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LISTE DES ABREVIATIONS :

ANSES : Agence Nationale de Sécurité Sanitaire de 1’ Alimentation, de I’Environnement et du
Travail

Bis-GMA : Bisphénol A glycidyl-diméthacrylate

BPA : Bisphénol A

BPAg : Bisphénol A-Glucoronide

BPAgs : Bisphénol A-Glucoronide-sulfate

BPAs : Bisphénol A-Sulfate

CAS : Chemical Abstracts Service

CE : Communaut¢ Européenne

CVIMAR : Ciment verre ionomere modifié par adjonction de résine
DJA : Dose journaliére acceptable

ECHA : Agence Européenne des Produits Chimiques

EFSA : Autorité Européenne de Sécurité des Aliments

EPA : Agence Américaine de Protection de I’Environnement
MIH : Molar Incisor Hypomineralisation

M&R : Mordangage et Ringage

OMS : Organisation Mondiale de la Santé

PE : Perturbateur endocrinien

RES : Réseau Environnement Santé

SAM : Systéeme auto mordangant

SVHC : Catégorie des substances extrémement préoccupantes

UDMA : Diméthacrylate d’uréthane



1.Introduction

Le bisphénol A (BPA) est un composant chimique de synthése retrouvé dans de nombreuses
applications industrielles depuis plus de 50 ans, notamment dans la fabrication de plastique et
de résines. Grace a ses caractéristiques, son champ d’utilisation s’est élargi a tel point
qu’aujourd’hui, on consideére que plus de 95% des Hommes présentent du BPA dans leur

organisme.

Le BPA est un composé organique de la famille des perturbateurs endocriniens obtenu par

réaction entre un équivalent d’acétone et deux équivalents de phénol (figure 1).

HO ! ! OH

HzC CHs

bisphenol A

Figure 1: Structure chimique du bisphénol A

En juin 2017, L’ Agence européenne des produits chimiques (ECHA) a décidé d’inclure le BPA

dans la catégorie des « substances extrémement préoccupantes ».! 2

L’objectif de ce travail est de faire le point sur les derniéres données concernant le bisphénol
A, sur son mécanisme d’action et ses conséquences chez ’Homme. Dans une premiére partie,
nous aborderons les généralités et la pharmacocinétique de ce perturbateur endocrinien. Puis,
nous étudierons les effets du BPA sur I’organisme humain. Enfin, nous évoquerons les relations

entre le BPA et la médecine bucco-dentaire.



2. Le Bisphénol A : définitions et généralités

2.1 Définitions

Il n’existe pas actuellement de définition universelle concernant un perturbateur endocrinien.
L’Agence Américaine de Protection de I’Environnement (EPA) a donné une premiére
définition en 1991 : « un agent exogene qui interfere avec la synthese, la sécrétion, le transport,
la liaison, I’action ou I’élimination d’hormones naturelles du corps, responsables du maintien

de I’homéostasie, de la reproduction, du développement et du comportement ».>

En 2002, I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) en a publié une nouvelle : « une substance
ou un mélange de substances qui altere les fonctions du systeme endocrinien et de ce fait induit
des effets néfastes dans un organisme intact, chez sa progéniture ou au sein de (sous)-
populations. »* Cette définition fait également foi pour la Commission Européenne, qui a statué

a son sujet en 2016.3

Le BPA est un perturbateur endocrinien, présenté par 1’Agence nationale de sécurité sanitaire
de I’alimentation, de I’environnement et du travail (ANSES) comme une substance chimique
de synthese principalement utilisée depuis de trés nombreuses années dans la production de
polycarboxylates et comme intermédiaire de synthése des résines époxydes ainsi que dans la

production d’autres polymeres.

2.2 Généralités sur les perturbateurs endocriniens et le Bisphénol A

D’aprés le rapport de ’'OMS de 2012, prés de 800 substances chimiques présentent des
propriétés perturbatrices endocriniennes suspectées ou avérées. Il existe un nombre important
de substances suspectées, mais celles-ci sont susceptibles de varier assez souvent en fonction

des nouvelles connaissances.®

Le BPA, synthétisé pour la premicre fois en 1891 est notamment utilisé dans I’industrie des
plastiques polycarbonates et des résines époxy. Les matériaux plastiques étant abondamment
employés dans notre société, il parait normal que le BPA soit omniprésent dans notre

environnement : on en retrouve méme dans le cordon ombilical et dans le liquide amniotique.



Cependant, dés 1987 des études ont permis de mettre en évidence certains de ses effets néfastes,
en effet, il joue un réle d’initiateur sur les cellules cancéreuses. Mais c¢’est a partir des années
2000 que les études se sont multipliées pour montrer les différents effets toxiques que pouvait

avoir le BPA.

En 2009, une polémique a vu le jour en France concernant les biberons au BPA, a tel point que
le Réseau Environnement Santé (RES) a demand¢ I’interdiction du BPA dans les plastiques
alimentaires. C’est seulement en 2011, que la France a interdit la fabrication et la
commercialisation de biberons contenant du BPA 7 (2 ans apreés le Canada qui a été le premier
pays a les interdire et a classer le produit comme substance dangereuse). En 2015, le BPA a été

définitivement interdit dans tous les conditionnements alimentaires. 8

2.3 Réglementations

Le BPA est défini par plusieurs systémes d’identification ® :

- Le numéro CAS, représentant 1’enregistrement auprés du Chemical Abstracts Service
(une division de I’American Chemical Society) défini pour toute entité chimique. Son
numéro CAS est le 80-05-7.

- Le numéro de la Communauté Européenne (CE) attribué aux substances chimiques
dangereuses. Son numéro CE est le 201-245-8.

- Le numéro INDEX, qui définit les réglementations européennes sur la classification,
I’emballage et I’étiquetage des substances dangereuses. Son numéro INDEX est le 604-

030-00-0.

En février 2017, PECHA (échelle européenne) a adopté la proposition de I’ANSES (échelle
francaise) de placer le BPA dans la catégorie des substances extrémement préoccupantes

(SVHC), du fait de ses propriétés de perturbateur endocrinien.!

Cela oblige donc d’informer I’ECHA et ’acquéreur, de la présence de BPA dans les articles
fabriqués ou importés. Et donc permet d’en limiter 1'usage, en octroyant une autorisation

temporaire qui peut étre renouvelable si on veut utiliser cette entité chimique.’



En 2006, la dose journali¢re acceptable (DJA) du BPA a été fixée a 0,05 mm/kg/j par I’ Autorité
Européenne de Sécurité¢ des Aliments (EFSA), puis cette DJA est passée a 0,004 mm/kg/j en
2015. Une réévaluation de ces données était prévue par ’EFSA en 2020 mais 1’avis scientifique

n’a toujours pas été rendu public.'®

2.4 Contamination

Les molécules de BPA sont liées au reste de 1’objet via des liaisons ester sensibles a I’hydrolyse.
Cette hydrolyse est accélérée par la chaleur et lorsque les liaisons sont au contact de substances
basiques ou acides. Ainsi, un composite contenant du BPA, va le relarguer lorsqu’il est en

contact avec un produit acide comme un soda par exemple.

Les sources d’expositions au BPA sont nombreuses et peuvent se transmettre par voies cutanée

ou orale et par inhalation, comme le résume le tableau ci-dessous (figure 2).

Exposition par vole orale Exposition par vole cutanée Exposition par inhalation
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Figure 2: Les sources d’expositions du BPA

Plusieurs études de biosurveillance réalisées par des équipes différentes, ont permis de mettre

en évidence des différences significatives :

- Les fumeurs présentent des concentrations de BPA plus importantes que les non-

fumeurs.'! 12



- Les personnes vivant en ville ont des concentrations de BPA plus hautes que celles
vivant a la campagne.'® De méme que ceux qui vivent en autarcie (donc a I’écart des
technologies, des matériaux plastiques...) ont des concentrations de BPA plus faibles
que le reste de la population.'*

- Les concentrations en BPA sont plus €levées chez les personnes ayant des niveaux
éducatif et social bas.!

- Les personnes ayant une alimentation élevée en burgers, sodas et aliments en conserve

ont des concentrations de BPA plus importantes que ceux qui mangent sainement.'® 7

La plupart de ces études ont été réalisées sur des femmes enceintes, les auteurs précisent que
les résultats sont transposables a la population générale, mais cela constitue tout de méme un

biais.

Apres avoir analysé prés de 100 études, Vanderberg et coll ont démontré que celles suggérant
que I’exposition au BPA était négligeable, présentent des biais significatifs ou sont contredites
par d’autres études.!® De plus, il semble que la plupart de ces études soient sponsorisées par des

entreprises chimiques, ce qui les décrédibilise. .. "

2.5 Rappels

Une hormone est «une molécule sécrétée par une glande endocrine ou par
un tissu endocrinien, en réponse a une stimulation. Elle est transportée par voie sanguine
Jjusqu’a l’organe-cible sur lequel elle agit, par stimulation ou inhibition, de maniere a maintenir

[’homéostasie ».*°

Si la cible est a distance de la zone de production de I’hormone, on parle d’hormone endocrine.
Si la cible est proche et appartient au méme tissu que la cellule qui I’a produite, c’est une
hormone paracrine. Et si I’hormone agit sur la méme cellule qui I’a produite, on dit que c’est

une hormone autocrine.

Une hormone est sécrétée en réponse a un stimulus interne ou externe, et c’est I’augmentation
de sa concentration qui inhibe sa propre libération. Cela permet de n’avoir que de trés faibles

variations de concentrations.



En général, les hormones agissent méme a de faibles doses et peuvent avoir une durée d’action
variable selon la rapidité d’¢limination par le rein ou le foie, ou de leur destruction par les

cellules-cibles.
Elles présentent un champ d’action important, en effet, elles peuvent permettre?! :

- D’activer ou de désactiver des enzymes

- De déclencher une sécrétion

- De modifier la perméabilité de la membrane
- De stimuler la mitose

- D’induire une synthése de protéines ou d’enzymes dans la cellule.

Le systéme endocrinien (figure 3) permet de réguler I’organisme en synergie avec le systéme

nerveux. Il est composé :

¢ de plusieurs glandes endocrines: 1’hypophyse, 1’épiphyse, la thyroide, les

parathyroides et les surrénales

¢ ct de cellules endocrines qui sont présentes dans des organes assurant d’autres

fonctions : pancréas, gonades, reins et hypothalamus.?? 23

Figure 3: Le systeme endocrinien



Sa fonction principale est de maintenir I’homéostasie tout en s’adaptant aux situations
extérieures (maintien de 1’équilibre glucidique, croissance, lactation, reproduction,
hématopoicse...). Il agit grice aux hormones qui vont étre sécrétées dans la circulation
sanguine, permettant d’opérer sur des cibles précises (exemples d’hormones : le glucagon,

I’insuline, I’hormone de croissance, la Prolactine, I’hormone antidiurétique...). **

Comme précédemment vu, I’OMS et la Commission européenne estiment que la définition de

perturbateur endocrinien doit prendre en compte la notion de risque et d’altération pour la santé.

Alors que pour Zoeller et coll, les effets peuvent ne pas étre visibles a certaines doses ou a
certaines périodes, cela n’empécherait pas 1’altération du systéme endocrinien. Ils sont donc en
accord avec la définition de ’EPA des Etats-Unis, et I’ont méme simplifiée : « Un perturbateur
endocrinien est un produit chimique exogene, ou un mélange de produits chimiques, qui

interfére avec n’importe quel aspect de l’action hormonale ».*°



2.6 Pharmacocinétique

Les ¢études chez I’Homme ne peuvent étre que rétrospectives, il est impossible d’un point de
vue éthique d’observer directement 1’effet du BPA sur un étre humain. Le probléme de ces
¢tudes, c’est qu’elles ne permettent pas d’affirmer clairement des liens de causalité entre
I’exposition au BPA et la présence de pathologies, les conclusions données ne sont que
probabilistes. D’autant plus que I’étre humain est exposé a plusieurs facteurs de risque tous les
jours pouvant causer ces affections. Et comme le BPA est présent partout autour de nous, il est
impossible de trouver des patients non exposés pour comparer les résultats. Tout cela rend

compliqué la mise en évidence des effets du BPA sur ’Homme.

Les résultats des études in vitro nous permettant d’observer les mécanismes d’action ne peuvent
pas étre extrapolés in vivo car les facteurs de rétrocontrole ou de régulation qui se déroulent

dans I’organisme, ne sont pas pris en compte.

Concernant les études sur les animaux, la clairance du BPA et son action sont différentes d’une
espece a ’autre.?® En effet, les études utilisent le plus souvent des bolus : « dose de produit
etudié que l'on doit administrer au complet d'un seul coup », pour étudier ses effets chez

I’animal.

Le bolus s'oppose a 'administration lente, a la perfusion ou au traitement de longue durée. C’est
ce mode d’administration qu’il faudrait privilégier, pour observer les effets a long terme. Sans
oublier que la concentration de BPA fluctue au cours de la journée et que le matériel utilisé peut

fausser les résultats en relarguant lui-méme du produit.?’

Il est donc nécessaire de réaliser une standardisation des études pour éviter au maximum les

biais et permettre une comparaison des ¢tudes entre elles.

2.6.1 Absorption

» Par voie orale

La principale porte d’entrée se fait en ingérant un aliment qui contient du BPA. En effet, c’est

en mangeant que la contamination est la plus importante, cela est notamment da a la présence



de ce produit dans les contenants alimentaires (méme si cela avait été interdit a partir de 2015,

certains industriels possédent des autorisations pour 1’utiliser encore).
» Par voie sublinguale

Il peut également pénétrer I’organisme via la muqueuse sublinguale, en quantité moindre, mais
non négligeable.”® En effet, contrairement a la voie digestive, la voie sublinguale permet
d’accéder a la circulation sanguine immédiatement, sans filtre hépatique. Le BPA pénetre
I’organisme par I’intermédiaire des nombreux vaisseaux sanguins situés sous la langue et se

retrouve directement dans le sang, rendant cette voie encore plus dangereuse que la précédente.
* Par voie sanguine directe
L’absorption par voie sanguine directe est possible :

— lors de la vie feetale via le cordon ombilical. La barriere placentaire présente entre le foetus
et la meére, qui retient les virus et les bactéries, peut laisser passer des substances telles que

I’alcool, le tabac ou le BPA.
— lors des traitements chirurgicaux par injection avec du matériel contenant du BPA.
* Par voie pulmonaire ou transcutanée

Il peut aussi étre absorbé par les poumons via I’air et les poussiéres contaminés > Et aprés

contact avec la peau, comme ¢’est le cas avec les tickets de caisse a encre thermique.!!
* Par voie combinée

Concernant les matériaux dentaires, certaines publications font état de possibles diffusions de
BPA par les reconstitutions foulées notamment, et lorsque les restaurations s’usent et se
dégradent au fil du temps. Cela se ferait a partir des tubuli dentinaires, puis se poursuivrait dans
la pulpe camérale (directement en relation avec la circulation sanguine). Ce sont les monomeres
de bisphénol A glycidyl-diméthacrylate (Bis-GMA) des composites, constitués en partie de

BPA, qui interviennent le plus souvent dans ce type d’exposition.*°



2.6.3 Métabolisme et élimination

Plusieurs théories s’affrontent concernant les étapes clés de la pharmacocinétique du BPA. La
théorie qui jusqu’a présent était acceptée et sur laquelle les anciennes études étaient basées,
était celle de Volkel et coll. D’aprés ces auteurs, le BPA est métabolisé en Bisphénol A-
Glucoronide (BPAg), en Bisphénol A-Sulfate (BPAs) et en Bisphénol A-Glucoronide-sulfate
(BPAgs) dans le foie et I’intestin gréle. Cette métabolisation serait largement majoritaire et il
n’y aurait qu'une infime portion de BPA libre qui atteindrait la circulation générale. Et c’est
cette portion qui aurait des effets sur 1’organisme, le BPA métabolisé lui serait entierement
éliminé par I'urine.’! 32 C’est ce postulat qui a longtemps été mis en avant pour justifier la non

toxicité du produit.

Mais depuis la multiplication des études sur les effets du BPA, cette thése est contredite par
plusieurs groupes de chercheurs. En effet, les résultats qu’ils obtiennent font état de
concentrations de BPA libre dans la circulation sanguine, plus importantes que ce qui était

prévu par la théorie de Volkel, ce qui expliquerait les effets sur ’Homme.*3 34

Cela pourrait s’expliquer par le fait qu'une partie du BPA serait stockée dans les graisses et

qu’il serait libéré de fagon progressive, cette théorie étant largement contestée. 36

Il a été mis en évidence que le BPA métabolisé pouvait étre réactivé suite a I’action de la
glucoronidase sur le BPAg et de la sulfatase sur le BPAs au sein de 1’organisme. Ce qui

augmenterait donc la concentration de BPA libre.*¢

11 a été établi que la source majeure d’entrée de BPA chez I’étre humain était la contamination
par I’alimentation. Méme si la quantité de BPA concernée par les autres voies est inférieure, il
ne faut pas la négliger. Effectivement, la barriére hépatique est évitée via les autres voies donc

la proportion de BPA métabolisée est moindre.® 37

La plupart des anciennes ¢études se basent sur le systeme de Volkel et sont donc faussées, tout

comme ’exposition évaluée par les agences de santé qui est alors largement sous-estimée.

Une part importante des préoccupations liées aux risques de 1’exposition humaine au BPA
concerne la période feetale (puisqu’il existe un passage placentaire) et la petite enfance. Cela
est donc trés inquiétant étant donné I’importance de cet intervalle dans le développement,

d’autant plus que le foie est immature a cette période. Ce qui engendre une augmentation de la
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concentration de BPA puisque I’absorption et la métabolisation du produit sont plus faibles que

chez I’adulte.?®

2.6.4 Notion de doses

« Rien n’est poison, tout est poison : seule la dose fait le poison », cette phrase de Paracelse
conduit a une relation linéaire entre la dose et I’effet, et c’est a partir de ce postulat que la grande
majorité des études a été réalisée. C’est le modele classique : jusqu’a une certaine dose, il n’y
a pas d’effet de I’administration puis dés qu’un certain seuil est atteint, 1’effet est plus ou moins

linéaire (figure 4).%

Courbe dose-réponse traditionnelle
(dose seuil)

Réponse

Sevil de
réponse

Dose

Figure 4 : Effet dose-dépendant du BPA
Cependant, les derniers travaux sur les bisphénols permettent de suggérer que le schéma serait
plutot en forme de U, avec des effets relativement importants méme avec des doses trés
faibles.*’ Les effets seraient donc non négligeables a des doses faibles et importantes, et seraient
moindres avec des doses moyennes. Cette hypothése reste toujours controversée, mais est de
plus en plus appuyée, ce qui compromettrait les études ne prenant pas en compte les faibles

doses ou celles ne testant qu’une seule dose (figure 5).

Courbe dose-réponse non-monotone

(pas de dose seull)
\\ /

\//

Dose

Réponse

Figure 5 : Courbe dose-réponse

L’interrogation majeure concernant le BPA est la notion de dose faible, selon les organismes

de santé il n’y a pas d’effet en dessous de 0,05 mm/kg/j en s’appuyant sur des études a fortes
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doses, avec dans la grande majorité une absorption uniquement digestive. Les autorités ont donc

abaissé la DJA a 0,004 mm/kg/j par précaution mais de maniére totalement arbitraire.

Or, si on prend en compte les derniers travaux qui penchent plus vers une courbe non monotone
en forme de U, tout cela pourrait étre faussé. Et les effets pourraient intervenir en-dessous de

0,004 mm/kg/j.

De plus, ceux qui affirment que le BPA n’est pas nocif se basent notamment sur le faible
pouvoir oestrogénique de ce dernier.*! In vitro, il faut des doses importantes de BPA pour
activer les récepteurs aux cestrogenes. Pourtant, Welshons et coll ont montré que le BPA libre
se liait a I’albumine lorsqu’il était dans le sang, ce qui le rendait actif a des doses inférieures a
la DJA." De plus, il peut agir par d’autres voies : la voie génomique** via les récepteurs
nucléaires et la voie non génomique*’ via les récepteurs membranaires (ce qui pourrait

expliquer les faibles doses pour lesquelles il induit des effets).

Comme nous 1’avons vu précédemment, les sujets peuvent étre plus sensibles au BPA lorsqu’ils
sont en période de développement. En effet, une contamination méme faible pourrait avoir des
effets importants et différés sur 1’organisme, puisqu’il pourrait agir sur I’ADN et causer des
modifications épigénétiques.*! Il est donc trés important de prendre en compte la relation temps-

effet au méme titre que la relation dose-effet.

Il existe une autre notion qui est extrémement importante a prendre en compte mais tres difficile
a appréhender : celle d’effet mélange (ou effet cocktail). Effectivement, 1’exposition au BPA

est souvent :

couplée a d’autres produits chimiques, pouvant se manifester par une action synergique
provoquant un effet supérieur a celui escompté.
associée a une action antagoniste qui provoque un effet inférieur a celui prévu.

additive: correspondant a la somme des effets isolés.**

Les réactions peuvent différer en fonction des composants entre eux mais aussi en

fonction des cellules sur lesquelles elles agissent.* 46
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3. Les effets du BPA sur l'organisme humain

Comme nous 1’avons déja évoqué, la période d’exposition aux perturbateurs endocriniens est
fondamentale. Effectivement, selon la grande majorité des études citées, une exposition a I’age
adulte cause des effets généralement réversibles contrairement a une exposition entre la période

prénatale et la puberté qui entraine des dommages le plus souvent irréversibles.

3.1 L’appareil reproducteur

* Chez la femme, énormément d’études ont été réalisées et les effets sont avérés : on observe

47 48

une perturbation du cycle ovarien entrainant donc des problémes de fertilité, et des

réductions de chances de traitements en empéchant I’ implantation.*

4730 ot de diminutions du

Le BPA serait également responsable d’hyperplasies de I’endométre
nombre de fibroblastes présents dans le stroma.’' Il augmenterait les risques de développer
certaines pathologies, notamment les ovaires polykystiques>2, ce que I’ANSES a confirmé dans

son rapport de Mars 2013.3?

* Chez I’homme, on note qu’une exposition trop importante au BPA entraine une diminution
significative du nombre de spermatozoides,’ 3 de leur mobilité>® et de leur qualité>’ mais cela
reste encore controverse, selon certains chercheurs ces effets-1a ne seraient retrouvés qu’a partir

de trés fortes doses non pertinentes pour 1I’exposition humaine.®

3.2 Le cerveau et le comportement

Lorsque le BPA agit durant la période de développement du cerveau, il peut provoquer des
modifications de structure importantes. En effet, il peut modifier le développement des

neurones, la perméabilité et le nombre de synapses.>® ¢

Avec pour conséquences de nombreuses séquelles, en perturbant notamment la différenciation
sexuelle.’ Le BPA augmenterait I’anxiété, 1’agressivité, I’hyperactivité, la difficulté

d’apprentissage, le risque d’addiction aux drogues, les risques de dépression et diminuerait le
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lien social et parental.’! 62 Il augmenterait la réponse a la douleur et altérerait la réponse aux

morphiniques.5?

De plus, une étude réalisée chez plus de 500 enfants 4gés de 6 a 10 ans suggere 1’apparition de
modifications comportementales suite a la pose de composite contenant du BPA par rapport a
un groupe traité avec des obturations exemptes de BPA. On observe, aprés 5 ans de suivi, que
les premiers sont plus anxieux, dépressifs et se font moins facilement d’amis que les enfants
présents dans I’autre groupe. On remarque également, que plus 1’'usure du composite est
prononcée, plus le trouble émotionnel est important.> Cependant, toutes les différences
énoncées dans cette étude ne sont statistiquement pas significatives et plus aucune étude de ce

type n’a depuis été réalisée.

3.3 Le métabolisme et le systeme cardio-vasculaire

Il a été observé qu’une contamination au BPA peut entrainer une augmentation du poids (de
I’ordre de 7% en moyenne), une augmentation de la longueur corporelle (de 4% en moyenne)
ainsi que de la concentration de cholestérol. Cela se manifeste dans les premiéres semaines de
vie, et les différences biométriques observées finissent par s’estomper a 1’age adulte.®* Les
adipocytes sont hypertrophiés, les génes et les enzymes lipogéniques présents dans ces cellules

sont surexprimés.’

Les études qui établissent des liens entre le systéme cardio-vasculaire et le BPA ne font état
pour le moment que d’observations. Effectivement, il n’a pas été établi de manicre avérée de
relations statistiquement significatives. Cependant, elles laissent planer un nouveau soupgon
sur le BPA. Une augmentation de la concentration de ce dernier pourrait entrainer des
hypertensions®®, des diminutions de la fréquence cardiaque®®, des problémes artériels

périphériques®’ et causer des pathologies cardio-vasculaires.®®

Certaines études in vitro, montrent ’effet du BPA sur la conduction électrique du cceur.®® Mais
ces ¢tudes présentent des concentrations en BPA trop importantes pour étre compatibles avec

le niveau d’exposition chez ’Homme.
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3.4 Le systeme immunitaire

Le bisphénol A pourrait perturber 'immunité en réduisant le nombre de macrophages, en

augmentant la production de cytokines (INF-y, IL-4) et de la concentration des IgE.”

Une exposition périnatale a de faibles doses de BPA par voie alimentaire, entrainerait une
diminution du nombre de cellules lymphocytes T Helper, de lymphocytes régulateurs, de
cellules dendritiques de la rate et des ganglions mésentériques. La maturation du systéme
immunitaire durant la période périnatale semble donc étre tres sensible aux faibles doses de
BPA. Les rats exposés au BPA présentaient une diminution de la réponse cellulaire vis-a-vis
des antigénes alimentaires ainsi qu’une augmentation de la susceptibilité aux parasites
intestinaux. Cette exposition peut conduire a des inflammations intestinales conduisant a des

intolérances alimentaires.”!

Cependant, une revue de la littérature datant de Novembre 2017, remet en cause tous les liens
de causalité entre le bisphénol A et I’immunotoxicité. Selon les auteurs, il n’y aurait aucune
preuve significative et les données suggérant que le BPA affecte le systéme immunitaire ne sont

finalement pas suffisantes pour I’affirmer.”

3.5 La glande mammaire

Les anciennes ¢études ne font état d’aucune causalité entre cancer du sein et exposition au

BPA.”

Cependant les derniéres études publiées a ce sujet remettent en cause les anciennes conclusions.
En effet, il a été mis en évidence que dans les anciennes publications, il n’était testé que les
doses importantes. Alors qu’avec des doses faibles a modérées, le BPA induit la croissance des
conduits et des bourgeons dans le tissu mammaire.”* De plus, des chercheurs ont trouvé un lien
entre une exposition au BPA (a des faibles doses) et une augmentation de la densité mammaire
(entre 12 4 17%) chez les femmes ménopausées.’> Une augmentation de 5% de la densité suite

a I’exposition au BPA augmenterait le risque de cancer du sein de 5 a 10%.7°
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3.6 L’obésité et le diabéte

De nombreuses études ont été réalisées sur le sujet, mais aucune d’entre elles ne permet d’établir

clairement un lien direct entre le BPA et 1’obésité.””

Toutefois, on peut observer qu’avec de faibles doses de BPA, il peuty avoir des
dysfonctionnements métaboliques associés a I’obésité, comme par exemple une expression
accrue des genes impliqués dans le métabolisme des acides gras, du cholestérol et de la

biosynthése des triglycérides.”

Des niveaux ¢élevés de BPA ont également été associés a une diminution de concentration de la
ghréline qui est un régulateur a court et a long terme du poids corporel.” Des niveaux de

ghréline faibles sont associés a 1’obésité chez I’'Homme.*°

Le BPA induirait I’activation inflammatoire, I’adipogenese et les voies de lipogenése et
modulerait la sécrétion d’adipokine contribuant au dysfonctionnement des adipocytes, ce qui
peut expliquer I’accumulation de lipides et I’augmentation de la masse adipeuse observée dans

certaines études.8! 82

Bien que certaines données de la littérature demeurent controversées concernant le lien entre le
BPA et I’obésité, les preuves continuent de croitre concernant 1I’implication du BPA dans

I’importante augmentation du nombre de cas d’obésité.

De plus, le diabéte de type 2 est une comorbidité majeure de 1’obésité et se manifeste par une
diminution de la tolérance au glucose, de la résistance a 1’insuline et des niveaux élevés
d’insuline plasmatique.

L’exposition prénatale au BPA entraine des troubles de 1’homéostasie du glucose, une
prédisposition au diabete, une activité obésogeéne soutenue ainsi qu’une diminution de la

sensibilité a I’insuline adipocytaire.33 34

Les dernicres études, qui prennent en compte les faibles doses de BPA font état d’une relation
entre exposition au BPA et :
- un risque accru de survenue de diabéte de type 2,%

- ’apparition de diabete de type 1 via une contamination du feetus par la mére, en entrainant la

destruction des ilots de Langerhans empéchant ainsi la production d’insuline.3¢

16



3.7 L’intestin

Il a été prouvé qu’une exposition feetale ou pendant la période d’allaitement au BPA, altére le

renouvellement de 1’épithélium intestinal chez le nouveau-né.’

Le BPA administré par voie orale induit une diminution chronique et dose-dépendante de la
perméabilité paracellulaire dans le colon, et cela avec une dose dix fois inférieure a la dose

journaliére tolérée chez ’Homme.%’

3.8 L’émail

Le BPA peut également agir sur ’lamélogéneése et donc étre impliqué dans certaines pathologies
comme « I’hypominéralisation molaire incisive ». Cette pathologie est décrite dans la littérature
sous le nom de « Molar Incisor Hypomineralisation (MIH) ». Elle correspond a une
hypominéralisation idiopathique de 1’émail dentaire, d’origine systémique. Sa prévalence

semble augmenter continuellement.®

Elle est caractérisée par une atteinte d’au moins une molaire permanente (condition obligatoire)
et peut toucher toutes les molaires de six ans. Elle peut également concerner les incisives
permanentes (condition non obligatoire). Il a également été rapporté de possibles atteintes sur
la pointe cuspidienne des canines permanentes. Ainsi que sur les deuxiemes molaires
temporaires, dont la gravit¢ peut servir d’indicateur d’un risque de MIH sur les dents

permanentes.

L’atteinte de I’émail peut étre plus ou moins sévere. Elle différe selon chaque dent atteinte, sans

véritable prévision possible. On observe 3 niveaux d’atteinte :

- Légere : émail plutdt blanc opaque
- Modéré : émail plutdt jaune/brun avec une surface ayant un aspect crayeux

- Sévere : modifications de couleurs importantes associées a des pertes de substance.

Le MIH favorise la perte de substance et augmente donc la susceptibilité a la carie, en exposant
la dentine en bouche. Cependant, il faut rester prudent car il existe plusieurs pathologies qui

présentent de fortes similitudes : I’amélogénése imparfaite, la fluorose ou encore 1I’exposition
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aux tétracyclines. En général, c’est ’absence de 1ésion symétrique qui oriente le diagnostic vers

cette pathologie (figure 5).

Amélogenése Défauts
imparfaite amélaires dus
aux tétracyclines

Figure 6: diagnostic différentiel du MIH

De nombreux facteurs (plus de 90) sont évoqués dans la littérature comme pouvant étre a
I’origine du MIH, ils peuvent étre physiques, génétiques, médicamenteux, environnementaux...
La période d’exposition semble primordiale dans la mise en place de cette pathologie car elle
touche préférentiellement les incisives et les molaires, des dents qui se minéralisent pendant la
méme période de la vie. Désormais, la piste la plus probable semble étre celle du BPA. En effet,
des expériences ont été réalisées sur des rats et les résultats sont significatifs : les rats exposés
quotidiennement a des doses faibles de BPA développent des taches sur I’émail de type
hypominéralisation. Il apparait que le BPA a un effet sur la prolifération des améloblastes et

sur la transcription des génes.®

L’effet oestrogénique se manifeste sur le développement dentaire et sur la minéralisation de
I’émail, il est dii essentiellement a I’influence hormonale sur les améloblastes. Il a été mis en
évidence un dimorphisme sexuel, les différences étant particulierement nettes chez les males.
Cela souligne que les influences hormonales sont liées a la qualité de 1’émail et au moment ou
il se forme.”® L’émail des patients atteints de MIH présente une richesse anormale en protéines.

La quantité va de pair avec la sévérité de I’atteinte de la maladie.

La maladie a de nombreuses conséquences sur la manifestation de la pathologie carieuse et sur
la prise en charge des patients : présences de défauts esthétiques dus a I’atteinte des incisives,
d’hypersensibilités, de difficultés de brossage des molaires atteintes, et d’une susceptibilité

supérieure a la carie (induisant I’anxiété du patient).
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Il est important de noter que comme la majorité des études a été faite chez 1'animal, il est
difficile de les extrapoler a I'Homme. De plus, comme les tres faibles doses de BPA sont
potentiellement suffisantes pour produire un effet et que le BPA se trouve facilement dans
I’environnement, la pertinence du groupe témoin dans ces études peut étre remise en question.
En effet, comment peut-on certifier que le groupe témoin est un groupe non exposé alors que

le BPA est détecté par exemple dans les cages d’animaux et dans 1’eau potable ?

4. Liens entre le bisphénol A et 'Odontologie

4.1 Les composites

Les résines composites sont composées de trois ¢léments principaux : la matrice organique, les

charges et un agent de couplage : le silane qui permet de faire le lien entre les deux (figure 7).

. O 8 °o°
= -
ooo oLa

Figure 7: Représentation schématique d’une résine composite

4.1.1 La matrice organique

Elle constitue en moyenne 24 a 50% du volume du composite et joue le role de liant entre les
différentes charges. C’est le composant chimiquement actif du composite, elle permet d’avoir

un matériau plastique manipulable avant polymérisation puis rigide et solide apres.

Elle protége également la structure contre 1’abrasion, et permet de transmettre et répartir les

contraintes vers les charges.”!
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Cependant, cette matrice présente une faible résistance mécanique, une rétractation de prise,
une capacité d’absorption hydrique, une solubilité et un coefficient d’expansion thermique

importants.®? 3

4.1.1.1 Les monomeéres

Ce sont les composants essentiels de cette matrice, ils sont a I’origine du passage de 1’état
plastique a solide. En effet, la polymérisation transforme les monomeres fluides en polymeres

rigides organisés en réseau tridimensionnel dans lequel sont enchassées les charges.

- Le bis-GMA a ét¢ le premier liant résineux utilisé dans les composites en 1962. 11 s’ agit
de I’abréviation de bisphénol A glycidyl méthacrylate, également appelé 2,2-bis-(4-(2-
hydroxy-3-méthacryloxypropoxy)phényl)propane). L’eau hydrolyse la liaison ester du
méthacrylate de glycidyle (formé par estérification de 1’acide méthacrylique et de

I’alcool glycidique) et du bisphénol A donnant naissance au Bis-GMA (figure 8).

Meéthacrylate de glycidyle + Bis phénol A ——» Bis-GMA

(on 2,2.bis-[4-(2-hydroxy-3 méthacryloxy-
ropyloxy)phényle] propane
| propyloxy)phényle] propane) CH,
I
[CH, ~CH-CH, -0-C-C=CH,] X 2 O- (H,~ CH- CH,~0-C-C= CH,
Noz” II | I
0 (o] OH (o]
— O -C-CH

fﬂs o CH 0-C-C=
| OH o
CH,

Figure 8: Formation du Bis-GMA

8

Il possede un cycle phénol qui diminue la rétraction de prise mais qui augmente la viscosité,
deux cycles aromatiques qui rigidifient la molécule, deux radicaux hydroxyles pour des
éventuelles liaisons et deux groupements méthacrylates qui permettent le développement de la

structure polymére.”3

De maniére a diminuer I’absorption d’eau et la sensibilit¢ a I’humidité, des monomeres plus
hydrophobes dérivés du Bis-GMA ont été créés parmi eux on peut citer le bis-EMA (2,2-bis-
(4-(2méthacryloxyethoxy) phényl) propane ou le Bis-MA (2,2-bis-(4-(méthacryloxy) phényl)

propane par exemple.
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Les résines composites a base de bis-GMA sont encore aujourd’hui les plus utilisées car ce sont
elles qui représentent le meilleur compromis entre bonnes propriétés mécaniques, viscosité et

retrait de polymérisation acceptables.”

- Les polyuréthanes : le plus courant est le diméthacrylate d’uréthane (UDMA), c’est le
deuxieme produit le plus utilisé aprés le bis-GMA. 1l est le plus souvent combiné avec
du bis-GMA ou avec d’autres monomeres, mais parfois choisi en tant que monomere
principal.

Il permet d’obtenir de bonnes propriétés mécaniques, une viscosité plus faible que le bis-GMA

mais il posséde une plus forte rétraction de prise.”! 749

4.1.1.2 Les autres composants de la matrice organique

Dans la matrice, on retrouve de nombreux composants tels que :
* des controleurs de viscosité qui permettent de rendre le composite manipulable en diminuant
la viscosité mais qui augmentent le temps de rétraction de prise et la solubilité tout en diminuant

la biocompatibilité et la résistance a ’abrasion.”? %4

* des agents de polymérisation pour la photopolymérisation (qui est la technique la plus utilisée
de nos jours), les activateurs sont les photons (lumiere) qui vont étre absorbés par un photo-
sensibilisateur (comphoroquinone par exemple) qui lui va réagir avec 1’amorceur (la
DMAEMA est la plus utilisée).”

Dans le cadre de la chémopolymérisation ou de la polymérisation duale (pour les composites
de collage notamment), 1’amorceur et 1’activateur réagissent quand ils entrent en contact

(mélange de deux pates par exemple).

On note également la présence des inhibiteurs de prise qui permettent d’éviter la polymérisation

spontanée.

4.1.2 Les charges

Les charges améliorent les propriétés du matériau de fagon directe mais aussi indirectement, en

réduisant la portion de matrice résineuse qui est le point faible du composite.

21



Elles augmentent la duretg, la stabilité dimensionnelle, la résistance a la flexion, a la traction, a
la compression, a la fracture et a I’'usure. Et diminuent le retrait de polymérisation, la solubilité,

le coefficient de dilatation thermique et I’absorption hydrique.” %4 °¢

Toutes les charges sont en partie composées de silice sous différentes formes. On retrouve :

- Les charges minérales, qui sont les plus répandues. Elles sont composées de silice
cristalline (le quartz par exemple) ou non cristalline (le verre) associées a des verres de
métaux lourds qui conférent une plus grande opacité.”®

- Les charges organiques, a base de céramique organiquement modifiée.”®

- Les charges organo-minérales, possédant un noyau minéral (silice) qui est enrobé de

matrice résineuse polymérisée, comme les micro-charges.”®

Les charges se différencient aussi par leur taille, en fonction des charges que I’on retrouve dans
le matériau, on parle de composites macro-chargés, micro-chargés ou hybrides. La diminution
de la taille des charges offre la possibilité d’augmenter leur quantité et donc de diminuer la

proportion de matrice, ce qui augmente les propriétés du composite.”®

Cependant, I’utilisation de charges de méme diamétre ne permet pas une occupation maximale.
Alors qu’en variant les dimensions, les particules plus petites vont combler les espaces laissés
entre les particules les plus grosses.”* Ce sont donc les composites hybrides qui sont les plus

utilisés car ce sont les plus performants.

4.1.3 L’agent de couplage

Il est le lien entre les charges et la matrice organique. Il joue un role majeur car il transfére les
contraintes au sein du matériau, améliorant ainsi ses propriétés.®*

En général, on utilise un silane qui est une molécule bi-fonctionnelle qui posséde un pole
organophile formant une liaison covalente avec le composite aprés polymérisation et un pole

minéralophile qui peut développer jusqu’a trois liaisons avec les charges.”®
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4.2 Les adhésifs

Un adhésif est un biomatériau d’interface qui permet une adhérence et une liaison étanche entre
un tissu minéralisé (tissu dentaire) hydrophile et un matériau polymere (biomatériau de

restauration) hydrophobe tout en préservant les tissus sains.”’

4.2.1 Classification

4.2.1.1 Les adhésifs avec mordangage préalable et rincage (M&R) :

Ce sont des adhésifs qui éliminent totalement la boue dentinaire (figure 9):

- Le systéme en 3 temps M&R3 : on réalise un mordangage a I’acide orthophosphorique,
on effectue un ringage total, on séche sans déshydrater puis on utilise le primaire qui
crée la couche d’interpénétration gainant les filaments collagéniques pour éviter tout
collapsus (mais cela peut créer des sensibilités dentinaires). On séche, on met en place
la résine adhésive puis on polymérise ce qui permet la formation d’une couche hybride.

- Le systéme en 2 temps M&R2 : c’est le méme principe mais le primaire et la résine
adhésive sont réunis, donc 1’étape de séchage entre la mise en place du primer et de la

résine est supprimée.”’

Systémes M&R

Figure 9: Systémes M&R
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4.2.1.2 Les adhésifs sans mordangage préalable :

Le systéme auto mordancant (SAM) qui permet de conserver partiellement la boue dentinaire

qui est trés adhérente aux tissus minéralisés sous-jacents (figure 10):

- Le systeéme en 2 temps SAM?2 : L’acide et le primaire sont dans le méme flacon. Apres
I’avoir mis en place, on ne rince pas, on applique directement la résine adhésive et on
polymérise.

- Le systetme en 1 temps SAMI : L’acide, le primaire et la résine sont dans le méme

flacon, on le met en place et on polymérise.”’

Systémes SAM

Figure 10: Systemes SAM

Il existe des adhésifs universels qui ont été¢ mis au point pour étre utilisés comme des M&R ou
des SAM selon les habitudes du praticien. Il n’existe aucune définition précise dans la
littérature. Mais ils doivent étre conditionnés dans une seule bouteille, il ne doit pas y avoir de
mélange et peuvent étre utilisés avec ou sans mordangage, pour des restaurations directes ou

indirectes et comme amorce adhésive pour divers matériaux (alliages, composites...)"’
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4.2.2 Force d’adhésion

Sur le court terme, les valeurs d’adhésion sont sensiblement égales, c’est a long terme que des

différences s’observent.”’

Les différentes études permettent de noter que 1’adhésion des systémes SAM a I’émail est moins
bonne que pour les systemes M&R et que les M&R3 et les SAM2 ont des meilleures valeurs

d’adhésion pour la dentine.”? %’

Les M&R3 sont considérés comme les meilleurs adhésifs sur le marché, et seuls les SAM2 s’en

rapprochent parmi toutes les techniques de simplification évoquées.®?

Il est également important de souligner que toutes les techniques évoquées sont praticien-

dépendantes, et d’autant plus pour celles qui doivent étre réalisées en plusieurs étapes.

L’adhésion est une étape fondamentale pour la pérennité de la restauration et donc pour réduire
les risques de contamination au BPA. On retrouve dans la littérature, des méthodes ou de la
chlorhexidine ou de la riboflavine sont appliquées aprés le mordangage afin d’inhiber les

métalloprotéases qui dégradent la partie collagénique de la couche hybride.”?

4.3 Les matériaux d’assemblage

- Les colles sans potentiel adhésif: duales ou chémopolymérisables. Ce sont des

composites de collage mais avec une portion moins importante de charges et donc une
portion plus importante de matrice organique, donc plus de monoméres.”® 1l faut donc
les associer a un systéme adhésif. En général, ce sont des composites hybrides ou

microchargés.”

- Les colles avec potentiel adhésif propre, en général elles sont également non chargées

et contiennent un monomeére avec un fort potentiel d’adhésion.

On retrouve les monomeres 4-méthavryloyloxyéthyl trimellitate anhydride (4-Meta)
dans le Superbond®. Cette colle est notamment utilisée pour les alliages métalliques
précieux ou non précieux.”

Ainsi que les monomeres 10 methacryloyloxydecyl dihydrogen phosphate (MDP) dans

le Panavia®. Cette colle permet d’améliorer I’adhésion a I’émail et a la dentine, et
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obtient de bons résultats sur les céramiques polycristallines et sur le métal.”® Sa prise
anaérobique ne commence qu’au contact du gel de glycérine ce qui permet de donner
un temps de travail important.®®

Ces deux colles ne contiennent pas de BPA et permettent d’obtenir de trés bons résultats.

- Les colles auto-adhésives ont une manipulation aisée, similaire a celle des ciments mais

ont des performances mécaniques proches de celles des autres colles. Elles présentent
une adhésion aux tissus dentaires et aux matériaux de restauration importante.®>

Elles peuvent contenir ou non du BPA.

De par leur facilité d’usage et leurs bons résultats, elles tendent a détroner les ciments
de verres ionomeéres modifiés par adjonction de résine (CVIMAR) et les colles qui

nécessitent un systéme adhésif.”

- Le scellement adhésif: les ciments de verres ionomeéres ont un trés bon potentiel

d’adhésion chimique grace a I’échange d’ions. Ils ne nécessitent pas de traitement de
surface méme si celui-ci permet de potentialiser I’adhésion.”

Cependant, ils présentent une faible résistance mécanique, on les renforce alors en
ajoutant de la résine : les CVIMAR pouvant contenir des dérivés du bis-GMA et donc

du BPA.??

4.4 Toxicité

4.4.1 Dégradation du composite

L’oxygeéne est un inhibiteur de prise, ce qui empéche la polymérisation de la derniére couche
de résine. Il y a donc des monoméres libres, non polymérisés et non fixés sur la derniére couche
de la restauration qui vont étre relargués et parmi eux, le bis-GMA. La solution est de recouvrir
de glycérine, la derniére couche du composite ou le joint dans le cas d’adhésifs ou de colles

mettant ainsi la résine a I’abri de 1’oxygeéne le temps de la polymérisation.®”

L’eau est également un facteur important dans la dégradation du composite. En effet, ce dernier
est constamment au contact de la salive et des boissons et il va en absorber une partie au fur et
a mesure. Cela va engendrer des phénomeénes d’hydrolyse, de dégradation enzymatique ainsi

que des ruptures de liaisons entre la matrice, les charges et ’agent de couplage.”! *°
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Les variations de températures et de pH vont également influencer 1’'usure du matériau : des

températures élevées et un pH acide vont favoriser la dégradation du composite. %

Chaque composite a des réactions différentes face a ces phénomenes, plus la proportion de
matrice est importante, plus la solubilité du matériau augmente. Et il en est de méme pour les

contrdleurs de viscosité.”? %

Un agent de couplage efficace va permettre de diminuer la perte de composite due au passage

d’eau entre la matrice et les charges.”?

Les valeurs varient mais la quasi-totalit¢ des études s’accordent sur le fait qu’il y a une
augmentation assez importante de la concentration de BPA dans les 24h aprés la pose.!’! Un

retour a la normale est cependant retrouvé dans les 12 jours qui suivent.'0! 102

11 apparait que cette exposition augmente avec le nombre et la surface des composites présents

en bouche.'%?

Mais encore de nos jours, I’exposition dentaire est controversée, certains disent
qu’elle est bien inférieure a celle d’origine alimentaire et donc négligeable alors que pour
d’autres elle apparailt comme une source significative de BPA notamment pour les patients

présentant beaucoup de restaurations.

11 est conseillé de réaliser des restaurations sous digue en caoutchouc pour limiter le passage de
monomeéres dans la salive ainsi que de faire le moins de traitements possible par rendez-vous

pour réduire au maximum 1’exposition au BPA.!%3

Certaines études font état de différences entre ce qui se passe in vitro et in vivo concernant les
fuites de BPA a cause des difficultés retrouvées pour imiter les conditions

environnementales.'*
Malgré ces informations récoltées dans la littérature, on note un manque d'études analysant

l'association entre l'exposition au BPA des matériaux dentaires et ses effets néfastes sur la santé

humaine. Il est donc nécessaire de poursuivre les études sur cette problématique.
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4.4.2 Influence du type de composite

En fonction des situations cliniques que 1’on rencontre, il existe 3 types de composites
différents :

- fluides permettant d’étre insérés et étalés plus facilement (utilisés aussi pour le collage de
certaines pieces prothétiques),

- compactables pour réaliser des points de contact plus résistants.

- de viscosité moyenne, les plus utilisés puisqu’ils fonctionnent dans la plupart des cas.

C’est en modifiant la composition du composite que 1’on peut jouer sur la viscosité de ce
dernier : en augmentant la quantité de controleurs de viscosité et la quantité de résine aux

dépens des charges, la viscosité va augmenter.”

Les composites fluides et micro-chargés sont les plus toxiques puisque que ce sont eux qui

relarguent le plus de monomeéres ou d’autres composants.®* 1%

Peu importe le type de composite choisi, I’adhésion joue un role fondamental. En effet, il faut
choisir un bon systéme adhésif et le mettre en place dans les régles de 1’art, sinon cela pourrait
amener a une perte du matériau de reconstitution, une perte d’étanchéité pouvant aboutir a la
formation de caries secondaires. En plus de porter atteinte a 1’intégrité de la dent, il faudra
réaliser une nouvelle restauration ce qui inclue un nouveau risque d’ingestion de BPA.

Cela peut également engendrer une hydrolyse de la matrice et de 1’agent de couplage, ce qui

impliquerait des relargages de particules telles que des monomeres de bis-GMA.

4.4.3 Influence de la polymérisation

La polymérisation va permettre a un matériau de passer d une phase plastique a une phase solide
par la création d’un polymere. Cela nécessite un activateur qui peut étre lumineux, chimique ou
calorique (chaleur par exemple).

Si cette polymérisation est incomplete, des monomeres résiduels vont se propager dans le
milieu buccal®? et ainsi diminuer les propriétés mécaniques du matériau.’! Cela va également

induire une augmentation de I’hydrolyse et de la dégradation enzymatique du matériau.”! ¥
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En pratique, c’est la photopolymérisation qui est la plus utilisée. Il est important de vérifier la
puissance a la sortie de la lampe assez réguli¢rement car elle a tendance a se détériorer avec le
temps. Il faut privilégier une polymérisation avec une intensité douce et progressive, cela
permet d’améliorer I’interface dent-restauration en diminuant la rétraction de prise.”*

Dans la littérature, on retrouve plusieurs préconisations concernant le temps et I’intensité
d’irradiation nécessaire, celle qui fait foi aujourd’hui a été donnée par Mahn en 2011 : une
irradiation de 20 secondes pour une intensité de 1000 mW/cm?, ce qui représente une exposition

énergétique de 20 J.cm™.%?

On remarque que plus le temps de polymérisation est important, plus la quantité de monomeres
relachés aprés polymérisation est faible. Les composites ayant été polymérisés pendant un

temps plus court ou avec une intensité plus faible présentent une toxicité plus importante.'®

La distance entre la source lumineuse et le matériau doit étre la plus faible possible sans toucher

le matériau.®?°® En effet, plus on augmente cette distance, plus la toxicité est importante.'%

Cependant, une polymérisation trop intense, trop proche et trop longue entraine un phénomene
de décomposition du bis-GMA en BPA.!% C’est pour cela, que ¢’est la préconisation de Mahn
qui est utilisée de nos jours, puisqu’elle présente le meilleur compromis pour une

photopolymérisation a distance faible.
11 faut bien choisir sa lampe et son composite avec des spectres d’émission et d’absorption qui

correspondent afin d’avoir une bonne polymérisation. Méme si de nos jours, les fabricants

possédent tous des produits qui conviennent parfaitement.
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5. Conclusion

Nous avons tous du BPA dans I’organisme, mais cela ne semblait pas poser de probléme jusqu’a
ce que les théories sur les faibles doses et sur les relations dose-effet en courbe en U prennent
de I’ampleur. Méme si ces théories sont aujourd’hui devenues majoritaires, le débat reste ouvert
d’autant plus qu’aucun consensus sur la dangerosité du BPA n’a pour le moment été adopté.

Il est nécessaire de réaliser de nouvelles études pour affirmer ou réfuter les différents effets
observés chez ’Homme suite a la contamination au BPA. Ces études doivent absolument
analyser plusieurs concentrations, notamment les faibles doses et nécessitent une

standardisation pour pouvoir étre comparables entre elles.

Méme si de nouvelles alternatives sont en train de voir le jour (les composites a base de
méthacrylate, les siloranes, les Ormocer...), ces interrogations nous concernent directement en
tant que chirurgien-dentiste. En effet, un peu plus de 75% de nos composites sont des dérivés

du BPA que I’on retrouve également dans certains de nos adhésifs et de nos colles.

En tant que professionnels de santé, il est indispensable d’apporter une attention particuliére a
cette contamination au BPA, notamment chez I’enfant et la femme enceinte, et d’essayer de la
limiter au maximum. Cela passe par une connaissance et un choix raisonné de nos matériaux

ainsi que par un suivi rigoureux des protocoles.
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Mots-clés : Bisphénol A, perturbateur endocrinien, effets sur la santé, études in vitro, études
in vivo, toxicité, matériaux dentaires, composite, adhésif, relargage

Résumé : Le bisphénol A (BPA) est un composant chimique de synthése que I’on retrouve
notamment dans la fabrication de plastique et de résines. Grace a ses caractéristiques, son
champ d’utilisation s’est €largi a tel point qu’aujourd’hui, on considére que plus de 95% des

Hommes présentent du BPA dans leur organisme.

Cependant, de nombreux chercheurs s’interrogent sur les différents effets néfastes que ce

perturbateur endocrinien peut engendrer chez I’Homme.

Le BPA est retrouvé dans 75% de nos composites, dans nos adhésifs et dans nos colles. Et
méme si les données actuelles ne sont pas suffisantes pour interdire leur utilisation, il en est de
notre responsabilité de prendre les précautions qui s’imposent notamment vis a vis des

populations a risque comme les enfants ou les femmes enceintes.




