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Introduction

L’augmentation de la population vieillissante dans les années a venir laisse envisager une
augmentation du nombre de patients porteurs d'une prothése amovible (1). De plus, certains patients
ne pouvant se permettre économiquement une solution implantaire, ceux-ci se tournent plus
largement vers des protheéses amovibles, méme si la prothese stabilisée sur implant, lorsqu’elle est
choisie, est également concernée par la stomatite.

La mauvaise hygi¢ne bucco-dentaire est le facteur principal a ’origine de I’inflammation des
muqueuses chez les patients porteurs de protheéses amovibles (1,2). Parmi les nombreux types de
réactions tissulaires, la plus citée reste la stomatite prothétique. Ces réactions tissulaires sont dues a
I’introduction dans la cavité buccale de prothéses amovibles partielles ou complétes. Suite a
I’insertion de ces éléments, I’homéostasie buccale subit des altérations qui expliquent les
modifications de structure de la muqueuse.

L’équilibre du microbiote de la cavité buccale en présence d’une prothése amovible s’avere fragile
chez les patients immuno-déprimés. Dans ce cas, vis-a-vis de la stomatite prothétique un traitement
préventif est envisagé d’emblée. Le candida albicans est le principal pathogéne en cause (3, 4). Les
praticiens doivent étre vigilants au sujet de cette pathologie dont les étiologies sont multiples dans
le but de mieux appréhender les conséquences et les éventuelles complications susceptibles de

survenir.

1. La stomatite prothétique

1.1. Définition

La prothése amovible, élément phare pour la qualité de vie du patient édenté, constitue un véritable
support pour les micro-organismes. La stomatite prothétique est une des pathologies infectieuses de
la muqueuse buccale. Elle se présente généralement sous forme d’érythéme clair d’origine
inflammatoire et se localise au niveau du palais, des crétes édentées, des éléments anatomiques en
contact avec une prothése amovible dentaire. La stomatite prothétique peut également se définir
sous une forme atrophique ou hyperplasique et couvrir une partie ou I’ensemble des tissus en

rapport avec la prothése (4).

1.2. Epidémiologie

Chez le patient ag¢, la stomatite est la 1ésion buccale la plus fréquente. La prévalence de stomatite
prothétique au sein de la population varie de 11 a 67% selon les échantillons choisis (4). Cependant,
les études sont diverses et les variations sont attribuées a la divergence des critéres de diagnostic et
a la sélection des populations étudiées. D’autres auteurs pensent que les 1ésions sont plus fréquentes

chez la femme et que cette prévalence décline avec 1’dge, mais certaines observations cliniques
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notent que I’dge ne serait qu’un paramétre secondaire (2, 5). D’autres éléments tels que le
déséquilibre hormonal et le port continu de la prothése entrent en jeu également. Le parametre clé
dans le développement de la stomatite prothétique réside dans le contact intime entre muqueuse et
prothése. Aussi, la stomatite se situe préférentiellement au maxillaire. Des facteurs sociaux comme
le niveau d’étude et des facteurs démographiques (6, 7, 8, 9, 10, 11, 12) interviennent dans les

prévalences étudiées (tableau 1).

Référence de I'étude Lieu de I'étude Type d’étude Population de I'étude Facteurs de risque étudiés

Hand et al. (1986)% Etats-Unis Etude Clinique (Cas-témoin) 629 sujets: 104 édentés, 525 dentés Niveau d’¢tudes: secondaire (moins de 12 ans d'études) (P= 0,005)

d'Amérique
Baran ct al. (2009)7 Turquie Etude socio-démographiques. 310 Prothése amovible compléte Faible niveau d’études (P<0,001)
Gamze ct al. (2009)* Turquie Etude Clinique 153 patients avec des PAC Niveau d' édudes (P>0,05)
Buket ct al. (2011)* Turquie Etude socio-démographiques 269 sujets Faible niveau d’études (P<0,001)
Navabi et al. (2013)1° Iran Etude Clinique (Cas-témoin) 70 Paticnts édentés avec des prothéses amovibles. Niveau d'études universitaire (P= 0,08)
Groupe cas: 43 patients atteints de SP
Groupe témoin: 27 sujets avec une mugueuse palatine
cliniquement saine
Cakan ct al. (2015)" Nigéria Etude Clinique 145 patients avec des PAP Niveau d’études primaire (P>0,05)
Thatapudi et al. (2017)12 Inde Etude descriptive, transversal 500 participants avec des protheses amovibles Analphabéte (P<0,001)

Tableau 1 : Niveau d'instruction, port d’une prothése amovible et stomatite prothétique (SP) PAP: Prothéses
amovibles partielles; PAC : prothéses amovibles complétes

1.3. Classification

Les stomatites se classent selon leurs signes et symptomes.

1.3.1 Classification de Newton

La classification de Newton est la plus utilisée a ce jour. Cette classification clinique reprend la
localisation de I’inflammation, la 1ésion élémentaire, I’aspect et I’étendue de la 1ésion. Celle-ci se

divise en trois grades (2) :

Newton grade I : Erythéme localisé se situant autour des orifices excréteurs des glandes muqueuses

palatines.

Une inflammation de type I est le plus souvent localisée, on y retrouve la présence de pétéchies,
petites taches rouges dues a I’éclatement sous-cutané de minuscules vaisseaux sanguins. Ces
pétéchies sont généralement situées autour des glandes salivaires du palais. Le reste des tissus de la

muqueuse présente cependant un aspect normal.
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Figure 1 : Erythemes éparpillés sur la voute palatine (classe I)

Newton grade Il : Hyperémie diffuse se caractérisant par une inflammation généralisée couvrant

I’ensemble de la surface couverte par la prothese.

Une inflammation de type II est plutot généralisée et touche I'ensemble de la muqueuse palatine.

Figure 2 : Surfaces érythémateuses et oedémes répartis sur les crétes et la votte palatine

Newton type III : Type granulaire ou hyperémique nodulaire localisé ou généralisé a I’ensemble de

la surface recouverte par la prothése mais se localisant le plus souvent au centre du palais.
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Une inflammation de type III peut étre localisée ou répandue a toute la muqueuse. A I’inverse de
I'inflammation de type II, elle est accompagnée d’hyperplasie papillaire. Autrement dit, la muqueuse
enflammée présente également de minuscules papilles, qui proliférent en réaction a l'intensité de

I'inflammation (13, 14).

Figure 3 : L’ensemble de la voute palatine est érythémateux et oedématié

Cette classification a été modifiée par Barbeau, Lalonde et Goulet. Ceux-ci ont ajouté des
subdivisions dans le but d’évaluer I’étendue de la 1ésion, en précisant pour les grades II et III, type
A 1ésions pathologiques dans deux quadrants ou moins et type B, 1ésions pathologiques dans trois
quadrants ou quatre (13, 15). Cela permet de décrire plus précisément la zone concernée par la
stomatite prothétique.

Figure 4 : Type IA
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Figure 5 : Type IB

A la mandibule, la stomatite présente des aspects différents. Les crétes édentées peuvent avoir la
particularité d’étre résorbées en lame de couteaux ou bien, on peut voir apparaitre des crétes

flottantes. Des blessures localisées sont également fréquentes (2).

Figure 6 : Crétes édentées résorbées en lame de couteau
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Figure 7 : Crétes flottantes

Figure 8 : Blessures localisées (fleches)

1.3.2 Classification de Bergendal et Isacsson

La classification de Bergendal et Isacsson se base sur la cotation de I’érythéme.

1.4. Symptomatologie

Cotation de I'érythéme

0 | Coloration normale de la muqueuse

1| Erythéme léger de la muqueuse
2 | Erythéme modéré de la muqueuse

3 | Erythéme prononcé de la muqueuse

Tableau 2 : Classification de Bergendal et Isacsson
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La stomatite prothétique est le plus souvent, asymptomatique (16). La plupart des patients qui
souffrent de cette pathologie ne se plaignent pas d’inconfort, c’est pourquoi la stomatite est

généralement détectée de facon fortuite lors des examens de contréle.

Parfois, quelques symptdmes comme un saignement au niveau des muqueuses, une sensation de
brilure du palais ou de la langue, une halitose, une xérostomie ou une dysphagie peuvent se

présenter.

Au cours de I’examen clinique, le chirurgien-dentiste percoit une inflammation sous forme
d’érythéme, avec ou sans développement de tissus hyperplasiques, localisés en-dessous de la

prothese et le plus souvent situé au maxillaire (16, 17).

Figure 9 : Erythéme avec développement de tissu hyperplasique sous une prothése amovible

1.5. Influence de la perte des dents et du vieillissement sur la stomatite prothétique

L’équilibre de la flore microbienne est dépendant de la présence des dents naturelles. En effet, la
perte des dents cause une diminution de I’apport en polymorphonucléaires (PMN), ligne de défense
majeure contre les agressions extérieures (18). Chez le sujet 4gé ( > 65 ans), la quantité moindre de
PMN a un impact conséquent et augmente le risque de développer une infection a Candidose. De
plus, la présence d’un ou plusieurs édentements cause également le déplacement de certains agents
pathogeénes notamment ceux inhérents aux maladies parodontales vers la langue. Ainsi, la migration
de ceux-ci par le biais de la salive vers d’autres sites de la cavité buccale facilite la prolifération de

maladies infectieuses (18, 19).
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1.6. Pathologies associées

1.6.1. Chéilite angulaire

La chéilite angulaire ou perléche est une inflammation des commissures labiales (20). Cette 1ésion
peut étre associée a des fissures, plus ou moins profondes, générée par un tic de léchage des angles
buccaux ou par stagnation salivaire, ce qui rend les commissures labiales humides. La perléche est
entretenue également par la perte de tonicité des tissus de la face, une dimension verticale

d’occlusion diminuée mais aussi la consommation réguliere d’hydrates de carbone.

Figure 10 : Chéilite angulaire

1.6.2. Glossite

La glossite, contrairement a la stomatite prothétique peut étre non douloureuse ou faire I’objet d’une
consultation provoquée par des sensations de brilure généralisées aux muqueuses de la cavité orale
(20, 21). La langue est préférentiellement touchée par ce syndrome avec une augmentation de la
prévalence chez la femme dans la tranche d’age 45-55 ans. L’étiologie de la glossite est
plurifactorielle, en revanche une composante psychologique s’ajoute. Ainsi, la glossite est
régulicrement diagnostiquée chez les patients souffrant de troubles de 1’anxiété, de syndrome
dépressif ou d’isolement social. Le traitement consiste en une réhabilitation prothétique dans I’idée
de régler les problemes infectieux, allergiques ou mécaniques. En cas de symptdmes persistants,

une prise en charge psychologique est a prévoir.
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Figure 11 : Glossite

2. Rappels anatomo-physiologiques chez I’édenté

2.1 Définition de 1’édentement

L’édentement se définit par la perte ou I’absence des dents naturelles (20). L’édentement est une
situation particuliére et désagréable a vivre chez les patients qui en souffrent. Afin de restaurer les
arcades concernées, il est proposé plusieurs solutions de réhabilitation, parmi elles, la prothése
amovible, véritable complément anatomo-physiologique qui participe a compenser la perte de
substances alvéolaires et osseuses. Néanmoins, le port d’une prothése amovible est responsable
parfois de certaines altérations de la muqueuse buccale en raison de la modification et de
I’instabilit¢ qu’elle génére. C’est alors que ce changement d’environnement peut conduire a
I’émergence de la stomatite prothétique.

2.2 Anatomie de I’édenté
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Figure 12a : Eléments anatomiques en relation directe avec une prothése complete maxillaire

D’aprés LEJOYEUX (1993)

Voile du palais
Sillons et ligaments ptérygomaxillaires
Tubérosité

Limites de surface d’appui prothétique

A S R o e
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Fossettes palatines
Freins latéraux
Papilles incisives
Frein médian

Epine nasale

. Trou palatin antérieur

. Muscle orbitaire

. Muscle canin

. Suture intermaxillaire

. Muscle buccinateur

. Trou palatin postérieur

. Aponévrose vélo-palatine

. Ligament ptérygomaxillaire
. Muscle constricteur du pharynx
. Muscle palatoglosse

. Muscle masséter

. Branche montante

. Muscle ptérygoidien interne
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Le tissu osseux en rapport avec la prothése amortit les pressions masticatrices recues afin de
conserver le volume osseux initial. Ainsi, le tissu osseux participe a trois parametres majeurs que
sont la sustentation, la rétention et la stabilisation de la prothése. Les tubérosités constituent des
reliefs également en faveur de la stabilisation de la prothése. La fibromuqueuse au maxillaire est

plus épaisse et plus adhérente au palais et aux crétes alvéolaires.

Afin que la prothése ne subisse aucun déplacement lors des mouvements, il existe des éléments
périphériques en rapport avec celle-ci. La muqueuse est plus mince et riche en tissu adipeux et
glandulaire. Les muscles et ligaments sont les contours au contact extréme de la prothése.
L’extrados d’une prothése maxillaire sert de point d’appui a la face dorsale de la langue lors de la
phonation et de la déglutition. L’épaisseur de la base prothétique ne doit pas perturber ces

différentes fonctions.

Figure 12b : Eléments anatomiques en relation directe avec une prothése mandibulaire

1. Amygdale

2. Ligament ptérygo-mandibulaire
3. Tubercule rétromolaire

4. Poche de Fish

5. Frange sublinguale

6. Ligne de réflexion muqueuse
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7. Hamac sublingual

8. Frein de la langue

9. Frein de la lévre

10.Muscle génioglosse

11.Muscle orbitaire

12.Muscle mylohoidien
13.Muscle buccinateur

14.Ligne oblique interne

15.Ligne oblique externe
16.Muscle palatoglosse

17.Muscle masséter

18.Branche montante de la mandibule
19.Ligament ptérygomandibulaire
20.Muscle palatopharyngien
21.Muscle potérygoiden interne

22.Muscle constricteur du pharynx

A la mandibule, la muqueuse buccale est répartie en trois territoires principaux, en rapport avec les
structures musculaires et osseuses sous-jacentes : la muqueuse masticatoire, la muqueuse de
recouvrement puis, la muqueuse du dos de la langue, pourvue de papilles participant a la fonction

gustative.

2.3. Conséquences de I’édentement

Les dents naturelles et le support osseux sous-jacent participent aux contours du visage. Suite a la
perte des dents, les tissus mous perdent leur support et la hauteur faciale se réduit au repos. Cela a
des conséquences sur la morphologie du visage, le massif facial s’effondre, les muscles du visage se
relachent, les rides verticales de la face et des levres sont plus marquées, le menton est davantage

projeté en avant et I’angle naso-labial augmente tandis que la lévre supérieure recule (21, 22).

2.3.1 Perturbations des fonctions

Phonation (23, 24)

La perte des dents entraine une difficulté a articuler correctement les phonémes. La prononciation
des consonnes est plus altérée que celle des voyelles. Le patient édenté se trouve dans I’incapacité

de communiquer correctement et éprouve également un handicap a retenir sa salive.
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Mastication (23, 24, 25, 26)

Le nombre de dents restantes conditionne la capacité masticatoire. Chez 1’édent¢ total, elle équivaut
a 1/6 de celle des patients dentés. Les forces exercées diminuent et correspondent a 25% de celles

obtenues en denture naturelle.

Déglutition (23, 27)

La déglutition s’acquiert grace a des réflexes mais la perte des dents et le manque d’informations
proprioceptives altérent la déglutition. En effet, les dents servent au broyage des aliments et a la
formation du bol alimentaire. La réduction de la quantit¢ de salive et/ou la modification de sa

composition modifient les étapes de la digestion.

2.3.2 Conséquences physiologiques

Les troubles masticatoires sont a I’origine de la dénutrition chez la personne agée mais ¢galement
de carences nutritionnelles, notamment en vitamine B12. Dans la cavité buccale, le renouvellement
des cellules est rapide c’est pourquoi les troubles généraux se rencontrent principalement au niveau
des muqueuses et de la langue. Les carences en vitamine B12 entrainent des sensations de brilures
ou de picotement de la muqueuse buccale, des érosions buccales, des glossites, une intolérance aux

prothéses mais aussi un phénomeéne de xérostomie (28).

Le manque de vitamine fragilise la muqueuse buccale et accroit le risque d’apparition de candidose.
L’hyposialie tient un rdle clé dans la survenue de 1ésions orales. La réduction du taux de sécrétion
salivaire chez certains patients entraine au niveau de la muqueuse, des brilures ainsi que des
démangeaisons (29). En effet, la salive participe a la protection, I’humification et la lubrification
des tissus muqueux de la cavité buccale. Elle joue de méme un role dans la digestion puisqu’elle
facilite la formation du bol alimentaire. Le role tampon qui lui est conféré¢ limite les chocs

thermiques et par conséquent, I’endommagement des muqueuses.

Les glandes salivaires sécrétent un fluide qui contient des agents immunologiques et non
immunologiques responsables de la protection des dents et des muqueuses. Chez 1’édenté non
appareillé, il n’y a pas de modification du flux salivaire alors que chez 1’édenté appareillé, le port
d’une prothése dérange le role mécanique d’auto-nettoyage par la langue, les joues et les levres

ainsi que la circulation de la salive (tableau 3).
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Plusieurs études ont pu prouver que les patients immuno-déprimés porteurs de prothese, atteints de
cancer ou séropositifs souffrent de xérostomie et/ou hyposalivation, conduisant alors a accroitre la

possible apparition de stomatite prothétique (tableau 3).

MacPhail et al. (2002) ¥ Ftats-Unis Etude cas-témoins 577 séropositils pour le VIH), Xeérostomae (P< 0.01)
d'Ameéngue 152 séronégatifs pour le VIH
Davies et al. (2006) *! Royaume-Uni Etude de cas 20 sujets avee un cancer localement avancé ou Xérostomae (P= 0.02)
mélastatique.
Figueiral et al. (2007) *2 Portugal Etude cas-témoins 140 porteurs de prothéses amovibles Hyposalivation (P= 0.041)
y pH salivasre (P= 0.007)
miaxillaires
Thein et al. (2007) * Hong Kong Etude mycologique 2 wolats: C. albicans and C. krusei Salive (P< 0.05)
C. albicans 3307, C. albicans and C. krusei
Campisi et al. (2008) * Italie Etude cas-témoins 89 personnes CB; SP et 98 sujets sains. Hyposalivation et xérostomse (P< 0.0001)
Gasparoto et al. (2009) * Brésl Etude cas-témoins agé: SP, n = 14; témoins, n = 14 Fonction neutrophales
Jeune: SP, n = 14; témoins, n = 14 salivaires (P< 0.01)
Dorocka-Bobkowska et al. Pologne Etude de coborte 110 patients édentés atteints de diabéte de type Taux glycémie (HbAlc) (P< 0.001)
(2010) » 2 et 50 sujets temoins.
Lotfi-Kamran et al. (2009) Iran Etude cas-témoins 92 patients édentes: 46 dsabétiques ; 46 porteurs Taux glycémie (HbA lc) (P= 0.0001)

de prothéses non diabétiques

Tableau 3 : Parameétres salivaires et stomatite prothétique
3. Ecosystéme et physiologie

La salive, les muqueuses, les dents, le microbiote planctonique et sessile sont les principaux

constituants de I’écosysteme buccal.
3.1. Le microbiote de la cavité buccale

Le microbiote correspond a 1I’ensemble des microorganismes dans un habitat particulier. La flore
microbienne s’étudie selon trois niveaux, la muqueuse, la salive et la prothése. Ce microbiote
commensal a des fonctions immunitaires, dirigées contre les agents pathogeénes, des fonctions
métaboliques mais aussi antioxydatives. Lorsque I’équilibre entre toutes ces fonctions est rompu,

des conséquences se répercutent sur le milieu buccal.

3.2. Microbiote du patient sain

Chez I’individu sain, il existe plus d’un milliard d'especes de bactéries dans la cavité buccale. Au
niveau des surfaces occlusales des dents, la flore buccale se constitue majoritairement de Cocci
Gram positif, de Streptocoques (S. mutans, S.salivarius, S.sanguinis), de staphylocoques (S.aureus)
mais aussi de bacilles Gram positifs (Actinomyces viscosus, A.naesludii, Lactobacilluscasei,

L.salivarius) et de Cocci Gram négatifs (Veilonnella parvula).
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La salive est la principale sécrétion digestive. Il existe de nombreuses glandes salivaires :

les

glandes exocrines, la parotide, la submandibulaire, la sublinguale, ainsi que les glandes endocrines

(35).

3.3. Microbiote chez le patient appareillé en présence d’une stomatite

Chez 1’édenté appareillé, le port d’une prothese déstabilise 1’environnement buccal. En effet,

I’édenté présente une flore microbienne dont la diversité est moindre que celle du patient denté.

Suite a I’insertion de la prothése, des protéines salivaires se fixent ce qui provoque 1’adhérence et

I’aggrégation microbienne sous la forme d’un biofilm qui s’appose en surface de la résine. Les

cellules inflammatoires, les lymphocytes et les plasmocytes s’amassent au niveau de la

fibromuqueuse. Le taux de Candida augmente ¢galement. Le flux salivaire se modifie lui aussi, le

milieu prothétique tend alors vers une acidose (34, 35).

Dans le tableau 4 ci-apres, on constate que différents biofilms de Candida sont responsables de

I’apparition d’une stomatite prothétique. Candida albicans et Candida glabrata sont

majoritairement retrouvées au sein du microbiote, que ce soit chez le porteur de prothése amovible

compléte ou le porteur de prothése amovible partielle.

4. Pathogénie

Kulik etal. (1997) % Turguie Esde casaémoins | 60 sujets: prothéses amovibles complétes; 15 sans SP; 55 portast C. albicans- Streptococeus alpha hémolytique. (P = 0.022)
evesSF. € albicans - Nelsseria (P=0.033)
Chandra et al. (2001) * Etats-Unis Eitde myoslogique |  Amphotéricine B Groupe, souches de C. albicans GDH 2346 biokilms de Candida
EAmtique (paliest avec SP) 2-76 (patient svec SIDA ot candidose
arcpharyngee)
Kulak-Ozksn et al. (2002) Turquie Frude clinique ot 70 porteurs de prothises amovible complites Candida spp (P= 0.0001)
mycologique
Dar-Odeh et al. (2003) ¢ Jordnic Etde mycslogique | 1 67 patients: grpe de patients cliniques: 30: grpe de patients Candida aibicans
Ramage et ul. (2004) & Etats Unis Etade de recherche Bases prothétiue de patients avec SP Biofilms de Candida (P < 0.0001)
&Amérique originske
Bacna-Mony et al. (2005) ¢ Mexsque Erude clinique et 105 patients avec une prothése amovible €. albicans (P < 0.001) 5. aureus. (P <0.001)
microbiologique C. alb (r <0001
C all P <0.001)
o
Campos et al. (2008) Etats-Unis Etude clinique et 10 partcurs de protiéscs amoy ns une SP
SAmérigue microbiologique 10 perteurs de proth sP
Coco etal. (2008) 4 Roysume-Uni Etade de recherche 37 pecteurs de prothéses amovibles complétes Candidz. afbicas (75%) et C glabrata (30%)
Thicle et al. (2008) * Detsil Etude cas-tém 26 putients avee SP; 33 paticats sans SP Candide albicans (P= 0.031)
Dagistan et al (2008) < Turquic Ftude clinique 70 wsjets porteurs d'une prothése amovidle complite Candida spp. (P <0,05)
Bilkan et al. 2009) Turquie Etude clinique 91 patients porteurs de prothéses amovibles complétes Candida albicans (P< 0.01).
maxilaires et mandibubuires Lactobacitius {saliva / palais) (P=0.04) / (P~ 0.028)
Gasparoto et al. (2009) " Betsil 112 porteurs de prothéses smovibles avee ou sans SP. Candida (base prothétique) (P~ 0.01)
Candida (muquesse palatine) (P= 0.01)
Marcos- Arias of al. Fapagne 152 isolats de Candida chez 100 porteurs de prothises amovibles Candida albicans (P~ 00016
(2009)# 63 isolats de Candid chez 38 portcars de prothéses mmovibles
avec SP.
Abaci etal. (2010) © Turquic Etude clinique 30 paticnts (prothése amovible compléte), 30 patients (prothése Candida albicans (salive) (P < 0.05)
amovible 30 paticats (prohése fixe)
om: 20 patients
Bianchi et al. (2016) Reinil Erude 48 patients svec wme prothive amovibles o 43 pasents wans Candida spp (yeast isolstes of the gesus) (P = 0.009)
épidémiologique | prothéses amovible (groupe témoin).

Tableau 4 :

Le microbiote et la stomatite prothétique
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4.1. Agent microbien impliqué : L.e Candida albicans

Au sein de la cavité buccale, la prothése amovible immergée dans la salive est rapidement envahie
par le microbiote planctonique et propice a la croissance du biofilm. En I’espace de quelques
instants, un nombre considérable de micro-organismes procaryotes s’amarrent aux surfaces
prothétiques. Des cellules eucaryotes planctoniques telles que Candida spp. participent
majoritairement a ce développement. Les Candida sont des levures saprophytes, c’est a dire qu’on
les retrouve chez tout individu sain.

Cette association entre Candida spp. et les bactéries constitue le mycofilm prothétique qui participe
a la dysbiose du microbiote buccal. La plaque microbienne en présence d’une prothése amovible est
essentiellement constituée d’organismes eucaryotes, de bactéries, de virus et forment le mycofilm.
Cet assemblage favorise de nombreuses interactions physiques et chimiques, 1’accés aux nutriments
et par conséquent, accroit la résistance des micro-organismes face au milieu extérieur. Par ailleurs,

le biofilm se développe davantage sur une prothése en résine que sur les protheéses a chassis
métallique.

Les Candida sont des champignons levuriformes dont les formes sont variées et se multiplient en
bourgeonnant. La plupart des infections causées par les espéces Candida sont connues sous le nom

de candidoses.

Le type C. albicans est une levure retrouvée dans la flore commensale d’un individu sain mais se
comporte comme un opportuniste lorsque la synergie entre 1’hote et le parasite se rompt. Ainsi, il
colonise les surfaces muqueuses. Dans la plupart des stomatites prothétiques, c¢’est le champignon
qui est la principale cause étiologique (2). Candida albicans est donc la levure la plus souvent
impliquée dans la stomatite prothétique. Différentes études ont prouvé qu’elle était I’espece
présente chez 60% des sujets sains et 86,5% des patients portant une prothése contiennent
C.albicans au niveau de la flore buccale. De nombreuses études sur la croissance des levures sur les
muqueuses et les protheéses ont été menées. Ainsi, une colonisation majeure dans I’intrados de la
prothése et de la muqueuse en contact induit une réaction inflammatoire pouvant aboutir a une
stomatite. La capacit¢ d’adhérence au tissu hote, a sécréter des protéases et des phospholipases

déterminent les ¢léments majeurs de sa pathogénicité.

L’espéce Candida regroupe des levures non pigmentées, non capsulées, a bourgeonnement
multilatéral, produisant ou non un pseudomycélium voire un mycélium. Les Candida spp.
possedent €galement la capacité de changer de morphologie par bourgeonnement. Candida albicans
a en plus la faculté de différencier un véritable mycélium composé de filaments. Comme 1’ensemble
des cellules fongiques, la paroi est le premier élément reconnu par les phagocytes et joue un role de
protection physique et chimique contre I’environnement extérieur et les variations de pression

osmotique.
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Figure 13 : Formes cellulaires de C.albicans

4.2. Mécanismes de virulence

Les infections a Candida albicans résultent de I’association de troubles entre des facteurs
immunologiques et physiologiques de 1’hdte ainsi que des facteurs inhérents aux microorganismes.
Les infections candidosiques sont également dues a une réduction des défenses de 1’hdte ce qui, par
extension, modifie la flore commensale en faveur du champignon créant ainsi un déséquilibre

microbien (31).

Durant I’évolution de sa cohabitation avec 1’humain, C.albicans a acquis des mécanismes lui
donnant la possibilité de contrer I’immunité innée, dus a 1’évolution du milieu environnemental de
I’héte, contribuant a 1’expression de sa virulence. En plus de ces parametres, la présence d’une

prothése amovible seule ou en association avec un manque d’hygiéne favorise la colonisation de
Candida.

Candida albicans agit en trois étapes :

- adhérence et colonisation

- invasion au niveau des tissus

- multiplication en synergie avec 1’hote
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L’adhérence a lieu au niveau des muqueuses et fait intervenir des interactions spécifiques ligand-
récepteur. Adhérer aux cellules de I’hote amene a la colonisation puis a 1’infection. Les enzymes
hydrolytiques sécrétées et la capacit¢ de la levure a changer sa morphologie tiennent un réle
prépondérant dans la virulence. Les Candida s’adaptant trés facilement a leur environnement et
ayant une résistance aux antifongiques, cela est également déterminant. C’est le métabolisme, en
fournissant 1’énergie nécessaire au développement de I’hdte, qui tient le premier rdle dans la

virulence.

Les Candida adhérent a de nombreux substrats par ’intermédiaire d’adhésines, parmi elles, la
famille de génes ALS (agglutinine-like sequence) qui code pour des glycoprotéines de surface et
facilite la reproduction entre les cellules, s’avere étre la protéine essentielle a la virulence de

C.albicans. Le développement du biofilm débute alors par I’adhérence de Candida a une surface.

La paroi du champignon étant hydrophobe, cela entraine une interaction non spécifique envers
I’épithélium. La nature et le degré de glycosylation des protéines de la paroi rendent la levure moins
hydrophobe. Ainsi, cela prouve que certaines souches de Candida sont plus adhérentes a un type
cellulaire donné que d’autres. L’adhésion entre la résine et la muqueuse orale a lieu en seulement
deux heures. Puis, aprés trois a quatre heures, les colonies de Candida se développent. Apres dix
heures, le relief sur la résine facilite ’accumulation de Candida albicans. La deuxieme étape,
I’invasion, dure entre douze et trente heures, c’est pendant cette phase que Candida apparait sous
forme de levures, d’hyphe et pseudohyphe, enveloppés dans une matrice extra-cellulaire. Le
passage de la forme levure a la forme filamenteuse est fonction de la virulence.

La troisieme phase se développe en 38 a 72 heures, la matrice s’accroit en volume et enveloppe
compleétement Candida dans ses différentes formes morphologiques.

Candida albicans produit des peptides acides qui inhibent la liaison aux phagocytes et le
métabolisme oxydatif. Candida provoque également I’apoptose des macrophages et des

neutrophiles qui échappent aux cellules immunitaires.

La transformation de C.albicans induit différents circuits de signalisation. Les morphologies de
Candida participent au phénoméne de virulence. En présence de différentes surfaces, Candida
développe plusieurs familles d’adhésines. Les adhésines fongiques apparentées au récepteur CR3
des lymphocytes ont des affinités envers certains composants matriciels plasmatiques telles que la
fibronectine et la fraction C3bi du complément ce qui rend plus compliquée la phagocytose de la

levure.
Au cours de ’infection a lieu une sécrétion d’enzymes hydrolytiques (lipases, phospholipases) ce

qui augmente la virulence et détériore la surface des muqueuses de I’hdte et par extension, les

défenses immunitaires (32, 33).
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Dans ces conditions, I’absence de nettoyage ou I’inefficacité de celui-ci promeut la croissance du
biofilm a la surface des prothéses. Généralement, les ¢tudes mesurent 1’adhésion des bactéries en
accord avec le nombre de bactéries qui adhérent au support par unité de surface, alors qu’il serait
plus judicieux de mesurer I’adhésion bactérienne en fonction de la force du lien avec le support.

Ainsi, une autre approche serait de mesurer I’énergie requise a éliminer les bactéries adhérentes.

Afin d’y remédier, le nettoyage régulier quotidien de la base prothétique est nécessaire car jamais
définitif.

4.3. Réponse immunitaire de I’hote

4.3.1. Rappels sur 'immunité innée et adaptative

L’immunité innée est une réponse immédiate de I’organisme survenant chez tout sujet en 1’absence
d’immunisation préalable. L’immunité innée est la premicre barricre de défense face aux
pathogénes. Elle est assurée par les anticorps naturels, les lymphocytes « natural killer » et par les

cellules phagocytaires, parmi elles, les monocytes et les polynucléaires.

A P'inverse I’'immunité adaptative se met en place par la reconnaissance des pathogénes grace aux

lymphocytes B ou T, dont les récepteurs sont spécialisés.

4.3.2. La réponse immunitaire innée anti-Candida

Le développement d’infection dépend de I’interaction entre les Candida et les cellules immunitaires
de I’hote. La colonisation des tissus par les cellules fongiques et I’installation de cette infection
provient de la balance entre I’expression de facteurs de virulence qui assurent la prolifération, la

reconnaissance et 1’¢limination de I’agent pathogene par les cellules du systéme immunitaire.

L’¢limination de Candida par le systétme immunitaire a lieu grace a la coopération de plusieurs
types de cellules immunitaires. La réponse contre Candida s’exerce principalement par les cellules
phagocytaires de I’immunité innée. Les macrophages et les granulocytes neutrophiles sont aussi des
cellules impliquées dans I’¢limination de Candida. Cela nécessite la reconnaissance du pathogene
par des récepteurs, les PRR (pattern recognition receptors), responsables de cascades de
signalisation intra-cellulaire menant a une réponse de défense de 1’hdte (32, 33). Les PRR en
surface reconnaissent les levures, les phagocytent, les exposent a des granules cytoplasmiques
composées d’un anti-microbien oxygene dépendant ou indépendant amenant a I’élimination du
pathogéne et sécrétant des cytokines qui dirigent la réponse immunitaire. Les cellules dendritiques,
elles, régulent la réponse immune. Les monocytes sont des cellules phagocytantes retrouvées dans

la circulation sanguine. Elles tiennent un role de progéniteur de macrophages durant leur passage
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dans les tissus et induisent la différenciation grace aux cytokines telles que le TNF alpha (facteurs
de nécrose tumorale) qui active les cellules endothéliales aidant au recrutement méme des
monocytes. Les macrophages, eux, résident dans les tissus. Au cours d’une infection, ils
déclenchent la réponse immunitaire pro-inflammatoire par sécrétion de cytokines. Puis, les
neutrophiles recrutés par les cytokines pro-inflammatoires interviennent en produisant un « burst »
oxydatif. Les principaux récepteurs de la reconnaissance des Candida par les neutrophiles sont le
TLR2 et le TLR4 (récepteurs de motifs moléculaires) qui orientent la réponse immune par sécrétion
de cytokines, récepteurs Dectine-1 et Dectine-2, impliquant la phagocytose, la production de
cytokines et le CR3 qui active la phagocytose. Tout cela fait intervenir des mécanismes oxygene-
dépendants ou indépendants (32, 33, 34).

Neutrophil
TLR2 = TLR4
) S,
y °
2°¥e\ oo
- °
CR3 °® o |
o)
FoR V@AY &/ pectin1

Macrophage
TLR2 TLRG Monocyte

” \¢ N o o ) TLR4
?bf m/b’m"_, Dect w\;/ \( N
"‘On.m .%),1 ) MR 25 ;:-
(/ Y MR & LR6
"-m{z&/sm &"—R"_//

Dectin
Galectin 3 E

Tu

Figure 14 : Les cellules de défense anti-Candida

4.4. Adhésion et polymeres

Le matériel utilis¢é dans la composition de la prothése joue aussi un rdle prépondérant. Le
polyméthyl méthacrylate (PMMA) contient un large nombre de groupes de carboxylate et de
méthyle ester. Cette composition chimique explique d’une part la nature hydrophobe des prothéses
et d’autre part produit une large surface d’énergie libre. /n vitro, 1’adhésion de Pseudomonas
fluorescens est possible en présence de surfaces hydrophobes avec une rugosité de 0.4 um alors

qu’une faible adhésion de cellules n’intervient pas autour de 0.1 um, cela est expliqué par la
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présence de surfaces hydrophiles. Cependant, les variations sont liées aux compositions chimiques
du matériau utilisé et expliquent méme des disparités entre les marques de PMMA et affectent

grandement I’adhésion microbienne et la formation du biofilm en surface du matériau (36).

L’adhésion microbienne est étroitement reliée a la finition du matériau de surface. Cette adhésion
durant la phase initiale est semblable selon les matériaux utilisés. Cependant, la croissance de
Candida est significativement plus importante sur les résines polyamides par rapport aux résines

PMMA. Ainsi, pour les résines en polyamide le polissage au laboratoire est nécessaire (36).

Une prothése bien adaptée cohabite avec une muqueuse sous-jacente saine, d’épaisseur stable et
mince en raison de la réduction d’épaisseur du chorion. L’épithélium, lui, garde son épaisseur. Une
prothése convenablement adaptée ne modifie pas ou peu les muqueuses. On peut retrouver
cependant une plus grande couche de kératinisation en raison de l’irritation mécanique due au

contact. Le tissu conjonctif, lui, ne serait pas endommageé (35).

Ce n’est que secondairement que la couche de kératinisation se réduit. Ainsi, I’introduction dans la
cavité buccale de la prothése induit une hypersialie et favorise la mise en place d’un film salivaire
en défaveur de la rétention lors du premier contact prothése-muqueuse. Puis, le débit de salive se
régule peu a peu, la muqueuse s’adapte, c’est ainsi qu’a lieu le stade de la reconnaissance de
’organisme.

Cliniquement, la muqueuse inflammatoire varie du rose au rouge voire violet. Lorsque cette
inflammation progresse, 1’épithélium devient plus mince et atrophié (36).

Au niveau histologique, des modifications quantitatives et qualitatives des couches de 1’épithélium

et du tissu conjonctif se produisent.

5. Pathologies générales conditionnant la stomatite prothétique

L’installation d’une stomatite prothétique réside dans la coexistence de facteurs locaux et

systémiques.

5.1. Pathologies systémiques

L’immunité systémique du patient conditionne ’apparition de la stomatite prothétique.

Le virus du SIDA, les anomalies thymiques, les hémopathies malignes et la sarcoidose augmentent

la probabilité de développer une candidose buccale.
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En comparant les profils de lymphocytes et monocytes dans le sang chez deux groupes de patients
agés, on montre une différence significative plus faible du nombre de lymphocytes TCD25+ chez
les patients qui présentent une stomatite. C’est ainsi qu’on pense que chez ces patients agés portant
une prothése il existe une déficience immunitaire. A propos de 1’état affaibli du systéme
immunitaire, la stomatite est significativement plus répandue chez les femmes qui seraient
séropositives (infectées par le virus de 1I’immuno-déficience humaine), en comparaison aux
personnes non infectées par le VIH (30).

5.2. Cancer

Le port d’une prothése amovible, la mauvaise hygiéne bucco-dentaire et la xérostomie sont chacun
en étroite corrélation avec I’apparition d’une mycose buccale pour les patients souffrant de cancer a
un stade avancé. Les soins palliatifs tels que la radiothérapie et/ou la chimiothérapie augmentent
considérablement I’apparition de candidoses orales (31). Effectivement, chez un patient irradi¢ suite
a un cancer des voies aéro-digestives supérieures, les muqueuses de la cavité buccale sont fragiles

et appauvries en salive, ce qui participe aux infections candidosiques (31).

Figure 15 : Muqueuses chez un patient irradi¢ suite a un cancer des voies aéro-digestives

supérieures

5.3. Impact négatif de la fonction endothéliale locale des patients Agés sur la stomatite

La dilatation induite par le flux sanguin est plus faible pour un patient ag¢ atteint d’une stomatite en
comparaison aux patients non atteints. C’est ainsi que la stomatite est liée a un dysfonctionnement
endothélial en rapport avec I’dge avancé des patients portant une prothése amovible (23). Le
traitement dans ce cas vise principalement deux objectifs ; ’assainissement de la cavité buccale et
I’amélioration locale de la fonction endothéliale (24).
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5.4. Infection pulmonaire et insuffisance respiratoire

Les bactéries d’origine orale sont responsables des infections pulmonaires. A contrario, certaines

pathologies respiratoires sont capables d’envahir la surface des prothéses amovibles (15, 20). C’est

pourquoi, chez les patients fragiles, I’assainissement de la sphere orale diminue la probabilité de

développer des infections respiratoires et de contracter une stomatite prothétique (21).

5.5. Troubles métaboliques - Diabéte

Les especes de Candida sont trés souvent retrouvées dans la cavité buccale des patients diabétiques.
Les patients appareillés souffrant d’un diabéte de type 2 affichant une hémoglobine glyquée élevée
sont facilement sujets au développement de stomatite et exigent une surveillance particuliere de leur
glycémie et un controle fréquent (53, 58). La quantité¢ de levures est donc fonction du type de

diabéte, de la durée de la maladie et du contrdle de la glycémie (tableau 5).

Facteurs de risque étudiés

Référence de I'étude Lieu de I'étude Type d'étude Population de I'étude
Ritchie et al. (1969) ¢ Angleterre Etude clinique 100 patients Traitement antibiotique
Dorocka-Bobkowska et al. Pologne FEtude clinique cas-témoin 70 patients atteints de DNID (porteurs de prothéses amovible complétes en résine DNID (P<0.01)
(1996) * acrylique)
58 patients (porteurs de prothéses complétes en résine acrylique, métabolisme du
glucose normal)
DID (P < 0.05)

Guggenheimer ct al. (2000) 2

Etats-Unis d'Amérique

Etude clinique

405 sujets adultes avec diabéte
268 sujets témoins sans diabéte

Chandra et al. (2001) **

Etats-Unis d’Amérique

Etude mycologique

Antifongiques: Amphotéricine B.
Souches de C. albicans GDH 2346 (patient atteint de stomatite prothétique),76
patient avec une candidose oropharyngée

Resistance aux antifongiques

MacPhail et al. (2002) *

Etats-Unis d'Amérigue

Etude cas-témoins

577 femme VIH-séropositive, 152 femme VIH-séronegative

VIH [statut immunitaire (CD4+)] (P= 0.015)

167 patients; 30: patients témoins

Vitamine B12 (P=0.04)

Dar-Odeh et al. (2003) 4 Jordanic Etude Mycologique,
hématologique et biochimique
Paillaud et al. (2004) France Etude cas-témoin 87 patients hospitalisés adultes dgés: Vitamine C (P= 0.018)
Sans (groupe I; n 61) / avec (groupe II: n 36) de candidose buccale Traitement antibiotique (P= 0-0002)
Davies et al. (2006) *! Royaume-Uni FEtude de cas 120 sujets avec un cancer | avancé ou mé Etat de santé générale (cancer) (P=0.001)
Shulman et al. (2005) © Etats-Unis d"Amérique Etude clinique 3450 individus (adultes portant au moins une prothése amovible) Vitamine A
Vitamine A

Cunha-Cruz et al. (2006) ¢

Etats-Unis d’Amérigue

Etude transversale

Diabéte (P=0.001)

Dundar et al. (2006) 7 Turquie Etude clinique 700 patients: 310 porteurs de prothéses amovible
Porteurs de prothéses complétes (n = 168)
Porteurs de prothéses particlles (n = 142)
Golecka et al. (2006) ** Pologne Etude cas-témoin Porteurs de prothéses amovible ayant subi une rénale ou hé Trai p (70 %)
ct traités par des médi i pp 3
Groupe témoin: personnes en bonne santé portant des prothéses amovible.
Davics ct al. (2008) & Royaume-Uni Etude de cas 390 sujets atteints de cancer Etat de santé générale (cancer) (P= 0.001)
Baran ct al. (2009) 17 Turquic Etude socio-démographiques 310 particip avee 310 prothé ibl Etat de santé générale (P< 0.001)
Lotfi-Kamran et al. (2009) *7 Iran Etude cas-témoin 92 paticnts édentés: 46 diabétiques; 46 porteurs de prothéses non diabétiques. Diabéte (P = 0.0001)

Tableau 5 :

Les maladies systémiques, médicaments et la stomatite prothétique. DNID : Diabete

non insulino-dépendant ; DID : diabéte insulino-dépendant

36




5.6. Prises d’antibiotiques

A long terme, la prise d’antibiotiques est en faveur de I’expansion de 1ésions buccales, voire méme,
selon Paillaud et al. en 2004 (52), est un facteur de risque prépondérant lorsqu’ils sont pris par voie
parentérale (tableau 5).

6. Pathologies locales conditionnant la stomatite prothétique

Plusieurs étiologies sont identifiées dans la stomatite prothétique : maladies parodontales et
carieuses, allergie a la résine acrylique, traumatisme provenant d’une irritation mécanique sont

souvent une cause ou une conséquence du port de prothése amovible (46).

6.1. Maladie carieuse

Une pauvre hygiéne buccale joue un réle important dans 1’apparition de la stomatite, il existe une
relation de cause a effet entre le dépot de la plaque microbienne a la surface de la prothese et la
survenue de la stomatite prothétique. C.albicans voit son adhésion augmenter par différents
hydrates de carbone, une alimentation molle, riche en sucre est en faveur de la prolifération de
champignons et rend 1’adhérence plus ferme puisque le sucre serait responsable de I’aggravation de
la stomatite prothétique. En effet, la croissance de Candida s’accélére avec un environnement riche
en carbone comme le glucose, le lactose ou encore le maltose et augmente son adhérence aux
prothéses (46).

6.2. Maladies Parodontales

Le commensal naturel C.albicans est retrouvé dans 15 a 17% des poches parodontales. Dans
I’intrados de la prothese, C. albicans favorise la diminution du pH en raison de la production
d’acétate, de pyruvate ainsi que de propionate cytotoxique responsables de 1ésions tissulaires et de

I’augmentation du risque carieux (25).
Ainsi, les maintenances parodontale et prothétique sont primordiales (25). La langue chez le sujet

édenté est ¢également vecteur de pathogénes comme A. actinomycetecomitans et P. gingivalis,

caractéristiques de la maladie parodontale.
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Figure 16 : Langue d’un édenté révélant un dépot visible

6.3. Facteurs de risques potentiels
Les facteurs étiologiques locaux les plus retrouvés sont dus aux traumatismes causés par une

prothése mal ajustée, une mauvaise hygiéne bucco-prothétique et des facteurs infectieux locaux
(47).

6.3.1. Port de la prothése

Le port de la prothése diurne et nocturne accroit la possibilité de développer une stomatite
prothétique tandis que 1’arrét du port de la prothése durant un temps donné facilite la guérison de la
mugqueuse. Une prothése recouvrant la muqueuse palatine est un risque de développer une stomatite
prothétique associée a Candida (47). Le port continu de la prothése provoque une réduction de
I’oxygénation des surfaces d’appui et du flux salivaire ce qui engendre une inflammation
importante. Ainsi, la densité en C.albicans diminue en laissant les prothéses a 1’air libre ou dans des

produits nettoyants.

6.3.2. Tabagisme

Chez les patients fumeurs, 1’adhésion de Streptococcus Mutans et de C.albicans sous forme de
biofilm se développe plus facilement. L’association du tabac ainsi que de 1’alcool démontre dans
plusieurs études que la stomatite est favorisée en présence de ses facteurs. La prévalence de la

stomatite prothétique est plus élevée chez les sujets ayant une mauvaise hygiéne de vie et
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consommant régulierement des cigarettes selon Sakki TK et coll, 1997 (60). De plus, le tabagisme

augmente le risque de stomatite en laissant des levures dans la salive (tableau 6).

Référence de I'étude Lieu de I'étude Type d’étude Population de I'étude Facteurs de risque étudiés
Hand ct al. (1986) 2 Etats-Unis Etude clinique (cas-témoin) 629 sujets: 104 édentés, 525 dentés Tabac (quatre fois plus) (P= 0,0005)
d'Amérique Alcool (quatre fois plus) (P= 0,05)
Tabac et alcool (P= 0,00005)
Mac Entee ct al. (1988) @ Canada Etude clinique cas-témoins 255 sujets Tabac (P= 0.03, P< 0.05)
Sakki et al. (1997) ¢! Finlande Etude clinique 780 sujets: 452 avec une prothése adjointe compléte Tabagisme (tabac) (P= 0.06)
Guggenheimer et al. (2000) Etats-Unis Etude transversale cas-témoins 405 sujets atteints de diabéte sucré insulin-dépendant ct 268 sujets Tabac (cigarette) (Actucllement P< 0,05);
d'Amérique non diabétiques (jamais P< 0,01}
Celié et al. (2001) @ Croatic Etude transversale 200 patients: (100) prothése amovible compléte, prothése adjointe Tabac (cigarette) (P < 0.01)
particlle maxillaires, 81 prothésc adjointe particlle mandibulaires,
88 prothése adjointe compléte maxillaires ct 88 prothése adjointe
compléte mandibulaires.
Barbeau et al. (2003) @ Canada Etude clinique cas-témoins 68 sujets issus de 2 études indépendantes. Tabac (cigarette) (P = 0.03)
47 sujets 21 sujets
Shulman et al. (2005) * Etats-Unis Etude clinique 3450 individus (adultes portant au moins un amovible) Tabac (cigarette) (+15 cigarettes par jour)
d'Amérique
Al-Dwairi et al. (2008) Jordanic Etude clinique 501 témoins sains Tabac (cigarette) (severe 70%)
Lépez-Pintor et al. (2013) “ Espagne Etude cas-témoin 500 Patients ayant subi une transplantation rénale, Tabac (cigarette) (P < 0.05)
501 sujets témoins sains Alcool (P=0.0001)
Lynge Pedersen ct al. (2015) 7 Danemark Etude de cas 668 personnes Tabac (cigarette) P= 0.047)

Tableau 6 : Habitudes de vie (tabac, alcool) et stomatite prothétique

6.3.3. Traumatisme

Une prothése mal adaptée cause une irritation mécanique de la muqueuse du fait de la répétition de
forces plus ou moins importantes lors de la mastication de la phonation et de la déglutition. C’est
cette pression non physiologique exercée sur les tissus osseux et muqueux qui crée ce traumatisme
local. Ainsi, une irritation chronique induit une inflammation et favorise 1’infection par le Candida

albicans.

Les erreurs prothétiques les plus retrouvées sont 1’absence ou I’insuffisance de rétention, le non
respect de la dimension verticale, les interférences occlusales ou encore les surfaces rugueuses dans

I’intrados.

6.3.4. Allergie a la résine acrylique

Une réaction allergique résulte de I’interaction entre un antigéne et un anticorps libérant des
facteurs pro-inflammatoires et une apparition de signes et de symptomes tels que rougeurs et prurit.
L’allergie a la résine acrylique peut étre une réaction d’hypersensibilit¢ immédiate dite de type I ou

une réaction classique immunologique retardée de type I'V.
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7. Diagnostic

7.1. Diagnostic étiologique

Le diagnostic établi lors de I’examen clinique met en exergue des signes subjectifs s’ils existent,

évocateurs d’une Iésion mycosique.

7.2. Diagnostic positif

Un examen mycologique est nécessaire en présence de 1’agent pathogéne Candida. Pour cela, un
prélévement a 1’écouvillon est nécessaire, ou bien a 1’abaisse langue ou a la compresse stérile
lorsque les 1ésions sont plus profondément adhérentes. Le laboratoire se charge ensuite de soulever

I’agent causal.

7.3. Diagnostic différentiel

Il est important d’éviter une confusion avec toute autre maladie buccale qui aurait une origine

traumatique ou prothétique, parmi elles :

Les bralures

Les stomatites staphylococciques

Les kératoses

Les papillomatoses

Les érythroplasies

Les carcinomes végétants

Le lichen plan buccal

L’ouranite tabagique

8. Prévention
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Afin de maintenir leur santé orale et avant que le biofilm ne mature, il est nécessaire pour les
porteurs de protheése de combiner des moyens mécaniques et chimiques tout en s’assurant que le

patient est compliant face a son hygiene bucco-prothétique (47).

8.1. Retrait nocturne

Le port nocturne de la prothése est fortement déconseillé (tableau 7). Les patients qui gardent leur
prothese la nuit sont plus susceptibles d’engendrer la prolifération du genre Dialister au niveau des
muqueuses et concernant 1’intrados, les genres comme Leptotrichia, Selenomonas, Moryella,
Prevotella. L’incidence de la stomatite prothétique est donc plus élevée chez les patients portant leur
prothése sans interruption (tableau 7). Il est donc préconisé le retrait de la prothése la nuit en la
laissant dans une bofite, au sec (48). De plus, une prothese en place interrompt I’effet nettoyant de la

langue et I’effet antibactérien de la salive au niveau du palais.

Riéférence de I"itude

Licu de I"itude

Type d'itude

Popalation de I"itude

Facteurs de risque étudids

Lovectal (1967

Ettiager ctal. (1975)
Vigild et al. (1987)

Fenlo ctal. (1998)7
Shalman et al (20050

Lyon et al. (2006)"

Davenport et al. (1970)%

Brats-Unss FAmérique

Raysume-Uni

Erets-Unis dAmérique

Danemark
Roysune-Uni
Frats-Uns & Amenque

Brésil

Etude clinigee
Etude chmigue et micrabialogique
Etude clinigee
Etude climique traneversale
Etude pilote
Erude climique

Etude clizique ransversale

417 paticnts
50 porteurs de PAC et PAP maxil laire
700 paticats édentés
685 personnes dpées
250 paticnts
3450 persoancs (acultes portant su Moins une prochése

112 porteurs de prochéses amovibles ct 103 personnes édentés

Part necturac des prothéses (P= 0.0001)
Part noctume des prathéses (P< 0.001)
Port continue des prothéses (P < 0.01)

Port continae des prothises (P < 0.001)

Post noctume des prothéses (P = 0.001

Port continae des prothéses

Port noctume des prothéses (P ~ 0.001

Zisss e al (2006) Roysume-Uni Emde ransversale 115 paticais de luniversiaé de Bristol Port noctame des prothéses (P< 0.001)
136 de la faculté deatsire de Tunivenité d Athénes
Compagnoni et al_ (2007)" Brési Etde clinique quantitaive 24 bénévoles édertés: deux groupes. Groupe |, n = 11 PAC Port contine des prothises (P =0.009)
Jour et nait; Groape 1, n = 15 PAC uniquement pendant |
Emami et al. (2007 Canads Etude clinigee 173 anciens édentés Poct pocturne des prothises (P < 0.05)
Sadig et al (2010) Anibic Saoudite Enude climique 71 porteurs de prohéses amovibles Port mocurne des prothéses (P< 0.05)
Divaris ctal. (2012)™ Gréce Etuade rétrospectis 573 ossices de pasicnts périawriques Part nocturse des protaéses (37%)
Kossord et 8l (2011)" Gréee Etude climique 106 patients avec des PAC maxillatres: 74,9% avec des PAC Port continae des prothéses

mandidelaires ot 16% avec des PAP mandibulaises. maxillzires (P<0.001) mandibulsire (P=0.004)

Tableau 7 : Port continu de prothéses amovibles et stomatite prothétique (SP)

8.2. Entretien au quotidien d’une prothése amovible

C.albicans ayant une affinité pour coloniser la muqueuse sous une prothése, il est recommandé au
patient de brosser la surface prothétique chaque jour dans le but de diminuer la charge microbienne
et par extension, le biofilm accumulé sur la prothése. En effet, en ’absence d’hygi¢ne, 1’intrados de
la prothese amovible est le sicge de la colonisation de microorganismes qui proliférent sous forme
de biofilm se traduisant par un dépot en surface de la prothese. Il est également préférable de rincer
la prothése avant de la remettre en bouche le matin (49, 50). La prothése est nettoyée a la brosse

jusqu’a I’¢élimination compléte de toute trace visible.
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Figure 17 : Intrados d’une prothése amovible enduite de débris alimentaires

8.3. Hygiéne de la cavité buccale d’un patient édenté partiel ou total

Au niveau de la sphére buccale, le patient doit au préalable du port de sa prothése avoir bénéficié
de soins permettant I’assainissement de son parodonte, le traitement des éventuelles caries
présentes, et se doit de maintenir I’hygiéne bucco-dentaire au long terme. Les bains de bouche sont
alors préconisés afin de rompre le passage du biofilm de stade 1, soit ’adhésion au biofilm de stade
2, la co-agrégation. Plusieurs produits chimio-thérapeutiques ont démontré une action contre les
bactéries orales planctoniques. En revanche, in vivo, le biofilm persiste méme apres un traitement
avec ces produits, et notamment I’hypochlorite de sodium. Ainsi, les études in vitro soulignent que
les bains de bouche qui renferment de la chlorexidine digluconate seraient efficaces en faveur d’une
santé bucco-dentaire (tableau 8).

L’efficacité des méthodes de brossage ainsi que la fréquence jouent toutes deux un role dans le

renforcement de 1’hygiéne. Le patient doit brosser les muqueuses édentées grace a une brosse a
dents souple (51).
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ENMets des Capacité du BB | Capacité du BB Favorise la | Favorise le Capacité de Effet d'un prétraitement
bains de pour inhiber pour inhiber sécrétion développement |5 Streptococcus spp. | du mycofilm
bouche l'adhésion de Fadhésion de de d'hyphes & former un biofilm S. salivarius (avec

C. albicans & C. albicans & cytokines* |candidosiques un bain de bouche)

la surface de Fépithélium de la par avant l'adjonction de

la prothése muqueuse buccale | I"épithélium C. albicans

(résine) (6 min) | (5 min)

Dentosan + + + - {aucun hyphe)  Réduit Aucun effet
collutoire Inhibe 5. mitis/S. ovalis
0,056 % CHX Inhibe 5. sanguinis

Parodontax + + + - Rédut Aucun eflet

0,06 % CHX Inhibe S, mitis/S. oralis

Listerine Rédut (faible effet) Diminue la formation
Total Care Inhibe 5. sanguinis du biofilm candidosique
Zéro huiles durant I'étape initiale
essentielles m lmm mais ps

Bains de bouche : BB. CHX : chiorhexidine digluconate. CPC : cétylpynidiniu

* Cytokinas/chédrmeokines quantitafives  IL-Ta, (-8, -4, IL-§, Il.-a, IL-10, Il.-la, MCP-1 (Mowcy'o Chemo alfractan! Profein-1),

TNF.a (Tumor Necrosis Facfor-a).

+ : effat positif. - : offet négatif 2 : effet bloguant partiel.

* In vitro les B8 ne modifient pas o fagon dont les phogocyfes pergovent le champignon dans leur emironnement car lewr activité phagocyiaire

reste inchangde.

+ Les BB Elmex* of Curasept® prétraitent C. albicans et de ce fait les phogolysosomes ocides restent inchangéds/témain PBS. Ce phénoména

pout dire attribué & Minhibition de ka Iransitian morphologigue fongigue

« Lo champignans frailds ovec les BE Dentosan®, Merido!, Listerine”, Parodantox® resfent sous la forme de (eaure (absance d'hyphe).

+ Les BB copables d'empdcher la transition morphologigue ef Yocidification du compartiment introcellufaire contiennent de la CHX

ou des huiles tielles dans leur posifion.

« Lo présence d'un systévne anti-dédcaleration (ADS) dans les BB Curasept®, Dentosan® e Meridal® pewl inferfdrer parkelement

avec les effets anhfongigues médids par CHX

« Avec le 88 Curasept”, seule ko copacild de Candida a farmer un biofilm es! alldrde. Sa suscaptibiilé oux phagocytes raste inchangde,
affectds.

tandis que d'outres margues de wirulance, ¢ Vadhésion et Véimination des cyfokines pro-inflammatoires, sont

+S. salvarius prétraité avec los 88 Curocept* ef Listerine® retarde la formation du mycofilm candidosigue mais il ne parvient pas

@ lo neutraliser compidlement.

+ Concernant les études in vitro, les bains de bouche & la chiorhexidine sans alcool (Curasept”, Mendo!®, Dentosan®, Parodk ) pré.

log affels (o plus efficaces confre & formation d'un Biofilm & base de Candida & différents niveoux (aahdrence, déclenchemen! des réponses
pro-inflammatoires, dvitement de ko phagocytosa), mais sont sons effet sur la formation des biofilms & base de Streptocaccus.

+ Compte tenu das affets inddsirables de la chlorhexidine {coloration, altdration du godt), les bans de bouche contenant du chlorure de
cétylpyridinium (CPC) constituent une allernalive intdressante car is onf la mérme efficacité sans les inconvénients de la CHX D'outon! plus
que le 88 CAC (Oral B*) inhibe la formation précoce du biofilm & base de S. sali 15 plus effic ¢t que o BB CHX. D'autres BB (Listenna®),
y compnis les hules essenhiofes oprés raifeament de 5. solivarius, se révélen! susceptibes de relarder kr forrmation du biofivn condidasique.

Tableau 8 : In vitro, analyse de I’effet de différents bains de bouche sur I’adhésion initiale de
C.albicans et des streptococci susceptibles de coloniser la prothese et les cellules épithéliales,
d’apres Ardizzoni et Al (80).

8.4. Conservation des prothéses

Il est conseillé au patient de laisser immerger la prothése dans un liquide antiseptique 1 fois par jour
en respectant le temps recommandé par le fabriquant puis ensuite, de brosser la prothése durant 2

minutes a 1’aide d’un savon neutre et ce, trois fois par jour (tableau 9). Une étude in vitro récente
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recommande [’utilisation de nettoyants pour prothése dentaire en prenant en compte les formes
galéniques et en fonction de la situation clinique. Chez le patient sain, 1’étude préconise 1’'usage de
Polident (GSK) en action préventive, sous forme de comprimés bicarbonate de sodium. En effet,
ces comprimés se révelent efficaces contre 1’adhésion candidosique. L’immersion de la prothése
dans I’hypochlorite de sodium est également une solution intéressante (tableau 9). Des nettoyants
liquides tels que Hexomedine, Listerine, le vinaigre de pomme ou encore Fittydent s’averent
efficaces par leur action anti-bactérienne et sont fortement recommandés dans le cas des mycofilms

prothétiques propres a la stomatite (79).

Dikbas et al. (2006)** Turquie Etude clinique 234 patients avec des prothéses amovibles, 45 Hygiene de la prothése (mauvaise) (P= 0.0001)
patients avec des dents restantes. 189: PAC
maxillaires et mandibulaires, 20 PAP opposées
a PAC, 16 PAP prothéses maxillaires et
mandibulaires, 4 PAC maxillaires, 3 PAP
mandibulaires et 2 PAP maxillaires.

Ribeiro et al. (2009)* Brésil Etude clinique longitudinale 53 patients particllement édentés Accumulation de plague (P< 0.05)
Baran et al. (2009)7 Turquie Etude socio-démographiques 310 participants; 310 PAC Immersion de la prothése (hypochlorite de sodium) (P< 0.05)
Hygiene de la prothése (mauvaise) (P< 0.05)
Sadig et al. (2010)™ Arabie Saoudite Etude clinique 71 porteurs de prothéses amovibles Hygiene de la prothése (mauvaise) (P< 0.05)
Lotfi-Kamran et al. Iran Etude cas-témoin 92 patients édentés :46 diabétiques; 46 non Hygiene de la prothése (mauvaise) (P< 0.05)
(2009) diabétiques
Bianchi et al. (2016)%! Brésil Etude épidémiologique transversale 48 patients avec des prothéses amovibles et 43 Hygiéne bucco-dentaire (mauvaise) (P= 0.05)

patients dentés (groupe témoin)

Thilakumara et al. Sri lanka Eude cas-témoins Porteurs de prothéses amovible avec SP (n = Hygiene de la prothése (mauvaise) (P< 0.05)
(2017)% 60) et sans SP (n = 60)

Tableau 9 : Hygiéne et stomatite prothétique

8.5. Conseils au patient pour prévenir la stomatite prothétique

Sur le long terme, le parodonte doit étre assaini et les 1ésions carieuses traitées. Quotidiennement,
les muqueuses en rapport avec la prothése amovible sont brossées, sans oublier le grattage de la
langue. La prothese est nettoyée puis régulierement immergée dans un liquide antiseptique. Enfin,
il est proné d’utiliser chaque jour un bain de bouche contenant de la chlorhexidine 0,2% (tableau 2).
Le port nocturne est prohibé et il convient de supprimer le tabac et de limiter la consommation de
sucres. Il est impératif que 1’hygiéne buccale concerne autant la prothése que les muqueuses

environnantes grace a un nettoyage mécanique et chimique.

9. Traitements

La stomatite ayant des origines multifactorielles, son traitement n’est pas unique, c’est pourquoi il

existe des thérapies variées afin de traiter cette affection.
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9.1. Traitements buccaux d’une stomatite

9.1.1 Traitement antifongiques

Une stomatite chronique récalcitrante face aux traitements conventionnels pourrait étre causée par
une forme de Candida particuliere, a confirmer par des tests du laboratoire d’analyse, ce qui
demeure primordial afin de mettre en place un traitement approprié. Le médicament antifongique de
choix sera fonction de la présence de pathologies générales, de I’état bucco-dentaire et
d’éventuelles complications (83).

Il existe trois principales classes d’antifongiques : les polyeénes (amphotéricine B), les azoles
(fluconazole) et les échinocandines (caspofungine). L’amphotéricine B est une référence en terme
de thérapie antifongique, cependant cet antifongique ne permet pas un choix sélectif entre cellules
fongiques et cellules de 1’hdte (83). Les antifongiques azotés sont divisés en deux classes en
fonction du nombre d’atomes d’azote, les imidazolés (deux atomes d’azote) et les triazolés (trois
atomes d’azote). Les triazolés permettent d’améliorer la spécificité de liaison des antifongiques et
possédent donc une activité anti-fongique plus importante. Le fluconazole est un antifongique
triazolé de lére génération possédant une bonne biodisponibilité orale, peu de variabilité inter- et
intra-individuelle d’absorption et une bonne diffusion intra-cellulaire au niveau du systéme nerveux
central. Les échinocandines ont une action fongicide et concentration-dépendante sur la majorité
des especes de Candida (83, 84).

Le traitement antifongique local fait intervenir des antifongiques comme nystatine (Mycostatine)
sous forme de comprimé a sucer plusieurs fois par jour, ou amphotéricine (Fungizone) ou
miconazole (Daktarin) sous forme de gel. Le traitement s’étale sur 1 a 3 semaines et est fonction du
progres de 1’état clinique. Il est a prendre en dehors des repas et boissons et a maintenir au contact
de la muqueuse durant plusieurs minutes. Ces traitements sont le plus souvent bien tolérés, on
retrouve des troubles du systeme digestif dans 1 a 2% des cas, cessant a 1’arrét du traitement. Il a été

prouvé que I’efficience de 1’antifongique s’accroit en association avec un antiseptique (84).

9.1.2 Traitement du mycofilm

Les mécanismes pathogénes de C.albicans accroissent en présence de S. mutans, S.sanguinis et
Actinomyces viscosus, c’est pourquoi des agents antibactériens sont utilisés afin de réduire la

prolifération de Candida.

Une étude in vivo préconise d’immerger pendant 8h la prothése dans une solution de chlorhexidine
digluconate 0,12% et cétylpyridiniumchloride 0,05% (Paroex, Sunstar) et ce, pendant 4 nuits
successives (83, 85). Cette solution possede un large spectre pour 1’absorption des microorganismes
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et il a été démontré que son effet est prolongé méme apres ringage. Celle-ci agit de deux manieres,
une action antifongique et une action inhibitrice de I’adhésion de Candida, c’est pourquoi la

Chlorhexidine est proposée en complément des antifongiques classiques.

En revanche, I'utilisation réguli¢re de la Chlorhexidine induit une coloration des dents, du dos de la

langue, de la résine et altere le got.

9.1.3. Probiotiques., prébiotiques et symbiotiques

Des thérapies basées sur les probiotiques ont été récemment proposées afin de réduire I’aptitude de
C.albicans a proliférer et créer un mycofilm sur les surfaces de la bouche.

Les probiotiques sont des microorganismes vivants, bactéries ou levures et tiennent un rdle dans les
systémes digestifs et immunitaires. Les genres Accuflora et Culturelle sont composés d’especes de
Lactobacillus.

Accompagnés du brossage, les probiotiques interferent avec 1’aptitude de C.albicans a produire un
mycofilm. La dose préconisée est de 5 a 6 grammes par jour, 3 fois par jour pendant 8 jours. Les
lactobacilles créent un environnement défavorable autour de C.albicans a 1’aide de concentrations
¢levées en H202 et de bactériocines, c’est pourquoi 1’usage journalier de cette forme de probiotique
en comprimé a sucer limite la colonisation de C. albicans per os chez le sujet agé (86).

Les prébiotiques sont des substances alimentaires qui affectent bénéfiquement I’hote en stimulant
de fagon sélective la croissance ou I’activité de celui-ci ou en limitant le nombre de bactéries dans
le colon, ce qui améliore alors la santé. Le glucose est un exemple de prébiotiques, cependant les
sucres sont des risques de pathologies orales telle que la carie. Certaines études ont cependant
démontré que le xylitol réduit significativement les colonies de Candida alors que d’autres
confirment que la présence de xylitol inhibe I’adhésion de Candida sur les muqueuses orales (87,
88, 89).

Les symbiotiques sont la combinaison de [’'utilisation de prébiotiques et probiotiques. Ceux-ci
¢taient plutdt recommandés pour la flore intestinale mais ils sont aujourd’hui considérés comme

plus efficaces pour la flore orale que les probiotiques seuls.

9.1.4. Photosensibilisation

L’activation photodynamique semble €tre une manicre de traiter le biofilm. Elle est aussi appelée
thérapie photodynamique antimicrobienne ou chimiothérapie photodynamique en raison de ses
effets sur les microorganismes. Elle consiste en I’association de lumiere visible avec une longueur
d’onde appropriée et de substances chimiques photosensibilisantes devenant cytotoxiques ce qui
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produit des especes réactives de l’oxygéne (ROS) qui peuvent éliminer les cellules traitées.
L’efficacité¢ de I’activation photodynamique dépend de I’administration du photosensibilisant (PS)

et la source d’irradiation provient le plus souvent du laser ou de la LED.

A la surface des prothéses de patients souffrant de stomatite, une étude in vivo a démontré
I’efficacité de I’inactivation photodynamique de C. albicans par le biais du bleu de méthylene. In
vitro, une expérience démontre que 1’irradiation avec une lumiére LED bleue de 405nm initie le
déclin des biofilms de C.albicans et C. glabrata en surface des résines de polyméthacrylate de
méthyle (90).

Les effets anti microbiens de I’hydroxide de calcium Ca(OH) , I’activation photodynamique, la

toluidine bleue, la LED et une diode laser de 940 nm ont été testées sur un biofilm de Enterococcus
faecalis et C. albicans dans les canaux des dents. Une autre étude avec des colorants variés (rose
bengal, riboflavin, et bleu de méthyléne) et des sources de lumiere (LED et UVA) contre les
staphylocoques et les biofilms a Candida indiquent une efficacité in vitro de 1’activation
photodynamique. En effet, ces résultats indiquent que 1’activation photodynamique est une
technique prometteuse pour le controle de la croissance du biofilm et serait efficace contre les caries

dentaires ou autre leucome mais encore aiderait a la décontamination en surface des implants (90).
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Figure 18 : Schéma du processus de photosensibilisation

Cette figure illustre les états électroniques de la molécule et les transitions entre eux. Apres
irradiation, le photosensibilisant absorbe initialement un photon et il en résulte un photosensibilisant
a I’état excité qui évolue vers un triplet de longue vie interagissant via deux manicres, le type I et le

type 11, qui ameneront a la formation d’especes réactives a I’oxygene (ROS).
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9.1.5. Vers des méthodes plus naturelles

9.1.5.1. Le curcumin

Le curcumin est une épice utilisée depuis des si¢cles en tant que reméde pour ses effets biologiques.
En effet, cette épice posséde des effets pharmacologiques anti-inflammatoires, antioxydants,
antiprolifératifs (92). Une étude a démontré son efficacité en comparaison avec le clotrimazole. Un
groupe de patients a regu le clotrimazole et I’autre groupe a regu le curcumin sous forme de
pommade. Les résultats ont révélé une réduction significative des colonies de Candida apres le

traitement. Le curcumin pourrait étre alors un agent efficace dans le traitement des stomatites (92).

Belore Lreatment Afler Lreatiment

Figure 19 : Traitement d’une stomatite de type 3 avec le clotrimazole

Bel nﬂmml Aller reatment

Figure 20 : Traitement d’une stomatite de type 2 avec le curcumin
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9.1.5.2. Le miel

Le miel est un ingrédient naturel produit par les abeilles et provenant du nectar des fleurs ou des
sécrétions des plantes, converti dans les voies aéro-digestives hautes d’autres insectes. La
composition chimique du miel est variable et dépend de la source botanique. Différentes propriétés
ont été reportées, parmi elles, des propriétés anti-inflammatoires, antioxydantes, bactéricides,
bactériostatiques, antivirales et anti-tumorales, conférant ainsi a ce produit un rdle clé¢ dans la
médecine moderne. Certaines ¢tudes ont également prouvé des roles antifongiques du miel contre
C. albicans, C. glabrata et C. dubliniensis. C.dubliniensis s’est avéré plus susceptible au miel alors
que C.glabrata I’est le moins. Aussi, le miel de fleur a de meilleures activités antifongiques que le
miel artificiel. En 2017, Shokri et al (91) ont étudié trois miels provenant de différentes régions
d’Iran et les ont testés contre différentes infections orales a Candida. Chacun d’eux ont révélé une
activité antifongique résistante, particuliecrement sur C. albicans. Cependant, a I’heure actuelle, peu
d’études ont confirmé le role prophylactique du miel dans les infections a Candida et son efficacité
mérite d’autres explorations (91).

9.1.5.3. Plantes et huiles essentielles

L’augmentation de 1’utilisation de molécules synthétiques a fait passer les thérapies naturelles au
second plan. Cependant, plusieurs études ont révélé des propriétés antifongiques attribuées aux
plantes enrichies en phénol. En effet, les composants phénolés sont d’abondantes molécules
bioactives. Il a été alors conclu que I’huile de coco avait des effets similaires au kétoconazole en
terme d’activité antifongique contre C.albicans (88) et que 1’huile de cannelle présente une activité
antifongique sur les biofilms. En effet, les huiles essentielles étant hydrophobes, cela est étroitement
relié a leur activité antifongique. Ainsi, les extraits de plantes et les huiles essentielles possédent un

réel pouvoir pharmaceutique qui continue d’étre exploré (88).

9.2. Traitement prothétique et stomatite

9.2.1. Renouvellement prothétique

La stomatite peut résulter d’une instabilité prothétique. Celle-ci trouve sa cause en raison d’un
défaut de conception ou bien est due a la résorption osseuse. De ce fait, certains parameétres
prothétiques doivent €tre primordialement évalués, parmi eux, la dimension verticale, la situation du
plan d’occlusion et la position de la mandibule par rapport au maxillaire. Chacun de ces facteurs

peut étre a ’origine de I’instabilité de la prothese.
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Les irrégularités de surface et la porosit¢ de la résine accroissent ’accumulation de plaque
microbienne, qui elle-méme augmente avec le temps d’utilisation de la prothése, de ce fait, au-dela
de 5 ans, 84% des patients sont atteints d’une stomatite. Dans le cas d’une stomatite chronique, le
traitement nécessite le renouvellement de la prothése et la désinfection quotidienne de la base
prothétique (93).

9.2.2. Optimisation des matériaux prothétiques pour limiter la charge
microbienne

Lorsque la base prothétique est en résine acrylique, le risque de développer une stomatite est
multipliée par 5 par rapport a un stellite. Il a donc été proposé de combiner des nanoparticules
d’oxyde de zirconium dans la confection des prothéses. Celles-ci étant a base d’argent, cela
contribue a diminuer la contamination candidosique. Seulement 0,5% suffirait a la réduction de C.
albicans (93).

9.2.3. Mise en condition tissulaire et prothétique

9.2.3.1. Mise en condition tissulaire

La mise en condition tissulaire est une thérapeutique qui vise a recréer une muqueuse saine sur le
plan histologique et équilibrée sur le plan, microbiologique. La prothése transitoire est un élément
qui vise a intégrer les prothéses définitives grace a son role dans la préparation pré-prothétique et
dans I’adaptation des restaurations aux surfaces d’appui. Elle est modifiable de fagon aisée et a
principalement pour but de traiter les altérations tissulaires et celles de 1’intrados de la prothese.
Elle participe au maintien des éléments présents et modifie ceux qui entrainent des altérations ce qui

permet d’assurer la transition entre état pathologique et état fonctionnel.

Les surfaces d’appui rugueuses sont favorables a une plus grande adhérence de C. albicans en
comparaison aux surfaces lisses (93). A propos de la résine, son polissage au laboratoire est
inférieur a 0,09 uM, soit bien inférieur au seuil de rugosit¢ de surface de 0,2 uM requis pour
I’accumulation de plaque (94). Avant d’étre introduite en bouche, la prothése est polie et peut étre

enduite de matériaux hydrophiles afin d’éviter I’adhérence de C.albicans.

L’entretien de la prothése amovible est essentiel. Il convient d’organiser un controle annuel des
dents mais également de 1’intrados de la prothese. Plusieurs parameétres sont a vérifier : I’occlusion,
la rétention, et I’état de surface de la base prothétique. Concernant I’occlusion, I’engrénement des
dents est vérifi¢ ainsi que 1’absence de contact des bases maxillaires et mandibulaires entre elles.

Les milieux inter incisifs doivent eux aussi coincider.
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9.2.3.2. Rebasage

Il est recommandé de procéder tous les 2 ou 3 ans a un rebasage de la prothése ce qui permet non

seulement de la réajuster mais aussi de renouveler la résine en contact avec les muqueuses (94).

Il existe des matériaux de mise en condition tissulaire, plastiques ou €élastiques, insérés
temporairement dans I’intrados, sur les bords ou sur I’extrados de la prothése ce qui permet aux

tissus en contact avec celle-ci de retrouver une biocompatibilité entre eux (95, 96, 97).

Figure 21 : Patiente présentant une stomatite induite par une prothése amovible. La prise en charge
de la stomatite, en plus d’une hygi¢ne quotidienne, nécessite une remise en condition tissulaire

(adjonction d’une résine retard afin d’obtenir une réadaptation de la muqueuse).

Hydrocast :

L’hydrocast est indiqué pour les tissus fragiles mais doit étre renouvelé fréquemment. Sa plasticité
est importante mais son élasticité faible , en revanche le fluage est bon et donne un modelage précis
de I’intrados.

Fitt de Kerr :

Le Fitt de Kerr est plutdt indiqué en rebasage temporaire des protheéses immédiates en raison de sa

viscosité plus importante. Sa plasticité est réduite mais son élasticité est plus importante.

Le Viscogel
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Le Viscogel a la particularité de fluer sous la pression occlusale ce qui permet donc d’augmenter la
surface en intrados. En revanche, il modifie son épaisseur dans le temps ce qui peut étre néfaste

pour certaines zones d’appui ou causer des blessures de la muqueuse.

Conclusion

La stomatite prothétique repose principalement sur une prise en charge préventive. Cela passe
premicrement par une optimisation du matériau prothétique puis secondairement, par la mise en
place d’une hygi¢ne bucco-prothétique propre a chaque patient. Concernant la stomatite chronique,
le traitement de celle-ci implique de renouveler la prothése mais aussi de mettre en oeuvre une

désinfection quotidienne.

Les regles d’hygiene, le suivi régulier et ’identification des sujets a risque sont des éléments clé

afin d’assurer la prise en charge d’une stomatite.
Néanmoins, le maintien journalier de 1’hygiéne, réussit a créer un équilibre du microbiote de la

cavité buccale entre la flore commensale et les agents pathogénes mais ne contribue pas a éradiquer

complétement le biofilm.
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FOURNIER (Maxellende). - Prévention et traitement des stomatites prothétiques : revue de la

littérature

RESUME :

La stomatite prothétique est I’infection buccale la plus fréquente chez le patient porteur de prothése
amovible. Cette pathologie est une réaction tissulaire de 1’organisme face a [D’altération du
microbiote buccal apres insertion d’une protheése. Son étiologie multifactorielle la rend difficile a
cerner. Le biofilm buccal peut étre contr6lé par une hygiéne bucco-dentaire et bucco-prothétique
journalieres. Pour cela, le praticien doit réduire la charge bactérienne en surface de la prothése mais
¢galement la pathogénicité du biofilm a I’intérieur de la cavité orale, tout en tenant compte des
paramétres généraux ou locaux inhérents au patient. Ainsi, la prévention et le traitement de la
stomatite prothétique se concentrent sur I’inhibition des agents pathogénes mais aussi sur
I’interférence avec les facteurs environnementaux qui accroissent le microbiote. En présence d’un
patient a risque la stomatite peut étre redoutable, par conséquent, le diagnostic et sa prise en charge

devient un enjeu de santé publique.
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