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Au cours de l’histoire, les pratiques dentaires ont considérablement évolué, l’accès et la 

demande de soin ayant en particulier augmenté. Avec le XXe siècle apparaît une notion de vie 

en communauté, les patients étant en recherche d’un environnement riche en interactions 

sociales. Le sourire est le premier élément de la communication, à tout âge il a une importance 

capitale. La demande esthétique des patients prend donc une part de plus en plus importante. 

De ce fait, les patients (enfants et parents) sont de plus en plus intéressés par les origines des 

différentes colorations qui deviennent donc plus importantes à prendre en considération. 

Avec l’évolution de la science et de la société, la justification et l’explication des soins sont 

devenues essentielles pour un chirurgien-dentiste. En effet de nos jours, le patient a le droit à 

l’information. De nombreux dentistes ne connaissent pas l’existence des colorations dentaires 

dues aux bactéries chromogènes. Ceux qui en connaissent l’existence ont également parfois 

des lacunes concernant les origines et le fonctionnement de ces colorations et les patients 

repartent en règle générale avec leurs inquiétudes. Ce sujet doit être approfondi, de la 

formation à la prise en charge, afin de pouvoir informer nos patients sur ce phénomène 

fréquent, particulièrement chez les enfants. 

Nous avons donc effectué une recherche sur la littérature existante dans la base 

électronique Pub Med. Les termes utilisés dans notre recherche sont les suivants : « Black 

Stains », « Chromogenic bacteria » et « Mesenteric line ». Seuls 15 articles sur 17 apparaissant 

pour l’appellation Black Stains étaient exploitables, 12 articles apparaissaient pour 

l’appellation bactéries chromogènes mais aucun n’était utilisable pour le milieu dentaire et 26 

articles pour « Mesenteric line » dont 1 seul utilisable. Les articles non retenus ne 

concernaient pas le domaine de la dentisterie. Il y a donc très peu de bibliographie sur ce 

phénomène, la majorité des auteurs concluent leurs articles en précisant que ce sujet 

nécessite d’autres recherches, nous n’avons que très peu de données. 
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1. Problématique 

Le chirurgien-dentiste est souvent démuni face à des colorations. Et tout 

particulièrement pour expliquer l’origine des colorations attribuées aux bactéries 

chromogènes. Les conséquences de ces dernières sont essentiellement esthétiques. En 

effet il n’y a pas de pathologie associée ou de problème fonctionnel. De nos jours 

l’esthétique prend une place de plus en plus importante dans la société, le sourire étant 

un des premiers outils utilisés dans la communication. En cas de dents noires ou colorées, 

une personne s’expose à de nombreuses moqueries, notamment chez les enfants. Les 

conséquences engendrées par toute coloration peuvent être très importantes, c’est 

pourquoi il est crucial de savoir les diagnostiquer, les expliquer, et les traiter pour que nos 

patients puissent être en bonne santé aussi bien physique que psychologique.  

Les pratiques dentaires actuelles évoluent vers l’économie tissulaire et la restauration 

de l’organe dentaire. Cela concerne aussi bien la morphologie que l’aspect naturel des 

dents. Cet aspect naturel et esthétique d’une dent est défini non seulement par sa forme, 

sa structure, sa position par rapport aux autres dents mais également par sa couleur. Cette 

couleur est définie par trois éléments : la teinte représentée par l’ensemble des 

fréquences des ondes lumineuses, la saturation représentant la concentration d’une 

couleur et la luminosité caractérisée par la réflexion de la lumière. D’autres propriétés 

optiques viennent s’ajouter pour caractériser la perception de la couleur, comme la 

translucidité, l’opalescence et la fluorescence [1]. Pouvoir recréer cet aspect naturel que 

le patient recherche, implique une connaissance parfaite des éléments qui y contribuent, 

mais également des pathologies qui conduisent à des défauts. Il existe de nombreuses 

pathologies affectant la forme d’une dent, sa structure, sa taille mais aussi sa couleur. Ce 

dernier point est un motif de consultation très retrouvé chez les patients venant au cabinet 

dentaire pour raisons esthétiques. De nombreuses causes existent pour les dyschromies 

dentaires.  

Les patients sont de plus en plus demandeurs d’une coloration dentaire très claire, 

d’où le nombre important de techniques d’éclaircissement, qui va de plus en augmentant. 

Mais avant tout traitement il faut connaître l’origine de l’atteinte esthétique de la dent. 

Un bon diagnostic est indispensable à une bonne thérapeutique. De nombreuses 
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colorations existent. Elles peuvent être classées en 3 catégories : les colorations 

intrinsèques, extrinsèques ou combinés [1-5] 

 

2. Classification des colorations 

2.1. Coloration intrinsèque 

Ces dyschromies sont intimement liées au complexe organo-minéral de la dent [1]. 

Elles suivent un changement de structure ou d’épaisseur des tissus durs dentaires [2,3]. 

L’apparition des colorations intrinsèques se fait lors du développement de la dent. Il peut 

s’agir d’anomalies génétiques comme l’amélogénèse et la dentinogénèse imparfaite, d’autres 

anomalies congénitales comme la porphyrie congénitale érythropoiétique et les cardiopathies 

congénitales cyanogènes, ou encore d’anomalies acquises comme la fluorose ou causées par 

des tétracyclines ou encore par l’âge [3-5]. 

 

2.2. Coloration extrinsèque 

 Les colorations extrinsèques sont en dehors de la surface dentaire, elles se lient à celle-

ci ou à la pellicule acquise. Elles peuvent être d’origine métallique ou non, autrement appelées 

respectivement taches indirectes ou directes. Ces dyschromies superficielles n’intéressent pas 

la structure chimique de l’organe dentaire [1-5]. Les taches métalliques peuvent apparaître 

après exposition à certains métaux, ou avec l’utilisation de certains médicaments. Par 

exemple, le cuivre peut engendrer des dents vertes lorsque des bains de bouches contenant 

des sels de cuivre sont utilisés, le permanganate de potassium peut donner une coloration 

violette à noire, les sels de nitrate d’argent peuvent causer des colorations grises [3]. Les 

taches non métalliques sont absorbées sur la surface dentaire au niveau de la plaque ou de la 

pellicule acquise. Elles peuvent provenir de l’alimentation, du thé, du café, du tabac mais aussi 

de bactéries appelées bactéries chromogènes. Trois types de coloration sont concernés par 

ces bactéries, les noires qui sont associées à une bonne hygiène bucco-dentaire, et les vertes 

et orange associées à une mauvaise hygiène bucco-dentaire. Ces trois dernières colorations 

vont être l’objet de la présente thèse. 
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2.3. Coloration combinée 

Des colorations peuvent être d’origine combinée, c’est-à-dire à la fois d’origine 

extrinsèque et intrinsèque. Par le biais de fêlures une coloration extrinsèque peut engendrer 

une modification au niveau de la structure organo-minérale, et ainsi devenir une dyschromie 

combinée. Deux éléments se distinguent tout particulièrement dans ce type de coloration : la 

carie et les colorations dues aux amalgames d’argent [5]. 

Coloration Couleur 

Extrinsèque   

Taches directes   

Thé, café et alimentation Marron à noir 

Cigarettes/cigares Jaune/marron à noir 

Plaque/hygiène orale médiocre/bactéries 
chromogènes 

Jaune/marron/vert 

Taches indirectes   

Sels de métaux et antiseptique, Chlorhexidine Noir et marron à noir 

Cuivre dans bain de bouche Vert 

Permanganate de potassium dans bain de bouche Violet à noir 

Intrinsèque   

Causes métaboliques   

Porphyrie congénitale érythropoïetique Violet/marron 

Causes héréditaires   

Amélogénèse imparfaite Jaune marron à jaune noir  

Dentinogénèse imparfaite Bleu marron (opalescence) 

Causes iatrogènes   

Tétracyclines 
  

Apparence en bande,  
jaune, marron, bleu, noir ou gris 

Fluoroses Blanc, jaune, gris ou noir 

Causes traumatiques   

Hypoplasie amélaire Jaune/marron ou blanc 

Produits pulpaires hémorragiques Gris/marron à noir 

Résorption interne Rose 

Causes idiopathiques   

MIH Blanc à jaune avec défauts marron 

Age Jaune 

Combinée   

Caries 
  

Point blanc à orange/marron, 
noir si carie arrêtée 

Restaurations Marron, gris, noir 

Tableau 1 : Causes possibles des colorations dentaires, d’après Sulieman [5] 
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Il existe plusieurs types de colorations dues aux bactéries chromogènes. Une bactérie est 

qualifiée de chromogène lorsque dans certaines conditions elles peuvent former ou sécréter 

des produits colorés. On peut les séparer en deux grandes parties : celles accompagnées d’une 

bonne hygiène bucco-dentaire donnant des colorations noires et celles accompagnées d’une 

mauvaise hygiène bucco-dentaire donnant des colorations vertes ou orange.  

Il n’y a malheureusement que très peu de référence, seules les dyschromies noires sont le 

sujet de quelques recherches, les autres ne sont que citées dans les articles de classification. 

 

1. Coloration noire 

1.1. Diagnostic positif 

La coloration noire due aux bactéries chromogènes est une coloration dentaire 

extrinsèque. Dans la littérature, cette coloration spécifique porte le nom de « Black Stains » 

(BS). Elle a été initialement décrite comme « Mesenteric line » par SHOURIE en 1947 [6] avant 

de porter ce nom. Ces colorations ont été recensées dans de nombreuses études, dans de 

nombreux pays. Elles sont présentes aussi bien sur les dents temporaires que les dents 

définitives. Elles sont plus fréquemment rencontrées chez l’enfant mais peuvent être 

présentes chez l’adulte. Au niveau de l’appellation française, il n’y a pas de terme spécifique 

pour parler de ces colorations. Très tôt des bactéries ont été mises en causes, mais si elles ont 

très certainement un rôle important dans la coloration, il n’existe pas à l’heure actuelle dans 

la littérature d’éléments permettant de certifier qu’elles en soient à l’origine. Le terme « Black 

Stains » paraît plus approprié que celui de coloration due à des bactéries chromogènes. C’est 

donc celui que nous emploierons au cours de cette thèse. 

La composition, le mécanisme d’apparition, l’origine de la coloration, la relation avec 

un faible taux carieux sont cités dans la littérature mais dans la plupart des articles 

scientifiques concernés il ne s’agit que d’hypothèses formulées, car ce sujet est peu étudié et 

peu connu même s’il est souvent rencontré. 
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1.1.1. Description 

Cette coloration noire exogène ou « Black Stains » se présente sous la forme d’un liseré 

d’un millimètre qui suit le feston gingival des dents temporaires comme des dents 

permanentes. Elle peut aussi se présenter sous forme de points sombres (noir ou marron) au 

niveau du tiers cervical de la couronne, aussi bien sur les faces vestibulaires, linguales ou 

palatines, que les faces proximales ainsi qu’au niveau des sillons occlusaux. La faible épaisseur 

de ce dépôt n’est pas visible à l’œil nu [6]. 

 

Figure 1 : Black Stains en denture temporaire 

 

Figure 2 : Black Stains en denture permanente 

Plusieurs classifications apparaissent dans la littérature selon l’apparence, 

l’importance et la forme de ces colorations. La première est donnée par SHOURIE en 1947 [6] 

selon les critères suivants :  

a. Pas de ligne,  

b. Fusion incomplète de taches colorées,  

c. Ligne continue formée par des taches colorées.  
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Figure 3 : Illustration de Zyla et coll. de la classification de Shourie [7] 

 

KOCH et ses collaborateurs ajoutent à la classification de SHOURIE une notion de 

grandeur. Ces points noirs sont d’un diamètre inférieur à 0,5mm et forment des liserés 

cervicaux [12]. En 2003, GASPARETTO et ses collaborateurs ajoutent comme critère à cette 

classification l’extension de la coloration sur les surfaces dentaires. Le premier élément de 

cette classification est la présence de taches sombres ou d’une fine ligne incomplète parallèle 

à la gencive marginale. Le deuxième est représenté par une ligne colorée continue bien 

identifiable sur moins de la moitié du tiers cervical de la dent. Le dernier de cette classification 

dépasse cette moitié [18]. 

 

 

Figure 4 : Illustration de Zyla et coll. de la classification de Gasparetto et coll [7] 

En réalité, aucune de ces classifications n’est réellement utilisée dans la littérature. Les 

deux critères utilisés sont davantage « présence » et « absence » de « Black Stains ». 

  

a b c 
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1.1.2. Epidémiologie 

La prévalence des colorations noires spécifiques associées aux bactéries chromogènes 

rapportée dans la littérature varie de 4,6 à 21% selon les études et les pays. Il est difficile de 

parler de prévalence selon les pays, selon les âges et selon les sexes. Il n’y a théoriquement 

pas de différence entre les hommes et les femmes [10–12]. Aucune différence n’a été 

identifiée entre les dents antérieures et les dents postérieures [11].  Les dents temporaires et 

les dents définitives peuvent être touchées [10-12]. La majorité des articles de la littérature 

ne concerne que les enfants, ce phénomène semble plus fréquent chez les enfants et sur les 

dents temporaires, un seul article est consacré aux « Black Stains » chez les adultes [13]. Dans 

les années 1950, ces dyschromies ont été observées sur la denture temporaire de 11 à 14% 

des enfants [14]. Elles apparaissent à tout âge avec un pic dans l’enfance. Dans la plupart des 

cas, ces colorations disparaissent spontanément à la fin de la deuxième décennie [15]. Il n’y a 

que très peu d’information retrouvée dans la littérature chez les adultes.  

 

Quelques articles sont parus pour analyser la prévalence des « Black Stains » dans les 

populations. Nous avons synthétisé ces données dans les tableaux suivants en mettant en 

avant les caractéristiques des populations étudiées et la prévalence des « Black Stains », ainsi 

que les éventuels liens constatés avec l’indice carieux. 
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Tableau 2 : Prévalence des Black Stains et leurs relations avec la présence de caries dans la littérature 

(légende BS = Black Stains ; NR = Non Renseigné) 
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1.1.3. Mécanisme 

 De nombreuses études ont essayé d’identifier la composition de ces « Black Stains », 

leur formation, la microbiologie et l’origine de la coloration. REID et BEELEY sont les premiers 

à décrire le mécanisme d’apparition. Il s’agirait d’un sulfure ferrique formé par la réaction 

entre le sulfure d’hydrogène H2S produit par les bactéries et le fer présent dans la salive ou 

les débris gingivaux [24]. Une grande partie des études référence ces auteurs et ce 

mécanisme. Cependant, dans son étude, PARNAS en 2013 ne retrouve pas de fer au niveau 

des colorations chez les individus ayant des « Black Stains ». La présence de fer serait due à 

une contamination de l’instrument utilisé lors du prélèvement des échantillons selon ce 

dernier [43]. 

 

Figure 5 : Schématisation du mécanisme de formation des Black Stains selon Reid et Beeley [24] 

 

bactéries

H2S

Black Stain

salive sang

Fer
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1.1.4. Composition 

1.1.4.1. Bactériologie 

Tous les auteurs ayant étudié la composition de ces « Black Stains » sont en accord 

pour dire qu’il s’agirait d’une forme spécifique de plaque dentaire qui se caractérise par sa 

flore qui a tendance à se calcifier [5]. Ces études confirment la présence de sels ferriques, un 

haut taux de calcium et de phosphate inorganique [7,15]. Ce taux reste toutefois nettement 

moins élevé que ce qu’il y a dans le tartre [26]. Il n’y a cependant pas de changement 

concernant les glucides et les protéines [24]. Certains auteurs ont cherché à comparer ce 

biofilm spécifique au niveau bactérien à la plaque et le lien possible avec un faible taux de 

carie. 

 Ces « Black Stains » seraient dues aux bactéries chromogènes. De nombreuses 

hypothèses ont été avancées quant à l’origine de la coloration. Ont d’abord été mis en cause 

des pathogènes parodontaux qui pouvaient produire des pigments noirs, notamment des 

espèces Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia et Prevotella nigrescens, pouvant 

également être appelées BPN pour « Bactéries à Pigmentation Noire » [27, 28]. D’autres 

bactéries qualifiées de BPN sans pour autant être des pathogènes parodontaux ont également 

été citées pour être à l’origine de ces « Black Stains ». En effet plusieurs études ont rapporté 

que l’espèce Prevotella melaninogenica était à l’origine de cette pathologie [24,29]. Quelques 

études ont suivi ces différentes hypothèses en se focalisant sur la structure microbienne de 

cette plaque spécifique. 

THEILADE et coll. [14] identifient une dominance des bactéries gram +, et une rareté 

de débris cellulaires ou organismes avec des signes évidents de dégénérescence. Les 

microorganismes seraient intégrés dans une substance inter-microbienne, avec de nombreux 

éléments de calcification. Ces éléments ont permis de considérer ces dépôts comme de la 

plaque dentaire particulière (dont 89% des microorganismes sont des grams +). 

SLOTS en 1974 [29] étudie les microorganismes présents dans les « Black Stains » et 

décide de les comparer avec la plaque dentaire « normale ». Dans les BS il met en évidence 

une proportion de 90% de Gram + alors que la plaque dentaire n’en est constituée que de 35-

42%. Contrairement à la plaque dentaire, il y a très peu de différences inter-sujets quant à la 
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composition de la flore dans les « Black Stains ». Il conclut sur le fait que les BS ont une 

microflore relativement stable, dominée par différentes Actinomyces [29]. 

Ceci est confirmé par SABA en 2006 [30], cette espèce prédomine, elle est en quantité 

supérieure par rapport à la plaque dentaire avec les Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

(Aa). Il met également en évidence que les espèces Porphyromonas gingivalis (Pg) et 

Prevotella melaninogenica sont absentes de ces « Black Stains ». 

En 2014, HEINRICH-WELTZIEN [11] et collaborateurs confirment une augmentation des 

Actinomyces. Ils identifient également une diminution de Fusobacterium nucleatum ainsi que 

de Lactobacillus et ne trouvent pas de différence significative quant aux Aa et Prevotella 

intermedia (Pi). Ils constatent aussi une tendance à la diminution pour les Streptococcus 

mutans et à l’augmentation pour les Porphyromonas gingivalis (Pg) chez les sujet BS sans pour 

autant y associer une différence significative. Cette tendance à l’augmentation des Pg 

constatée chez les individus « Black Stains » serait due aux Actinomyces. Ces derniers 

favoriseraient l’adhésion des pathogènes parodontaux Pg et leur développement par co-

agrégation. Les hypothèses pouvant mettre en relation ces « Black Stains » et les maladies 

parodontales ne seraient donc pas à relever [11]. 

En 2015, LI et collaborateurs décident d’utiliser des techniques moléculaires pour 

étudier cette microflore. En effet seules des cultures bactériennes ont été effectuées pour 

évaluer les microorganismes oraux. L’inconvénient majeur de cette méthode est qu’environ 

50% des bactéries orales ne sont pas cultivables. Des techniques moléculaires permettraient 

de détecter ces bactéries non cultivables (NGS : Next Generation Sequencing). Cette étude 

permet de conclure que la diversité des espèces chez les individus avec des BS est 

significativement plus faible que chez les individus sans BS. Elle donne également confirmation 

que les Actinomyces sont impliqués dans la formation de ces « Black Stains ». Ils paraissent 

d’autant plus avoir un rôle essentiel dans ces colorations que la production de sulfure 

d’hydrogène est une des actions principales de cette espèce bactérienne [28]. 
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1.1.4.2. Fer 

Dans la formation des BS, le fer joue un rôle majeur. Il peut provenir aussi bien de la 

salive que de la gencive. En effet en cas de gingivorragie, la dégradation des hématies libère 

du fer. Certaines pathologies renvoient à ce même mécanisme. Par exemple en cas de 

thalassémie les patients ont une surcharge de fer pour deux raisons : premièrement la mort 

prématurée des globules rouges malformés implique la libération du contenu des hématies, 

deuxièmement l’apport extérieur chronique de sang par transfusion sanguine pour traiter 

cette maladie participe à cette surcharge martiale. CANATAN en 2012 a d’ailleurs identifié un 

taux plus élevé de fer et de ferritine chez les patients atteints de thalassémie [31]. 

La salive contient du fer, en plus ou moins grande quantité selon principalement 

l’alimentation, mais également en cas de pathologie spécifique. PUSHPANJALI en 2004, 

montre la corrélation entre la présence de ces taches et le niveau de fer dans l’eau [32]. 

EMILSON en 1972 [33] avait déjà pu faire ce constat chez l’animal. Les « Black Stains » seraient 

en plus forte quantité chez les enfants et mères ayant consommé plus de fer. Un apport 

adéquat en fer chez les nouveau-nés est malgré tout nécessaire à la formation et l’expansion 

des globules rouges qui sont responsables de la production d’hémoglobine, molécule 

transportant l’oxygène, indispensable pour la croissance [33].  

Parmi les pathologies concernant le fer, il existe l’anémie ferriprive, qui apparaît en cas 

de carence en fer. C’est pourquoi sont apparus sur le marché de nombreux produits 

alimentaires enrichis en fer. Le taux de fer en bouche chez ces patients est inférieur à celui 

d’un patient sain [31]. Sans parler d’anémie, certains parents donnent à leurs enfants ce type 

de produit enrichi, notamment certaines céréales. En cas d’anémie ferriprive, plusieurs de ces 

composés sont pris, ce qui peut entraîner un taux trop élevé de fer dans la sphère buccale, et 

ainsi favoriser l’apparition des « Black Stains » [34]. La lactoferrine est une protéine qui a une 

forte affinité avec le fer, celle-ci se trouve en forte concentration dans la salive chez les 

personnes ayant une anémie ferriprive et chez ceux ayant une béta-thalassémie mineure [35]. 

Ceci explique le fait que le fer se retrouve en quantité importante dans la salive dans ces 

pathologies. MESONJI en 2012 émet d’ailleurs l’hypothèse  que l’apparition de ces « Black 

Stains » chez certains enfants ne prenant pas de supplément de fer et n’ayant aucun 
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saignement gingival pourrait être un éventuel signe de thalassémie ou d’anémie [35]. Cet 

élément diagnostic avait déjà été évoqué par SHAOUL en 1992 [36]. 

 

1.1.5. Corrélation avec l’indice carieux ? 

La majorité des études épidémiologiques suggèrent une relation entre la présence de 

« Black Stains » et un faible indice carieux [8, 10, 12, 13, 15, 16, 18, 19, 21, 22]. Nous ne 

connaissons pas encore à l’heure actuelle l’origine de cette corrélation supposée, cependant 

de nombreuses hypothèses sont formulées. 

 

1.1.5.1. 1ère hypothèse : isolement bactérien 

La première hypothèse serait en relation avec la structure des « Black Stains ». 

THEILADE a étudié cette fine couche et identifié des cristaux dans la matrice intercellulaire et 

des organismes de calcification dans le cytoplasme des microorganismes. Il n’y a pas 

d’organisme de dégénérescence ou lyse cellulaire. Les bactéries seraient donc isolées dans 

cette couche, et séparées de l’émail par une couche dense aux électrons [14]. 

 

1.1.5.2. 2e hypothèse : minéralisation de la plaque 

Une autre hypothèse similaire est liée au taux de calcium et de phosphate, et à la 

tendance qu’a ce biofilm à se calcifier [14]. En effet plusieurs auteurs identifient un taux élevé 

de calcium et de phosphate chez les sujets avec des « Black Stains », même si celui-ci reste 

plus faible que dans le tartre [26]. Le phosphate a un rôle dans la prévention de carie, et le 

calcium aurait un effet cario-statique [15]. Ce biofilm minéralisé formerait ainsi une couche 

protectrice face à la carie. De plus le pH salivaire serait plus élevé et plus stable chez les 

individus ayant ces colorations ce qui irait dans le sens de cette hypothèse [11]. La salive a en 

effet un pouvoir tampon, c’est-à-dire qu’elle neutralise les acides produits par les bactéries. 

La calcification due au calcium et au phosphate réduit la dissolution de l’émail et augmente ce 

pouvoir tampon [16]. 
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1.1.5.3. 3e hypothèse : flore bactérienne spécifique 

Comme vu précédemment, la flore bactérienne a une grande importance dans ce type 

de coloration. L’hypothèse suivante est ainsi liée à ces microorganismes. Si nous reprenons la 

description bactérienne de ces Black Stains, l’espèce majoritaire est Actinomyces. 

Lactobacillus et Fusobactérium nucleatum sont en plus faible quantité chez les sujets touchés 

par ces colorations que chez les sujets sains. SLOTS décrit également que les Streptococcus 

mutans sont moins présent chez les sujets « Black Stains » [29], conclusion confirmée par 

HEINRICH-WELTZIEN en 2014 [11]. Cette espèce est une espèce qualifiée de cariogénique car 

très présente dans les lésions carieuses, le fait que les patients avec des BS aient moins de 

carie serait donc le fait de cette flore caractéristique. Tous les auteurs ne partagent pas ce 

point de vue, notamment COSTA qui ne trouve pas de différence quant à la proportion de 

Streptococcus mutans chez un sujet avec ces colorations et chez un sujet sain. Il conclut ainsi 

que cette corrélation ne vient pas de l’environnement bactérien puisque celui-ci contient des 

bactéries cariogènes (Streptococcus mutans) [27]. Au contraire, les Actinomyces, et plus 

particulièrement Actinomyces naeslundii (identifié par HEINRICH-WELTZIEN et collaborateur 

[11]), auraient un lien avec un faible taux de carie. Chez les patients utilisant des dentifrices 

fluorés et ayant une bonne hygiène bucco-dentaire, les Actinomyces naeslundii sont en plus 

grande quantité dans la plaque. Cette espèce est également retrouvée en plus faible nombre 

chez les individus avec un fort indice carieux [37]. La composition de l’environnement 

bactérien module la susceptibilité et la résistance à la carie, le Streptococcus mutans semble 

favoriser la carie alors que l’Actinomyces naeslundii semble la diminuer [38]. 

 

1.1.5.4. 4e hypothèse : le fer 

Une hypothèse concernant le faible taux de carie chez les patients ayant des « Black 

Stains », concernerait le fer. En effet de nombreuses études faites sur des animaux montrent 

que la consommation de fer dans l’alimentation réduirait le nombre de caries. MIGUEL et 

collaborateurs montrent que cette consommation aurait tendance à diminuer l’acidité de la 

plaque dentaire [39]. EMILSON et KRASSE en 1972, ont donné du fer sous différentes formes 

à des hamsters infectés par des Streptococcus mutans. Il s’avère que l’on retrouve moins de 

carie chez ces hamsters par rapport à ceux ne recevant pas de complément en fer. Ils 
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conclurent que les composés en fer réduiraient la formation de plaque, mais qu’ils induiraient 

des colorations brunes sur la surface des dents [33]. MARTINHON et collaborateurs en 2006 

confirment le fait que le sulfate ferreux réduit la déminéralisation de l’émail et que son 

ingestion augmente significativement la concentration de fer dans le biofilm [40]. « La 

présence de fer aurait un rôle dans la réduction du potentiel cariogène du sucre en affectant 

la formation d’acide lactique et en réduisant la colonisation bactérienne. » selon ROSALEN et 

collaborateurs [41]. De nombreuses études sur le fer et les anémies ferriprives ont été 

effectuées. Certaines mettent en évidence la présence de caries très importantes chez les 

enfants ayant ce type d’anémie, et supposent qu’elles pourraient être en relation avec le 

manque de fer [36]. 

 

1.1.5.5. 5e hypothèse : la lactoferrine 

Cette hypothèse est présentée essentiellement par MESONJI [35]. Elle recoupe à la fois 

l’hypothèse concernant le fer, et celle concernant les espèces bactériennes. La lactoferrine est 

une protéine qui possède une forte affinité pour fixer le fer, et ainsi augmenter la présence 

du fer dans la salive. De plus cette protéine aurait une propriété antibactérienne quant au 

Streptococcus mutans. 

 

Comme plusieurs auteurs le disent, il est difficile d’évaluer une association entre 

« Black Stains » et taux de carie pour la simple raison que la carie n’a pas qu’une seule origine 

possible, il s’agit d’une pathologie multifactorielle [28]. En effet le risque carieux est défini par 

l’hygiène bucco-dentaire du patient, la concentration en bactéries cariogènes aussi bien au 

niveau de la plaque que de la salive, la consommation de sucres, l’usage quotidien de fluor et 

son statut socio-économique [42]. Pour évaluer un indice carieux il faut prendre en compte 

tous ces éléments. C’est pourquoi il faut considérer toutes ces hypothèses justifiant un faible 

taux de carie chez les individus ayant ce type de coloration, et non une seule. Il s’agit là aussi 

d’un impact multifactoriel. 
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Figure 6 : Tableau récapitulatif des hypothèses justifiants un faible taux de carie en présence de 
"Black Stains" 

 

1.1.6. Origine de la coloration 

L’origine de la coloration est aussi un élément encore incompris à l’heure actuelle et 

est sujet d’hypothèse. Certains auteurs identifièrent cette origine comme due à la présence 

d’espèces bactériennes qui se pigmentent en noir, tel que les Melaninogenicus [26]. Cette 

hypothèse fut vite oubliée car cette espèce n’était pas en quantité suffisante pour donner 

cette coloration. Les pathogènes parodontaux ne devraient pas être responsables de celle-ci 

[11]. Les Actinomyces pourraient être à l’origine de cette couleur [29], de même  que le 

composé ferrique insoluble pour de nombreux auteurs [24], mais en 2013 PARNAS ne trouve 

pas d’éventuelles traces d’ions métalliques dans la composition chimique des « Black Stains » 

lorsque les prélèvements se font avec une curette graphite et non métallique. La présence 

d’ions métalliques pourrait donc éventuellement être due à une contamination lors de la 
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collection des échantillons dans les autres études [43]. Selon SABA, le fer ne serait pas capable 

de former des pigments en l’absence de microorganismes [30]. L’hypothèse mettant en avant 

l’association des Actinomyces et du fer comme l’origine de cette coloration est donc à l’heure 

actuelle la plus retenue, mais d’autres études sont indispensables, notamment sur les 

méthodes de prélèvement (curette graphite ou métallique) avec de plus une population plus 

importante que dans l’étude de PARNAS (17 individus BS et 15 non BS). 

 

1.2. Diagnostic différentiel 

 

Comme expliqué précédemment, il existe trois grands types de coloration. Celles dites 

extrinsèques ne concernent pas la structure de la dent mais se lient à la surface ou à la pellicule 

acquise. Les colorations intrinsèques concernent le complexe organo-minéral de la dent. Les 

colorations peuvent être « combinées » si elles affectent aussi bien la structure que la surface.  

 

1.2.1. Alimentation et habitudes de vie 

1.2.1.1. Aliments 

Un des premiers éléments à prendre en compte dans le diagnostic différentiel de ces 

colorations noires dues aux bactéries chromogènes est l’alimentation. En effet de nombreux 

colorants sont issus de la consommation de produits alimentaires dans la vie de tous les jours, 

comme le vin, les sodas, les agrumes, le thé et le café notamment. Ces colorants se fixent soit 

à la surface de la dent soit au niveau de la pellicule exogène, comme toute coloration 

extrinsèque, et peuvent ainsi former une coloration noire au niveau des dents. La répartition 

reste différente des Black Stains, et leur épaisseur est visible à l’œil nu. Elles sont retirées par 

le dentiste et ne réapparaissent pas en cas d’une bonne correction du patient de ces habitudes 

alimentaires et d’un bon contrôle de plaque [1,3]. 
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Figure 7 : Colorations extrinsèques d'origine alimentaire, d’après Aboudhaman et coll. [1] 

 
 

1.2.1.2. Tabac 

De la même façon que l’alimentation, le tabac, qu’il soit fumé ou mâché, donne des 

colorations noires extrinsèques au niveau des dents. La plaque se noircit. Contrairement aux 

« Black Stains » il y a une petite couche visible à l’œil nu, qui peut être retirée sans difficulté 

par le chirurgien-dentiste. Si le patient stoppe sa consommation de tabac, il n’y a pas de 

récidive de ces colorations [3]. 

 

Figure 8 : Coloration extrinsèque d'origine tabagique, d’après Aboudhaman et coll. [1] 

 

1.2.1.3. Eléments métalliques 

Certaines professions peuvent être en relation directe avec des minéraux comme le 

fer. Certains mineurs peuvent présenter des colorations noires suite à une inhalation trop 

importante de poussières ou de fumées par exemple [44]. 
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1.2.2. Médication 

1.2.2.1. Supplémentation en fer 

Dans la classification des colorations extrinsèques existent les colorations métalliques. 

Comme le cuivre ou le nickel peuvent donner des dents vertes, le fer peut donner des dents 

noires sans pour autant être associé à des « Black Stains ». [2, 25] La répartition de ce type de 

coloration n’est pas spécifique au collet comme dans les « Black Stains » mais davantage 

répartit sur l’intégralité des dents concernées. 

 

Figure 9 : Coloration métallique, d’après Manuel et coll. [25] 

 

Figure 10 : Coloration métallique, d’après Hattab et coll. [2] 
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1.2.2.2. Tétracycline 

Les tétracyclines sont des antibiotiques qui étaient très utilisés avant les années 80. Si 

ce médicament est pris pendant la croissance de l’enfant ou pendant la grossesse, les dents 

peuvent paraître grises, il s’intègre dans le dentaire de la dent en développement. La 

répartition de cette coloration intrinsèque n’est pas spécifique au collet, et ne forme aucun 

liseré noir, il parait donc difficile de confondre avec des « Black Stains ». 

 

Figure 11 : Coloration due à la prise de tétracyclines, d’après Aboudhaman et coll.[1] 

 

1.2.2.3. Chlorhexidine 

L’usage de bain de bouche à la Chlorhexidine peut être amené à colorer les dents en 

cas d’utilisation quotidienne sur une période supérieure à 15 jours. Il s’agit également d’une 

coloration extrinsèque concernant toute la structure dentaire mais également les muqueuses, 

contrairement aux « Black Stains ». 

 

Figure 12 : Coloration due à l'usage de Chlorhexidine, d’après Sulieman [5] 
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Figure 13 : Coloration due à l'usage de Chlorhexidine [45] 

 

1.2.3. Pathologie 

Certaines pathologies affectent la structure dentaire, donnant des colorations 

intrinsèques. 

1.2.3.1. Fluorose 

En cas de surdosage chronique au fluor, l’émail va être atteint de façon irréversible. Le 

fluor s’incorpore à la maille cristalline. L’émail devient poreux et peut présenter des 

colorations allant du blanc au brun selon l’atteinte. En cas de « Black Stains », il n’y a aucun 

changement structurel de la dent. De plus l’intégralité ou presque de la surface dentaire est 

concernée en cas de fluorose, ce qui rend le diagnostic différentiel évident. 

 

Figure 14 :Coloration due à une fluorose, d’après Hattab et coll. [2] 
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1.2.3.2. Alcaptonurie 

L’alcaptonurie est une maladie héréditaire rare autosomique récessive qui se 

caractérise par la présence d’acide homogentisique dans le sang et les urines. Cliniquement 

des colorations caractérisent cette affection : coloration bleu au niveau de l’oreille, brune au 

niveau de l’œil et brune des dents et des gencives [46]. Tous ces éléments sont intéressant 

pour établir le diagnostic différentiel, la dent n’est pas la seule affectée par cette pathologie. 

 

Figure 15 :Coloration chez un patient atteint d'alcaptonurie, d’après Ladjouze-Rezig et coll. [46] 

 

1.2.3.3. Dysplasie dentinaire secondaire 

La dysplasie dentinaire de type II se caractérise par une formation anormale de la 

dentine des dents temporaires essentiellement. Ces dernières sont opalescentes, allant du 

brun au gris bleuté, elles présentent des chambres pulpaires oblitérées. Les dents 

permanentes quant à elles présentent une coloration normale mais des calcifications 

intrapulpaires [47]. Cette spécificité au niveau pulpaire n’existe pas en cas de « Black Stains ». 

 

1.2.3.4. MIH 

MIH ou Molar-Incisor-Hypomineralisation est une anomalie qualitative. Il s’agit d’un 

défaut de minéralisation touchant les quatre premières molaires permanentes, pouvant être 

accompagné par un défaut concernant les incisives définitives. Ce type de lésion présente un 

émail poreux avec des colorations blanche-jaune à jaune-brune [48]. Une coloration attribuée 

aux bactéries chromogènes est généralisée sur toutes les dents, et ne présente pas de défaut 

de structure. 
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1.2.4. Traumatologie et lésions carieuses 

1.2.4.1. Trauma 

En traumatologie, une coloration noire peut apparaître. En effet en cas de choc sur une 

dent, peut suivre une nécrose, que cela soit sur la dent elle-même ou sur la dent définitive 

sous-jacente d’une dent temporaire traumatisée. Bien que la coloration soit identique, il est 

assez difficile de confondre avec une coloration noire due aux bactéries chromogènes de par 

sa localisation sur une dent unique, sa répartition sur toute la dent et des antécédents 

associés. 

 

Figure 16 : Coloration suite à une traumatisme, d’après Hattab et coll.[2] 

 

1.2.4.2. Amalgame d’argent 

L’amalgame d’argent peut causer une pigmentation au niveau de la structure de la 

dent. En effet l’amalgame d’argent est un alliage, il est sujet à la corrosion. La dentine 

déminéralisée est très sensible à l’absorption de produits de corrosion, les constituants de 

l’amalgame d’argent peuvent pénétrer dans les couches plus profondes via les tubuli ouverts, 

donnant ainsi une coloration noire [49]. Il s’agit ici d’une coloration combinée [5]. Il est assez 

évident de constater l’origine de la coloration, celle-ci entourant en règle générale le soin. Il 

faut tout de même faire attention en cas de restauration au collet, une coloration persistante 

peut provenir d’un ancien soin fait à l’amalgame d’argent et déposé depuis. 
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Figure 17 : Coloration due à une restauration à l'amalgame d'argent, d’après Calazanus et coll. [50] 

 

Figure 18 : Coloration après dépose d'un amalgame d'argent, d’après Scholtanus et coll. [51] 
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1.2.4.3. Carie 

Il s’agit là également d’une coloration combinée. La carie se colore en marron-noire 

généralement. La différence la plus importante d’avec les colorations noires attribuées aux 

bactéries chromogènes est son association avec une perte de substance. En cas de carie au 

collet, nous pouvons être amenés à voir une coloration noire suivant effectivement la gencive 

marginale, mais la consistance molle de la carie, son image radio-claire, la perte de substance 

et la potentielle symptomatologie associée nous permettent d’en faire le diagnostic 

différentiel. 

 

Figure 19 : Coloration due à des caries, d’après Manuel et coll. [25] 

 

En conclusion, une grande partie de ces diagnostics différentiels sont des colorations 

dites intrinsèques, c’est-à-dire que la dent acquiert ses pigments au cours de sa formation. Il 

est par conséquent assez difficile de se tromper, il ne s’agit pas d’une très fine couche 

supplémentaire sur la dent, qui pourra être éliminée simplement [15]. Pour ce qui est des 

colorations professionnelles après exposition prolongée à certains métaux par exemple, les 

dents sont rarement les seuls éléments à se colorer. En effet la gencive se colore également 

en noir, par exemple les souffleurs de verre peuvent présenter une gencive rouge-brune en 

plus des colorations dentaires [44]. 
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2. Coloration verte 

2.1. Diagnostic positif 

Les taches vertes sont des dépôts très épais, en général situés sur la surface labiale des 

incisives maxillaires au niveau du tiers gingival. Ces dyschromies affectent plus fréquemment 

les garçons que les filles. Ces colorations ont été attribuées à des bactéries fluorescentes : 

Fluorescent bacteria penicilllium. Elles grandissent uniquement en présence de lumière, ce qui 

explique leur localisation sur les incisives supérieures. Le dépôt a tendance à revenir après 

qu’il ait été retiré. Aucune relation entre les taches vertes et l’indice carieux n’a pu être 

identifié [2,52]. Cependant ces colorations sont associées à une mauvaise hygiène bucco-

dentaire [2,3,5,52]. 

 

Figure 20 : Coloration verte attribuée aux bactéries chromogènes, d’après Hattab et coll. [2] 

 

2.1. Diagnostic différentiel 

 

Le diagnostic différentiel avec les colorations intrinsèques devrait être simple. En effet 

dans ces colorations vertes attribuées aux bactéries chromogènes existe une réelle épaisseur 

sur la surface de la dent. Pour ce qui est du diagnostic différentiel concernant les colorations 

extrinsèques, il faut être plus prudent et faire attention à la localisation et l’hygiène bucco-

dentaire associée. 
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2.1.1. Médication 

Le cuivre et le nickel, notamment utilisés dans des bains de bouche peuvent colorer les 

dents en vert [44, 52]. Au-delà d’une origine médicamenteuse, après exposition directe à ces 

métaux, dans les poussières ou chez les musiciens ayant un contact direct avec des 

instruments en alliage de cuivre, il est possible de présenter des colorations verdâtres [44]. 

 
2.1.2. Mycose 

Des champignons comme Aspergillus font partis du diagnostic différentiel, ils peuvent 

induire une coloration verte. Ils grandissent uniquement en présence de lumière, ce qui 

explique leur localisation également sur les incisives supérieures [2]. 

 

2.1.3. Pathologie 

En cas d’hyperbilirubinémie, la biliverdine, un produit de dégradation de la bilirubine, est 

déposée sur des tissus minéralisés comme la dentine. La bilirubine est un pigment biliaire, 

pigment jaune issu de la dégradation de l’hémoglobine. Ceci concerne davantage les dents 

temporaires que les dents définitives, mais les 1ères dents définitives à se former peuvent 

être concernées. Des défauts de substances peuvent également être observés. Le dépôt de 

pigment dans la dent est le résultat d’une réaction entre le développement de la dent avec 

son approvisionnement en sang, riche en bilirubine. L’importance de la coloration serait 

proportionnelle à la concentration de bilirubine [53]. 

 

Figure 21 : Coloration chez un patient atteint d'hyperbilirubinémie, d’après Arora et coll. [54] 
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3. Coloration orange 

3.1. Diagnostic positif 

Ces colorations apparaissent sur la surface labiale des dents antérieures, que cela soit 

maxillaire ou mandibulaire, au niveau du tiers cervical de la dent. Ces taches sont plus rares 

que les précédentes, elles apparaissent dans seulement environ 3% de la population. Les 

bactéries chromogènes impliquées sont probablement Serratia marcescens et Flavobacterium 

lutescens. Elles sont plus faciles à nettoyer que les colorations vertes et sont souvent associées 

à une mauvaise hygiène bucco-dentaire [2]. 

 

Figure 22 : Coloration orange attribuée aux bactéries chromogènes, d’après Hattab et coll. [2] 

 

Figure 23 : Coloration orange attribuée aux bactéries chromogènes 
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3.2. Diagnostic différentiel 

 

De même que pour les autres colorations attribuées aux bactéries chromogènes ci-dessus, 

le diagnostic différentiel avec des colorations intrinsèques semble évident. Il n’y a pas de 

colorations extrinsèques similaires à ces colorations, en dehors d’une éventuelle mauvaise 

hygiène. Pour les trois premières pathologies présentées ci-après, le défaut de structure des 

tissus dentaires intrinsèque en fait le diagnostic différentiel. 

 

3.2.1. Amélogénèse imparfaite 

L’amélogénèse imparfaite est une anomalie de développement affectant la structure 

et l’apparence de l’émail. Les dents deviennent ainsi orangées à brunes. Il s’agit là d’une 

atteinte structurelle et non d’un dépôt coloré, l’hygiène bucco-dentaire n’est pas en relation 

avec cette coloration [55]. 

 

Figure 24 : Coloration dentaire chez un patient atteint d'amélogénèse imparfaite, d’après Manuel et 

coll. [25] 

 

3.2.2. MIH 

Avec cette anomalie qualitative (voir précédemment), l’émail peut présenter une 

coloration orangée [48]. 
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3.2.3. Dentinogénèse imparfaite 

La dentinogénèse imparfaite est une anomalie de structure de la dentine. Cette 

pathologie peut toucher aussi bien les dents temporaires que les dents permanentes. En 

règle générale, ces dents présentent une couleur ambrée et sont translucides, pouvant ainsi 

présenter un aspect orangé [47]. 

 

3.2.4. Thalassémie majeure 

Les thalassémies sont des anémies secondaires à une anomalie de l’hémoglobine. Dans 

sa forme majeure, l'anémie y est sévère et est accompagnée d'un retard de croissance, de 

déformations osseuses et d’anomalies de structure dentaire notamment [2]. La présence de 

pathologie associée en fait un diagnostic différentiel simple par rapport aux colorations 

attribuées aux bactéries chromogènes. 

 

Figure 25 : Coloration chez un patient atteint de thalassémie majeure, d’après Hattab et coll. [2] 
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1. Examen clinique 

1.1. Interrogatoire 

Lorsqu’un patient se présente au cabinet avec des colorations, un interrogatoire est 

indispensable pour faire le bon diagnostic. En effet de nombreuses colorations existent, 

qu’elles soient intrinsèques ou extrinsèques. Les habitudes de vie, les habitudes alimentaires 

et le brossage jouent un rôle majeur dans l’apparition de ces colorations.  

Certaines questions vont orienter le diagnostic. Dans le tableau suivant est représenté 

un interrogatoire classique effectué avec un nouveau patient. Nous y avons associé les 

réponses pouvant concorder avec la présence de « Black Stains ». 

 

Interrogatoire   
Réponses pouvant concorder avec 

les « Black Stains » 

Etat civil 

  

Age 

Possible à tout âge, même si elles 

ont tendance à disparaître en fin de 

deuxième décade 

  Sexe Pas de prévalence 

  Origine ethnique Pas de prévalence 

Etat de santé général 

Motif de consultation 

  
Urgence 

Rarement une urgence, motif de 

consultation classique : esthétique 

  Lésion associée Faible taux carieux présumé associé 

Mode de vie 

  
Profession 

Attention aux professions aux 

contacts directs de métaux 

  Lieu d'habitation Idem 

  
Habitude d’hygiène orale 

Très bonne hygiène bucco-dentaire 

associée 
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Habitudes alimentaires 

 Dont compléments alimentaires 

(Comprimés, sirop…) 

  

Antécédents familiaux Possible association familiale 

Histoire de la lésion 

  Date d'apparition  Possible à tout âge 

  
Circonstance d'apparition 

Patient se plaint car considère avoir 

un brossage efficace 

  

Existence d'un facteur 

déclenchant 
 Echanges salivaires 

  Mode d'évolution 
Tendance à réapparaître malgré le 

retrait par un chirurgien-dentiste 
  Précédent traitement 

  Récidive 

 

Tableau 3 : Interrogatoire et orientations diagnostics pour les Blacks Stains 

 

1.2. Examen exo-buccal 

Il n’existe aucun élément spécifique à ce type de coloration dans l’examen exo-buccal du 

patient. 
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1.3. Examen endo-buccal et diagnostic positif 

Cette coloration est représentée par une ligne continue ou non formée par plusieurs 

points de couleurs marron à noires pour les « Black Stains ». Elle suit la gencive marginale au 

niveau du tiers apical de la couronne et toutes les dents peuvent être touchées. Elle peut être 

située aussi bien sur les dents déciduales que les dents définitives. L’épaisseur de ce film n’est 

pas visible à l’œil nu. Ce liseré noir commence au niveau des faces vestibulaires et des faces 

linguales et palatines des dents, il peut se prolonger sur les faces proximales et au niveau des 

sillons occlusaux. 

Pour les autres colorations vertes et orange attribuées aux bactéries chromogènes, les 

patients présentent une mauvaise hygiène bucco-dentaire. L’épaisseur de la plaque est 

conséquente et visible à l’œil nu. 

« Black Stains » Colorations vertes ou orange 

Epaisseur du biofilm invisible à l’œil nu Dépôt épais visible à l’œil nu 

Bonne hygiène bucco-dentaire Mauvaise hygiène bucco-dentaire 

Généralisées sur l’ensemble des dents  Touchent principalement les dents 

antérieures 

Touchent aussi bien les dents temporaires 

que définitives 

Pas de précision quant au type de dent 

Débutent sur la face vestibulaire en suivant 

le collet, possible sur toutes les faces 

Principalement sur les faces vestibulaires 

Peu de caries associées et saignement 

possible de gencive (qui pourrait être la 

cause de l’apport en fer [16]) 

Aucune relation avec l’indice carieux n’a été 

identifiée 

 

Tableau 4 : Récapitulatif de l'examen clinique des colorations attribuées aux bactéries chromogènes. 
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1.4. Examen complémentaire 

Il n’y a pas d’examen complémentaire à proprement parler pour confirmer le 

diagnostic de coloration extrinsèque due aux bactéries chromogènes. Même si un examen 

radiologique pourrait confirmer un diagnostic différentiel, aucune image radiographique n’est 

représentative de cette pathologie. On pourrait également penser à faire un prélèvement 

bactérien, mais connaître la cause bactérienne ne changerait en rien la façon de procéder au 

traitement, et les différents auteurs ayant traité le sujet n’étant pas en accord sur les souches 

bactériennes impliquées, le résultat du prélèvement ne nous donnerait pas un diagnostic 

certain. 

Il y a tout de même un examen complémentaire qui pourrait concerner ces colorations, 

il s’agit d’une évaluation parodontale. En effet comme expliqué précédemment le fer jouerait 

un rôle important dans le mécanisme d’apparition des sels de fer insolubles, qui pourraient 

être à l’origine de cette coloration. L’apport de fer provient soit de la salive, soit du sang, 

notamment en cas de gingivorragie. Ainsi l’évaluation du saignement gingival paraît être un 

bon examen complémentaire susceptible de donner des informations intéressantes au 

chirurgien-dentiste [16]. 

 

2. Thérapeutique préventive 

En règle générale, les patients ayant des « Black Stains » ont une très bonne hygiène 

dentaire. Pour ce qui est des colorations vertes et orange, l’hygiène bucco-dentaire est à 

revoir. Dans les deux cas, le premier élément de thérapeutique est la prévention avec une 

bonne motivation à l’hygiène. L’étape essentielle à tout traitement est une bonne 

information. Comme expliqué en introduction le principe des colorations noires attribuées aux 

bactéries chromogènes est peu connu. Nos patients n’ont pas les bonnes explications, ce qui 

augmente leurs inquiétudes éventuelles. De nombreux patients, et surtout parents, seront 

soulagés de connaître cette pathologie, et surtout de pouvoir y associer un nom. L’importance 

de l’interrogatoire est capitale pour la prévention, connaître les habitudes de vie et 

notamment alimentaires de ses patients est essentiel pour la gestion de ces colorations. 

Comme l’explique l’article de LI et collaborateurs, une alimentation très riche en fer a été 
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identifiée chez des individus ayant des « Black Stains » [28]. Il faudrait dans ce sens réduire 

ces apports trop importants de fer.  

Pour résumer, en prévention un chirurgien-dentiste peut avoir un impact sur deux 

éléments : l’hygiène alimentaire en conseillant une alimentation saine et équilibrée et 

l’hygiène orale en respectant les recommandations de la Haute Autorité de Santé (HAS) [56] : 

 Brossage des dents au moins deux fois par jour 

 Pendant 2 minutes 

 Utilisation d’un dentifrice fluoré adapté à l’âge du patient 

 Ne pas manger entre les repas  

 Ne pas manger trop sucré 

3. Thérapeutique curative 

3.1. Traitement mécanique 

Il faut connaître les causes pour un traitement efficace. La raison principale et le 

mécanisme d’apparition des « Black Stains » restent encore méconnue de nos jours, nous ne 

savons pas pourquoi certaines personnes sont plus touchées que d’autres. Ces colorations ne 

s’enlèvent toutefois pas au brossage dentaire biquotidien. Un traitement mécanique 

consistant en l’élimination de la plaque par ultrasons suivi d’un polissage suffit généralement 

pour enlever ces taches. Cette plaque spécifique est très adhérente, le nettoyage peut être 

long. Le polissage après retrait de ces colorations est essentiel. En effet, pour des raisons 

inconnues, ces « Black Stains » vont généralement récidiver chez nos patients, et si l’email 

n’est pas lisse et bien poli, la réapparition sera d’autant plus rapide et ces colorations d’autant 

plus adhérentes. Dans la littérature, un délai de 2 à 3 mois est conseillé pour réitérer ce 

traitement mécanique à l’aide d’une pate prophylactique très faiblement abrasive, un 

nettoyage avant 2 mois serait trop abrasif pour l’émail [17]. BANDON et collaborateurs 

confirment le fait qu’un traitement aux ultrasons trop fréquent et trop agressif induirait 

l’abrasion de l’émail [16].  

Pour ce qui est des autres colorations attribuées aux bactéries chromogènes, un 

détartrage suivi d’une bonne hygiène bucco-dentaire (voir recommandations de l’HAS ci-

dessus) suffit pour éviter leurs réapparitions. 
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3.2.  Orientations thérapeutiques spécifiques aux « Black stains » 

 

Si nous reprenons le mécanisme décrit par Reid et Beeley [24], les « Black Stains » 

seraient dues à l’interaction entre le fer et le sulfure d’hydrogène produit par des bactéries. 

Nous allons ainsi dans cette partie nous focaliser sur cet apport en fer. Il s’agit probablement 

ici plus du domaine médical en général que de la dentisterie. Cependant le chirurgien-dentiste 

doit être capable de diriger si nécessaire un patient vers un médecin.  

La seule pathologie qu’un dentiste peut traiter directement en lien avec les « Black 

Stains » est le saignement gingival. Il crée un apport en fer plus important du fait de la 

dégradation de l’hème contenu dans les globules rouges. Il faut donc traiter au maximum ces 

gingivorragies, pour ainsi limiter l’apport en fer et donc l’apparition de ces colorations [16]. 

La surcharge martiale des patients atteints de Thalassémie implique un taux de fer 

dans l’organisme et donc dans la sphère buccale, trop important. L’élimination de cet excès 

de fer est indispensable pour éviter des dépôts toxiques dans tout le corps, c’est pourquoi 

dans leur traitement ces patients ont un chélateur de fer permettant la fixation de ce dernier 

et son élimination par voie naturelle. Le chirurgien-dentiste pourra ainsi contacter le médecin 

traitant quant à la prise en charge du patient, l’apport de fer pouvant potentiellement être 

toujours trop conséquent, ce qui impliquerait l’apparition de ces « Black Stains ». La relation 

entre les deux professions est indispensable en cas de Thalassémie, le dentiste devant pouvoir 

connaître et expliquer cette conséquence esthétique mais totalement bénigne [31]. 

En cas d’anémie ferriprive, les patients vont avoir une alimentation enrichie en fer. 

C’est pourquoi l’apparition de « Black Stains » va être potentiellement favorisée. ADCOCK et 

collaborateurs en 2008 conseillent ainsi aux parents d’effectuer un brossage des dents dès 

leur éruption en bouche matin et soir. Si les taches se forment tout de même, une réévaluation 

de l’alimentation et des produits enrichis en fer doit être faite [34]. Selon PANI et 

collaborateurs, combiner plusieurs formes différentes de fer permettrait de diminuer 

l’intensité des taches [57]. En cas d’anémie, le chirurgien-dentiste et le médecin vont 

également devoir être en étroite relation pour obtenir le traitement et l’alimentation les plus 

adaptés pour leur patient [31]. 
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L’alimentation joue un rôle essentiel sur l’apport en fer. Les produits enrichis en fer 

existent mais d’autres éléments seraient également susceptibles de créer ces colorations 

noires exogènes. Plusieurs études sur l’eau consommée ont ainsi été effectuées. PUSHPANJALI 

trouve une corrélation entre ces « Black Stains » et la présence élevée de fer dans certaines 

eaux au Népal [32]. REBELO DE SOUSA en 2012 quant à lui ne trouve aucune corrélation entre 

ces deux éléments au Brésil [58]. Cependant l’auteur identifie une corrélation entre les taches 

sur les dents et la consommation de baies d’Açaï, spécifiques d’Amérique du sud qui 

libèreraient du fer. En France cette cause potentielle concernant l’eau consommée ne devrait 

pas être constatée mais il ne faut pas la mettre de côté notamment chez certains patients 

d’origine étrangère que nous pourrions être amenés à soigner. L’alimentation quotidienne 

joue un rôle important. En effet certains produits sont plus riches en fer que d’autres, c’est le 

cas des légumes et des produits laitiers. MESONJI [35] considère que la consommation de 

fromage n’est pas à négliger dans la gestion de ces « Black Stains ». La lactoferrine est en effet 

présente en forte quantité dans le fromage et le lait, et cette protéine possède une forte 

affinité pour fixer le fer, elle pourrait ainsi augmenter la présence du fer dans la salive. De plus 

cette protéine aurait une propriété antibactérienne quant au Streptococcus mutans, ce qui 

expliquerait un faible taux de carie associé [35]. 

 

En conclusion, en cas de « Black Stains » nous pouvons avoir deux interlocuteurs : le 

patient et le médecin. Lorsqu’un patient se présente avec ces colorations, nous pouvons lui 

expliquer que nous ne connaissons pas encore l’origine précise mais nous avons quelques 

pistes. Il faut tout d’abord le rassurer en expliquant qu’il s’agit d’une pathologie totalement 

bénigne, et se renseigner sur l’existence d’une éventuelle pathologie générale. Si notre patient 

dispose effectivement d’un traitement en relation avec le fer, nous pouvons contacter le 

médecin traitant et évaluer avec lui le rapport bénéfice/risque d’une réévaluation de ce 

traitement. Si notre patient ne possède aucune pathologie, alors nous devons nous renseigner 

sur son alimentation, notamment sur la prise d’éventuels compléments en fer. Nous pouvons 

contacter un diététicien pour évaluer avec le patient le dosage nécessaire par jour en fer selon 

l’alimentation. Nous devons également expliquer au patient que ces colorations partent en 

règle générale en fin de deuxième décennie, mais qu’un traitement est possible : élimination 

de plaque par ultrasons. Il faut lui expliquer qu’il s’agit d’un traitement similaire à un 

détartrage mais un peu plus long, et par ultrasons à réitérer tous les 2 à 3 mois.  
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Rappelons qu’il n’y a pas de protocole ou de consensus dans la littérature quant aux 

traitements des « Blach stains ». Au vu des éléments évoqués, nous avons effectué un 

organigramme indiquant les possibilités thérapeutiques du chirurgien-dentiste face aux 

colorations extrinsèques noires attribuées aux bactéries chromogènes.  

 

Figure 26 : Récapitulatif de la thérapeutique du chirurgien-dentiste face aux "Black Stains". 

 

En cas de colorations vertes ou orange attribuées aux bactéries chromogènes, nous 

devons effectuer un détartrage et polissage (possible aux ultrasons car les vertes sont plus 

adhérentes que celles de couleur orange [2]) et une motivation à l’hygiène selon les 

recommandations de l’HAS citées précédemment [56]. Rappelons qu’elles sont uniquement 

citées dans les articles de classification des colorations. Aucune étude ne les concerne 

spécifiquement, nous ne pouvons donc pas en conclure davantage quant à la thérapeutique.  
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Les colorations extrinsèques attribuées aux bactéries chromogènes demeurent peu 

connues, malgré leur importante fréquence. Peu d’étude ont été faites sur le sujet, et de 

nombreuses hypothèses ne sont pas encore confirmées. Grâce aux progrès de la science, de 

nouvelles techniques devraient pouvoir confirmer ou non les différentes hypothèses. La 

majorité des articles dans la littérature concerne les « Black Stains » et conclut en effet en 

expliquant que d’autres recherches devraient être faites [7, 12, 22]. Les « Black Stains » chez 

les enfants sont documentées mais il n’y a que très peu de données chez les adultes. En effet 

le premier article se focalisant sur ces colorations exclusivement chez les adultes date 

seulement de 2014 [13]. Nous pouvons espérer de nouvelles recherches dans les années à 

venir pour clarifier ces données. Un lien entre ces colorations et les lésions carieuses existe 

bien selon la majorité des auteurs, mais quel en est la raison, pourquoi la plupart des enfants 

n’ont plus ces colorations une fois l’âge adulte atteint, pourquoi sont-elles cependant 

retrouvées chez des adultes, et qu’en est-il de la prévalence familiale ? Comprendre ces 

éléments pourra peut-être amener à une prise en charge plus efficace et évitant les récidives. 

Ceci étant, ces colorations restent une pathologie bénigne, les chirurgiens-dentistes 

doivent pouvoir rassurer les patients, les conseiller sur les conduites à tenir pour ne pas 

favoriser leur apparition, les traiter et surtout leur expliquer le mécanisme supposé à l’heure 

actuelle. Dans un monde de plus en plus orienté vers l’esthétique, la prise en compte de cette 

pathologie ne devrait pas être négligée, et l’information la plus complète possible. 

Nous pouvons remarquer d’assez fréquentes questions sur l’existence de ces « Black 

Stains », que cela soit en provenance des patients ou des praticiens. En quelques mots voici 

l’état actuel des choses. Un composé de fer insoluble se forme par l’interaction du fer contenu 

dans le sang et salive et le sulfure d’hydrogène formé par des bactéries, notamment des 

Actinomyces. Ce composé se minéralise et donne une coloration difficile à retirer. Seul un 

détartrage par ultra-son réalisé par le chirurgien-dentiste permet de les supprimer. Cette 

coloration récidive en quelques semaines. Cette couche minéralisée, ces Actinomyces, et la 

présence de fer et de calcium justifieraient la faible atteinte carieuse associée aux « Black 

Stains ».  

De nouvelles études sont essentielles pour étudier ce phénomène car de nombreuses 

questions restent sans réponse. Il serait intéressant de comparer ce type de coloration avec 
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des colorations uniquement dues au fer. Il serait également intéressant d’étudier la structure 

des « Black Stains » prélevées avec une curette graphite comme dans l’étude de PANI [57], 

mais avec une population plus importante. Ceci dans l’optique de confirmer la présence de fer 

dans les « Black Stains ». Ce qui supprimerait ou non une des hypothèses les plus importante 

quant à l’origine des colorations. 

Pour ce qui est des colorations vertes et orange, aucun article ne leur est spécifique, 

elles ne sont citées que dans la littérature portant sur les classifications de colorations 

dentaires. Il semble qu’un simple détartrage et une motivation à l’hygiène bucco-dentaire 

efficace suffisent, mais aucun article ne permet d’en dire davantage. 
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RESUME 

 

Les colorations noires extrinsèques dues aux bactéries chromogènes, ou « Black Stains », sont 

particulièrement constatées chez les enfants, mais peu d’études ont été faites sur le sujet. Il s’agit 

d’un liseré noir en regard de la gencive situé au tiers cervical de la dent. Cette pathologie retrouvée 

aussi bien sur les dents déciduales que définitives est bénigne et ne présente que des conséquences 

esthétiques. Ces « Black Stains » sont souvent associées à une bonne hygiène dentaire, un faible 

taux de carie et ont tendance à disparaître en fin de deuxième décennie. Elles ne peuvent être 

retirées que par le chirurgien-dentiste et elles réapparaîtront. Le mécanisme d’apparition, l’origine 

de la coloration, et la prise en charge ne sont pas encore bien connus à l’heure actuelle. Même si de 

nombreuses hypothèses sont avancées, de nouvelles études sont nécessaires. 
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