sur la prothése. L'immersion des prothéses dans de la chlorhexidine (2
% gluconate de chlorhexidine) provoque une réduction du développement de la flore
bactérienne et de la plaque dentaire. Il est donc conseillé de placer la prothése nettoyée
dans une solution de chlorhexidine a 0,2 % pendant 15 minutes tous les 15 jours. Lorsque
les durées de trempage passent successivement a 30 minutes puis 1 heure, se sont des
solutions de chlorhexidine de 0,03 % et 0,02 % qui doivent étre utilisées. Le respect de la
durée d’immersion est important, car une immersion prolongée provoquerait, dans un
premier temps, la pénétration du principe actif au sein de la prothése puis, dans un
second temps, son relargage progressif en bouche, perturbant ainsi I’équilibre de la flore

buccale.

- Les solutions enzymatiques (Polydent®) :

Elles associent des agents chélatans et des détergents a pouvoir protéolytique.

6.1.1.4 Hygiéne et muqueuses :

Le développement d’une stomatite prothétique est observé chez plus de la moitié des
porteurs de prothése(s) amovible(s) associé a une hygiéne déficiente. Pour prévenir
I'inflammation muqueuse, il faut que le patient brosse les muqueuses édentées a l'aide
d’une brosse a dents souple. Aprés motivation et enseignement des techniques de
brossage des muqueuses, la détersion mécanique obtenue provoque une réduction
significative du degré d’inflammation, méme si l'indice de plaque au niveau de la
prothese n’est pas réduit (105). Ce nettoyage peut étre complété par un massage de 15 a
20 minutes de pression croissante, stimulant la kératinisation et améliorant la qualité des
tissus de soutien (106). Pour une action complete, la langue doit aussi faire I'objet d’un
nettoyage mécanique doux, a I'aide d’une brosse souple ou d’un gratte langue associé a

de I'eau salée (107).
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6.1.1.5 Les moyens complémentaires :

Malgré tous ces conseils prodigués, I’hygiéne chez le porteur de prothese reste le plus
souvent insuffisante. Face aux difficultés des patients a assurer un brossage efficace de la
prothése et de la cavité buccale, I'utilisation de solutions chimiques peut constituer un
moyen de prévention intéressant. La chlorhexidine est I'agent antimicrobien le plus
efficace, prévenant la formation de la plaque dentaire et réduisant, par exemple, le taux
de S.mutans. Les bains de bouche a 0,2% de chlorhexidine peuvent étre recommandés
pour une action a court terme. Les gels a la chlorhexidine, généralement dosés a 1%,
associés ou non a du fluor, ont un role important dans la prévention des caries cervicales,

dans le cas de prothéses a appui radiculaire (108).

6.1.1.6 Port nocturne des protheéses :

Dans un premier temps, le conseil sera un port nocturne de la prothese afin de facilité la
rapidité de son adaptation. En effet, durant la phase de sommeil, il se produit une
intégration inconsciente facilitant I'acceptation physique de la prothese. Cette phase dure
en moyenne une dizaine de jours et conduit les patients a ne plus considérer la prothése
comme un corps étranger mais bien comme une partie intégrante de leur organisme. Une
fois cette phase validée lors du ou des rendez vous de doléance, la prothése doit étre
retirée la nuit pour permettre aux tissus de soutien de se reposer et de retrouver un
environnement naturel et microbiologique sain. Il est a noter que toutes les mesures
d’hygiene doivent se faire dans une piece bien éclairée, au dessus du lavabo pour éviter

tout risque de chute, torsion ou fracture de la prothése.

6.2 Thérapeutiques curatives :

6.2.1 Vis-a-vis de la prothese :
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Face a une prothése contaminée et/ou défectueuse, les moyens de décontamination
seront les mémes que ceux développés dans la partie précédente
(mécaniques/chimiques). Cependant, en fonction des signes cliniques rencontrés on

pourra envisager une mise en condition tissulaire voir une réfection totale de la prothése.

6.2.1.1 Mise en condition tissulaire : (109)

Lors de la phase de maintenance prothétique qui doit avoir lieu au moins une fois par an,
il faut surveiller I'état buccodentaire et parodontal ainsi que le vieillissement des
prothéses. Néanmoins, I'adaptation de la prothése par rapport aux dents et aux tissus
mous doit également étre réévaluée et un rebasage peut alors étre indiqué. Il s’agit d’un
traitement de mise en condition tissulaire permettant de recréer les conditions saines
d’équilibre nécessaires a la réalisation prothétique (110). Les matériaux utilisés pour le
rebasage de la prothése sont appelés « conditionneurs tissulaires ». Ce sont des résines
acryliques thermopolymérisables ou chémopolymérisables a prise retardée polymérisant
lentement a température ambiante (Fitt de kerr®, Viscogel®...) et devant obéir a certaines

regles :

- Biocompatibilité

- Capacité de fluage importante : adaptation fine aux tissus.

- Elasticité importante : pour amortir les forces et reprendre sa forme

initiale.
- Viscosité importante: pour conserver une épaisseur optimale
garantissant une répartition homogéene de charges.

Comme lors de la confection initiale de la prothese, il faut étre vigilent quant a 'utilisation
des résines chémopolymérisables qui présentent une porosité élevée ainsi qu’un taux de

monomeres résiduels non négligeable.
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Le nombre de séances nécessaires a la réalisation de cette mise en condition est variable
et s’étend généralement de 15 jours a 1 mois, jusqu’a I'obtention des résultats
escomptés et une validation par le patient. Le conditionneur est alors remplacé au

laboratoire par de la résine polymérisée.

Pour finir, la majorité des auteurs s’accorde a dire que la durée de vie moyenne d’une
prothése amovible est comprise entre 5 et 10 ans voire méme plus de 20 ans (109)
lorsque les conseils sont respectés et la maintenance au cabinet effectuée régulierement.
Néanmoins si le rebasage doit étre indiqué trop précocement aprés la pose de la
prothése, c’est qu’il signe un déséquilibre prothéticotissulaire impliquant de revoir la

conception prothétique.

6.2.2 Vis-a-vis du patient :

6.2.2.1 Ledétartrage :

Le détartrage ultrasonique est nécessaire chez le sujet édenté partiellement pour que la
plague dentaire ne recontamine pas la prothese, elle-méme nettoyée dans un bain aux

ultrasons au laboratoire.

6.2.2.2 Les bains de bouche :

6.2.2.2.1 Modes d’action :

Les antiseptiques et les désinfectants possedent deux modes d’action caractérisés par la
capacité d’inhiber la croissance des microorganismes ou bien d’induire la mort de ces
derniers. Dans le premier cas, on les nomme bactériostatiques, fongistatiques ou
virostatiques, a I'inverse de leur action Iétale nommeée bactéricide, fongicide et virucide.

Ces modes d'action, bien que différents, peuvent se retrouver au sein du méme produit,
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en fonction du dosage des principes actifs et possédent une ou plusieurs cible(s) a
I'intérieur de la cellule. Les bains de bouche sont des médicaments topiques a appliquer
sur les dents et la muqueuse buccale. lls doivent étre efficaces, sans effets iatrogenes
(ulcération, brGlure), et avoir un go(t agréable. Différents types de bains de bouche sont

utilisés selon leurs principes actifs.

6.2.2.2.2 Principes actifs :

6.2.2.2.2.1 Les halogénes :

- Les produits chlorés :

IIs sont utilisés pour I'antisepsie de la peau, des muqueuses et des plaies jusqu’a un titre
de cing degrés chlorimétriques (15850 ppm) et deviennent désinfectant au dela de cette
concentration. Le chef de file de ces produits est représenté par le Dakin® stabilisé,
composé de 5 grammes de chlore actif par litre, sous forme d’hypochlorite de sodium,
soit 0,5% de chlore actif. Le Dakin® est utilisé en application locale, en lavage, en bain a
visée bactériostatique. Son utilisation doit prendre en compte les éventuels saignements
car le sang et le sérum diminuent son activité antiseptique. Son spectre d’activité le rend
efficace sur les bactéries, les champignons, les virus et les spores. Son action est rapide et
son pouvoir oxydant au niveau membranaire et chromosomique entraine la destruction

des protéines.

- Les produits iodés :

Les produits iodés sont principalement représentés par la Bétadine® contenant de la
polyvidone iodée, complexe organique a 10% d’iode actif. L'iode a un mode d’action

bactéricide a large spectre mais aussi fongicide, sporicide et virucide.
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6.2.2.2.2.2 Les bisguanides :

lls sont principalement utilisés sous forme de digluconate de chlorhexidine (Eludril®,
Paroex®) et d’hexetidine (Hextril®). La chlorhexidine posséde une activité bactéricide sur
les gram positifs et, a un moindre degré, sur les gram négatifs. Elle est active en moins de
5 minutes et présente un effet antifongigue notamment sur Candida albicans. La
Chlorhexidine agit sur des composés de la paroi bactérienne chargés négativement et est
immédiatement absorbée a la surface des bactéries. L'effet sur la cellule bactérienne
dépend de la quantité de produit absorbée. Ainsi, en faible quantité, elle est responsable
d’une altération de la paroi bactérienne provoquant une fuite d’éléments cytoplasmiques
ainsi gqu’une inhibition de certains enzymes cellulaires, alors qu’en forte concentration,
son activité bactéricide se traduit par une coagulation du cytoplasme bactérien

probablement par précipitation des protéines et de I'acide nucléique.

6.2.2.2.2.3 Les ammoniums quaternaires :

Le principal représentant des ammoniums quaternaires est le chlorure de benzalkonium
(Sterlane®). En France, il n’est utilisé qu’en association avec la chlorhexidine ou I'alcool
benzilique et il ne faut pas 'utiliser en association avec des antiseptiques anioniques. Son
mode d’action, bactéricide ou bactériostatique selon les concentrations, s’applique aux
gram positifs, alors qu’il ne posséde qu’une faible action fongistatique et aucune action

sur les virus et les spores.

6.2.2.3 Les antifongiques : (111)

Le traitement par antifongique n’est envisagé que dans le cadre d’'une symptomatologie
évocatrice confirmée par un anti-fongigramme, réalisé aprés prélevement et
écouvillonnage. En effet, le traitement par antifongique doit tenir compte des traitements

antérieurs ou en cours et du type de Candida isolé et présent sur I'anti-fongigramme. Il
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existe plusieurs molécules qui seront utilisées en fonction des formes cliniques des

mycoses buccales.

6.2.2.3.1 Les polyénes :

Les polyenes sont issus des actinomycetes et agissent sur la perméabilité membranaire.

On distingue :
- Amphotéricine B (Fungizone®)

Administration per os en suspension buvable sur une durée de 2 a 3 semaines. Sa
posologie est de 1,5 a 2 g/jour. Pour une action optimale, on conseillera au patient de la

garder 2 a 3 minutes dans la cavité buccale avant de I'avaler.

- Nystatine (Mycostatine®)

C’est I'antifongique de choix pour les mycoses touchant la cavité buccale mais pouvant

étre étendues au tube digestif. Se présentant sous forme de suspension buvable graduée

en Ul/ml, sa posologie est de 4 a 6 millions Ul/jour sur 2 a 3 semaines.

- Ampholiposome (Arbisome®)

L'ampholiposome est indiqué dans le traitement des mycoses profondes.

6.2.2.3.2 Les dérivés azolés :

6.2.2.3.2.1 Les imidazolés :

- Miconazole (Daktarin®) :
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Conditionné sous forme de gel, il est indiqué dans le traitement des mycoses buccales par
application locale de 2 a 3 minutes, pouvant étre répétée 4 fois par jour, a distance des
repas. Pour augmenter son efficacité, il peut étre gardé en bouche 3 minutes avant d’étre

avalé.

- Ketoconazole (Nizoral®) :

Le ketoconazole n’est pas un antifongique de premiére intention. Il doit étre réservé aux
mycoses buccales séveéres, résistantes aux autres thérapeutiques. En effet, il possede une
hépato-toxicité et est contre-indiqué pendant la grossesse et I'allaitement. Il se présente
sous forme de suspension buvable diluée a 20mg/ml. Sa posologie est de 200mg/jour sur

une durée allant de 4 a 8 semaines.

6.2.2.3.2.2 Les triazolés :

- Fluconazole (Triflucan®) :

Le fluconazole est tres actif sur la plupart des levures. Toutefois, comme tous les autres
antifongiques, sa mise en ceuvre doit faire suite a un examen biologique. En effet, il est a
noter la résistance naturelle de C.krusei et C.glabrata pour ce produit. Son utilisation doit
étre réservée aux candidoses orales chez les patients présentant une immunodépression
ou dans le cas de candidoses atrophiques liées au port d’une prothése. Utilisé en
suspension buvable, par voie orale ou générale, le traitement par Fluconazole a une

durée de 14 jours a raison de 50mg/jour en prise unique.

- Itraconazole (Sporanox®) :

Principalement indiqué dans les candidoses orales touchant les patients atteints de VIH

ou dans les formes de candidoses résistantes au fluconazole, I'itraconazole présente de
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nombreuses contre indications, particulierement d’un point de vue rénal et hépatique. Sa

posologie varie de 100 a 200mg/jour sur 2 semaines, renouvelable.

6.2.2.4 Les Antibiotiques :

Au méme titre que les antifongiques, une antibiothérapie ne devra étre mise en place
gu’une fois I'étiologie bactérienne confirmée par un prélevement et un antibiogramme.
En effet, l'utilisation abusive des antibiotiques sans éléments biologiques provoque
I'émergence de résistances bactériennes. Il est donc nécessaire, dans le cadre de la
stomatite prothétique, de différencier la phase inflammatoire, I'infection bactérienne
banale, de I'infection virulente locale et/ou générale et de ses signes associés (altération

de I'état général, fievre...).

Par ailleurs, la survenue de la stomatite prothétique chez le patient a risque (développée
dans la partie 5, identification des patients a risques) implique une antibiothérapie sur

une durée de 10 jours, selon les recommandations de I’'HAS, qui sont les suivantes :

Amoxicilline/Acide Clavulanique (AUGMENTIN®) :
o Voie orale 15 a 20mg/kg/24h

Metronidazole (FLAGYL®) :

o Voie orale 1,5mg/jour

Spiramycine (ROVAMYCINE®)

o Voie orale 2 a 3 comprimés/jour

Pristinamycine (PYOSTACINE®)

o Voie orale 2 a 3 g/jour

78



7 Conclusion:

En I’état actuel des connaissances, la mise en ceuvre de prothéses amovibles partielles ou
totales par le chirurgien dentiste ne peut se réduire uniguement a I'aspect technique de
sa réalisation. Ainsi, il doit prendre en compte, d’une part, son influence sur la biologie
buccale et d’autre part, ses conséquences sur |'état de santé général. En effet, les
prothéses amovibles initialement compatibles avec un environnement local et général
peuvent, au fil des années, étre directement a l'origine d’agressions et de traumatismes
tissulaires (inflammations, infections, ulcérations et/ou hyperplasies) ou indirectement
étre le réservoir et le vecteur de microorganismes endogénes ou exogénes. De ce fait, la
mise en place de regles d’hygieénes quotidiennes, un suivi régulier au fauteuil, ainsi qu’une
identification des sujets a risques, sont les éléments permettant d’assurer la pérennité de
la reconstitution prothétique et I'équilibre de I'écosysteme buccal. Par ailleurs, devant
I'existence d’une susceptibilité infectieuse accrue due a une ou plusieurs pathologies, ou
devant lincapacité du patient a respecter les consignes d’hygiene permettant une
hygiene buccale et prothétique correcte, le chirurgien dentiste doit toujours avoir a
I'esprit la notion de bénéfices/risques lors de la validation de son plan de traitement.
Actuellement, les perspectives s’orientent vers I'incorporation de substances bactéricides
et bactériostatiques directement dans l'intrados des protheses, permettant ainsi un
contrdle sur la prolifération bactérienne subprothétique. La prothese, inerte, tend donc a

devenir un élément bioactif, pouvant interagir avec le milieu qui la contient.
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RESUME

Avec une population qui ne cesse de croitre, combinée a une augmentation de
I'espérance de vie, la prothése amovible, qu’elle soit partielle ou totale, posséde encore
de nos jours une place importante dans 'arsenal thérapeutique mis a la disposition du
chirurgien dentiste, et ce malgré les récents progrés en prothese fixée conventionnelle ou
implantaire. Cependant, en créant de nouvelles conditions environnementales, I'usage
d’une prothese amovible influence la physiologie de la cavité buccale. Sa mise en ceuvre
ne doit donc pas s’arréter a I'aspect technique de sa réalisation mais bien prendre en
considération les changements microbiologiques qu’elle peut induire, ainsi que les
répercussions qu’elle peut avoir sur I’état de santé général.
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