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SOMMAIRE

Il y a un certain nombre détudes publiées qui indiquent que les surfaces orales

peuvent être colonisées par des pathogènes respiratoires et que l’une des causes

possibles de la stomatite prothétique est une infection causée par le Candida atbicans

composant la plaque prothétique. Dans cette étude nous avons évalué le lien entre le

Candida albicans et la stomatite prothétique ainsi que la fréquence des pathogènes

respiratoires dans les plaques prothétique et dentaire. L’étude a compris la participation

d’un total de 72 sujets ambulatoires, où 47 sujets portaient des prothèses dentaires et 25

sujets étaient complètement dentés.

L’évaluation de la stomatite prothétique a été faite selon la classification de

Newton modifiée, qui reflète les grades classiques d’inflammation aussi bien que le point

auquel le tissu est affecté. À l’aide des milieux de cultures en aérobiose il fut possible de

détecter la présence des pathogènes respiratoires tel que Pseudornonas aeruginosa,

Enterobacter ctoacae, Esche richia col Staphvtococcus aureus, Staphylococcus spp.

coagulase négative, Candida spp. et d’autres bacilles à Gram-négatifs dans les

échantillons de plaque prothétique etlou dentaire.

Les analyses statistiques des données ont démontré une forte association entre le

Candida et la stomatite prothétique. De plus, le Candida était lié à l’inflammation plus

étendue ce qui peut suggérer que l’inflammation peut être présente avant la colonisation

par Candida spp. La fréquence des pathogènes opportunistes dans les plaques

prothétiques et dentaires était faible et semblable. Les levures étaient les micro

organismes les plus souvent trouvées dans les plaques prothétiques, probablement dû à

l’affinité des levures pour les surfaces prothétiques.

MOTS CLÉs : Caizdida atbicans, stomatite prothétique, pathogènes respiratoires.
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ABsTiAcT

A number of studies indicate that oral surfaces can be colonized by pathogenic

respiratory rnicroorganisms and that one of the possible causes of the denture related

stomatitis is an infection caused by Candida albicans on the denture. In this thesis, we

evaluate the link between Candida albicans and denture related stomatitis as well as the

frequency of pathogenic respiratory microorganism on the dental and denture plaque.

The study was carried out on 72 ambulatory subjects, where 47 subjects carried

complete dentures and 25 were completely toothed.

The evaluation of the denture related stomatitis was done according to the

Newton’ s modified classification, which reflects the classical types of inflammation as

well as the extent to which tissue is affected. The presence of pathogenic respÏratory

microorganisms such as Pseudornonas aeruginosa, Entembacter cloacae, Escherichia

cou, Staphytococcus auïeus, StapÏzvÏococcus spp. coagulase negative, Candida spp. and

Gram—negative bacilli was detected in the plaque samples from denture andlor teeth

using culture media in aerobiosis.

The statistical analyses of the subjects’ data have shown a strong association

between Candida and denture related stomatitis. Furthermore Candida was related to a

wider inflammation what suggests that inflammation might be present before

colonization by Candida spp. The ftequency of pathogenic respiratory microorganism

was weak and very similar on both denture and dental plaques. Yeasts were the micro—

organisms most often found in the denture plaques, probably due to their affinity by

prosthetic surfaces.

KEYwoms: Candida albicans, denture related stomatitis, pathogenic respiratory

microorganisms.
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CHAPITRE 1

INTRODUCTION

Avec le début du troisième milléniaire, la croissance de la population âgée va

s’accélérer. L’expansion du nombre d’individus âgés exige que les cliniciens se

familiarisent avec les problèmes reliés au vieillissement. Que ce soit dans les centres

d’hébergement ou les hôpitaux, les personnes âgées sont considérées à risque pour le

développement d’infections opportunistes. L’âge est aussi le facteur le plus fortement

associé à l’édentation complète et au port des prothèses intra-orales. Selon une étude

faite au Québec en 1995, le pourcentage de personnes complètement édentées varie de

1% chez les 1$ à 24 ans à 58% chez les 65 ans et plus (Brodeur et al., 1995). Un portrait

réalisé en Montérégie auprès de 2 456 personnes âgées en centres d’accueil, a indiqué un

taux d’édentation totale de 77,8% et un taux de 62,3% pour le port de prothèses au

maxillaire supérieur (Crelier et Corbeil, 1999).

Les maladies respiratoires infectieuses et la stomatite prothétique chez les

individus porteurs de prothèses dentaires sont des exemples de maladies qui peuvent

atteindre les populations plus âgées. Les bactéries Staphytococcus aureus, Pseudomonas

aeruginosa, Escherichia cou, Kiebsielta spp. et les espèces de Candida sont des micro

organismes qui peuvent causer des infections nosocomiales et opportunistes, suggérant

qu’ils peuvent, si présents chez un hôte âgé, être un risque potentiel pour les infections

orales et pulmonaires. Il y a eu un certain nombre d’études publiées qui indiquent que les

surfaces orales peuvent être colonisées par ces micro-organismes particulièrement chez

les sujets atteints de maladie parodontale (Scannapieco et Mylotte 1996) et il est connu

que la maladie parodontale pourrait être associée à certain nombre de maladies

systémiques, comme les maladies cardiovasculaires (DeStefano et al., 1993; Mattila et

aï., 1989); les naissances des prématurés de faible poids (Offenbacher et aï., 1996); le

diabètes mellitus (Yen—Teng. et al., 2001) et la pneumonie par aspiration (Scannapieco

et Mylotte, 1996; Loesche et Lopatin, 1998; Scannapieco, 1999). Il a aussi été proposé

que les bactéries orales peuvent jouer un rôle dans la progression de la maladie

pulmonaire obstructive et chronique (Scannapieco, 1999; Mojon, 2002).



Dans ce chapitre nous présenterons les concepts associant la plaque bactérienne,

la stomatite prothétique et les maladies respiratoires. La présence des micro-organismes

opportunistes dans les plaques prothétique et dentaire sera aussi revue.

1.1 La stomatite prothétique

1.1.1 Définitions de la stomatite prothétique

La stomatite prothétique se définit comme un érythème clair de nature

inflammatoire se localisant au palais ou sur les crêtes alvéolaires en contact avec une

prothèse dentaire. Elle peut se présenter sous une forme atrophique ou hyperplasique et

peut couvrir une partie ou l’ensemble des tissus en contact avec la prothèse. Certains

auteurs parlent de stomatite à Candida ou candidose chronique atrophique reliant cette

pathologie à une infection à champignon (Koninck, 1999).

1.1.2 Classifications de la stomatite prothétique

La première classification de la stomatite prothétique provient du travail de

Newton en 1962. Dérivée de cette classification vient la classification de Budtz

Jorgensen et Bertram (1970) et récemment la classification de Newton modifiée

proposée par Barbeau et al., (2003).

1.1.2.1 Classification de Newton

La classification de Newton (1962), laquelle considère la sévérité de

l’inflammation sur le palais, est la méthode de classification plus connue de la stomatite

prothétique. Cette classification catégorise trois grades de stomatite prothétique:

• Newton grade J : Hyperémie localisée se situant autour des orifices excréteurs

des glandes muqueuses palatines.

• Newton grade 2 : Hyperémie diffuse se caractérisant par une inflammation

généralisée couvrant l’ensemble de la surface couverte par la prothèse.
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Newton grade 3: Type granulaire ou hyperhémique nodulaire localisé ou

généralisé à l’ensemble de la prothèse mais se localisant le plus souvent au centre

du palais.

1.1.2.2 Classification de Newton modifiée

La classification de Newton modifiée a été proposée par Barbeau et al. (2003);

des sous catégories ont été liées à l’ampleur de l’inflammation sur le palais lequel est

divisé en quatre quadrants selon une ligne verticale passant par la papille incisive et une

ligne horizontale passant à la fin des rugosités palatines. Selon l’ampleur de

l’inflammation sur les quadrants, les grades 1, 2 et 3 de Newton se subdivisent en deux

sous-types

• Sous-t’pe A : lésions pathologiques dans deux quadrants ou moins.

• Sous-type B : lésions pathologiques dans trois ou quatre quadrants.

1.1.2.3 Classification de Budtz-Jorgensen et Bertram

La classification de Budtz-Jorgensen et Bertram (1970) est une différentiation

qualitative de l’intensité inflammatoire. La stomatite prothétique est évaluée selon la

sévérité de l’érythème et inclut des symptômes tels que la douleur et le saignement.

• Légèrement enflammé: léger érythème; en éraflant avec une spatule ne

produit aucune réaction de douleur.

• Modéréme,zt eiflannné: érythème distinct; en éraflant avec une spatule

produit une réaction de douleur.

• Sévèrement enflammé: la muqueuse est ardemment rouge; en éraflant avec

une spatule produit une réaction de douleur et saignement de la muqueuse

impliquée.
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1.1.3 Prévalence de la stomatite prothétique

La prévalence de la stomatite prothétique varie, la condition peut affecter

jusqu’aux deux—tiers d’une population de porteurs de prothèses. On peut tenter

d’expliquer cette variation par les différences d’âge et de sexe des populations étudiées

la prévalence augmente avec l’âge et est plus fréquente chez les femmes. On peut aussi

expliquer cette différence par les différents critères de diagnostic utilisés ou par les

différences dans les groupes comme le fait d’être institutionnalisé ou non ou même

l’influence d’autres facteurs comme l’administration de médicaments ou les maladies

systémiques. Le Tableau 1.1 présente la prévalence de la stomatite prothétique à partir de

sept études réalisées entre 1952 et 2003.

Tableau 1.1 Prévalence de la stomatite prothétique

Auteurs Pays Taille de l’échantillon Âge Pourcentage affecté

Nyquist, 1952 Suède 1090 >20 27

Love et al., 1969 Angleterre 522 >20 43

Butdtz—Jorgensen et aÏ., 1975 Danemark 463 >65 65

Dorey et al., 1985 Canada 200 >24 40

Moskona et Kaplan, 1996 Israet 186 >60 22.5

Butdz—Jorgensen et al., 1996 Suisse 233 >78 72

Kulak—Ozkan et aÏ., 2002 Turquie 70 44

Canada 6$ >45 70,6

1.1.4 Facteurs de risque

Plusieurs facteurs sont considérés dans l’étiologie de la stomatite prothétique.

L’une des causes est une infection causée par la présence de Candida aÏbicans dans la

plaque prothétique. Dans l’étude de Davenport (1970), il a été démontré que l’intrados

de la prothèse et la muqueuse en contact avec celle—ci étaient plus colonisés par les

levures chez les patients atteints de stomatite que ceux avec des palais sains et que les

Barbeau et al., 2003

Tableau adapté de Koninck (1999).

levures recouvrent davantage l’intrados de la prothèse que la muqueuse buccale. La



présence de ces levures induirait, dans la majorité des cas, des réactions inflammatoires

à l’intérieur des tissus de la muqueuse infectée ce qui causerait la maladie. Récemment,

Kulak et aÏ. (2002) ont trouvé une relation entre la présence des levures au palais et la

prévalence de la stomatite prothétique. Des levures ont été identifiées dans 100% des

tissus des sujets atteints de stomatite et dans 15,3% des tissus des sujets avec un palais

sain. Il y a d’autres études qui démontrent que d’autres bactéries peuvent jouer un rôle

aussi important que les levures (Koopmans et aÏ., 1988; Kulak et aÏ., 1997; Sakki et al.,

1997). D’autres facteurs sont considérés des causes possibles de la stomatite; un

traumatisme provenant d’une irritation mécanique de la prothèse sur la muqueuse

buccale; une allergie à l’acrylique dont sont composées les prothèses dentaires et une

prothèse mal ajustée (Koninck, 1999).

Au niveau systémique les facteurs prédisposant à l’installation d’une

stomatite sont les maladies systémiques de l’individu et, au niveau local, l’hygiène

buccale et prothétique pauvre; l’âge et le sexe féminin; le tabagisme ; le port continuel

des prothèses et la consommation de sucre (Koninck, 1999). Dans notre étude nous

rappellerons les facteurs locaux : l’hygiène buccale et prothétique pauvre, le tabagisme

et le port continuel des prothèses.

La stomatite peut être causée par une hygiène buccale insuffisante (Sakld et aï.,

1997; Koninck, 1999; Kulak et al. 2002; Khasawneh et Al—Wahadni, 2002). La qualité

de la morphologie microscopique de surface de la prothèse peut aussi augmenter les

risques de stomatite. En effet, les porosités de surface sont de véritables abris pour les

micro-organismes contre l’action mécanique ou chimique des agents nettoyants

(Koninck, 1999). En ce qui concerne la cigarette, elle augmente le risque de stomatite

prothétique en favorisant la croissance de levures dans la salive (Sakki et al., 1997) et la

fumée de cigarettes provoque des changements au niveau de la muqueuse buccale ce qui

facilite la colonisation et l’infection par la levure. Le port continuel des prothèses

dentaires est considéré un facteur local important pour l’apparition des lésions. Il est

connu que le retrait des prothèses pendant une période de temps corrige la stomatite. La

prothèse agit comme un collecteur de plaque et crée un environnement favorable à la
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colonisation microbienne. En effet, la prothèse coupe l’effet nettoyant de la langue et

l’effet anfimicrobien de la salive sur le palais (Koninck, 1999).

1.1.5 Traitements

Le traitement de la stomatite consiste actuellement à éliminer C. albicans. Ceci

peut être accompli à l’aide d’une thérapie antifongique, d’agents antimicrobiens, d’une

amélioration de l’hygiène buccale et prothétique, d’un retrait nocturne des prothèses et

du renouvellement des prothèses (Koninck, 1999; Maldhira et al., 2002).

Les agents antifungiques topiques sous la forme d’un gel ou sous la forme d’un

vernis appliqué contre l’intrados de la prothèse et de manière systémique, ont été

largement utilisés pour traiter la stomatite prothétique (Koninck, 1999). Ces thérapies

diminuent de façon significative l’inflammation. Cependant, une récidive apparaît deux

semaines après l’arrêt du traitement et, dans le cas d’une stomatite de grade 3,

l’hyperplasie demeure (Koninck, 1999). De plus, on voit apparaître une résistance des

levures aux antifungiques alors que Candida démontre une capacité de survivre dans la

plaque deux semaines après l’instauration d’un traitement d’amphotéricine B. Les

mécanismes par lesquels les biofilms de Candida résistent aux agents antifongiques sont

inconnus (Koninck, 1999).

Le traitement avec des substances antimicrobiennes, comme le Peridex (0,12%

de gluconate de chlorbexidine), a conduit à une diminution de l’inflammation, du

décompte de levures sur le palais et à l’intérieur de la prothèse. L’immersion de la

prothèse dans une solution de chlorexidine se veut un complément à la thérapie

antifongique (Koninck, 1999).

Un contrôle efficace de la plaque prothétique par un nettoyage mécanique ou

chimique produit une amélioration significative de l’inflammation des muqueuses.

Comme la prothèse est constamment re-colonisée par les levures des muqueuses, il

semble important que l’hygiène buccale s’attarde autant à la prothèse qu’au palais. La

stomatite peut disparaître si les prothèses ne sont pas portées pour deux semaines

(Koninck, 1999). Or, de nos jours, cette alternative n’est pas réaliste. La densité de
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Candida aÏbicans est diminuée significativement en laissant les prothèses à l’air libre ou

dans des produits nettoyants pour 8 heures (la nuit). On note aussi une diminution de

l’inflammation (Koninck, 1999). Selon des études réalisées par Makihira et aÏ. (2002)

sur l’impact des composantes de la résine acrylique de prothèses sur l’adhérence de

Candida atbicans, le renouvellement des prothèses peut être une aide thérapeutique

et/ou préventive possible pour la candidose orale chez les patients porteurs de prothèses.

1.1.6 Candida albicans

1.1.61 Rôle dans la stomatite

Plusieurs études suggèrent que Candida albicans est la cause principale de la

stomatite prothétique. La pathogénicité de Candida atbicans dans la stomatite est

incertaine. Il a été suggéré que Candida atbicans produit une endotoxine et que

l’immunité contre l’endotoxine peut conférer la maladie (Jeganathan et Chong Lin,

1992). Cependant une autre étude démontrée par Jeganathan et Chong Lin (1992), a

constaté que les niveaux d’endotoxine trouvée in vivo ne sont probablement pas

suffisants pour produire des effets toxiques. Il a été affirmé que l’invasion des cellules

épithéliales par Candida aÏbicans dépend de l’activité enzymatique hydrolytique de la

levure et des forces mécaniques. Il y a des évidences qui suggèrent que les produits

toxiques du micro-organisme ne sont pas la cause de la candidose mais agissent comme

irritants, aggravant les lésions du tissu (Jeganathan et Chong Lin, 1992).

Il est possible qu’une irritation du palais par la prothèse puisse induire une

inflammation chronique mais sub-clinique. Si le patient est porteur de Candida, la levure

pourrait profiter de cette inflammation pour s’établir et entretenir l’inflammation par

l’activation de l’Interlaukine—l par exemple (Koninck, 1999). Parmi les éléments qui

pourraient favoriser la colonisation de Candida, nous pourrions penser aux défensines

hBD—1, hBD—2 ou hPN. Ces peptides antimicrobiens pourraient, par exemple agir sur la

flore bactérienne locale. Lors d’une irritation, hBD—2 est produite au site inflammatoire

et la flore bactérienne est attaquée. Candida pourrait en profiter pour s’implanter

(Koninck, 1999).
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1.1.6.2 La colonisation par C. atbicans, un phénomène secondaire au processus

inflammatoire?

Candida est—il l’agent principal de la stomatite ou son implantation et sa

croissance sont—ils favorisés par l’inflammation ? La possibilité que la colonisation de la

prothèse ou de la muqueuse orale par le Candida puisse être secondaire au processus

inflammatoire n’a pas été encore exclue. Ceci a été indiqué par les résultats de l’étude

réalisée par Barbeau et al. (2003). La modification de la classification de Newton

proposée par les auteurs présente des sous—catégories liées à l’ampleur de l’inflammation

du palais. Cette modification qui s’applique indépendamment des types de Newton

suggère que plus l’ampleur du tissu affecté est grande, plus haute est la probabilité que la

levure soit présente chez le sujet, avec le nombre de levures sur la surface de la prothèse

étant plus important. Cette étude présume que les sous—types A et B représentent

différentes conditions dans l’évolution de la maladie. Indépendamment des grades de

Newton, le sous—type A peut être décrit comme un état inflammatoire local sans

colonisation/infection microbienne et le sous—type B peut indiquer une inflammation

plus étendue menant à la colonisation de levure.

Selon les résultats de cette étude, l’inflammation classifiée comme étant le sous—

type B a été statistiquement associée à des niveaux plus élevés de la présence de levures,

du nombre de colonies, et à la présence de plaque sur la prothèse. Les auteurs présument

que la colonisation/infection de Candida apparaît après le déclenchement de

l’inflammation, indiquant des relations possibles entre des facteurs inflammatoires

indéfinis et la levure présente sur le palais et/ou sur la prothèse. Une possibilité pouffait

être que les facteurs anti-microbiens comme les défensines épithéliales perturbent la

flore d’une façon localisée et favorisent l’établissement de Candida spp. Quant à la

classification traditionelle de Newton, elle indique que d’autres facteurs sont

responsables de l’installation de la maladie.
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1.2 Les maladies respiratoires

1.2.1 La pneumonie et la Maladie Pulmonaire Obstructive Chronique

(MPOC)

1.2.1.1 Définition de Pneumonie

La pneumonie se rapporte à l’inflammation du poumon distal, provoquée par

l’infection avec des micro—organismes. La pneumonie est habituellement classifiée en

nosocomiale et acquise dans la communauté. Ces deux types de pneumonie diffèrent en

ce qui concerne leurs agents causals. La pneumonie bactérienne acquise dans la

communauté est habituellement associée à l’infection causée par Streptococcus

pneuinoniae et Hemophitus &fluenzae et d’autres espèces telle que le Mvcoplasma

pnettlnoniae, Chlamydia pneunion iae, et Legionella pneunzophila; une variété d’espèces

anaérobiques peut également être impliquée (Scannapieco, 1999). Les micro-organismes

responsables de la pneumonie nosocomiale sont les bacilles Gram-négatifs tel que 1’

Escherichia cou, Kiebsielta pneumoniae, Serratia spp., Ente robacter spp., Pseudonionas

aeruginosa et le coque Gram-positif StapÏtyÏococcus aureus (Scannapieco et Mylotte,

1996; Scannapieco, 1999). Les Legionetta spp. et Mycobactéries atypiques peuvent être

une cause importante de la pneumonie nosocomiale, en particulier quand il y a la

colonisation du système d’eau de l’hôpital (David, 1996; Falkinham, 1996). L’éventail

des micro-organismes répandus dans les maisons de repos est encore plus varié,

présentant des pathogènes communs à la pneumonie acquise dans la communauté et à la

pneumonie nosocomiale. (Scannapieco et Mylotte, 1996) (Tableau 1.2).

1.2.1.2 Pneumonie nosocomiale

L’incidence et les facteurs de risque

L’incidence pour la pneumonie nosocomiale est dans la gamme de 0,5—1,0 cas

par 100 patients; les taux les plus élevés ont été rapportés dans les grands hôpitaux

d’enseignement. L’incorporation du facteur temps dans le dénominateur donne un taux

de 0,76 cas par 1 000 patients par jour aux États—Unis et on estime que 275 000 cas de
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pneumonie nosocomiales se produisent annuellement. L’incidence pour la pneumonie

nosocomiale chez les personnes âgées ( 60—65 ans) est de 0,7—1,7 cas par 100 patients

et de 0,9—1,7 cas par 1 000 patients par jour (David, 1996)

Tableau 1.2 Micro-organismes responsables de la pneumonie bactérienne.

Anaérobes

Tableau tiré de Smith et MacFarlane (1999).

Les facteurs de risque qui prédisposent un individu à la pneumonie nosocomiale

incluent les maladies pulmonaires chroniques, l’arrêt cardiaque, le diabète mellitus,

l’âge, la ventilation mécanique ou l’intubation, l’histoire de tabagisme, un traitement

récent aux antibiotiques, l’immunosuppression, un long séjour pré-opératoire, et/ou des

procédures chirurgicales prolongées. Chez les résidants des maisons de repos, les

facteurs de risque pour la pneumonie incluent la difficulté d’avaler, un réflexe de toux

diminué et un déclin de la résistance de l’hôte (Limeback, 1998).

Chez les patients hospitalisés, particulièrement ceux admis à un service de

réanimation, une hygiène bucco-dentaire pauvre peut optimiser les conditions qui

contribuent au déclenchement de la pneumonie (Scannapieco et Mylotte, 1996). Un

facteur de risque additionnel inclue la colonisation oropharyngée par les bacilles Gram-

négatifs (David, 1996). Selon l’étude de Fourrier et al. (1998), une plus grande

Pneumonie acquise dans la
communauté

Pourcentage Pneumonie nosocomiale Pourcentage

Streptococcits pneulnoniae
30—75

HaemophiÏtts injlttenzae
Enterobacteriaceae 37

4—5

Mycoplasma pneulnoniae
Pseudomonas aeruginosa 17

5— 18

Chlainydia S. au reus 13
2—3

Legionella Levures 6
2—5

s. ait reus Anaérobes 2
l—5

Bacilles entériques Gram- S. pnettinoniae < 3

négatifs Rare
H. influenzae < 3

Rare
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accumulation de plaque dentaire pendant le séjour dans les unités de soins intensifs et les

cultures microbiennes positives des plaques dentaires ont été sensiblement associées à

certains infections nosocomiales. Cette étude suggère que la colonisation de la plaque

dentaire par les bactéries aérobies pourrait également être un facteur de risque pour les

patients des unités de soins intensifs. Les facteurs de risque pour les pneumonies causées

par Legionetia spp. sont le sexe masculin, le fait de fumer et les maladies telles le

diabète mellitus, la malignité hématologique, le cancer, la maladie rénale, l’infection par

le HIV (Marrie, 2001) et l’alcoolisme (Goetz et Yu, 1996). Pour l’infection causée par le

Mycobacteriuin kansasii les facteurs sont: une maladie pulmonaire pré-existante (telle

que MPOC), le cancer et l’alcoolisme (Falkinham, 1996).

Les personnes âgées débilitées, en raison de la sénescence de l’immunité, et les

individus dans les unités de soins intensifs, particulièrement s’ils sont sur la ventilation

mécanique, sont les plus susceptibles à la pneumonie par aspiration. (Loesche et

Lopatin, 199$).

1.2.1.3 Définition de Maladie Pulmonaire Obstructive et Chronique

La maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) est une condition dans

laquelle existe une obstruction chronique au flux d’air avec une production excessive de

crachat. Cette condition arrive chez les sujets atteints de bronchite chronique et/ou

d’emphysème pulmonaire (Scannapieco, 1999; Scannapieco et Ho, 2001). L’infection

bactérienne est un facteur fondamental menant aux exacerbations de la MPOC et

Hernophitus itfluenzae semble être le micro-organisme pathogène le plus important. Les

micro—organismes Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhaÏis,

Enterobacteriaceae et Pseudomonas spp. sont également importants (Marrie, 2001).

L’incidence et les facteurs de risque

La bronchite chronique est très répandue, avec 20 à 30% de tous les adultes à

l’âge de 45 ans rapportant une histoire d’asthme ou de bronchite chronique. Aux Etats—

Unis, MPOC affecte 14 millions de personnes, et en 1991 c’était la quatrième principale

cause de mort. Le tabagisme est le principal facteur de risque, mais les bactéries
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(bactéries orales) peuvent jouer un rôle important dans la progression de la maladie

(Scannapieco, 1999; Mojon, 2002). Les résultats d’une étude de Scannapieco et Ho

(2001) ont suggéré qu’une hygiène buccale pauvre ayant pour résultat la formation de la

plaque dentaire ou le dévélopment des maladies parodontales, est associée à la MPOC.

Russel et aÏ. (1999) ont suggéré qu’une mauvaise hygiène orale et la présence de la

MPOC peuvent être reliées à la colonisation de la plaque dentaire par des pathogènes

respiratoire chez les patients institutionnalisés.

1.2.2 Les routes d’infection de la voie aérienne inférieure

Les micro-organismes peuvent contaminer la voie aérienne inférieure de quatre

manières: l’aspiration du contenu de l’oropharynx, l’inhalation des aérosols infectieux,

la propagation des infections des sites contigus et la diffusion sanguine des infections

des sites extra-pulmonaires (translocation de l’appareil gastro—intestinal) (Scannapieco et

Mylotte 1996; Mojon et al., 1997). Cependant l’itinéraire le plus commun de l’infection

est par l’aspiration des sécrétions oropharyngées (Harkness, 1990; Scannapieco et

Mylotte, 1996; Loesche et Lopatin, 1998; Limeback, 1998; Smith et Macfarlane, 1999;

Mojon, 2002). L’aspiration des sécrétions de l’oropharynx n’est pas rare, même chez les

sujets en bonne santé. Les études ont démontré que 50% des adultes en bonne santé

aspirent le contenu oropharyngé pendant le sommeil. Cependant, l’aspiration se produit

plus fréquemment chez les individus avec une conscience altérée (alcooliques,

utilisateurs de drogue, épileptiques), ceux qui ont des interventions mécaniques tels que

des tubes nasogastriques ou endotrachéaux (Scannapieco et Mylotte, 1996; Mojon et aï.

1997), ou ceux qui ont des troubles de la déglutition, tels que des sujets âgés

spécialement s’ils sont allités (Loesch et Lopatin, 1998; Palmer et aÏ., 2001).

La sécrétion oropharyngé peut contenir des pathogènes respiratoires et la plaque

dentaire a été suggérée comme l’une des sources possibles de ces micro-organismes

(Scannapieco et aÏ., 1992). Dans les prochaines sections nous ferons rappel du concept,

de la composition et de la formation de la plaque dentaire. Nous regarderons ensuite

comment la cavité orale peut être une source de pathogènes respiratoires et comment ces

pathogènes peuvent participer à la pathogénie de l’infection respiratoire.
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1.3 La plaque dentaire

1.3.1 Définition et composition de la plaque

Ces dernières années, les chercheurs ont commencé à regarder la plaque dentaire

comme un biofilm (Overman, 2000). Un biofiim est un consortium microbien

tridimensionnel constitué d’éléments cellulaires unis par une matrice extracellulaire

polysaccharidique et ayant une physiologie et des propriétés différentes de ses éléments

pris séparément. Ainsi, un biofiim n’est pas une simple accumulation de micro-

organismes mais une unité fonctionnelle et organisée. Ce biofilm ou plaque dentaire

prédomine sur les surfaces sous et supra-gingivales des dents, mais se développe

également sur les muqueuses, les surfaces des prothèses, les implants, les restaurations

dentaires, et les appareils orthodontiques (Sanz et Newman, 1994).

La plaque dentaire est constituée principalement de micro-organismes avec

quelques cellules épithéliales, leucocytes et macrophages dispersés dans une matrice

intercellulaire adhérente. Les bactéries composent approximativement 70 à 80% de ce

matériel. Un millimètre cubique de plaque dentaire pesant environ lmg contient plus de
108 bactéries. Bien qu’environ 200 à 400 espèces différentes ont été répertoriées

plusieurs espèces ne sont pas actuellement identifiées. La plaque dentaire peut contenir

des micro-organismes autres que des bactéries; Mycoptasma, levures, protozoaires, et

virus ont été démontrés dans différentes proportions (Loesche, 1994 ; Fourrier et al.,

1998). Selon les nouvelles études phylogénétiques, la plaque sous-gingivale peut

contenir jusqu’à 500 espèces bactériennes (Ellen, 2002).

1.3.2 La formation de la plaque

Pendant la formation du biofilm, les caractéristiques de chacun des micro

organismes et le changement environnemental influenceront sa composition cellulaire et

acellulaire. L’étape finale de développement est un plateau d’accumulation et de

croissance, où le biofilm tentera en quelque sorte d’être en équilibre avec

l’environnement. Dans la cavité buccale, la formation et l’endroit où la plaque dentaire

s’établit changent parmi les individus et sont influencés par l’âge, les facteurs salivaires,
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l’hygiène orale, les maladies systémiques, les facteurs de l’hôte et les antibiotiques

(Samarayake, 2002). Les étapes sont les suivantes:

1. La formation de la pellicule acquise: l’adsorption des molécules salivaires

de l’hôte et les molécules des bactéries sur la surface de la dent forment la

pellicule acquise. Une couche mince de glycoprotéines salivaires est déposée

sur la surface des dents dans les minutes suivantes à l’exposition au

environnement oral. Les bactéries orales s’attachent premièrement à la

pellicule et pas directement à l’émail (hydroxyapatite).

2. Le transport: les bactéries s’approchent à proximité de la surface de la dent

avant l’attachement, à cause de l’écoulement salivaire normal, du mouvement

brownien ou de la chémoattraction.

3. L’adsorption: il implique des interactions physico—chimiques entre la

surface des cellules microbiennes et la pellicule acquise. L’effet des forces de

Van der Walls et la répulsion électrostatique produisent une phase réversible

d’adhérence.

4. L’adhésion: elle consiste en des réactions stéréo-chimiques entre les

adhesines de surface des cellules microbiennes et les récepteurs de la

pellicule acquise. C’est une phase irréversible où le pont de polymère entre

les micro-organismes et la surface aide à les fixer, il y a ensuite croissance

sur cette surface. La croissance des bactéries de la plaque peut varier

considérablement entre espèces bactériennes différentes et entre les membres

de la même espèce, selon les conditions d’environnement.

5. La coaggrégation ou coadhésion: les nouvelles bactéries s’attachent

maintenant aux cellules déjà jointes; celles—ci peuvent être des bactéries du

même genre ou de genres différents mais compatibles.

6. La formation du Biofiim: le processus ci—dessus continue, résultant en une

croissance confluente et à la formation d’un biofilm, qui grandit en

complexité avec le temps. C’est un processus complexe, concurrentiel,
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séquentiel et dynamique de colonisation par différentes catégories de

bactéries orales. Le groupe pionnier qui colonise la pellicule salivaire est le

groupe composé des coques et des bacilles Gram—positifs. Ceux—ci sont

suivis des coques et des bacilles Gram—négatifs, et finalement des filaments,

de fusobactéries et des spirochètes.

7. Le détachement: les bactéries qui colonisent cette communauté peuvent se

détacher et entrer en phase planctonique (libre dans la salive) et sont

transportées pour permettre une nouvelle colonisation, remettant en marche

le cycle entier (Samarayake, 2002).

1.3.3 Écologie de la flore orale

En général la flore bactérienne du biofiÏm buccal vit en harmonie avec son hôte

et est appelée la flore commensale, indigène ou autochtone et elle est présente presque

toujours en nombres élevés (>1% de la flore totale bucale), par exemple Streptococcus

spp. (Tableau 1.3). Il y a d’autres micro-organismes qui sont presque toujours présents

mais en petits nombres (<1% de la flore totale), appelés flore supplémentaire, par

exemple LactobacilÏus spp. qui sont normalement trouvés en petite quantité dans la

plaque (Tableau 1.3). Il y a ensuite la flore transitoire qui comporte des organismes de

passage. À n’importe quel moment donné une espèce particulière peut ou peut ne pas

être représentée dans la flore. Les bactéries dans la nourriture ou la boisson sont des

exemples des espèces transitoires qui peuvent temporairement s’établir dans la bouche.

Toutefois elles disparaissent rapidement car ces micro-organismes n’ont pas

normalement des mécanismes pour se fixer dans l’environnement oral (Loesche, 1994).

1.3.4 La plaque sous-gingivale

1.3.4.1 Composition dans des conditions normales

Dans des conditions normales la plaque sous-gingivale est dominée par les

bactéries Gram-positifs et les bactéries anaérobies facultatives. Les bactéries mobiles et

les spirochètes ne représentent pas plus de 5% de la flore totale. Les cocci
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(Streptococcus) et les bâtonnets (Actinoînyces) Gram-positifs contribuent pour environ

40% de la flore cultivable. La flore Gram-négative regroupe de faibles niveaux de

Fusobacterium, Prevotella et Veillonelta (Tableau I. 3).

Tableau 1.3 Principales espèces bactériennes retrouvées dans la cavité buccale de

l’adulte

Populations Langue Salive P. supra P. sous

Cocci G+, facultatifs 44,8 46,2 28,2 28,8
Streptocoques totaux 38,3 41 27,9 27,1
S. sativarius 8 4 <0,5 <0,5
Staphylocoques 6,5 4,0 0,3 1,7
Enterocoques <0,01 1,3 <0,1 7,2

4,2 13,0 12,6 7,4Cocci G+, anaerobes (Feptococctts, Peptostreptococcus)

Cocci G—, facultatifs 3,4 1,2 0,4 0,4
Neisseria spp. <0,5 <1 <0,5 <0,5

Cocci G— anaérobies 16 15,9 6,4 10,7
Veiltonella spp. 12 10 2 10

Bacilles G+, facultatifs (Actinomyces spp.,
Corynebacteriu,n) 13 12 24 15
Lactobacillus <0,1 <1 <0,005 <1

Bacilles G+, anaérobes (Eubacterium, Clostriditun,
Bijïdobacteritun) $ 5 18 20

Bacilles G—, facultatifs (Actinobaciltus, Haemophitus,
Eikenella, Campylobacter, Capnocytophaga) 3 2 Nd 1

Bacilles G—, anaérobes 8,2 4,8 10,4 16.1
Bacteroides spp., Prevotella spp., 5 2 5 6
fusobacteriuni spp. 1 < 1 4 1,9

Nd: Non determiné Tableau tiré de Barbeau (2002).

1.3.4.2 Composition dans la parodontite

Dans les situations de déséquilibre, on observe des changements importants dans

la constitution de la flore bactérienne et une augmentation de la charge microbienne. Les

bactéries à Gram-négatifs augmentent en proportion (jusqu’à 75%) et les anaérobes

stricts prennent de l’expansion (jusqu’à 90% de la flore cultivable). Les bâtonnets Gram-

négatifs Bacteroides forsythus, Porphyromonas gingivatis et Actinobaciltus
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actinolnycetemcomitans sont les bactéries le plus généralement associées à la maladie

parodontale (Nisengard et al., 1994; Li et aÏ., 2000). De plus, la flore a une tendance à

progresser vers l’établissement des espèces mobiles (Spirochètes, WotineÏÏa,

Campytobacter).

1.4 La cavité buccale comme source des pathogènes

respiratoires

La plupart des cas de pneumonies nosocomiales sont probablement initiées après

la colonisation ou la super infection de l’oropharynx par les micro-organismes

pathogènes suivi de l’aspiration du contenu oropharyngé (Scannapieco et Mylotte, 1996).

La santé dentaire pourrait avoir une implication parce que la salive apporte une

contribution importante aux sécrétions oropharyngées, et donc le type de bactéries

présentes sur les dents influencent le type d’inoculum qui est aspiré dans le poumon

(Loesch et Lopatin, 199$). Bien que plusieurs individus ont une hygiène orale faible, ils

ne sont pas nécessairement considérés en danger pour la pneumonie par aspiration.

L’aspiration se produit plus fréquemment chez les individus avec une conscience

altérée ; ceux qui ont des interventions mécaniques tels quel des tubes nasogastriques ou

endotrachéaux (Scannapieco et Mylotte, 1996; Mojon et al. 1997) ou les sujets âgés

spécialement s’ils sont allités de façon prolongée (Loescli et Lopatin, 199$). En effet la

position allongée facilite le drainage des sécrétions oropharyngées dans les lobes du

poumon. De plus, ces personnes perdent la capacité de se brosser les dents, ce qui mène

à de grands niveaux de bactéries sur les surfaces des dents et une relarguage importante

des bactéries dans la salive. Mentionnons aussi que ces individus prennent

habituellement plusieurs médicaments et parmi ceux-ci, il y en a certains qui peuvent

réduire l’écoulement salivaire. Lorsque le volume de la salive diminue et la densité

bactérienne dans la salive augmente, il est possible d’assister à des changements des

types de micro—organismes qui dominent dans la flore orale (Loesch et Lopatin, 199$).

Il a été démontré que la xérostomie sévère peut avoir comme conséquence la

colonisation de la plaque dentaire par les bactéries anaérobies (Terpenning et aÏ., 1993).
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L’hygiène orale faible peut mener à la sur-croissance des anaérobes parodontaux

et à la sélection et/ou à la colonisation des bacilles entériques Gram-négatifs dans la

flore orale, tels qu’ Escherichia cou, Pseudomonas spp., Proteus spp. et Kiebsietta spp.

Si les micro—organismes entériques Gram-négatifs et les anaérobes parodontaux sont

présents dans la salive (sécrétions oropharyngées) ils peuvent être aspirés dans le

poumon. Une réaction immunologique à cet inoculum mixte pourrait provoquer la

pneumonie (Scannapieco et Mylotte, 1996; Loesche et Lopatin, 1998). Une

augmentation de certaines espèces de Pseudornonas et d’Enterobacteriaceae dans la

plaque sous-gingivale des sujets qui étaient atteints de maladie parodontale et qui ont été

traités aux antibiotiques pendant longtemps a aussi été démontrée (Scannapieco et al.

1992).

Les effets combinés de la thérapie antinéoplasique et d’un traitement aux

antibiotiques peut aussi conduire à des changements dans la flore orale, déplaçant la

flore normale et la remplaçant par des micro-organismes pathogènes potentiels tels que

Candida spp. et les bacilles Gram-négatifs (DePaola et aÏ., 1983; Jobbins et al., 1992;

Sweeney et aÏ., 1998; Smith et MacFarlane, 1999).

Les micro-organismes pathogènes respiratoires de l’environnement hospitalier

peuvent coloniser directement les surfaces des dents, des prothèses, de la muqueuse

orale ou de la plaque dentaire. L’établissement de la colonisation par les micro

organismes exogènes sur ces surfaces peut être facilité par une salivation diminuée, le

pH salivaire, les maladies sévères et divers médicaments, par exemple les antibiotiques

(Scannapieco et al., 1992; Scannapieco et Mylotte, 1996; Teng et al., 2002).

Nous avons donc vu que l’hygiène orale faible, la maladie parodontale, les

médicaments tels que les antibiotiques et la thérapie antinéoplasique ainsi que

l’environnement hospitalier peuvent influencer la colonisation par des pathogènes

respiratoires sur les surfaces de la cavité orale. Dans la prochaine section nous

aborderons les mécanismes de l’infection de la voie aérienne inférieure.
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1.4.1 Les mécanismes d’infection des voies respiratoires

Plusieurs mécanismes sont envisagés pour aider à expliquer comment les

bactéries orales peuvent participer à la pathogénie de l’infection respiratoire. Nous avons

déjà vu que l’aspiration des micro-organismes pathogènes oraux (tels que F. gingivatis,

A. actinolnycetemcomitans, etc.) dans le poumon peut être l’un des mécanismes et qu’il

est possible que les dents et le parodonte puissent servir de réservoir à l’infection

respiratoire. Des bactéries orales peuvent être libérées de la plaque dentaire dans les

sécrétions salivaires qui sont alors aspirées dans la région respiratoire inférieure pour

causer la pneumonie. Il est connu que les infections anaérobies graves du poumon

peuvent se produire après l’aspiration des sécrétions salivaires, particulièrement chez les

patients présentant une maladie parodontale. Les bactéries orales peuvent également

avoir un rôle dans les exacerbations de MPOC. Par exemple, des streptocoques du

groupe viridans ont été la cause de pneumonie chez 4% des patients atteints de MPOC

(Scannapieco, 1999).

Les bacilles entériques Gram—négatifs de la flore orale peuvent coloniser la

cavité buccale grâce à l’aide des enzymes protéolytiques secrétés par les

parodontopathogènes ou par les cellules de l’hôte. Ces enzymes peuvent modifier les

surfaces des muqueuses pour favoriser l’adhérence et la colonisation par ces micro-

organismes. Des études précédentes ont prouvé que P. aerugi;iosa adhère mieux aux

cellules épithéliales orales des patients colonisés par des pathogènes respiratoires qu’aux

cellules épithéliales des patients non colonisés. Le traitement in vitro, par trypsine, des

cellules épithéliales des patients non colonisés a comme conséquence l’adhérence accrue

par les micro-organismes pathogènes respiratoires. Ces données suggèrent un

changement enzymatique de la muqueuse, pouvant être la perte de la fibronectine de la

surface des cellules, ce qui a comme conséquence l’augmentation de l’adhérence

bactérienne (Scannapieco et Mylotte, 1996; Mojon et al., 1997; Loesche et Lopatin,

199$; Scannapieco, 1999). Une hypothèse pour expliquer la perte de fibronectine chez

les patients atteints de maladies sévères, comme le cancer, est que chez eux la sécrétion

salivaire des protéases est augmentée (Hariharan et Weinstein, 1996).
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La salive contient une variété de protéases aussi bien que des enzymes

hydrolytiques, et la quantité d’activité enzymatique dans la salive est liée au statut

parodontal et à l’hygiène orale des sujets. Ces enzymes peuvent avoir un effet direct sur

la nature des surfaces exposées dans l’oropharynx. Une hygiène orale faible, qui a

comme conséquence l’accumulation de la plaque, augmente les niveaux des enzymes

hydrolytiques dans la salive. La source de ces enzymes a été attribuée aux bactéries de la

plaque ou aux leukocytes polymorphonucléaires qui entrent dans la salive à travers le

sillon gingival enflammé. Ces enzymes protéolytiques peuvent changer les

caractéristiques des surfaces des muqueuses, ayant pour résultat la colonisation par les

bactéries pathogènes (Scannapieco et aï., 1992; Scannapieco et Mylotte, 1996; Loesche

et Lopatin, 1998; Scannapieco 1999).

Les enzymes associées à la maladie parodontale peuvent détruire les pellicules

salivaires sur les bactéries pathogènes. L’accumulation de la plaque dentaire lorsque

l’hygiène orale est faible peut avoir comme conséquence des niveaux élevés des

enzymes salivaires hydrolytiques, qui alternativement peuvent détruire les mucines et

diminuer la défense non spécifique de l’hôte contre les micro-organismes pathogènes

respiratoires chez les sujets à haut risque (Scannapieco, 1999).

Finalement, les cytokines provenant des tissus parodontaux peuvent changer

l’épithélium respiratoire pour favoriser l’infection par les micro-organismes pathogènes

respiratoires. La maladie parodontale est une infection des tissus causée par les bactéries

de la plaque dentaire ayant pour résultat la destruction de l’os de support et des tissus

conjonctifs. Dans la maladie parodontale non traitée une variété de cytokines et d’autres

molécules biologiquement actives sont libérées. Les cellules épithéliales sont connues

pour changer l’expression de diverses molécules d’adhérence en réponse à la stimulation

par les cytokines. La variation de l’expression de telles molécules d’adhérence peut

changer l’interaction des micro-organismes pathogènes avec la surface des muqueuses

(Scannapieco, 1999; Scannapieco et Ho, 2001).

Ainsi, la combinaison des pathogènes, les bactéries orales, les enzymes

hydrolytiques et les cytokines pro—inflammatoires peut induire des changements de

l’épithélium respiratoire (Scannapieco et Ho, 2001; Mojon et Bourbeau 2003).
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1.4.2 La prévention de la colonisation orale

En raison du rôle joué par la colonisation bactérienne oropharyngée dans la

pathogénie de la pneumonie bactérienne, des méthodes telles que l’utilisation des

antibiotiques topiques (Scannapieco et Mylotte 1996; Hariharan et Weinstein, 1996;

Limeback, 199$), l’hygiène orale améliorée (Scannapieco et Mylotte 1996) et des agents

antiseptiques (Scannapieco et Mylotte, 1996; Limeback, 1998) ont été proposés pour

réduire ou éliminer la colonisation chez les sujets susceptibles.

La décontamination digestive sélective est une méthode qui implique l’utilisation

d’antibiotiques topiques appliqués aux surfaces de l’appareil gastro—intestinal (cavité

buccale y compris) afin de réduire la prévalence des bactéries pathogènes et d’empêcher

l’infection respiratoire. L’utilisation des pastilles contenant la polymixine B,

tobramycine, et amphotericine B a été démontrée efficace pour diminuer la colonisation

orale par des bacilles Gram—négatifs. Cependant, elle semble stimuler la sélection des

bactéries résistantes aux antibiotiques et l’infection croisée (Scannapieco et Mylotte

1996; Hariharan et Weinstein, 1996; Limeback, 1998) et elle permet la croissance

sélective des levures, qui est une cause d’infection invasive chez patients hospitalisés

(Goetz et Yu, 1996).

Les évidences démontrent qu’une bonne hygiène orale peut réduire la

colonisation de l’oropharynx par les pathogènes respiratoires. Yoneyama et al. (2002)

ont suggéré que le soin bucco-dentaire, à travers le brossage des dents, peut réduire la

mortalité dûe à la pneumonie. Selon cette étude, chez les patients qui ont reçu une bonne

hygiène orale, la mortalité dûe à la pneumonie a été deux fois moindre en comparaison

aux patients qui n’ont pas reçu de soins bucco-dentaires. De plus les méthodes pour

maintenir une bonne hygiène orale sont moins coûteuses que les régimes de

décontamination par les antibiotiques et peuvent diminuer le risque d’apparition de

résistance à l’antibiotique. Cependant, maintenir une bonne hygiène orale des patients

dans les maisons de repos et dans les unités de soins intensifs peut présenter un défi

difficile (Scannapieco et Mylotte 1996; Limeback, 1998; Yoneyama et al., 2002).



22

Le gluconate de Chlorhexidine à 0,12% est utilisé au niveau buccal afin de

diminuer la formation de plaque dentaire, la gingivite et les ulcérations des muqueuses

orales. Cet agent semble également empêcher la production des protéases par les

bactéries sub-gingivales (Scannapieco et Mylotte, 1996). En empêchant l’activité des

protéases, la chlorhexidine peut diminuer le potentiel de ces enzymes à modifier les

surfaces orales pour exposer les cryptitopes qui peuvent agir comme récepteurs pour des

adhérences bactériennes. Malgré le fait que, in vitro, la chlorhexidine n’était pas efficace

contre des bacilles Gram—négatifs, selon une étude présentée par Limeback (199$), le

rinçage oral de chlorhexidine réduit significativement les infections respiratoires

provoquées par bactéries Gram—négatifs. Par contre, l’efficacité de la chlorhexidine pour

empêcher la colonisation de la cavité orale par des pathogènes respiratoire peut être

limitée par certains facteurs. Par exemple, cette substance fonctionne mieux quand les

dents sont exemptes de tous dépôts de plaque. Ceci permettrait à la chlorhexidine de se

lier sur la surface des dents pour empêcher l’adhérence bactérienne et la croissance

bactérienne suivante (Scannapieco et Mylotte, 1996; Limeback, 199$)

1.5 Le décompte de la flore microbienne cultivable de la

plaque prothétique

Dans cette section nous présentons des études sur le décompte total de bactéries

en aérobiose et anaérobiose sur la surface des prothèses dentaires et les différentes

méthodes utilisées pour la collecte des données.

La plaque prothétique est formée par la colonisation des micro-organismes de la

salive, de la muqueuse orale et probablement des doigts. Elle se développe par

adhérence, aggrégation et croissance microbienne en absence d’hygiène orale. La

composition microbienne est complexe, variable et déterminée par des facteurs de l’hôte,

aussi bien que par le synergisme et l’antagonisme intermicrobien (Theilade et aï., 19$$)

Dans l’étude de Theilade et al. (1983) la microscopie des suspensions de la

plaque prothétique a indiqué une flore bactérienne complexe consistant principalement

en coques Gram—positifs et bacilles courts avec une petite proportion de bacilles
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filamenteux et de coques Gram—négatifs. Peu de bacilles Gram—négatifs et aucun

spirochète n’ont été observés. Les chercheurs ont observé quelques levures dans deux

des huit échantillons analysés. Les comptes viables pour des levures sur la gélose

$abouraud dans tous les cas ont constitué moins de 1% des bactéries de la flore

bactérienne de la plaque sur la gélose non sélective. Tous les comptes viables dans l’agar

se sont étendus de 2,425x105 à 7,6x108 (médiane de 5,26x107).

Tableau 1.4 Décompte total de cellules viables à partir des échantillons de plaque

prothétique.

Auteur Technique Comptes bactériens

À partir de la gélose sang, de 2
frottis de la surface de la prothèse avec à 8,7x108 UfC/ml (médiane deKoopmans et aï., 198$ 7un coton tige 6,5x10 UfC/ml) en

anaérobiose

À partir de la gélose ETSA, de
-, 0,1 à 1,662x108 UFC/ml2 cm de la surface de la prothese ont 7

, (moyenne de 2,45x10ete erafles avec un morceau pre -Gusberti et aÏ., 1985 . UfC/ml) en aerobiose et 0,1 asterilise de mousse coupe en 1 cm. $4,312x10 UfC!ml (moyenne
de 5,32x107 UFC/ml) en
anaérobiose.

Des échantillons de plaque prothétique À partir de bouillon non sélectif
chez patients non atteints de stomatite en anaérobiose, le total de

Theilade et al., 1983 ont été collectés en éraflant plusieurs comptes viables variait de
endroits sur la surface de la prothèse 2,425x105 à 7,6x108, médiane
avec une curette. de 5,26x107.

Des échantillons de plaque prothétique À partir de bouillon non sélectif
chez patients atteints de stomatite ont en anaérobiose, le total de

Theilade et al., 198$ été collectés en éraflant plusieurs comptes viables variait de
endroits sur la surface de la prothèse 7,1x101 à 2,8x109, médiane de
avec une curette. 2,7x107.

Koopmans et al. (1988), a rapporté pour les prothèses des comptes totaux des

bactéries sur gélose Sang, incubés dans des conditions anaérobies variant de 2 à 870x106

CFU/ml (médiane de 65x106 CFU/ml) et pour le palais de 0,3 à 310x106 CFU/ml

(médiane de 3,8x106 CFU/ml). Dans l’étude de Gusberti et aÏ. (1985), les comptes

totaux des bactéries incubés dans des conditions anaérobies ont été de 0,09 à 431x106
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CFU/ml (moyenne de 26,6x106 CFU/ml) et incubés en conditions aérobies ont été de

0,09 à 166,17x106 CFU/ml (moyenne de 13,3.106 CFU/ml). Deux échantillons de plaque

ont été collectés pour chaque patient, avec des cotons tiges stériles, l’un des échantillons

provient de la prothèse et l’autre de la surface du palais en contact avec la prothèse.

Dans les études de Theilade et aÏ. (1983, 1988), sur la prédominance de la microflore

cultivable sur les prothèses dentaires chez les sujets atteints ou non de stomatite

prothétique, le décompte total des bactéries a été réalisé sur les surfaces des prothèses

(Tableau 1.4).

1.6 Les pathogènes respiratoires

Dans cette partie nous présentons une revue de littérature sur la prévalence des

levures, de Staphylococcus spp., des bacilles entériques Gram—négatifs (Escherichia

cou, KtebsieÏÏa spp. et Pseudomonas aeruginosa) et de Haemophilus itfluenzae dans la

plaque supra-gingivale et sur les surfaces de prothèses intra-orales. Nous passerons en

revue la pathogénicité et l’adhérence de ces espèces aux surfaces intra-orales.

Finalement nous présenterons le cas particulier des Mycobacteries atypiques et

Legionetta spp.

1.6.1 Levures

1.6.1.1 Prévalence

Les Candida spp. font partie de la flore microbienne orale et environ 40 à 60%

de la population en est porteuse. La prédominance et la concentration du Candida

change selon les emplacements oraux et sont affectées par la présence ou l’absence des

appareils intra—oraux. Chez les sujets dentés en bonne santé, les levures sont isolées

généralement sur le dorsum de la langue, alors que chez les porteurs de prothèses en

bonne santé, des taux semblables de prédominance sont trouvés pour la langue, la

surface interne de la prothèse et, dans certains cas, le palais. (Smith et Macfarlane,

1999). Selon Smith et Macfarlane (1999), il n’y a pas beaucoup de données sur la

présence de Candida albicans dans la plaque dentaire. Ils nous en donnent deux
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explications: soit que Candida ait été détecté dans quelques échantillons mais pas

rapporté oti que les levures étaient présentes en faible quantité et dûes à la dilution

d’échantillon avant culture, leur présence était indétectable. Nous avons trouvé une seule

étude rapportant la présence de C. albicans dans la plaque dentaire (Percival et al., 1991)

Dans l’étude de Percival et al. (1991) les levures ont été isolées dans 15% des

échantillons de plaque supra-gingivale chez 79 individus en bonne santé. La majorité des

levures identifiées étaient Candida albicans et cette espèce a été isolée dans 24% des

échantillons de salive et de plaque dentaire supra-gingivale. Candida tropicatis et

Candida parapsitosis ont été isolés chez 5% et 4% des 79 sujets respectivement. Chez

les porteurs de prothèses dentaires, atteints ou non de stomatite prothétique, Candida

atbicans a été détecté sur la surface prothétique de 40% à 75% des sujets (Thailade et

al., 1983, Palmqvist et al., 1984, Ôhman et al., 1995, Tawara et aÏ., 1996) (Tableau 1.7).

Dans l’étude de Thailade et al. (1983), les levures ont été isolées sur les plaques

prothétiques à moins de 1% de la flore cultivable en anaérobiose.

1.6.1.2 Rôle dans les infections humaines et pathogénicité

Parmi les nombreuses espèces de Candida décrites dans la littérature

mycologique, relativement peu ont été identifiées comme pathogènes humains potentiels

et ont été isolées dans les spécimens cliniques. C. albicans est la plus commune espèce à

être impliquée dans des infections fongiques nosocomiales. D’autres espèces de Candida

médicalement importantes incluent C. tropicalis, C. parapsilosis, C. krusei, C. tusitaniae

C. guiÏÏerrnondi (McNeil, 1996) and C. glabrata (Kauffman, 2001). Dans le tableau 1.5

sont représentées les différentes espèces de Candida et leurs rôles dans les infections

humaines.

Les facteurs de virulence pour les Candida spp. incluent la formation d’hyphes,

l’adhérence, la sécrétion de protéases acides et la commutation phénotypique.

Cependant, le rôle exact de chacun de ces facteurs n’est pas clair, et d’autres facteurs non

identifiés peuvent également être impliqués. Ces facteurs de virulence, individuellement

ou collectivement, peuvent favoriser la colonisation de C. atbicans à de multiples

endroits et peuvent permettre l’invasion des tissus. La capacité de C. aÏbicans d’adhérer à



26

une variété de tissus de l’hôte et des appareils prothétiques peut avoir un rôle important

dans la colonisation et la pathogénicité des Cwzdida spp. (McNeil, 1996).

Tableau 1.5 Différentes espèces de Candida et leurs rôles dans les infections humaines.

Référence Espèces Infection

Infections superficielles affectant l’oropharynx (grip orale),
l’oesophage, la peau, les ongles, et le vagin.

C. albicans Infections envahissantes (fungémie, méningite, abcès du
cerveau, kératomycosis, pneumonie, endocardite, arthrite,
pyélonéphrite et cystite).

McNeil, C. tropicalis Infections envahissantes (fungémie)
1996

Infections envahissantes (fungémie, arthrite, péritonite)
C. parapsilosis

Infections superficielles (endophthalmite)

C. krusei, C. lusitanae, .

. . Infections envahissantes (fungemie, endocardite)C. guillermondi

Kauffman, .

2001
C. glabrata Infections envahissantes (fungemie)

1.6.1.3 Adhérence

Le C. atbicans peut adhérer à une pléthore de ligands. Ceux—ci incluent les

molécules de surface des cellules épithéliales (King et al., 1980; Canon et al., 1999) et

bactériennes, les protéines de la matrice extracellulaire, et le polymère des prothèses

(Thailade et Budtz—Jorgensen, 198$; Cannon et aÏ. 1999). En outre, les molécules de la

salive sur la surface orale favorisent l’adhérence de C. albicans. Plusieurs adhésines de la

paroi de C. albicans ont été partiellement caractérisées. Pendant que les cellules de C.

albicans éludent les défenses de l’hôte et colonisent de nouveaux environnements, elles

sont exposées à de nouveaux récepteurs (Cannon et aL. 1999).
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1.6.2 Staphylococcus spp.

1.6.2.1 Prévalence

Les staphylocoques sont des bactéries à Gram positif et sphériques ayant un

diamètre de 0,5—1,5 tm, se présentant séparément, en paires, ou en tétrades (Kloos et

Schleifer, 1984). Leur présence dans la cavité buccale est controversée, puisqu’ils ne

sont pas considérés comme faisant partie de la flore orale normale. Toutefois, des

staphylocoques coagulase positifs et négatifs ont été isolés de la bouche de sujets en

bonne santé et également chez des sujets présentant des infections endodontiques et de

plusieurs autres conditions. Il y a une grande quantité de données concernant l’écologie

et la pathogénicité des staphylocoques dans la cavité orale et beaucoup d’informations

proviennent des échantillons tels que les rinçages oraux, la salive et les frottis de

muqueuses (Smith et MacFarlane, 1999). Dans une série d’études réalisées entre 1983 et

1996 avec différentes cohortes, la prévalence des staphylocoques variait de O à 12%

pour la plaque dentaire supra-gingivale, et de 5 à 100% pour la plaque prothétique

(Tableau 1.7).

Percival et aÏ. (1991) ont isolé des staphylocoques dans 12% des échantillons de

plaque supra-gingivale chez 79 individus en bonne santé. L’âge ne semble pas être un

facteur pour la fréquence d’isolement ou les proportions des staphylocoques. Dans une

étude de Scannapieco et al. (1992), 5. aureus a été isolé de la muqueuse buccale de 22%

des patients de l’unité de soins intensifs et il a été trouvé dans la plaque supra-gingivale

de 9% des patients et présentait de 10 à 100% de la flore totale en aérobiose (moyenne

de 55%). 5. aureus n’a pas été détecté dans la plaque dentaire des patients ambulatoires

d’une clinique dentaire. Tawara et aÏ. (1996) ont trouvé des StaphvÏococcus spp. sur la

surface de 58% de prothèses intraorales de sujets ambulatoires d’une clinique dentaire.

Dans une étude de Ôhman et aÏ. (1995) avec des sujets d’âge moyen de 79 ans, S. aureus

était présent chez 5% des patients portant une prothèse intraorale. Trois de ces sujets

avaient simultanément une stomatite prothétique (Newton II). Thailade et al. (1983), ont

trouvé des staphylococci sur toutes les surfaces des prothèses de sujets avec le palais

sain. Dans l’étude de Palmqvist et aÏ. (1984), des 117 surfaces de prothèses dentaires

analysées, (61 individus avec stomatite prothétique et 56 sujets avec le palais sain) 5.
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aureus était présent dans 17% des cas. La prévalence de S. aureus résistants à la

methicilline sur les prothèses dentaires peut attendre 10% (Honma et al., 1994).

1.6.2.2 Pathogénicité

La pathogénicité peut être évaluée en examinant les étapes de l’interaction de

l’hôte et du micro-organisme pathogène: la colonisation, l’attachement, l’adhérence, les

dommages au tissu, l’invasion, la diffusion et l’infection métastatique (John et Barg,

1996). Il y a 34 exoprotéines connues élaborées par S. aureus. Certaines protéines sont

fortement toxiques et sont considérées des facteurs de virulence. Parmi ces exoprotéines,

les entérotoxines (A, B, C 1, 2, 3, D, E) et la toxine—1 du syndrome de choc toxique

composent une famille de toxines responsables des intoxications alimentaires et du

syndrome de choc toxique, agissent en tant que superantigènes une fois dans la

circulation sanguine (John et Barg, 1996). Les infections de la peau provoquées par S.

aureus coagulase positif incluent la folliculite, les furoncles, les carboncles, la cellulite,

l’impétigo, le syndrome de la peau échaudé et les infections post-opératoires. Une

affection fréquente est l’intoxication alimentaire provoquée par les entérotoxines

thermostables dans les nourritures pendant la croissance de S. aureus. Des processus

sérieux tels que la bactériémie, l’endocardite, la méningite, la pneumonie, le pyorthrosis

et l’ostéomyélite continuent à être vus comme des infections acquises en communauté et

nosocomiales (Kloos et Lamber, 1991).

1.6.2.3 Adhérence

Aussitôt qu’une souche de S. aureus contacte un nouveau sujet elle doit adhérer à

un tissu ou à une surface; c’est une étape cruciale dans le déclenchement de l’infection.

L’accès et l’adhérence aux tissus de l’hôte ou à des matériaux implantés sont

probablement initiés par les protéines de l’hôte. S. aureus peut également adhérer au

matériel étranger par des forces électrostatiques. Cette interaction est contrôlée par la

charge électrique de la surface et l’hydrophobicité du matériel et des bactéries, S. aureus

peut adhérer au méthylméthacrylate (un des composants des prothèses) quand la protéine

fibronectine est présente (John et Barg, 1996).
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1.6.3 Bacilles entériques Gram-négatifs (Pseudomonas aeruginosa,

Kiebsietta pneuinoniae, Enterobacter spp., Escherichia cou)

1.6.3.1 Prévalence

Les bacilles entériques Gram-négatifs incluent les bactéries appartenant aux

familles Enterobacteriaceae et Pseudoinonaceae. Ils sont non—sporulés, aérobies ou

anaérobies facultatifs et peuvent être trouvés dans l’appareil gastro—intestinal des

humains et des animaux, sur les plantes, dans le sol ou les habitats aquatiques. Il y a un

volume croissant d’informations sur la présence d’un grand nombre d’espèces entériques

dans la cavité buccale. La plupart des données sont dérivées des échantillons de rinçages

oraux, de la salive ou des frottis des muqueuses (Smith et MacFarlane, 1999). Dans six

études réalisées entre 1984 et 1997 avec différentes cohortes, la prévalence des bacilles

entériques Gram—négatifs variait de O à 62% pour la plaque dentaire supra-gingivale et

pour la plaque prothétique. Il faut remarquer que la plus grande fréquence des

entérobactéries était observée dans la plaque dentaire des patients d’unités de soins

intensifs (Tableau 1.7).

La présence des bactéries entériques dans la plaque supra—gingivale de patients

d’unités de soins intensifs qui avait été hospitalisés avec une gamme de conditions

médicales a été étudiée (Scannapieco et al., 1992; Scannapieco et Mylotte 1996). Les

bactéries entériques tels quels Pseudomonas aeruginosa, Ktebsiella pneumoniae et

Enterobacter aerogenes, Serratia marcescens et Escherichia cou ont été isolées dans la

plaque supra—gingivale et de la muqueuse orale d’environ 62% des patients des unités de

soins intensifs, et de 16% des patients contrôles d’une clinique dentaire. Les auteurs ont

suggéré que la plaque peut servir de réservoir aux pathogènes respiratoires chez ces

patients. Dans l’une des unités de soins intensifs (Scannapieco et aÏ., 1992),

Pseudoinoizas aeruginosa a été trouvé dans la plaque supra-gingivale de 8 des 22 sujets

(36%), Kiebsiella pneunzoniae de 2 des 22 sujets (9%) et EschericÏzia cou n’a pas été

trouvé. Dans la plaque supra-gingivale du groupe contrôle de sujets ambulatoires, ces

bactéries n’ont pas été trouvées. Ôhman et aÏ. (1995) n’ont trouvé aucune des ces

espèces sur les prothèses de 64 sujets porteurs de prothèse complète. Cependant
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Palmqvist et aL (1984) ont trouvé E. cou dans 14%, KÏebsieÏÏa/Enterobacter spp. dans

22% et Fseudonzonas spp. dans 9% des 117 surfaces de prothèses dentaires analysées.

Dans l’étude de Goldberg et al. (1997) sur la présence d’Enterobacteriaceae dans la

bouche et sa relation avec l’halitose, la prévalence de ces espèces chez le groupe porteur

de prothèses intra-orales était de 48%.

1.6.3.2 Pathogénicité

Plusieurs facteurs sont impliqués dans la pathogénie des infections provoquées

par les Enterobacteriacecie. L’adhérence, la capsule, la capacité de coloniser la peau

(particulièrement les mains) du personnel de l’hôpital, et les nombreuses toxines sont

des exemples. L’un des facteurs de l’hôte qui est important, déterminant sa susceptibilité

aux maladies, est l’alcoolisme. L’alcoolisme augmente la chance de colonisation de

l’oropharynx par les bactéries Gram—négatives (Hariharan et Weinstein, 1996). La

pathogénicité des bacilles Gram—négatifs non fermentatifs, tel quel P. aeruginosa,

dépend de plusieurs facteurs, tels que: l’attachement aux cellules de l’hôte, la production

de polysaccharides extracellulaires (glycocalice ou alginate) et des toxines

extracellulaires (exotoxines), la résistance aux facteurs bactéricides du sérum, et la

présence de lipopolysaccharides (endotoxines) (Arnow et Flahcrty, 1996).

1.6.3.3 Adhérence

Les bactéries telles que P. aeruginosa et K. pneurnoniae sont plus enclines à

adhérer in vitro aux cellules épithéliales orales obtenues à partir des patients hospitalisés

colonisés par ces micro-organismes en raison des plus grandes concentrations des

enzymes qui peuvent dégrader la fibronectine (Scannapieco et al., 1992) (voir la section

1.4.1). Les Entérobactéries sont capables d’adhérer aux surfaces des prothèses. Selon

l’étude de Goldberg et al. (1997), différentes souches de KÏebsietÏa ont été capables

d’adhérer au polymère des prothèses, le méthylméthacrylate, aussi bien que de

s’agglomérer en présence du sulfate d’ammonium, un indicateur d’hydrophobicité.
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1.6.4 Haemophitus influenzae

1.6.4.1 Prévalence

Le Haernophitus influenzae est un coccobacille, Gram—négatif mesurant 0,3—

0,5tm par 0,5—3,Ojim (Mannhein, 1984). Chez l’homme les Haernophilus spp. sont sur

les membranes muqueuses des voies respiratoires supérieures. Ils sont également

trouvées dans pratiquement tous les échantillons salivaires et dans 95% des échantillons

de plaques supra et sub-gingivales. Ils ont été trouvés à des proportions inférieures ou

égales à 1,5% du total de la microflore cultivable (Liljemark et aÏ., 1984; Gillespie et al.,

1994). Haemophilus influenzae est principalement un résidant du nasopharynx;

cependant, il est de temps en temps isolé dans les spécimens oraux (Tableau 1.6).

Tableau 1.6 Prévalence de Haernophitus spp. dans la salive et la plaque mature

Espèces Salive (%) Plaque mature (%)

H. parainfluenzae 85 57

H. segnis 9 33

H. influenzae 2 0

H. aphrophitus 0 7

H. paraphrophilus 2 3

1.6.4.2 Pathogénicité

Haemophitus influenzae est l’un des trois agents causals principaux de la

méningite bactérienne et l’épiglottite aigus. Ces infections sont provoquées par les

micro—organismes qui possèdent une capsule et sont du sérotype b (93% des souches

appartiennent au biotype I). Les cas occasionnels de la méningite causés par les souches

non encapsulés ou les souches des cinq autres sérotypes ont habituellement une

pathogénèse différente de celle de la méningite typique causée par Haernophilus

inftuenzae. Ces cas sont souvent secondaires aux traumas ou se produisent chez les

patients présentant des défenses altérées. L’invasion de la circulation sanguine par des

souches encapsulées de Haernophitus iïfluenzae (habituellement le sérotype b) peut
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avoir comme conséquence l’arthrite, l’ostéomyélite, la cellulite et la péricardite

suppurative. La pneumonie causée par HaemophiÏus &fluenzae se retrouve chez les

enfants aussi bien que chez les adultes (Kilian, 1991).

1.6.4.3 Adhérence

Une analyse de l’attachement in vitro aux cellules épithéliales buccales humaines

a démontré que les composantes extérieures de HaernophiÏus iîfluenzae du type b (Hib)

possède un pili qui peut faciliter la colonisation du nasopharynx qui précède l’invasion

systémique par ce micro-organisme (Pichichero et aï., 1982).

1.6.5 Mycobacterie atypique

1.6.5.1 Considérations générales

Mycobacterie atypique est un nom collectif donné à un groupe de mycobactéries

de basse pathogénicité chez l’humain. Ce sont des bacilles légèrement incurvés ou droits

mesurant 0,2—0,6 tm par l,0—l0jim, aérobies et acido—alcoolo—resistants (Wayne et

Kubica, 1984). Ces espèces incluent M. avium, M. intraceïïuïare, M. kansasii, M.

marinum, M. fotuitum et autres. Les micro-organismes sont généralement groupés selon

le type de maladies qu’elles produisent comme la lymphadénite ou les infections

pulmonaires, ou sont groupés en tant que complexe (complexe M. avium) (Wallace Jr. et

Fraser, 1996). Avant l’arrivée de l’épidémie de SIDA et toujours aujourd’hui, la maladie

provoquée par les mycobactéries atypiques est pulmonaire. Cependant, chez les patients

atteints du SIDA, la maladie mycobactérienne est habituellement disséminée. Beaucoup

de mycobactéries atypiques sont des saprophytes qui ont été isolées à partir d’une grande

variété d’environnements, soit dans l’eau, le sol, la poussière et les aérosols. En plus de

leur présence dans l’environnement normal elles ont été récupérées dans les systèmes de

distribution d’eau potable à travers le monde et dans les conduites d’eau des unités

dentaires (Falkinham, 1996, Barbeau 2000). Dans la cavité orale, les mycobactéries

atypiques sont des causes rares de la parotidite qui est une inflammation de la glande

parotide (Brook, 2003). Il n’y a pas de rapport dans la littérature sur la présence des

Mycobacte ries atypiques dans la plaque dentaire.
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Tableau 1.7 Prévalence des pathogènes opportunistes dans la plaque dentaire et la plaque

prothétique.

. - . PrésenceReference Bacterie Patients Observation
# %

Theilade et S. aureus 8 8 100 Surface de prothèses dentaires
al., 1983 Levures $ 5 62,5 de sujets avec le palais sain.

S. aureus 20 17

E. cati 17 14,5
Palmqvist et Ktebsiella/

117 26 2 2 Surface de prothèses dentaires
al., 1984 Enterobcictetspp ‘ de sujets dans maisons de repos

Pseudoinonas spp 1 1 9,4
Candida utbicans 73 62,4

S. aureus — 12
Percival et al., . Plaque dentaire supra-oingïvale
1991 Enterobactertacea 79

— O des adultes
Candida albicans

— 15

P. aeruginosa 8 36,4

S. aureus
22 UTI

2 9,1
E.coti O O

. Kiebsietia pneulnoniae 2 9 1Scannapieco ‘ Plaque dentaire supragmgivale
et al. 1992 de sujets dans UTI et CD

‘ P. aeruginosa
S. aureus

4 CD O O
E.coli O O
Kiebsiella pneuinoniae o o

Honma et al., Meticillin — resistant S.
39 4 10,3 Surface de protheses dentaires

1994 Aureus

. S. aureus —

Surface de prothèses dentaires,Oliman et aï.,
Enterobactertacea 75 — O palais et commissures de la

1995
Candida albicans

— 40
bouche de sujets ûgés

Scannapieco Enterobacteriaceae, 5. 34 UTI 22 64,7 Plaque dentaire et muqueuse
et Mylotte, atireus et P. 25 CD 4 16 orale

1996 Aeruginosa 19 UTI 11 57,8

Tawara et aï., Staphylococcus SPP• 29
17 58

Surface de prothèses dentaires
1996 Candida albicctns 22 75

Plaque dentaire supra-

108 — 13 gingivale: des sujets porteurs
d’appareils orthodontiques
(moyenne de 14,8 ans);

Goldberg et . des jeunes sujets (moyenne de

al. 1997
Enterobactertaceae 115 — 16,4 24,5 ans);

1 des sujets avec haliiose
‘‘ (moyenne de 42 ans);

des surfaces de prothèses
62 — 48 dentaires (moyenne de 73 ans)

UTI — unité de soins intensifs, CD — clinique dentaire
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1.6.6 Legionetta spp.

1.6.6.1 Considérations générales

Les LegioneÏÏa sont des bacilles (qui peuvent être filamenteux), Gram—négatifs,

mesurant 0,3—0,9iim par 2—2Ojim ou plus (Breimer, 1984). Ils sont pathogènes

intracellulaires des phagocytes mononucléaires, principalement des monocytes et des

macrophages alvéolaires (Goetz et Yu, 1996) et ils sont responsables des cas

d’épidémies sporadiques de pneumonie après l’inhalation des gouttelettes contaminées à

partir d’une variété de sources hydriques. Actuellement, il y a 42 espèces qui comportent

64 sérogroupes des legionelles, lesquels causent des infections (Cloud et aÏ., 2000).

Dans la cavité orale LegioneÏÏa n’a pas été démontrée à partir des frottis d’oropharynx

chez des patients immunodéprimés (Pedro—Botet et al., 2002). Cependant, dans une

étude réalisée par Bridge et al. (1983) la présence de Legionella pneurnophila a été

détectée à partir du test fait en irnrnunofluorescence, malgré les cultures négatives sur

gélose. Sa présence n’a pas été démontrée dans la salive des adultes en bonne santé

selon des expériences réalisées au Laboratoire de Microbiologie de l’Université de

Montréal (Dr. Jean Barbeau, communication personnelle). Il semble que la présence de

micro-organismes salivaires cause une inhibition de la croissance de ces espèces. Il n’y a

pas de rapport dans la littérature sur la présence de Legionella dans les plaques dentaires.

1.7 Les objectifs du projet de maîtrise

Cette étude présente plusieurs objectives et parmi les principaux nous avons la

détermination des fréquences de la stomatite prothétique et des micro—organismes

pathogènes respiratoires dans la plaque prothétique de deux cohortes composées par des

sujets ambulatoires porteurs de prothèses supérieures complètes (l’un des cohortes

composée par des sujets atteints d’une maladie pulmonaire obstructive et chronique

stable et l’autre par des sujets en bonne santé). Nous allons vérifier l’hypothèse de que

les fréquences de la stomatite prothétique et des micro-organismes sont égales entre les

deux groupes. L’autre objectif est de déterminer l’accumulation de la plaque prothétique

et d’analyser l’hypothèse de que l’accumulation de la plaque prothétique est égale entre

les groupes.
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Après avoir regroupés les deux cohortes porteurs de prothèses afin d’avoir un

groupe plus large, nous allons évaluer le lien entre le décompte des colonies de levures

et la stomatite prothétique selon la classification de Newton modifiée. La classification

de Newton modifiée reflète les grades classiques d’inflammation aussi bien que

l’étendue de l’inflammation (Barbeau et aÏ., 2003). Nous allons vérifier l’hypothèse de

qu’un grand nombre des colonies des levures trouvées sur les prothèses est associé à

l’inflammation la plus étendue indépendamment des grades de la classification de

Newton. Par la suite nous allons analyser les hypothèses de que la fréquence de la

stomatite prothétique et le décompte des levures sont associés aux facteurs de risque

tabagisme et port nocturne de la prothèse.

Finalement nous allons vérifier l’hypothèse de que la plaque prothétique des

sujets porteurs de prothèses soit une source des pathogènes respiratoires tels que

Pseudomonas aeruginosa, Entérobactéries (Escherichia cou et KÏebsieÏÏa spp.), S.

aureïts et Haernophihts inftuenzae qui sont responsables pour 17, 37, 13 et <3% de la

pneumonie par aspiration (Tableau 1.2), les Mycobacteries atypiques et Legionella spp.

qui sont des importantes causes de pneumonie, les levures qui sont responsables de 6%

des pneumonies nosocomiales en plus d’être la cause la plus fréquente de candidose

orale, incluant la stomatite prothétique (Stanford et Rivera—HidaLgo, 1999) et H

infiuenzae qui petit aussi jouer un rôle important dans la progression de la maladie

pulmonaire obstrnctive et chronique ($cairnapieco, 1999; Mojon, 2002). Nous allons

vérifier cette hypothèse à travers l’analyse de la fréquence et la détermination de la

concentration des pathogènes respiratoires entre la cohorte composée par des sujets

porteurs de prothèses et une cohorte composée par des sujets complètement dentés et en

bonne santé qtli provient d’une clinique dentaire.



CHAPITRE 2

SUJETS ET MÉTHoDES

2.1 Sujets

Cette étude a requis la participation d’un total de 75 sujets ambulatoires (40

femmes! 35 hommes) divisés en trois cohortes. La première cohorte était composée de

24 sujets (8 femmes! 16 hommes), d’une moyenne d’âge de 71 ans, recrutés à l’Institut

Thoracique de l’Université McGill, 21 d’entre eux étaient porteurs d’une prothèse

supérieure complète (7 femmes! 14 hommes) et 3 complètement dentés aux maxillaires

supérieur et inférieur (1 femme! 2 hommes). Tous les sujets étaient atteints de maladie

pulmonaire obstructive chronique (MPOC) et ils ont été recrutés de manière individuelle

par l’une des infirmières de l’Institut Thoracique parmi les patients qui visitent

régulièrement la clinique. Les critères d’inclusion étaient d’avoir des symptômes stables

de la maladie MPOC pour au moins 4 semaines, de fumer ou d’avoir été fumeur

d’environ 10 paquets de cigarettes par année et de ne pas avoir pris d’antibiotiques pour

au moins 4 semaines. Cette cohorte sera appelée MPOC.

La deuxième cohorte était composée de 26 personnes (13 femmes! 13 hommes),

d’une moyenne d’âge de 66 ans, toutes porteuses de prothèse complète supérieure et

provenaient de la clinique de prosthodontie de la Faculté de Médecine Dentaire de

l’Université de Montréal. Les 26 sujets ont été recrutés de façon individuelle par la

dentiste chercheuse pendant l’une de leurs visites régulières nécessaires à la confection

d’une nouvelle prothèse. Les sujets se présentaient à différentes étapes de la confection

d’une prothèse, soit du maxillaire supérieur soit du maxillaire inférieur. Le critère

d’inclusion pour l’étude était le port d’une prothèse supérieure complète; par contre le

type d’édentation au maxillaire inférieur pouvait différer d’un individu à l’autre allant de

complètement denté à complètement édenté, avec ou sans prothèse. On référera à cette

cohorte en l’appelant Prostho.
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La dernière cohorte était composée d’un total de 25 sujets (19 femmes! 6

hommes), d’une moyenne d’âge de 51 ans, complètement dentés aux maxillaires

supérieur et inférieur. Les sujets ont été recrutés de façon individuelle par la dentiste

chercheuse à la clinique multidisciplinaire à la faculté de Médecine Dentaire de

l’Université de Montréal et comprenait des sujets venus consulter ainsi que des membres

du personnel de la clinique. On appellera cette cohorte, la cohorte Contrôle.

La cohorte de l’Institut Thoracique a été recrutée avec l’autorisation du comité

d’éthique du centre Universitaire de Santé McGill (Annexe I) et les cohortes de

l’Université de Montréal avec l’autorisation du comité d’éthique de la recherche des

sciences de la santé (Annexe I). Tous les sujets ont lu les renseignements du projet

(Annexe II), ont donné leur consentement libre et éclairé (Annexe II) et ont été identifiés

par un numéro d’identification personnel permettant ainsi de conserver leur

confidentialité.

2.2 Collecte des données

Dans cette partie nous présentons la prise des données qui comportait des

questionnaires, des examens buccaux, l’évaluation de l’accumulation de la plaque

prothétiques ainsi que les prélèvements des plaques prothétiques, plaques dentaires et

finalement le prélèvement du palais.

2.2.1 Questionnaires

Les sujets de la cohorte MPOC ont complété deux questionnaires1, l’un des

questionnaires reférait à des questions sur l’hygiène buccale, sur l’entretien apporté à la

prothèse pour les sujets porteurs de prothèses ainsi que des questions sur la fréquence de

brossage des dents et l’utilisation de rince-bouche pour les sujets dentés et l’autre

questionnaire reférait à des questions sur l’histoire pulmonaire et la consommation de

cigarettes.

Ces questionnaires ne sont pas disponibles.
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La cohorte Prostho a reçu deux questionnaires (Annexe II) dans une enveloppe

pré—affranchie et pré—adressée à compléter à la maison et à retourner par la poste. Le

premier questionnaire reférait sur la condition médicale de la personne. Des questions

sur la prise de médicaments, sur les allergies du sujet et sur les maladies présentees ou

passées, permettant de peindre un bilan de santé précis du sujet, le deuxième

questionnaire reférait à des questions sur l’hygiène buccale, l’entretien apporté à la

prothèse, ainsi que la consommation de cigarettes.

Les personnes de la cohorte Contrôle ont complété deux questionnaires (Annexe

II). Le premier était le même questionnaire médical donné aux sujets de la cohorte

Prostho et le deuxième sur l’hygiène buccale, qui comportait des questions sur la

fréquence de brossage des dents, l’utilisation de rince-bouche et de soie dentaire.

2.2.2 Examen buccal

Un examen de la muqueuse palatine fut réalisé pour les sujets porteurs de

prothèse supérieure complète de la cohorte MPOC et les sujets de la cohorte Prostho.

Cet examen consistait à vérifier la présence, le grade et sous—type de la stomatite

prothétique selon la classification de Newton modifiée. (Barbeau et al., 2003). Les

grades 1, 2 et 3 de la classification de Newton sont représentés dans la Figure 2.2.

A) Newton grade 1 (pétéchies seulement (pin point)

a) Sous-type A (pin point dans 2 quadrants ou moins)

b) Sous-type B (pin point dans 3 ou 4 quadrants)

B) Newton grade 2 (érythème maculaire sans hyperpiasie)

a) Sous-type A (plaques dans 2 quadrants ou moins)

b) Sous-type B (plaques dans 3 ou 4 quadrants)

C) Newton grade 3 (érythème diffus ou généralisé s’accompagnant d’une

réaction hyperplasique de la muqueuse où une sonde parodontale peut pénétrer)
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a)Sous-type A (plaques dans 2 quadrants ou moins)

b)Sous-type B (plaques dans 3 ou 4 quadrants)

Le palais était divisé en quatre quadrants par une ligne verticale passant par la

papille incisive et par une ligne horizontale passant à la fin des rugosités palatines

(Figure 2.1).

Les sujets de la cohorte MPOC ont été examinés par le dentiste chercheur de

l’étude pilote sur la santé orale des patients atteints de la maladie pulmonaire obstructive

chronique réalisée par l’Institut Thoracique de l’Université McGill. Cet examen

consistait à l’identification et à la catégorisation de la stomatite prothétique selon la

classification de Butdz-Jorgensen et Bertram (Budtz-Jorgensen et Bertram, 1970). Les

catégories sont les suivantes

4

Figure 2.1 Schéma illustrant la division du palais

‘4r
Figure 2.2 Figures des palais de sujets atteints de stomatite prothétique, grades 1, 2 et 3,

selon la classification de Newton.

O Absent: aucun signe clinique de l’inflammation;
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Ï Légèrement enflammé: léger érythème; en éraflant avec une spatule, ne

produit aucune réaction de douleur;

2 Modérément enflammé: érythème distinct; en éraflant avec une spatule

produit une réaction de douleur;

3 Sévèrement enflammé : la muqueuse est ardemment rouge; en éraflant avec

une spatule, produit une réaction de douleur et saignement de la muqueuse

impliquée.

Un examen buccal fut réalisé chez la cohorte Contrôle et chez les sujets dentés de

la cohorte MPOC afin de réaliser le décompte total des dents naturelles. L’examen

intraoral était réalisé à l’aide d’un miroir dentaire.

2.2.3 L’indice de la plaque prothétique

L’accumulation de la plaque prothétique fut enregistrée chez la cohorte Prostho

ainsi que chez la cohorte MPOC et a été évaluée par l’indice additif (Amborjorsen et aï.,

1982) qui consistait en l’évaluation de la plaque sur cinq zones différentes de l’intrados

de la prothèse.

1. La zone de la papille incisive;

2. Les zones postérieures des deux tubérosités;

3. Les zones situées au milieu et à 0,5 cm de distance de chaque côté de la ligne

horizontale du palais. La ligne horizontale est une ligne entre l’impression du

frenum labial supérieur et l’extrémité postérieure de la prothèse. Des cercles

de 1cm de diamètre et situés à 1 centimètre de l’un à l’autre ont été observés

(Figure 2.3).

La localisation de ces cinq zones est considérée représentative pour

l’accumulation de la plaque sur la face interne de la prothèse.
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Figure 2.3 Schéma illustrant les cinq zones sur lesquelles l’indice de plaque a été évalué

(face interne de la prothèse)

Ces zones ont été évaluées de la façon suivante les prothèses ont été rincées

sous l’eau courante du robinet et séchées à l’air, puis chaque zone a été examinée et a

reçu un score qui variait de O à 3 selon la quantité de plaque visible à l’oeil nu et/ou à

l’aide d’un instrument pointu. Les cinq scores individuels ont été additionnés. Les

valeurs variaient donc de O à 15 points (Tableau 11.1).

Tableau 11.1 Les scores de l’indice additif avec critères et descriptions

Score Critère Descriptions

La plaque est absente en grattant à l’aide d’un
O Pas de plaque

instrument pointu.

La plaque est visible seulement en
1 grattant à l’aide d’un instrument La plaque est visible sur l’instrument pointu.

pointu.

2
L’accumulation de la plaque est Des zones partiellement couvertes avec de la
visible moderément plaque visible à l’oeil nu.

Des zones complètement couvertes avec de la
3 La plaque est abondante

plaque visible a 1 oeil nu.
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2.2.4 Prélèvement de la plaque prothétique

La récupération de la plaque prothétique fut réalisée chez les sujets porteurs de

prothèse supérieure complète de la cohorte MPOC et chez les sujets de la cohorte

Prostho par traitement de la prothèse aux ultrasons (Cole Parmer Instruments Company

50160Hz, l,3Amp) (Leduc et fIt., 1999). Les étapes de cette procédure étaient les

suivantes: la prothèse était rincée à l’eau du robinet et déposée dans un sac de plastique

stérile (Ziploc) auquel on ajoutait 30m1 d’une solution saline stérile (eau distillée

contenant 0,85 % de NaC1). Le tout était inséré dans un deuxième sac et plongé dans un

bain ulltrasonic pour exactement 5 minutes. Les 30m1 de la suspension étaient transférés

dans un tube de 50m1 de solution stérile, le contenant était gardé sur glace et transporté

au laboratoire de microbiologie de l’Université de Montréal dans une période ne

dépassant pas trois heures.

2.2.5 Prélèvement de la plaque dentaire

La récupération de la plaque dentaire chez les sujets de la cohorte Contrôle fut

réalisée à l’aide d’une brosse à dents neuve (compact ultra douce, GUM), mouillée avec

de l’eau stérile. Toutes les dents du haut étaient brossées par le sujet selon la méthode de

Bass (Klewansky, 1989) pendant à peu près 30 secondes. Ensuite la tête de la brosse à

dents était coupée avec un ciseau chauffé à la flamme et déposée dans un contenant

stérile de 50m1 contenant 30m1 de solution saline stérile avec 10% de glycérol stérile

(Sigma) à 50%. Le tout était traité au bain ultrasonic pour exactement 5 minutes.

La plaque dentaire chez les sujets de la cohorte MPOC était collectée en grattant

une seule dent à l’aide d’une pointe de papier filtre stérile. Le tout était déposé dans un

contenant de l,5m1 (cryovial) stérile qui contenait imi de solution saline stérile (solution

saline avec 10% de glycérol à 50%). Les suspensions étaient gardées sur glace et

transportées au laboratoire de microbiologie de l’Université de Montréal dans une

période ne dépassant pas trois heures.
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2.2.6 Échantillonnage du palais

Un échantillonage du palais par frottis chez 4 sujets de la cohorte MPOC dont 2

atteints de stomatite prothétique et 2 sains, et 14 sujets de la cohorte Prostho dont 6

atteints de stomatite prothétique et 8 sains fut réalisé à l’aide d’un écouvillon stérile en

frottant à peu près 1cm2 de la surface centrale du palais. Le tout était déposé dans un

contenant stérile de l,5m1 (cryovial) qui contenait irnI de solution saline stérile (solution

saline avec 10% de glycérol à 50%). Les suspensions étaient gardées sur glace et

transportées au laboratoire de microbiologie de l’Université de Montréal dans une

période ne dépassant pas trois heures.

2.3 Méthodes

Dans cette section nous présentons les méthodes utilisées pour le décompte total

de la flore microbienne en aérobiose, les méthodes pour détecter les micro-organismes

Pseudomonas aeruginosa, KÏebsietla pneumoniae, Escherichia cou, Staphylococcus

aureus, Haemophylus influenzae, Candida albicans, Mycobacte ries atypiques,

Legionetia spp. à partir des échantillons des plaques prothétiques chez les sujets des

cohortes MPOC et Prostho et Pseudomonas aeruginosa, KÏebsiella pneumonie,

Escherichia cou, StapÏzytococcus aureus, Haemophilus influenzae, Candida albicans à

partir des échantillons des plaques dentaires chez les sujets des cohortes MPOC et

Contrôle. Les micro-organismes Mycobateries atypiques et Legionella spp. n’ont pas été

recherchés pour les plaques dentaires.

2.3.1 Échantillons des plaques prothétiques: division en aliquotes

Les échantillons des plaques prothétiques collectées chez les sujets des cohortes

MPOC et Prostho furent traités dans un délai de 6 heures. Au laboratoire, les

échantillons étaient bien mélangés au Vortex et divisés en trois aliquotes. Les divisions

comprenaient une aliquote de 3m1 dans un tube de 5ml et deux aliquotes de 5m1 dans

deux tubes de 50m1. Ces divisions vont recevoir différents traitements (Sections 2.3.2 et

2.3.3).
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2.3.2 Dilution et étalement en duplicata

L’aliquote de 3m1 était destiné au décompte total de la flore microbienne en

aérobiose sur la gélose Sang (Tableau 11.2) et au décompte total des espèces d’intérêt sur

les milieux de cultures sélectifs et d’enrichissement pour l’isolation initiale (Tableau

11.2). Tous les étalements furent faits en duplicata.

Tableau 11.2 Milieux de culture pour la détection initiale des micro-organismes

.. . Conditions deMilieux de cultures Companie Espece recherchee
culture

Gélose Sang (Agar granulé plus 5 Difco Espèces en général en 48h en aérobiose à
% sang de mouton défibriné) Quelab aérobiose 37°C

, Psetidornonas 4$h en aérobiose àGelose R2A Difco
aerugtnosa 37 C

Gélose Lait Grand—Pré (50 % Lait Mucoïdité des espèces 48h en aérobiose à
. Difco -Grand—Pre, 2% Agar) en general 37 C

Kiebsielle pneumoltie,
. 48h en aerobiose aGelose MacConkey Difco Escherichia colt et

37°Cautres entérobactéries

, 48h en aérobiose àGelose Mannitol Salt Difco Staphylococcus aureus
37°C

. 24hen
. Haemophttus -

Gelose Chocolate Bacitracine Quelab microaerophibe
tnfluenzae 2,5% C02 37°C

, 48hen
Gelose Sabouraud Dextrose 4% -Difco Candida albicans microaerophilie
glucose

2,5% C02 37°C

2.3.3 Traitement et filtration

L’une des aliquotes des 5m1 fut utilisée pour la détection de Legionella spp. La

suspension de 5ml était traitée aux antibiotiques Vancomycine (Sigma) (0, lmg/ml) et

Polymyxine B (Sigma) (O,27mgIml) (Tableau 11.3) pendant 60 minutes à la température

de la pièce. Cette procédure inhibe la croissance des micro-organismes oraux sans

inhiber la croissance des espèces de Legionetta. La suspension était ensuite filtrée sur
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membrane (0,45 microns) et la membrane était déposée sur gélose BCYE supplémentée

(section 2.3.4). La gélose était incubée pour une semaine en atmosphère microaérophile

avec 2,5% C02 à 37°C.

L’autre aliquote de 5m1 fut utilisée pour la détection des Mycobacteries

atypiques. La suspension était traitée au CPC (chloride de cetylpyridinium) (Sigma)

(Tableau 11.3) à 10% pour 24h à température de la pièce; ce traitement élimine la plupart

des espèces de micro-organismes sauf les Mycobacteries atypiques, les bactéries

sporulées et les moisissures. Ensuite, cette suspension était filtrée sur membrane (0,22

microns) et la membrane était déposée sur gélose Middelbrook 7H10 (Difco)

supplémentée avec OADC (BBL). La gélose restait à l’incubateur pour huit semaines en

atmosphère microaérophile avec 2,5% C02 à 37°C.

Tableau 11.3 Préparation des solutions stock

Produits Concentration finale désirée Solution stock

Vancomycine à ajouter au milieu BCYE 5tgIm1
Solution stock concentrée

Vancomycine lmg/ml
. lOOjig/ml

Pour traitement en suspension

Polymycine B à ajouter au milieu BCYE 13,5 jig!ml
Solution stock concentrée

Polymycine B 1,35mg!ml
27Oig/ml

Pour traitement en suspension

Solution stock concentrée
L—cystéine à ajouter au milieu BCYE O,4gfL O,1g/mi

CPC 10% Solution stock concentrée
. 0 0004g/ml 0 1 /mlPour traitement en suspension g
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2.3.4 Préparation du milieu BCYE

La préparation du milieu BCYE consiste à dissoudre 37g de poudre de base,

Legionella Agar (Difco), pour le milieu BCYE, plus 3g de glycine (BioRad); O,25g de

pyrophosphate ferrique (Sigma); 0,010g de bleue de bromothymol (Fisher scientifique)

et 0,OlOg de mauve de bromocrésol (Fisher scientifique); le tout dans 900m1 d’eau

distillée. Puis, il faut ajuster le pH à 7,4 avec du KOH 2M; compléter le volume à 980m1

avec de l’eau distillée; stériliser à l’autoclave pendant 15 minutes à 121°C et refroidir à

4$—50 Celsius dans un bain—marie. Une fois la stérilisation complétée et que le milieu

est à 50°C, on doit ajouter, à 980m1 de milieu à l’aide des pipettes stériles, 4m1 d’une

solution stock de L—cystéine (Sigma) 10% stérilisée par filtration plus 5m! de solution

stock de Vancornycine (lmg/ml) et 10m! de solution stock de Polymycine B

(l,35mg/ml), tous stérilisés par filtration (Tableau 11.3). Les géloses se conservent pour

4 semaines à 4°C.

2.3.5 Échantillons du palais

Les échantillons du palais collectés chez les sujets des cohortes MPOC et Prostho

furent traités à l’état frais aussitôt qu’ils arrivaient au laboratoire de microbiologie de

l’Université de Montréal. Les suspensions étaient bien mélangées au Vortex, ensuite

ensemencées sur la gélose Sabouraud Dextrose plus 4% glucose supplémentaire et

dernièrement incubées en atmosphère microaérophile avec 2,5 % C02 à 37°C pour 48h

pour la détection de Candida atbicans.

2.4 Analyse qualitative: Identification des espèces

microbiennes

Dans cette partie nous abordons les procédures réalisées pour l’identification

microbienne. Les colonies suspectées d’être les colonies des micro-organismes

recherchés recevaient une série des procédures après les périodes d’incubation

recommandés. Ces procédures étaient réalisées en vertu de la grande variété des espèces

microbiennes présentes dans les échantillons et du manque de sélectivité de certains
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milieux. La première procédure était l’analyse à l’état frais, au microscope en contraste

de phase, pour l’identification morphologique des micro-organismes, ensuite la

coloration de Gram ainsi que la coloration de Ziehl—Neelsen pour les colonies qui

poussaient sur le milieu Middelbrook 7H10 et par la suite les tests de catalase et

d’oxydase. Enfin, l’isolation et l’amplification des colonies avant l’identification des

souches.

2.4.1 Identification du Pseudomonas aeruginosa

Les micro-organismes suspectés d’être Pseudornonas aeruginosa ont été repiqués

sur des milieux plus sélectifs, tels quels PseudoSel (Difco), sélectifs pour Pseudonwnas

spp.; PseudoP (Difco), pour vérification de la présence des pigments pyocyanine et

pyoverdine et Pseudof (Difco), pour vérification de la présence de fluorescence à

lumière UV (254nm). Tous les milieux ont été incubés en aérobiose à 37°C pendant 24h

ou plus.

Nous avons réalisé l’identification finale des souches grâce à une galerie API

(Analytical Profile Index) 20 NE (Biomériaux Canada).

2.4.2 Identification des Ktebsietta pneumoniae et Escherichia cou

Les espèces suspectées d’être Ktebsiella pneumoniae ou Escherichia cou ont été

testées par IMViC qui consiste en 4 différentes étapes; le test d’indole; le test de rouge

de méthylène; le test de Vogues—Proskaur et l’utilisation de citrate. Ces tests sont utilisés

pour différencier Kuebsietua spp. de l’espèce Escherichia cou. Ensuite nous avons

envoyé ces souches au centre de bactériologie au Laboratoire de Santé Publique du

Québec (LSPQ) pour l’identification finale.

2.4.3 Identification du Staphytococcus aureus

Les souches suspectées d’être Staphytococcus aureus ont subi le Test de

Coagulase, avec un plasma de lapin et EDTA (BBL), pour l’identification finale.
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2.4.4 Identification du Haemophitus inftuenzae

Quelques-unes des souches isolées à partir de la gélose Chocolat Bacitracine

furent envoyées au centre de bactériologie du LSPQ et d’autres furent repiquées sur la

gélose Hemo (Haemophilus) ID (identification) Quad plate (avec facteur de croissance)

(BBL, Becton Dickinson) et incubées en présence de 2,5% C02 à 37°C pendant 24h pour

identification finale. La gélose Hemo ID Quad plate est une gélose utilisée pour la

différentiation et l’identification des HaernophiÏus spp. et est basée sur le principe du

besoin de ces espèces en facteurs X etlou V et réactions hémolytiques (Figure 2.4).

2.4.5 Identification de Candida albicans

Les souches des levures furent repiquées sur de la gélose Sabouraud Dextrose

4% glucose par empreintes sur la gélose Chromagar Candida (Dalynn Biological Inc.) et

incubées en présence de 2,5% C02 à 37°C pour 48h pour identification finale. La gélose

Chromagar Candida est une méthode fiable pour l’identification des espèces de Candida

et est basée sur les couleurs de colonies (Yucesoy et Marol, 2003) (Figure 2.5).

Figure 2.4 Gélose Hemo ID Quad
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Figure 2.5 Gélose Chromagar Candida

2.5 Analyse semi-quantitative : décompte

Le nombre des colonies en UFC (unités formatrices de colonies) fut évalué pour

chaque micro-organisme recherché à partir des milieux solides de cultures pour

l’isolation initiale, tels que R2A, MacConkey, Mannitol Sait, Chocolat Bacitracine,

Sabouraud Dextrose avec 4% glucose et ainsi que la gélose Sang. Le dénombrement fut

réalisé pour les échantillons de la plaque prothétique chez les cohortes MPOC et

Prostho. Le décompte total des micro-organismes d’intérêt sur chacun des milieux fut

divisé pour la surface moyenne d’une prothèse qui est de 9,9$ cm2.

Pour analyser la surface moyenne des prothèses, un centimètre carré d’un papier

millimétrique fut pesé, puis un morceau du papier millimétrique fut appliqué contre les

surfaces intérieure et extérieure des prothèses et découpé. Par la suite les papiers

découpés pour chaque prothèse furent pesés, les résultats transformés en centimètres

carrés et la surface moyenne fut estimée.

L
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Finalement, nous avons divisé le nombre total de chacun des pathogènes

recherchés par le nombre total des micro-organismes sur la gélose sang afin de trouver le

pourcentage des pathogènes opportunistes par rapport à la flore totale en aérobiose.

2.6 Souches microbiennes contrôles

Des souches pures furent ensemencées sur des milieux de cultures et incubées à

la température appropriée comme contrôle positif à chaque semaine pendant la période

de l’étude (Tableau 11.4).

2.7 Statistique

Le programme informatique utilisé pour la réalisation des statistiques fut le

Systat version 10.2. Les tests utilisés sont des tests non paramétriques en vertu de la

distribution anormale des données.

Pour les analyses de fréquences, tables 2 par 2 et petits échantillons, le test exact

de Fisher (two tail) fut utilisé. Pour les tables supérieures de 2 par 2, un x2 Pearson fut

utilisé. De plus, des rapports de cote (Odds ratio) furent calculés.

Pour les analyses de données ordinales ou analyses des données anormalement

distribuées, le Kruskal—Walis (one—way analyses of variance) fut utilisé suivi du test

Mann—Whitney U. Une catégorisation de la stomatite prothétique selon la classification

de Newton modifiée a été faite. Ce qui a donné O pour les sujets sains, 1— pour les sujets

avec stomatites lA, 2— pour les sujets avec stomatites lB, 3— pour les sujets avec

stomatites 2A, 4— pour les sujets avec stomatites 2B, 5— pour les sujets avec stomatites

3A et 6— pour les sujets avec stomatites 3B. Cette catégorisation nous a permis d’utiliser

les tests pour les analyses de données ordinales tel que décrites ci—haut.

Pour vérifier la force d’association entre les variables proportionnelles de levures

et proportionnelles de stomatite prothétique (sans égard les grades 1, 2 et 3, sous-types A

et B) le test Spearman rank coefficient de corrélation fut réalisé. Le test Spearman est

une mesure non paramétrique de corrélation.
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Tableau 11.4 Souches microbiennes contrôles

Souche
microbienne Provenance Milieux de culture Condition de culture

Pseudomonas
ATCC 10145 Gélose R2A Aérobiose à 37°Caerugtnosa

Escherichia cou ATCC 25922 Gélose MacConkey Aérobiose à 37°C

Kiebsietia
LSPQ 3023 Gélose MacConkey Aérobiose à 37°Cpneumonie

Staphytococcus Souche clinique, 5673, - -

. Gelose Manmtol Sait Aerobiose a 37 Caureus Coagulase positive

Haemophilus Microaérophulie 2,5%
, ATCC 19418 Gelose Chocolat bacitracine
tnjluenzae C02 a 37 C

Legionetia - - Microaérophilie 2,5%
. LSPQ 2460 Gelose BCYE supplementee

pneuinophtÏa C02 a 37 C

. Gélose Middelbrook 7H10 -Mycobacterta Microaerophihe 2,5%
gordonae

Identifiee par LSPQ supplernentee avec OADC
C02 37°C

enrichissement



CHAPITRE 3

RÉSULTATS

Dans ce chapitre nous présentons les résultats des analyses statistiques des

données. Nous avons séparé les données en deux catégories: les Porteurs de prothèses

(n=47) et les Contrôles (,z=26). Dans la catégorie Porteurs de prothèse nous avons les

sujets des cohortes MPOC (n=21) et Prostho (n=26). Dans un premier temps, nous avons

analysé les deux cohortes MPOC et Prostho séparément afin de vérifier la prévalence de

la stomatite, la fréquence des pathogènes opportunistes dans la plaque prothétique et

l’accumulation de la plaque prothétique. Dans un deuxième temps, les résultats ont été

analysés ensemble afin de vérifier les facteurs de risques associés à la présence de la

stomatite prothétique, tels que la présence de levures et de Cctndida aÏbicans, la

fréquence et le mode de nettoyage des prothèses, le port des prothèses la nuit et le

tabagisme. Les sujets dentés de la cohorte MPOC ne font pas partie de la cohorte

Contrôle. Finalement, nous avons vérifié la fréquence de pathogènes opportunistes entre

les cohortes Porteurs de prothèses et Contrôle, determiné le décompte des pathogènes

par cm2 de la prothèse et déterminé le pourcentage des pathogènes par rapport à la flore

totale cultivable en aérobiose. Les tableaux des données cliniques et des résultats

microbiologiques sont dans l’Annexe III.

3.1 Réponses aux questionnaires et refus de participation

Des 27 sujets de la clinique de prosthodontie de la Faculté de Médecine Dentaire

de l’Université de Montréal invités à participer à l’étude (cohorte Prostho), un seul a

refusé de participer. Des 26 sujets, 20 sujets (76,9%) ont retourné par la poste le

questionnaire médical et le questionnaire portant sur l’hygiène buccale.

Tous les 24 participants de la cohorte MPOC ont répondu aux questionnaires

pendant la journée de la collecte des données. Les données sur le refus de participation

ne sont pas disponibles.
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Des 25 sujets composant la cohorte ContrôLe, 22 participants (88,0%) ont

retourné par la poste le questionnaire médical. Le questionnaire portant sur l’hygiène

buccale fut complété pendant la journée de la collecte de données. Personne n’a refusé

de participer.

3.2 Profil des sujets des cohortes Prostho, MPOC et Contrôle

La Figure 3.1 représente l’âge moyen des patients pour chacun des trois groupes

Prostho (66 ans), MPOC (71 ans) et Contrôle (51 ans).
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Figure 3.1 Âge moyen et écarts-types des sujets des cohortes Prostho, MPOC et

Contrôle.

3.3 Prévalence de la stomatite prothétique

L’examen buccal des sujets porteurs de prothèses chez les cohortes Prostho et

MPOC nous a permis de les catégoriser selon la classification de Newton modifiée

(grade 1, 2 et 3, sous-type A ou B). Nous avons comparé la présence de la stomatite

prothétique entre les cohortes selon cette classification (Tableau 111.1). Aucune

différence statistiquement significative ne fut remarquée à l’aide du test Kruskal—WaIlis

90 ---- -

_____
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(one—way analysis of variance) suivi du test Mann—Whitney U = 251,00 (p = 0,613). La

présence de la stomatite prothétique selon la classification de Newton modifiée (grades

1, 2 et 3, sotis—types A et B) est similaire entre les cohortes. La fréquence de la stomatite

(sans égard aux grades 1, 2 et 3, sous—types A ou B) chez la cohorte Prostho était de

42,3% et, chez la cohorte MPOC était de 47,6%. (Tableau 111.1).

Tableau 111.1 Fréquence de la stomatite prothétique selon la classification de Newton

modifiée entre les cohortes MPOC et Prostho.

Cohorte

Diagnostique MPOC Prostho

Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage

lA 3 14,3 2 7,7

lB 1 4,8 1 3,8

2A 1 4,8 4 15,4

2B 0 0,0 2 7,7

3A 1 4,8 1 3,8

3B 4 19,0 1 3,8

Sain 11 52,4 15 57,7
Stomatite 10 47,6 11 42,3

Nous avons comparé ces fréqtiences entre les cohortes et aucune différence

statistiquement significative ne fut remarquée à l’aide du test exact de Fisher (two tau)

(p = 0,774). La fréquence de la stomatite prothétique est similaire entre les cohortes

MPOC et Prostho. Trois sujets chez la cohorte MPOC présentaient une candidose au

palais mou et au pharynx. Deux d’entre eux présentaient un palais sain et le troisième

présentait une stomatite lA. Les candidoses ont été diagnostiquées par le dentiste

chercheur de l’étude pilote de l’Institut Thoracique de l’Université McGill.

Nous avons comparé la fréquence de la stomatite sous-types A ou B sans égard

aux grades 1, 2 et 3 entre les cohortes Prostho et MPOC (Tableau 111.2). Aticune
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différence statistiquement significative ne fut remarquée à l’aide du test exact de Fisher

(two tail) p = 0,670; rapport de cote (Odds ratio) de 1,750.

Tableau 111.2 Fréquence de la stomatite prothétique sous-type A et B entre les cohortes

Prostho et MPOC.

% de la cohorte
Diagnostique

MPOC Prostho

Sous—type A 50,0 63,6

Sous—type B 50,0 36,4

Sain 52,4 57,7
Stomatite 47,6 42,3

Tableau 111.3 Fréqtience de la stomatite prothétique Grade 2 et 3 entre les cohortes

Prostho et MPOC.

% de la cohorte
Diagnostique

MPOC Prostho

Grade 2 16,7 75,0

Grade 3 83,3 25,0

Sain 52,4 57,7
Stomatite 47,6 42,3

Nous avons aussi comparé la fréquence de la stomatite grades 2 et 3 sans égard

aux sous-types A et B entre les groupes Prostho et MPOC (Tableau 111.3). Aucune

différence statistiquement significative ne fut remarquée à l’aide du test exact de Fisher

(two tail) p 0,103; rapport de cote (Odds ratio) de 15,000. Cependant, il y a eu une

tendance à avoir plus de sujets atteints de la stomatite Grade 3 chez la cohorte MPOC.
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3.3.1 Comparaison entre les classifications de la stomatite prothétique

Nous avons comparé les catégories de classifications de Newton modifiée et

Budtz—Jorgensen et Bertram entre les deux cohortes afin de vérifier la correspondance

entre les catégories. Des 11 cas considérés avec un palais sain selon la classification de

Newton modifiée, il y a eu discordance dans le diagnostic d’un seul cas qui fut

catégorisé selon la classification de Budtz—Jorgensen comme légèrement enflammé. Des

cas considérés comme lA, lB, 2A et 3A selon la classification de Newton modifiée

furent considérés légèrement enflammés selon la classification de Budtz—Jorgensen.

Finalement des 4 cas considérés 3B selon la classification de Newton modifiée tous les

cas furent considérés modérément enflammés selon la classification de Budtz—

Jorgensen. Il n’y a pas eu de cas sévèrement enflammé selon la classification de Budtz—

Jorgensen (Tableau 111.4).

Tableau 111.4 Nombre des sujets de la cohorte MPOC selon les classifications de Newton

modifiée et Budtz—Jorgensen et Bertram

Newton modifiée
Budtz

Jorgensen et
PalaisBertram . lA lB 2A 2B 3A 3Bsains

Palais sains 10 0 0 0 0 0 0

Légèrement
1 3 1 0 1 0enflammé

Modérément
0 0 0 0 0 0 4enflammé

Sévèrement o o o o o o oenflammé

3.3.2 Données microbiologiques

La fréquence des levures sur la gélose Sabouraud chez la cohorte Prostho était de

42,3% et chez la cohorte MPOC, de 57,1%. Nous avons vérifié ces fréquences entre les
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cohortes (Tableau 111.5). Aucune différence statistiquement significative ne fut

remarquée à l’aide du test exact de Fisher (two tau) p = 0,3 85.

Tableau 111.5 Fréquence des levures entre les cohortes Prostho et MPOC.

Cohortes individuelles Nombre % de la cohorte porteur des levures.

Prostho (n = 26) 11 42,3

MPOC(n=21) 12 57,1

Nous avons fait le décompte des unités formatrices de colonies (UFC) des

levures sur la gélose Sabouraud, puis nous avons comparé les décomptes entre les

échantillons des plaques prothétiques des sujets des cohortes Prostho et MPOC (Figure

3.2). Dans la figure 3.2 nous avons représenté le décompte par 6 catégories. Les chiffres

répresentent les comptes des levures totales. Aucune différence statistiquement

significative ne fut remarquée à l’aide du test Kruskal—Wallis (one-way analysis of

variance) suivi du test Mann—Whitney U = 206,00 (p = 0,124).
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Figure 3.2 Présence et décompte des levures entre les cohortes Prostho et MPOC. Les

chiffres répresentent les comptes de levures totales.
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Nous avons ensuite procédé à l’identification des levures quant à la présence de

C. albicans. Nous avons considéré pour les levures un % de Candida albicans 50% ou

<50% (figure 3.3). Une différence statistiquement significative fut remarquée entre les

groupes à l’aide du test Kruskal—Walis (one-way analysis of variance), test Maim—

Whitney U 189,00 (p = 0,039). Le nombre de sujets dont le pourcentage de C.

aÏbicans est supérieur ou égal à 50%, est supérieur chez la cohorte MPOC.

25

f igure 3.3 Pourcentage de C. albicans sur le nombre total de levures entre les groupes

Prostho et MPOC.

3.4 Stomatite prothétique chez la cohorte Porteurs de

prothèses

Parce que la prévalence de stomatites et des levures n’ était pas statistiquement

significative entre les cohortes MPOC et Prostho, nous avons regroupé ces deux

cohortes pour former un groupe plus large appelé Porteurs de prothèses. Vingt un sujets

chez les Porteurs de prothèses présentaient l’une des catégories de la stomatite

prothétique selon la classification de Newton modifiée ce qui donne une fréquence de

44,7%.
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3.4.1 Donnés microbiologiques

Nous avons comparé les décomptes en UFC de levures total et le nombre des

échantillons dont le pourcentage de C. albicans était 50% ou < 50% entre les

échantillons de plaque prothétique (Figures 3.4 et 3.5) et de palais (Figures 3.6 et 3.7)

des sujets atteints de stomatite prothétique (sans égard les grades 1, 2 et 3, sous-types A

ou B) et des sujets avec un palais sain.

Une différence statistiquement significative fut remarquée entre les comptes de

levures totales des échantillons de plaque et la stomatite prothétique à l’aide du test

Kruskal—Wallis (one-way analysis of variance), Mann—Whitney U = 122,50 (p = 0,03$);

Les échantillons de plaque prothétique des sujets atteints de stomatite prothétique ont

plus de levures en comparaison aux échantillons de plaques des sujets avec un palais

sain. Aucune différence statistiquement significative ne fut remarquée entre le

pourcentage de C. albicans des échantillons de plaque prothétique et la stomatite

prothétique à l’aide du test Kruskal—Wallis (one way analyses of variance), Mann—

Whitney U = 217,00 (p = 0,169).
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Figure 3.5 Distribution des sujets selon le pourcentage de C. aïbicans identifié dans les

échantillons de plaque prothétique.
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Figure 3.6 Distribution des sujets selon les comptes de levures sur 1 cm2 de

muqueuse palatine.
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Figure 3.7 Distribution des sujets selon le pourcentage de C. albicans identifié sur 1cm2

de muqueuse palatine.

Une différence statistiquement significative fut remarquée entre les comptes des

levures des échantillons du palais et la stomatite prothétique à l’aide du test Kruskal—

Wallis (one-way analysis of variance) Mann—Whitney U = 14,50 (p = 0,013). Les

échantillons du palais des sujets atteints de stomatite prothétique ont plus de levures

totales en comparaison aux échantillons des palais sain. Ce qui suit les résulats observés

pour la plaque prothétique. Une différence statistiquement significative fut aussi

remarquée entre le pourcentage de C. albicans des échantillons des palais et la stomatite

prothétique à l’aide du test Kruskal—Wallis (one-way analysis of variance) Mann—

Whitney U 16,00 (p = 0,010). Les palais des sujets atteints de stomatite prothétique

démontrent donc une plus forte proportion de C. aÏbicans.

Les décomptes en UFC des levures et le nombre des échantillons dont le

pourcentage de C. albicans était 50% ou < 50% ont été comparés entre les plaques

prothétiques des sujets atteints de stomatites A et B (Figures 3.8 et 3.9), entre les

échantillons des plaques prothétiques des sujets atteints de stomatite sous-types A, entre

sujets avec un palais sain (Figures 3.8 et 3.9) et entre les échantillons des plaques

Oui Non

Présence de stomatite
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prothétiques des sujets atteints de stomatite sous-type B et les sujets avec un palais sain

(Figures 3.8 et 3.9).
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Figure 3.8 Décompte des levures totales obtenu sur Sabouraud entre les stomatites sous-

types A, B et le palais sain. Les cohortes MPOC et Prostho ont été regroupées.

Par contre, l’analyse statistique n’a pas permis de dégager un lien statistiquement

significatif entre la proportion de C. albicans et les sous-types A et B de stomatite à

Aucune différence statistiquement significative ne fut remarquée entre les

comptes de levures et les stomatites sous-types A et B à l’aide du test Kruskal—Wallis

(one—way analysis of variance) suivi du test Mann—Whitney U = 49,00 (p = 0,715);

aucune différence statistiquement significative ne fut remarquée entre les comptes de

levures, le sous-type A et l’absence de la stomatite à l’aide du test Kruskal—Wallis (one

way analysis of variance) Mann—Whitney U = 191,00 (p 0,221). Par contre, une

différence statistiquement significative fut remarquée entre les comptes de levures, la

stomatite sous-type B et l’absence de la stomatite à l’aide du test Kruskal—Wallis (one

way analysis of variance) Mann—Whitney U = 169,50 (p = 0,033). Les échantillons des

plaques prothétiques des sujets atteints de stomatite prothétique sous-type B ont une

quantité en UFC de levures supérieure en comparaison aux échantillons des plaques

prothétiques des palais sains.
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l’aide du test Kruskal—Wallis (one-way analysis of variance) suivi du test Mann—

Whitney U = 58,5 (p = 0,734) ou entre les sous-types A et B par rapport à l’absence de

la stomatite à l’aide du test Kruskal—Wallis (one-way analysis of variance) Mann—

Whitney U = 187,5 (p = 0,239) et U = 141,5 (p=O,273) respectivement. Il convient de

rappeler que les cohortes MPOC et Prostho ont été regroupées.
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Figure 3.9 Pourcentage de C. albicans sur le nombre total de levures entre les stomatites

sous-types A, B et le palais sain. Les cohortes MPOC et Prostho ont été regroupées.

3.4.2 Force d’association

Nous avons vérifié la force de l’association entre les comptes de levures; le

pourcentage de C. atbicans dans les échantillons des plaques prothétiques chez les

porteurs de prothèses et la présence de stomatite prothétique (sans égard aux grades 1, 2

et 3, sous-types A ou B). Une corrélation statistiquement significative fut remarquée

entre le nombre en UFC des levures et la présence de la stomatite à l’aide du test

Spearman rank, coefficient de corrélation 0,396, p = 0,006, au niveau 0,01 (two tail);

mais aucune corrélation statistiquement significative ne fut remarquée entre le

pourcentage de C. albicans et la présence de la stomatite, coefficient de corrélation

0,275, p 0,061. Nous avons aussi vérifié la force de l’association entre le compte de

levures et le pourcentage de C. atbicans dans les échantillons du palais chez les porteurs

de prothèses et la présence de stomatite prothétique (sans égard aux grades 1, 2 et 3,
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sous-types A et B) et une corrélation statistiquement significative fut remarquée entre le

compte de levures et la présence de la stomatite, coefficient de corrélation 0,732, p =

0,001, au niveau 0,01 (two tau). Finalement une corrélation statistiquement significative

fut remarquée entre le pourcentage de C. aÏbicans et la présence de la stomatite,

coefficient de corrélation 0,595, p = 0,009, au niveau 0,05 (two tail).

3.4.3 Analyses des facteurs de risque pour la stomatite prothétique

Nous avons vérifié les facteurs de risques associés à la présence de la stomatite

prothétique chez les Porteurs de prothèses, tels que la fréquence (Figure 3.10) et le mode

d’entretien des prothèses (Figure 3.11), le port de la prothèse la nuit (Figure 3.12) et le

tabagisme (Figure 3.13). Nos résultats démontrent qu’il n’y a aucune différence

statistiquement significative entre les facteurs de risque testés et la présence de

stomatite.
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Figure 3.10 Influence de la fréquence de l’entretien des prothèses sur la stomatite.

Aucune différence statistiquement significative ne fut remarquée entre la

fréquence de l’entretien de la prothèse et la stomatite prothétique à l’aide du test x2
Pearson (p = 0,724);
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Figure 3.11 Influence de la méthode d’entretien des prothèses sur la stomatite.

Aucune différence statistiquement significative ne fut remarquée entre la

méthode d’entretien de la prothèse et la stomatite prothétique à l’aide du test exact de

Fisher (two tau) p = 1,000;
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Figure 3.12 Influence du port nocturne de la prothèse sur la stomatite.
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Aucune différence statistiquement significative ne fut remarquée entre le port

nocturne de la prothèse et la stomatite prothétique à l’aide du test exact de Fisher (two

tau) p = 1,000
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Figure 3.13 Influence du tabagisme sur la stomatite.

Aucune différence statistiquement significative ne fut remarquée entre le

tabagisme et la stomatite prothétique à l’aide du test exact de Fisher (two tau) p = 0,698.

Nous avons vérifié le compte de levures en UFC et le pourcentage de C. aÏbicans

associé aux facteurs de risques de la stomatite prothétique pour les Porteurs de prothèse,

tels que le port de la prothèse la nuit (Figures 3.14 et 3.16) et le tabagisme (Figures 3.15

et 3.17). Aucune différence statistiquement significative ne fut remarquée entre le

décompte de levures et le port nocturne de la prothèse à l’aide du test Kruskal—Wallis

(one—way analysis of variance), Mann—Whitney U = 136,50 (p = 0,092) et aucune

différence statistiquement significative ne fut remarquée entre le décompte des levures et

le tabagisme à l’aide du test Kruskal—Wallis (one—way analysis of variance), Mann—

Whitney U = 132,00 (p = 1,000).

Une différence statistiquement significative fut remarquée entre le pourcentage

de C. albicans et le port nocturne de la prothèse à l’aide du test Kruskal—Wallis (one—

way analysis of variance), Mann—Whitney U = 120,00 (p = 0,020). Le pourcentage de
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Candida aÏbicans panni les levures est supérieur chez les sujets qui portent leurs

prothèses pendant la nuit et aucune différence statistiquement significative ne fut

remarquée entre le pourcentage de C. albicans et le tabagisme à l’aide du test Kruskal—

Wallis (one—way analysis of variance) Mann—Whitney U = 149,00 (p = 0,523).
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Figure 3.14 Influence du port nocturne de la prothèse sur le décompte de levures en

UFC.
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Figure 3.15 Influence du tabagisme sur le décompte de levures en UFC.
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Figure 3.16 Influence du port nocturne de la prothèse sur le pourcentage de Candida

atbicans parmi les levures.
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Figure 3.17 Influence du tabagisme sur le pourcentage de Candida albicans parmi les

levures.
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3.5 Pathogènes opportunistes entre les cohortes MPOC et

Prostho

Dans cette section nous démontrons le résultat de l’analyse qualitative des

échantillons des plaques prothétiques des cohortes MPOC et Prostho par rapport à la

présence de pathogènes opportunistes selectionnés.

3.5.1 Fréquence des pathogènes opportunistes

Dans la cohorte MPOC, Pseudomonas aeruginosa était présent dans la plaque

prothétique d’un seul sujet (4,8%), Enterobacter cloacae dans la plaque de 2 sujets

(9,5%), StapÏzytococcus spp. coagulase négative dans 2 sujets également (9,5%) et

Staphylococcits aureus dans 3 participants (14,3%). Les levures et bacilles Gram-

négatifs étaient présents dans le plus grand nombre de participants, 12 (57,1%) et 4

(19,0%) respectivement. Les micro-organismes Escherichia cou, KÏebsieÏÏa spp.,

Haemophilus inflttenzae, Legionelta spp. et Mvcobacteries atypiques n’ont pas été

détectés.

Dans la cohorte Prostho, EscÏzericitia cou a été trouvé dans la plaque prothétique

d’un seul participant (3,8%), Pseudomonas aeruginosa a été trouvé dans la plaque de 2

sujets (7,7%), Staphytococcus spp. coagulase négative dans 7 (26,9%), StaphyÏococcus

aureus dans un seul sujet (3,8%). Les levures et bacilles à Gram-négatifs étaient présents

chez 11 (42,3%) et 2 sujets (7,7%) respectivement. Les micro-organismes Enterobacter

cÏoacae, Ktebsiella spp., Haemophitus influenzae, Legionetta spp. et Mycobacteries

atypiques n’ont pas été détectés. Le résultat d’analyse qualitative est représenté au

Tableau 111.6. Aucune différence statistiquement significative ne fut remarquée à l’aide

du test exact de Fisher (two tail). Les valeurs de p sont décrites dans le Tableau 111.6.

3.5.2 L’accumulation de la plaque prothétique

Nous avons comparé l’accumulation de la plaque prothétique évaluée par l’indice

additif entre les cohortes MPOC et Prostho et une différence statistiquement

significative fut remarquée à l’aide du test Mann—Whitney U = 103,0 (p = 0,000).
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L’accumulation de la plaque prothétique chez la cohorte MPOC est significativement

supérieure par rapport à la cohorte Prostho. L’indice de la plaque chez la cohorte Prostho

et MPOC variaient de O à 1,6 (moyenne de 0,2) et de O à 2,0 (moyenne de 0,8)

respectivement.

Tableau 111.6 Prévalence des pathogènes opportunistes dans les plaques prothétiques des

cohortes MPOC et Prostho

MPOC Prostho
Test exact de(n=21) (n=26)

.. . . FisherEspeces identifiees
. . (two tau)

Proportion Proportion
Nombre Nombre P(%) (%)

Pseudoinonas aeruginosa 1 4,8 2 7,7 1,000

Escherjchja cou 0 0 1 3,8 0,579

KÏebsielÏa spp. O 0 0 0 0,579

Enterobacter cloacae 2 9,5 0 0 0,579

Staphytococcus SPP. 2 9,5 7 26,9 0,160Coagulase negative

Staphytococcus aureus 3 14,3 1 3,8 0,311

Haenzophilus influenzae O O O O —

Legionelta spp. O O O O —

Mycobacterie atypique O O O O —

Levures 12 57,1 11 42,3 0,385

Bacilles à Grarn-ngatifs 4 19,0 2 7,7 0,386

3.6 Pathogènes opportunistes entre les cohortes Porteurs de

prothèses et Contrôle

Nous avons regroupé encore les sujets porteurs de prothèses des cohortes MPOC

et Prostho pour former la cohorte Porteurs de prothèses. Dans cette section nous
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démontrons les résultats d’analyse qualitative des échantillons des plaques prothétiques

et dentaires des cohortes Porteurs de prothèses et Contrôle.

3.6.1 Fréquence des pathogènes opportunistes

Dans la cohorte Porteurs de prothèses, Psettdonzonas cteruginosa fut trouvé dans

la plaque prothétique de 3 sujets (6,4%). Escherichia cou dans la plaque prothétique

d’un sujet (2,1%) et Enterobacter cÏoacae dans la plaque de 2 sujets (4,2%).

Staphylococcus spp. coagulase négative a été trouvé dans la plaque de 9 sujets (19,1%)

et StapÏzyÏococcus aureus chez 4 participants (8,5%). Les levures étaient présentes chez

18 sujets (38,3%). Les micro-organismes KÏebsielÏa spp., Haemophilus iîfluenzae,

Legionella spp. et Mycobacteries atypiques n’ont pas été détectés dans les plaques

prothétiques.

Dans la cohorte Contrôle, Enterobacter ctoacae fut trouvé dans la plaque

dentaire d’un seul participant (4%). StapÏzylococcus spp. coagulase négative a été trouvé

chez 5 sujets (20%), Staphytococcus attreus chez 2 sujets (8%), les levures chez 5 sujets

(20%) et bacilles à Gram-négatifs étaient présents dans la plaque de 3 participants

(12%). Les micro-organismes Pseudoinonas aeruginosa, Esche richia coi Ktebsie lia

spp., Haemophilus influenzae, LegioneÏÏa spp. et Mycobacte rie atypique étaient absentes

des plaques dentaires. Le résultat d’analyse qualitative est représenté au Tableau 111.7.

En ce qui concerne la fréquence des levures, une différence statistiquement

significative fut remarquée entre les cohortes à l’aide du test exact de Fisher (two-tail).

La fréquence des levures est supérieure chez les Porteurs de prothèses. En ce qui

concerne la fréquence des autres bactéries, aucune différence statistiquement

significative ne fut remarquée entre les cohortes à l’aide du test exact de Fisher (two

tau). Les valeurs de p sont inscrites dans le Tableau 111.7.
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Tableau 111.7 Pathogènes opportunistes dans les plaques prothétiques de la cohorte

Porteurs de prothèses et dans les plaques dentaires de la cohorte Contrôle

Plaque prothétique Plaque dentaire Test exact
(n=47) (n=25) de Fisher

Espèces identifiées (two tau)
Proportion ProportionNombre Nombre P(%) (%)

Pseudornonas
3 6,4 0 0 0,547aeruginosa

Esctierichia cou 1 2,1 0 0 1,000

Kiebsiella spp. O 0 0 0 1,000

Enterobacter cÏoacae 2 4,2 1 4 1,000

$taphyÏococcusspp.
9 19,1 5 20 1,000coagulase negative

Staphylococcus aureus 4 8,5 2 8 1,000

Haemophilus o o o o —

influenzae

HaemophiÏus
34 72,3 16 64 Ndparanifluenzae

Legionella spp. O O O O —

Mycobacteries o o o o —atypiques

Levures 18 38,3 5 20 *0,047

Bacilies à Gram
6 12,8 3 12 1,000

negatifs

Nd — non determiné. *différence statistiquement significative

3.6.2 Décompte des pathogènes opportunistes par cm2 de prothèse.

Le nombre des colonies en UFC fut évalué pour chaque micro-organisme

recherché à partir des milieux solides de cultures pour l’isolation initiale. Le décompte

total des micro-organismes d’intérêt sur chacun des milieux fut divisé pour la surface

moyenne d’une prothèse qui est de 9,98 cm2. Le nombre de cas, la concentration des

pathogènes en UFC/30m1 et le décompte par centimètre carré sont représentés dans les
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Tableaux 111.8 et 111.9 Le Tableau 111.8 fut divisé en Tableau III.$.a et réfère à la cohorte

MPOC, III.$.b réfère à la cohorte Prostho et le Tableau 111.9 réfère à la cohorte Contrôle.

Tableau III.8.a Concentration des pathogènes opportunistes dans 30m] et sur 1cm2 chez

la cohorte MPOC.

UFC/cm2 deCas Pathogènes UFC/30m1
la prothèse

Bacilles à Gram-négatifs (Acinetobacter baunianni /1 . Confluence Ndcalcoaceticus.)

2
P. aeruginosa 3 900 390
E.cloacae 450 45

Bacilles à Gram-négatifs (Acinetobacter bauniaizni /
40 000 4 00$calcoaceticus)

4 Levures (C. atbicans et C. tropicatis) 156 000 15 631

5 Levures (C. atbicans, C. tropicatis et C. gtabrata) 63 900 6 402

6 Levures (C. albicans et C. tropicatis) 2 634 000 263 927

7 Levures (C. albicans et C. tropicatis) 5 700 571

8 Levures (C. albicans et C. tropicatis) 75 600 7 575

9
StaphvÏococcus spp. Coagulase négative 300 30
Levures (C. albicans) 7 290 000 730 460

10 Levures (C. atbicans et C. glabratas) 478 410 47 936

11 Bacilles à Gram-négatifs (Stenotrophomonas mattopÏtilia) 139 500 13 977

12 Levures (C. atbicans) 300 30

13 Levures (C. albicans et C. tropicatis) 70 590 7 073

Bacilles à Gram-négatifs (Chiyseoinonas tuteota) 2 700 270

14
E. ctoacae 1 050 105
Staphytococcus spp. coagulase négative 450 45
Levures (C. albicans) 7 650 766

15
aureus 4 500 450

Levures (C. atbicans) 322 410 32 305

16 S. aureus 300 30

17 Levures (C. atbicans) 18 150 1 818

1$ S. aureus 2 100 210

Nd — non déterminé.
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Tableau III.$.b Concentration des pathogènes opportunistes dans 30m! et sur 1cm2 chez

la cohorte Prostho.

UFC/cm2 de la
Cas Pathogènes UFC/30m1

prothèse

19 Bacilles à Gram-négatifs (Chryseomonas luteola) 450 45

20 Levures (C. albicans) 60 000 6 012

21
• aureus 300 30
Levures (C. albicans) 6 600 661

22 Levures(Nd) 1500 150

23 Staphytococcus spp. Coagulase négative 900 90

24
P. aeruginosa 300 30
Levures (C. albicans et C. gÏabrata) 1 500 150

25 Levures(Nd) 3 150 315

26 Staphytococcus spp. Coagulase négative 300 30

27
cou 750 75

Levures (C. albicans et C. glabrata) 49 350 4 944

2$
StaphyÏococcus spp. Coagulase négative 600 60
Levures (C. albicans) 21 450 000 2 149 29$

29
Staphylococcus spp. Coagulase négative 1 $00 180
Levures (C. albicans) $10 000 81162

30 Staphytococcus spp. Coagulase négative 150 15

31 P. aeruginosa 600 60

32
Staphylococcus spp. Coagulase négative 150 15
Levures (C. glabrata) 900 90

33 Levures (C. glabrata) 300 30

34
Staphylococcus spp. Coagulase négative 350 35
Levures (C. glabrata et C. tropicalis) 10 500 1 052

35 Bacilles à Gram-négatifs (Pseudomonasputida) 1 200 120

Nd — non disponible.
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Dans les 47 plaques prothétiques de la cohorte Porteurs de Prothèses, 35 plaques

(74,5%) présentaient au moins l’un des micro-organismes recherchés. Les bacilles à

Gram-négatifs Acinobacte baurnanni/catcoaceticus, Stenotrophomonas mattophilia,

Pseudomonas putida et Chïyseomonas tuteola étaient présents dans 6 (17,1%) des 35

cas. Les levures étaient présentes dans 23 (65,7%) des 35 plaques et Candida albicans

était présente dans 78,3% des 23 cas avec levures. Candida glabrata et Candida

tropicatis, ensemble ou séparés, associés ou non à C. atbicans, étaient présents dans

52,2% des cas avec levures. 34,8% des cas présentant la présence de levures avaient la

présence concomitante de Staphylococcus aureus ou de StapÏzytococci spp. coagulase

négative.

Dans les 25 plaques dentaires de la cohorte Contrôle, 13 plaques (52%)

présentaient l’un des pathogènes récherché. Les bacilles à Gram-négatifs,

Stenotrophornonas maltophilia et Pseudornonas luteota étaient présents dans 3 (23,1%)

des 13 plaques. Les levures étaient présentes dans 6 (46,2%) des 13 cas et Candida

atbicans était présent dans 83,3% des cas présentant des levures. Candida glabrata a été

détecté chez 16,7% des cas. Des 6 cas de levures dans la cohorte Contrôle, 33,3% avait

la présence concomitante de Staphytococcus aureus ou Staphytococci spp. coagulase

négative.

Afin d’avoir un repère sur le pourcentage des pathogènes opportunistes par

rapport à la flore totale, le nombre total de chacun des pathogènes fut divisé par le

nombre total des micro-organismes sur la gélose sang en aérobiose. Pseudornonas

aeruginosa, les Entérobactéries, Staphylococcus spp. coagulase négative,

Staphytococcus aureus et les bacilles à Gram-négatifs étaient présents à moins de 1% de

la flore totale en aérobiose chez les deux cohortes (Porteurs de prothèses et Contrôle).

Les levures variaient de 0,007 à 6,7% de la flore totale en aérobiose chez la cohorte

Porteurs de prothèses et étaient présents à moins de 1% de la flore totale chez la cohorte

Contrôle. Les micro-organimes étaient présents sur la prothèse à une concentration qui

variait de 15 à 2 149 298 UFC/cm2.
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Tableau 111.9 Concentration des pathogènes opportunistes dans 30m1 chez la cohorte

Contrôle.

Cas Pathogènes UFC/30m1

1 Levures (C. albicans) 300

2 Bacilles à Gram-négatif (Stenotrophomonas maltophitia) 1 200

3
Staphylococcus aureus 450
Levures (C. albicans) 4 900

4 Staphylococcus auretts 1 800

5 Levures (C. albicans) 12 375

6
Bacilles à Gram-négatif (Stenotrophomonas. inaltophilia) 900
Levures (C. glabrata) 1 800

7
Staphytococcus spp. Coagulase négative 300
Levures (C albicans) 3 600

8 Staphylococcus spp. Coagulase négative 600

9 Staphylococcus spp. Coagulase négative 300

10 Levures (C. albicans) 6 200

11 Staphylococcus spp. Coagulase négative 300

12
E.cloacae 14550
Bacilles à Gram-négatif (Pseudomonas luteola) 22 200

13 Staphylococcus spp. Coagulase négative 600

3.7 Présence des pathogènes opportunistes dans les plaques

dentaires des sujets de la cohorte MPOC

Les plaques dentaires des trois sujets complètement dentés aux maxillaires

supérieur et inférieur (1 femme! 2 hommes) atteints de maladie pulmonaire obstructive

et chronique ont été analysés. L’un des sujets présentait Staphylococcus spp coagulase

négative, Haernophilus influenzae (sérotype: souche non capsulée, biotype: II) et

Haemophilus parainfluenzae. L’autre ne portait aucune des espèces recherchées. Le

troisième sujet présentait Haernophilus parainfluenzae (Annexe III).



CHAPITRE 4

DISCUSSION

4.1 La stomatite prothétique et les levures entre les cohortes

MPOC et Prostho

4.1.1 La stomatite prothétique

La prévalence de la stomatite (sans égard aux grades 1, 2 et 3, sous-types A ou

B) des cohortes MPOC et Prostho est semblable aux résultats des études précédentes

(Tableau Li) et la différence n’est pas significativement différente entre les cohortes.

Cependant quand on analyse la stomatite en considérant les Grades 2 et 3, le groupe

MPOC a une tendance à avoir plus de stomatites Grade 3 en comparaison au groupe

Prostho. Avec une taille d’échantillon de 22 sujets atteints de stomatite Grade 2 ou 3, il

serait possible de détecter une différence statistiquement significative à un alfa de 0,05

et un pouvoir de 0,80. Jusqu’à quel point cette tendance serait-elle significative

cliniquement est une question à se poser. Quand on considère les sous—types A et B, la

cohorte MPOC présente une proportion plus grande de sous-type B par rapport à la

cohorte Prostho. Le sous—type B peut indiquer une inflammation plus étendue menant à

la colonisation par les levures (Barbeau et aÏ., 2003). La cohorte MPOC comporte une

proportion légèrement supérieure de sujets dont l’inflammation est plus étendue.

Les cohortes MPOC et Prostho sont composés de sujets ambulatoires mais avec

des caractéristiques différentes. Les sujets de la cohorte MPOC sont atteints d’une

maladie pulmonaire obstructive et chronique stable tandis que les sujets de la cohorte

Prostho sont en bonne santé. Les sujets du groupe MPOC n’avaient pas d’exacerbation

de la maladie au moment de la recherche et ne recevaient aucun antibiotique,

médicament indiqué dans cette condition. Cependant la gestion de cette maladie stable

inclut l’administration des corticostéroïdes systémiques (Hunter et King, 2001).

Quelques sujets prenaient ce médicament par inhalation. Il est connu que les
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corticostéroïdes systémiques ont des effets profonds sur la distribution et la fonction des

neutrophiles, des monocytes et des lymphocytes qui prédisposent aux infections

fongiques opportunistes (Peter et ctl., 2002). La cohorte MPOC présentait une

accumulation de plaque prothétique significativement supérieure par rapport à la cohorte

Prostho. Il a été suggéré qu’une hygiène orale et prothétique pauvre est un facteur

prédisposant à la stomatite prothétique (Sakki et al., 1997; Konink, 1999; Kulak et al.

2002; Khasawneh et Al—Wahadni, 2002). Cependant, certaines études (Barbeau et aï.

2003) n’ont en effet pas permis d’établir un lien ferme entre l’accumulation de plaque et

le développement de la stomatite prothétique. L’autre facteur qui pourrait influencer la

stomatite est le statut des prothèses (prothèses vieilles et mal ajustées) remarquées par le

chercheur pendant la collecte des données des sujets de la cohorte MPOC. L’âge n’est

vraisemblablement pas une cause pour expliquer la différence observée.

L’administration des corticostéroïdes systémiques peut expliquer la tendance (p = 0,103)

d’avoir plus de stomatites de Grade 3, la présence des candidoses au palais mou et au

pharynx chez les sujets de la cohorte MPOC et une proportion plus grande, mais pas

statistiquement significative, de sujets atteints de stomatite du sous—type B.

4.1.2 Comparaison entre les classifications de la stomatite prothétique

Selon nos résultats de la comparaison entre les classifications, les trois grades de

Newton (grades 1, 2 et 3) peuvent être considérés comme un léger érythème sans

réaction de douleur selon la classification de Budtz-Jorgensen. Les cas considérés

comme un érythème s’accompagnant d’une réaction hyperplasique sur les quatre

quadrants du palais (3B) selon la classification de Newton modifiée furent tous

considérés par un érythème distinct avec une réaction de douleur, selon la classification

de Budtz—Jorgensen. Donc, le grade 3 de Newton (érythème s’accompagnant d’une

réaction hyperpiasique) peut ou non être suivi d’une réaction de douleur. Les grades 1 et

2 de Newton ne sont pas accompagnés de la douleur selon cette étude. La classification

de Budtz—Jorgensen ne considère pas le degré d’inflammation et la douleur semble être

déterminante.
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4.1.3 L’accumulation de la plaque prothétique

L’accumulation de la plaque prothétique chez la cohorte MPOC est

significativement supérieure par rapport à la cohorte Prostho. Nos résultats sont

semblables aux résultats présentés par Scannapieco et al. (1998), où les sujets avec une

bronchite chronique et/ou l’emphysème avaient une santé orale plus faible que les sujets

sans maladie chronique. Notre étude ainsi que l’étude de Scannapieco furent réalisées

chez des sujets ambulatoires et non—institutionnalisés. L’hypothèse pour expliquer la

faible accumulation de la plaque prothétique chez la cohorte Prostho est que les patients,

se présentant à la clinique de prosthodontie, nettoyaient leurs prothèses de façon plus

rigoureuse le jour du rendez—vous. Tandis que chez la cohorte MPOC les patients se

présentaient à l’hôpital sans se préoccuper de l’entretien de leurs prothèses.

4.1.4 Les levures

Bien qu’il n’y ait pas de différences significatives dans les décomptes des levures

entre les cohortes MPOC et Prostho, il semble y avoir une tendance chez la cohorte

MPOC à avoir des prothèses arborant plus de levures avec une prépondérance de C.

atbica,zs. Cette différence peut être expliquée par deux facteurs à notre avis.

Premièrement, les sujets MPOC sont atteints d’une condition inflammatoire chronique

avec prise de médicaments de façon sporadique (antibiotiques, corticostéroïdes) qui

pourraient avoir une influence, même si, au moment de notre étude, certains sujets ne

prenaient aucune médication. La MPOC est une maladie encore peu comprise, mais il

est possible que certains facteurs systémiques dont les dérivés de l’oxygène (Hahman,

2002, Kostikas et al., 2003), et les cytokines pro—inflammatoires (Barnes, 2003) puissent

se retrouver dans la salive en altérant le micro-environnement local et en favorisant un

déséquilibre de la flore buccale. D’un autre côté, les sujets MPOC se retrouvent

régulièrement en milieu hospitalier et peuvent de ce fait entrer en contact avec une flore

de pathogènes opportunistes variée. Il a déjà été démontré que les sujets hospitalisés sont

plus fréquemment colonisés par certains pathogènes dont les levures. Quoiqu’il en soit

cette plus grande colonisation des prothèses par C. albicans chez les sujets MPOC ne se

traduit pas par une prévalence significativement plus grande de la stomatite pour cette
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cohorte. Finalement, Percival et aÏ. (1991) suggère que la fréquence et les comptes

viables de levures dans la salive augmentent avec l’âge probablement en raison des

changements de l’activité des défenses de l’hôte ou d’une diminution de la production

salivaire. Que la différence d’âge entre les cohortes MOPC et Prostho puisse contribuer

aux différences microbiologiques observées ne peut être complètement exclue.

4.2 La stomatite prothétique et les levures dans la cohorte

Porteurs de prothèses

Nous avons regroupé nos cohortes MPOC et Prostho pour avoir un groupe plus

large et la prévalence de la stomatite dans ce nouveau groupe est semblable aux résultats

des études précédentes (Tableau 1.1) et aussi aux groupes pris individuellement. Nous

avons trouvé une relation significative entre la présence de stomatite prothétique et le

décompte en UFC des levures pour les échantillons du palais et la plaque prothétique.

Nos résultats, comme dans d’autres études (Davenport, 1970; Kulak et aÏ., 2002),

confirme l’association entre la présence des levures et la stomatite prothétique.

Davenport (1970) a démontré que l’intrados de la prothèse et la muqueuse en contact

avec celle—ci étaient plus colonisées par les levures chez les patients atteints de stomatite

que chez ceux avec des palais sain. Selon cette étude, la stomatite prothétique est

associée à une prolifération du Candida qui se retrouve principalement sur la surface de

la prothèse plutôt que sur la muqueuse enflammée. Dans notre étude, nous n’avons pas

fait une analyse entre la présence de levures sur les prothèses en comparaison à la

présence de levures sur la muqueuse palatine. Nous avons trouvé une relation

significative entre la présence de stomatite prothétique et le pourcentage de Candida

aÏbicans pour les échantillons du palais mais pas pour la plaque prothétique. Il se

pourrait que d’autres espèces de Candida, comme C. glabrata et C. tropicalis, soit

présents dans la plaque prothétique de sujets atteints de stomatite alors que sur le palais

enflammé il y a une prédominance de C. albicans.

En ce qui concerne les sous-types A et B, il n’y a pas de différence entre la

quantité de levures et le pourcentage de C. aÏbicans entre eux. Il n’y a pas eu de

différence statistiquement significative entre stomatite prothétique sous-type B et palais



81

sain en ce qui concerne le pourcentage de C. albicaizs. Cependant les échantillons de

plaque prothétique des sujets atteints de stomatite prothétique sous-type B ont une

quantité de UFC des levures supérieure en comparaison aux échantillons des palais sain.

Ces résultats étaient attendus et confirment les résultats de Barbeau et aÏ. (2003). Selon

les auteurs, la présence des levures sur la prothèse est probablement liée à l’inflammation

plus étendue (la stomatite sous-type B) et l’inflammation vient avant la colonisation par

Candida spp. Cette étude présume que les sous—types A et B représentent différentes

conditions dans l’évolution de la maladie. Indépendamment des grades de Newton, le

sous—type A peut être décrit comme un état inflammatoire local sans

colonisationlinfection microbienne et le sous—type B peut indiquer une inflammation

plus étendue menant à la colonisation des levures.

4.2.1 Force d’association

Nous avons trouvé une forte association entre le nombre de levures dans les

échantillons des plaques prothétiques et la présence de stomatite. Puis, une forte

association entre le nombre de levures et le pourcentage de C. aÏbicans dans les

échantillons du palais et la présence de stomatite prothétique. Cependant nous n’avons

pas trouvé une forte association entre le pourcentage de C. albicans dans les échantillons

des plaques prothétiques et la présence de stomatite prothétique. Ceci peut indiquer que

d’autres espèces de Candida peuvent jouer un rôle important dans la stomatite ou que

d’autres micro-organismes peuvent avoir un rôle à jouer. La cohabitation de différentes

espèces de Candida sur les prothèses et l’association avec la stomatite a été trouvée dans

une autre étude (Barbeau et al., 2003).

4.2.2 Facteurs de risque

Nous avons trouvé une relation entre le port nocturne de la prothèse et le

pourcentage élevé de Candida atbicans parmi les levures. Seuls 3 des 19 sujets de la

cohorte Prostho n’enlevaient pas la prothèse la nuit comparativement à 12 des 21 sujets

de la cohorte MPOC. Nous avons déjà vu que le pourcentage de C. aÏbicans était

supérieur dans les plaques du groupe MPOC. Le fait de conserver la prothèse durant de
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longues périodes de temps peut contribuer à irriter la muqueuse palatine sans lui donner

de répit. De plus, les conditions physico-chimiques qui prévalent sous une prothèse sont

différentes de celles retrouvées sur une muqueuse non recouverte. En effet, la tension en

oxygène est susceptible de diminuer sous cette prothèse en changeant donc le potentiel

redox. De plus, le flux salivaire diminue naturellement durant la nuit (Schneyer et al.,

1956, Watanabe et al., 1995) et la prothèse dentaire contribue à la modification du flux

salivaire (Streckfus et aÏ., 1993, Niedermeier et aÏ., 2000) tout en coupant la muqueuse

palatine des effets bénéfiques de la salive (pouvoir tampon, présence d’agents anti

bactériens etc.) (Narhi et al., 1994, Watanabe et al., 1999). Nous croyons que ces

changements dans les conditions physico-chimiques pourraient influencer la flore

microbienne locale.

Contrairement à l’étude de Sakld et al. (1997), nous n’avons pas trouvé une

différence statistiquement significative entre le décompte de levures en UFC et le

tabagisme. Également non significatif était le pourcentage de C. albicans et le

tabagisme. Dans notre étude le tabagisme ne semble pas influencer le compte de levures

et le pourcentage de C. albicans sur les prothèses ni le port continuel des prothèses sur le

nombre de levures. La différence observée entre notre étude et les études précédentes

pourrait s’expliquer par la taille de notre échantillon ainsi que la faible association entre

le tabagisme et la stomatite. Par exemple dans le cas de tabagisme seulement 8 sujets

faisaient usage de cigarettes dans notre étude.

Nous n’avons pas trouvé une relation entre la présence de la stomatite

prothétique et les facteurs de risques tels que la fréquence et la façon d’entretenir les

prothèses, le port de la prothèse la nuit et le tabagisme. Plusieurs publications montrent

que ces variables sont importantes dans l’étiologie de la stomatite (Davenport, 1970;

Sakld et al., 1997). Il faut toutefois mentionner que l’étude de Barbeau et al. (2003) n’a

pu démontrer de lien entre l’entretien de la prothèse et la stomatite prothétique. Il est

possible que ce lien existe mais qu’il soit minime. Il faut se rappeler que les études sur la

stomatite portent presque exclusivement sur une prise de données ponctuelle dans la vie

des sujets. Cet «instantané» ne reflète probablement pas l’histoire globale des sujets et,

ainsi, certains paramètres ou associations peuvent ne pas apparaître. Une étude idéale
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devrait porter sur le suivi longitudinal de quelques patients. Cependant dans notre étude

elles ne semblent pas jouer un rôle important.

4.3 Les pathogènes opportunistes entre les cohortes MPOC et

Prostho

Il n’y a aucune différence entre la présence des pathogènes opportunistes dans les

plaques prothétiques entre les cohortes MPOC et Prostho. Tous les sujets des cohortes

MPOC et Prostho étaient des patients ambulatoires, ce qui veut dire qu’ils ne séjournent

pas dans les cliniques très longtemps. Les études sur la colonisation par les bactéries

aérobies et l’accumulation de plaque dentaire ont été réalisées chez les patients dans des

maison de repos ou hospitalisés (Scannapieco et aÏ. 1992; Fourrier et aÏ., 1998; Russel et

aÏ., 1999). En dépit dune attention médicale particulière donnée aux résidants de maison

de repos, leur santé orale est considérée comme pauvre par rapport à la population

générale. Dans un portrait réalisé auprès de personnes âgées en perte d’autonomie dans

les centres d’hébergement de longue durée de la Montérégie, les soins bucco—dentaires

pour les personnes possédant des dents naturelles étaient plus difficiles et le brossage des

dents nécessitait beaucoup de temps et de disponibilité de la part du personnel (Crelier et

Corbeil, 1999).

Un environnement institutionnel favorise l’exposition constante aux micro

organismes à travers les contacts avec le personnel et les autres résidants. De plus, la

circulation d’air est limitée, ce qui pourrait favoriser la concentration des micro—

organismes présents dans l’air. Les résidants des maisons de repos reçoivent de

multiples médicaments, parfois des antibiotiques qui peuvent changer la flore buccale

favorisant la colonisation par les bacilles Gram—négatifs. Les médicaments qui

provoquent la xérostomie peuvent aussi augmenter le risque de colonisation par les

pathogènes (Limeback, 1998). Une étude entre patients, de centres d’hébergement de

longue durée et patients ambulatoires tous dentés, a montré que presque la moitié des

patients institutionnalisés présentaient une xérostomie sévère et que leur plaque dentaire

était plus fréquemment colonisée par les bactéries anaérobies (Terpenning et aÏ., 1993).
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Dans les hôpitaux, l’établissement des micro-organismes pathogènes

respiratoires exogènes dans la cavité buccale peut être facilité également par la

xérostomie et l’administration des antibiotiques. Les sources possibles de ces micro

organismes sont multiples et incluent les rince—bouche, les appareillages d’aspiration, les

inhalateurs, la nourriture, les boissons, les autres patients et les membres du personnel de

l’hôpital (Scannapieco et al., 1992).

Aucune de nos cohortes ne comportait des sujets institutionnalisés ni hospitalisés

ce qui peut expliquer la faible prévalence et le faible nombre de pathogènes

opportunistes dans les cohortes. Ce résultat suggère que d’autres facteurs tels que

l’environnement ou la prise de médicaments peuvent jouer un rôle important dans la

colonisation de la cavité orale par les pathogènes respiratoires.

4.4 Les pathogènes opportunistes entre les cohortes Porteurs

de prothèses et Contrôle

4.4.1 Fréquence et concentration des pathogènes opportunistes

En ce qui concerne la fréquence des pathogènes opportunistes dans les plaques

prothétiques et dentaires, aucune différence statistiquement significative ne fut

remarquée entre les cohortes Porteurs de Prothèses et Contrôle, sauf en ce qui concerne

les levures.

4.4.1.1 Les levures

Dans notre étude 38,3% des sujets porteurs de prothèses et 20% des sujets dentés

démontraient la présence de levures. Nous avons trouvé une étude qui démontre la

présence de C. albicans dans la plaque dentaire de 15% des sujets (Percival et al., 1991).

Dans le livre édité par Smith et MacFarlane (1999) sur la présence des pathogènes dans

les plaques dentaires, les auteurs commentent que les levures semblent être affectées par

la présence ou l’absence des appareils intra oraux. Il est connu que les levures adhèrent
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au polymère des prothèses (Thailade et Budtz—Jorgensen, 198$; Ôhman et al., 1995;

Matsuura et al., 1997; Canon et al. 1999).

4.4.1.2 Les levures en association à d’autres pathogènes

Des 23 cas de sujets avec présence de levures dans les échantillons de plaque

prothétique et 6 cas de levures dans les plaques dentaires, 34,8% et 33,3%

respectivement démontraient la présence concomitante de StapÏzylococcus aureus ou

Staphytococci spp. coagulase négative. Les combinaisons levures/bactéries telles que des

Candida albicans et S. aureus ne sont pas rares. Tawara et al. (1996) ont trouvé des S.

auretts et des C. atbicans dans 14 (48,3%) des surfaces de prothèse. Des colonies mixtes

de Candida spp. et S. aureus ont été trouvées sur la gélose Sabouraud selon une autre

étude (Jennings et MacDonald, 1990). Plusieurs observations présentant les levures

comme libérateurs des facteurs de croissance pour les bactéries ont été réalisées. Ceci

peut expliquer la grande fréquence des infections combinées des Candida spp et S.

aureus ou d’Entérobactérie (Dahién et al., 1922).

Candida gtabrata et Candida tropicaÏis étaient présentes dans 52,2% des

échantillons positifs de plaques prothétiques pour les levures, alors que Candida

glabrata était rétrouvé dans 16,7% des échantillons où les levures étaient présentes.

D’autres études ont rapporté la présence de Candida albicans, Candida tmpicalis et

Candida glabrata dans la cavité orale (Ohman et al., 1995; Smith et Macfarlane, 1999;

Barbeau et al., 2003). Dans le livre de Smith et Macfarlane (1999), les auteurs

démontrent que d’autres espèces de Candida ont émergé récemment en tant que micro-

organismes pathogènes significatifs dans des environnements de soins intensifs, en

particulier C. tropicalis, C. gtabmta et C. parasilosis.

4.4.1.3 Bacilles entériques Gram-négatifs (Pseudornoitas aerugiizosa, Ktebsielta

pneumoniae, Enterobacter spp., Escherichia cou)

Dans cinq études réalisées entre 1984 et 1997 avec différentes cohortes, la

prévalence des bacilles entériques Gram—négatifs variait de O à 64,7% pour la plaque

dentaire supra-gingivale et pour la plaque prothétique. Il faut remarquer que la plus
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grande fréquence des entérobactéries était dans la plaque dentaire des patients de l’unité

de soins intensifs (Tableau 1.7). Dans notre étude la prévalence des Enterobacteriaceae

(EscÏzerichia cou et Ente robacter cÏoacae) et Psettdomonas aeruginosa sur la surface

des prothèses était basse, (6,4%) et (6,4%) respectivement (Tableau 111.7). Plus faible

encore était la prévalence de ces espèces dans les plaques dentaires, (4%) et (0%)

respectivement. Selon les résultats des études de Scannapieco et al. (1992) où le groupe

contrôle était composé de sujets ambulatoires d’une clinique dentaire, ces bactéries n’ont

pas été trouvées dans la plaque supra-gingivale. L’absence des P. aeruginosa dans la

cavité orale des sujets en bonne santé a été démontrée dans une autre étude publiée par

Scannapieco et al. (1992). D’autres études présentées par les auteurs suggèrent que

certaines espèces de Pseudornonas et Enterobacteriaceae sont présentes dans la cavité

orale en faible nombre et qu’il y a une augmentation de ces espèces dans la plaque sous-

gingivale des patients en bonne santé, atteints de maladie parodontale et qui ont été

traités avec des antibiotiques.

4.4.1.4 Haernophitus inflzcenzae

Chez l’homme les HaemopÏziiits spp. sont trouvés dans pratiquement tous les

échantillons salivaires et 95% des échantillons de plaque supra-gingivale et sous-

gingivale. Dans notre étude Haemophilus influenzae n’a été trouvé ni dans la plaque

prothétique ni dans la plaque dentaire des sujets de la cohorte Contrôle. Cependant

HaemophiÏus parainfluenzae était présent dans 72,3% des plaques prothétiques et 64%

des plaques dentaires. Les HaemophiÏus spp. sont trouvés à des proportions inférieures

ou égales à 1,5% du total de la microflore cultivable (Liljemark et aï., 1984; Gillespie et

al., 1994). Dans l’étude de Eliasson et at. (1992) avec frottis de la muqueuse palatine, la

différence principale entre les patients présentant la stomatite grades 2 et 3 et les autres

individus avec un palais sain ou atteints de stomatite 1, était la plus grande présence des

Haemophilus parainfluenzae dans les grades 2 et 3. L’auteur suggère que l’étiologie de

la stomatite prothétique grades 2 et 3 inclut l’infection microbienne des muqueuses.
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4.4.1.5 Staplzytococcus aureus

La prévalence des staphylocoques dans des études réalisées entre 1983 et 1996

avec différentes cohortes variait de O à 12% pour la plaque dentaire supra-gingivale et de

5 à 100% pour la plaque prothétique (Tableau 1.7). Dans notre étude la prévalence de S.

aureus était de 8% pour la plaque dentaire et de 8,5% pour la plaque prothétique. Les

espèces de Staphytococcits coagulase négative ont eu une prévalence de 20% pour la

plaque dentaire et 19,1% pour la plaque prothétique. En ce qui concerne le pourcentage

par rapport à la flore totale en aérobiose, une étude démontre une concentration de S.

aureus pouvant atteindre 100% dans la plaque dentaire des sujets hospitalisés

(Scannapicco et al., 1992). Dans notre étude les Staphvlococcus spp. n’ont pas dépassé

1% de la flore totale en aérobiose. Dans l’étude de Tawara et al. (1996) il a été démontré

que les bactéries orales, telles que les streptocoques oraux, peuvent empêcher la

colonisation de Staphylococcus spp.

4.4.1.6 Bacilles à Gram-négatifs

Stenotrophomonas inaltophilia et d’autres bacilles Gram—négatifs ont été trouvés

dans 17% des 35 plaques prothétiques et 23% des plaques dentaires. Ces bacilles-Gram

négatifs, plus précisément, Steizo. nzaÏtophitia peuvent causer des infections sérieuses

chez un hôte immunocompromis (De Oliveira—Garcia, 2003). La majorité des souches

maltophilia produisent des protéases, (l’hyaluronidase et lelastase in vitro) et comme

pour P. aeruginosa ces enzymes extracellulaires sont des facteurs de virulence potentiels

(Arnow et Flaherty, 1996). La présence de ce pathogène dans la plaque des individus

immunocompromis peut également être une source d’infections pulmonaires.

4.4.1.7 Legionetta spp. et Mycobacteries atypiques

Aucune espèce de LegionelÏa ou de mycobactéries atypiques ne fut détectée dans

les sonicats des prothèses dentaires ou de plaque dentaire. Il y a peu de publications sur

la présence des mycobactéries dans la salive, et la plupart portent sur M. tuberculosis.

Eguchi et al. (2003) rapportent que la détection des mycobactéries dans les échantillons

de plaque dentaire, de salive ou de plaque prothétique chez les patients atteints de
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tuberculose sont rarement positifs avec la culture, et que le PCR devrait être utilisé

(Eguchi et 42003). Tout comme pour Isgionella spp., la croissance des mycobactéries

est inhibée par certains représentants de la flore buccale (Egucifi et aL 2003).



CONCLUSION

Cette étude n’a démontré aucune différence de la prévalence de stomatite

prothétique entre les deux groupes de sujets ambulatoires porteurs de prothèse qui

proviendraient d’un clinique dentaire et d’un hôpital spécialisé en maladie pulmonaire.

Cependant le groupe ambulatoire de l’hôpital avait une tendance à avoir une stomatite

prothétique de Grade 3, une proportion légèrement supérieure, mais non statistiquement

significative, de sujets dont l’inflammation est plus étendue (sous—type B) et une

tendance à avoir des prothèses arborant plus de levures avec une prépondérance de C.

aÏbicans. La prise de médicaments de façon sporadique (antibiotiques, corticostéroïdes),

les facteurs systémiques de l’hôte (Hahman, 2002; Kostikas et al., 2003; Barnes, 2003),

la visite régulière en milieu hospitalier et l’âge peuvent expliquer ces tendances. Malgré

l’accumulation de la plaque chez la cohorte MPOC il y a une discordance dans la

littérature sur un possible lien entre l’accumulation de la plaque et le développement de

la stomatite (Saldd et aï., 1997; Kulak et al. 2002; Khasawneh et Al—Wahadni, 2002;

Barbeau et aï., 2003).

Après avoir regroupé les cohortes MPOC et Prostho pour avoir un groupe plus

large, nous avons trouvé une relation significative entre la présence de stomatite

prothétique et le décompte en UFC des levures pour les échantillons du palais et de la

plaque prothétique. En ce qui concerne la présence de levures et la stomatite prothétique,

nous avons trouvé une forte association entre ces deux variables. Quand on fait la

distinction entre les stomatites de sous—types A et B selon la classification de Newton

modifiée et que l’on compare avec les sujets non atteints de stomatite, nos résultats

démontrent que la présence des levures sur la prothèse est probablement liée à

l’inflammation plus étendue, soit le sous—type B. Notre étude a démontré que d’autres

espèces de Candida, comme C. gtabrata et C. tropicalis, sont présentes dans la plaque

prothétique de sujets atteints de stomatite. Nos résultats sur la stomatite prothétique et

les levures sont semblables aux résultats de Barbeau et al. (2003), où les auteurs

démontrent que la présence des levures sur la prothèse est probablement liée à

l’inflammation plus étendue et que d’autres espèces de Candida sont associées au
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processus de la stomatite. Ces résultats suggèrent que l’inflammation a pu être présente

avant la colonisation par Candida spp.

En ce qui concerne la comparaison des classifications de la stomatite prothétique,

la classification de Newton modifiée peut être un meilleur indice de la stomatite car cette

classification fait état des levures en relation avec l’étendue de l’inflammation.

Selon notre étude les facteurs de risques, tels le tabagisme et le port nocturne des

prothèses ne sont pas associés à la stomatite, ces résultats sont probablement dûs à la

petite taille des échantillons. Cependant nous avons trouvé une relation entre le port

nocturne de la prothèse et le pourcentage élevé de Candida aÏbicans, nous croyons que

les changements dans les conditions physico—chimiques, dû au port continuel de la

prothèse, pouffaient influencer la flore microbienne locale (Schneyer et aï., 1956;

Streckfus et al., 1993; Narhi et aï., 1994; Watanabe et al., 1995; Watanabe et al., 1999;

Niedermeier et al., 2000).

Les espèces Staphylococcus aureus, Pseudornonas aeruginosa, Staphylococcus

spp. coagulase négative, levures et bacilles à Gram—négatifs furent retrouvées dans les

plaques prothétiques des deux groupes ambulatoires à une fréquence non statistiquement

significative. Les espèces Enterobacter ctoacae, Staphylococcus aureus,

Sthaphylococcus cagulase négative, levures et bacilles à Gram—négatifs était présentes

dans la plaque prothétique et dans la plaque dentaire. Il a été démontré que la fréquence

de ces pathogènes n’était pas statistiquement significative. La quantité des micro

oganismes en UFC était variable et en faible concentration par rapport à la flore totale en

aérobiose (<1%). Il y a eu cependant une quantité supérieure de levures dans les plaques

prothétiques, probablement dûe à l’affinité des levures pour les surfaces prothétiques

(Thailade et Budtz—Jorgensen, 198$; Ôhman et aï., 1995; Matsuura et al., 1997; Canon

et al. 1999). Il a eu une grande variation de la concentration des pathogènes par cm2 de

prothèse.

Finalement notre étude suggère que dans des conditions normales chez les

porteurs de prothèses ou chez les dentés, les prothèses et les dents hébergent un nombre
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limité de micro-organismes pathogènes respiratoires et que les levures sont les micro

organismes pathogènes les plus souvent retrouvés dans les plaques prothétiques.

Etant donné la population croissante des personnes âgées et édentées, une

meilleure compréhension de l’écologie microbienne des plaques prothétiques et des

plaques dentaires peut être de grande importance dans le contrôle des maladies orales

(stomatite prothétique) et systémiques (exacerbations de la maladie pulmonaire

obstructive et chronique et pneumonie par aspiration des micro—organismes oraux).
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llTœuaicx
Vous êtes irry-ité à prendre partà un projet de recherche qui incluera environ 160 sujets. Avant de
déciderde participarounonàce projet. ilest unportantquevous compreinezie butde cette étude
et mn deroulement au cas où vous porticipanez. Veuillez lire attentivement les renseignements
ci-desrous et écoutez les explications données par le chercheur de l’étude ou un membre du
parconnel de l’étude. Parlez-en à vos arros et à vos parents, si voui le souhaitez. N’hésitez pas à
poser des questions si vous rie comprenez pas ou si vous souhaitez obteror d’autres
renseignements. Nous vous accorderons tout le tempo dont vous avez besoin piur prendre votre
décision.

Merci de prendre le tempo de lire ce document.

Oamaw DE L’ÉTUDE
L’objectif de cette étude est d’analyser les rcucmorganismes qui sont attachés à vos prothèses
(groupe pofleurde proffiére)ouàvos dents naturelles (groupa nonporteurde proffière). et mette
ces informations en comparaison avec le présence ou non de stomatite prothétique (irifarrœaation
du palais chez les porteurs de proffiése supineur complète). Nous vouions vérifier l’hypothese
que les proffières peiwent rewir comme réservoir pour certains pathogènes pulmonaires. L’autre
objectif estde comparer les informations parrcd les groupas de sujets del’Urdvercité de Mntéal,
l’Institut de Génatie de Montéal et l’Institut Thoracique, ceux-ci sont des sujets atteints de
maladie respiratoire. ho tranche d’âge des groupas est de 30 àSS ans.

PROCÉDUEESPOURLESPATIENTSDE LÀ CINQUE DE PROSEHOD(W[IE
L’étude se déroulera de façon suivante Si vous dec idez d’y partleipar, le jour même de votre
visite régulière àla cbrdque. donc aujourd’hui, un dentiste-chercheur fera un bilan des infections
de votre muqueure palatine, puis il examinera le supafficie interne de vote prothèse et récupérera
ces rmcmorganismes scion le procédure s,&,unte . vote pmthese sera déposée dans un sac de
plastique stérile auquel on ajoutera 30 rai de l’eau salée stérile et portée aubainà ulta-rons pour
exactement 5 minutes. Ce traitement aux ultra-sons est une procédure régulière de nettoyage des
prothèses. ho dentiste-chercheur vous donnera deux questionnaires dans une enveloppa pré-
affranchie et pré-adressée que vous pourrez compléter chez vous et retourner par le poste. L’un
des questionnairesporte survote santé générale etl’aute surlessoms delaproffièse.

PROCÉDURE S POUR LE S PATIENT S DE LÀ CLINIQUE MULTifiIS UILINAIRE
L’étude se déroulera de façon suivante. Si vous décidez d’y participar, le même jour de votre
visite régulière, donc aujourd’hui, un dentiste-chercheur récupéra les microorgamsmes de vos
dents à l’aide d’une brosse à dents (neuve) parbrossuge des toutes les dents du haut effectué par
vous-même, de manière habituelle, pandant 30 secondes. Ensuite le brosse à dents sera déposée
dons un sac de plastique stérile auquel on ajoutera 30 ml de l’eau salée stérile et porté aubain à
ultra-sons pour exactement S minutes. Le dentiste-chercheur vos donnera un questionnaire dans
une enveloppa pré-affranchie et pré-adressée que vous pourrez compléter chez vous et retourner
par la poste. Le questionnaire porte eurvote ranté générale.
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BrWMTS P&ENTIE LS ET PARTI ŒPAT ION VOLONTAIRE
Voire participation est volontaire. Vous ne bénéficierez pas directement des résultats de cette
étude, mis à part un nettoyage des prothèses aux ulta-sons (groupa laideur de proffière). Vous
devez comprendre que toutes les dormees relatives à vote participation à celle étude seront
stuctement confidentielles.

Les résultats obtenus clarifieront le rôle des bacténes de la cavité buccale dans le
dévelopgement de la stomatite prothétique et dans les maladies pulmonaires. Les résultats
piunontaiderà développardes mesuresd’hygiène etde prêventionde certainesrnfections.

Le refus de participar à celle recherche n’affectera aucunement les soins que vous ou les
membres de votre famille, recevrez à l’avenir, dans celle institution.

INCONVÉNIENT S
Un examen du relais (grouj:e gorteur de prothèse) ne provoque en général aucun problème ou
inconfort. Las prothèses seront mises dans une solution de salin (eau et chlorure de sodium) et
aux juta-sons qiune compromettent pas le matérielde laproffière, msa couleur et msa texture.

Un broarage des dents (groupa non orteur de prothèse) j:eut être inconfortable chez les
individus avec problemes parodontaux, canes, et dents rensibles.

Il est bien entendu que vous et le dentiste-chercheur paunont demander de mettre fin à le
procédure, à n’irnparte quel moment sans que cela nuire à vote traitement md è ceux des
mentres de votre famille.

C ONFWENTMLHÉ
L’examen du palais, le collecte des nûcroorgarêsmes de le prothèse, la collecte des
microorgarasmes de la plaque dentaire et les questionnaires se font uniquement gour des fins de
recherche. Vous devez comprendre que toutes les données relatives à vote participation à celle
étude seront strictement confidentielles et ces données recevront un code piur vous en assurer.
Les résultats de ces recherches paiwenttoutetbrs ête publiés dans des revues scientifiques, mais
aucune information qui paumait pannette de vous identifier ne sera dévoilée ni dens les
présentations, ra dans les publications.

C OMPENSATIŒ’ FINANCIÈRE
La participation à cette étude ne giovoit aucune corapansatron financière.

PERSŒ’n’w s À CONTACTER
Four plus d’intbrmation concernant cette recherche, contacter le chercher respansable de celle
étude àUniversité de Ivbntréal, DrJeanBa±eauautélephone (514) 343-2366.

Pour tout problème éthique concernanLt les conditions dans lesquelles se déroule vote
participation à ce projet vous pauvez, après en avoir discute avec le respamaible du projet
expliquervos préoccupations àla présidente duConirté d’éthique de le recherche des Sciences de
le Santé, Madame Jocelyne St-Arnaud (téléphone (514) 343-7619). Suite à cet entretien, si vous
aviez des raisons sérieures de croire que la répanre appartée est insuffisante, vous p:mniez enter
en communication avec l’ombudsman de l’Université, Madame Marie-José Rivest (téléphone
(514) 343-2100).
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QUESTIONNAIRE D’AUTO ÉVaUATI0N
GROUPE DE LA CLINIQUE DE PROSTHODONfl

TrrnF DE L’ÉTUDE
PRtoa1EE DE PATHO &e OPPORTUNISTFH D.ûR3 LA RAQUE PAcTSnNE Dnc 5PMTIS E
DEHAJRET

Cnnniin mLs ONS .mi
Dre Soraw Silva, DND
Faculté de rriédecine dentaire, Université de MDntréal
Département de stomatologie
Laboratoire de microbiologie
(514) 343-2274

S.V.P. Encerclez la méîmnse apumopsiée.

CODE uuPnncnn (DTt AU offEntrER):

Sexe
e) Masculin b)Fémirdn

Date de naimance

QUFS flONNADŒ D ‘AUTO flrALUAUON

lÀ quelle fréquence tay —vous vos proffièis?
a) Après chaque repas
b) Ivhtnetsou
e) Une fois par jour
d) Trois fois et moins par simaine
e) Une seule fois par semaine
f) Autre fréquence (préciroz):______________

2. Comment nettoyez—vous vos prothèses?
e) Rinçage à l’eau sans brossage
b) Rinçage à l’eau avec bromage
c) Brossage avec eau et nevon
d) Emsnege avec eau et dentifrice
e) Autre (précimz)

_______________________

3. Enlevez—vousvos pmffièeisla nuit?
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a) Oui b) Non

Siyi4 dans quoi les gaidez—vous?
a)A1’afrlibre
b) Dans un contenant d’eau
c) Dans un contenant d’eau avec un agent nettoyant
d) Dans un contenant rempli de rince—bouche
e) Autre (piàcimz):______________________

4. Brossi z—vous votre palais?
a) Oui b)Non

Sioa4 à quelle fréquence?
a) Toue les jours
b) Deux à trois fois par semaine
c) Une fois par semaine
d) De tempa à autre, mais pas toutes les semaines
e) Jamais

5. UdUsez-vous irnince-bouche?
a) Oui b) Non

Sioui, à quelle fréquence?
a) Tous les jours
b) Deux à trois fois par semaine
c) Une ibis par semaine
d) De tempa à autre, mais pas toutes les semaines
e) Jamais

Nom du mince-bouche:

6. Depuis quand partez-vous des prothèses?
Haut:

_________

Bas:

_________

année année

7. Depuis quand j:ortez-vous vos prothèses actuelles?
Haut:

________

Bas:

________

année année

8. Vos prothèses bougent—ellesenmangeant?
a)Pasdutut
b) Un pu
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c) Asrez
d) Beaucoup

9. Epmuve z—vous des munitions de brûlure sous vos prothèses?
a) Jamais
b) Rarement
e) Souvent
d) Très souvent

¶oi4 depmscOcrLbiende temp3?
e) Moins de 3 mois
b) Entre 3 mois et 1 an
e) Entre 1 anet2 ans
d) Entre 2 ars et 3 ans
e) Plus de 3 ans

10. Éprouvez—vous une sensation de sécheresm dans labouche 2
a) Jamais
b) Rarement
c) A l’occasion
d) Souvent
e) Très sauvent

11. Êtes—vous végétarien?
a)Om b)Non

12. A quelle fréquence consammezv’ous un dessert?
a) Une fois prr jour
b) Deux fois pu jour
c) Plus de 2 fois par jour
d) Autre (précisez):

__________________

13. Quelle sorte de sucre utilisez—vous?
a)Sucreblanc
b) Cassonaie
c)Pyfrl
d) Sucres artificiels. Lequel?

14. À quelle fréquence coraomrnez—vous des frian±ms sucrées (botons, gomme, chocolat
pasfifle,et.)?
a) Plus d’une fois par jour
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b) Une fois à tous les jouis
e) Trois à cinq fois w semaine
d) Une à deux fois w semaine
e) Rarement
O Jamais

15. A quelle fisquence conrommez—vousde l’alcool?
a) Plus d’une fois par jour
b) Une fois à tous les jouis
e) Trois à cinq fois w semaine
d)Uneàdeuxfoisparsemaine
e) Rarement
1) Jamais

16. Fumez-vous?
a)Oui b)Non

Sioi4

Depuis quelle année:

_________

Norx±res de cigarettes par jour:_____
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CF. 6128 Succursale Centre-ville
Montréal, H3C 3D
(514) 343-2274

CmcIŒlmDmaTn
Orlearilla±ea; BSc (Lavai), MSc (Lavai), PhD (Lavai)
Faculté de médecine dentaire, Université de Ivbntréal
Département de stomatologie
Laboratoire de microbiologie
C.P. 6128 Succursale Centre-ville
Montéal, H3C 3D
(514) 343-2366

S.V.P. Encerclez la rêpinse approniée

CODE DUPARflCHAET (DESTINÉ AU nOEROIn):

Sexe
a)Masculm b)Fércuron

Date denairsance



xv

r i DOSSIER DENilflE
CUEsTjoNçqAJpp DlNECSlPTit3f COrlFlOpnjiia

FiiSTOIFE MÊDÇALE

t État-vous actue!emcfll saut lus soins dun rneddcin?

Si oui:

Nain

_________________

Prènom

_______

Tilt,: LEEEJ —
J Posta

_____

OU! NON

2. Prenez-vous (présentement) ces rné4icarsents ou en avez-vous pris au

cours des 6 derniersmois7. D D

Si oui, lesquels?

___________________

3. Ètes-vous encainte° . D D

4. Prenez-vous des anovutants? (pilule anticonceptionnette). D D

Avez-vous scuttert ou soutIrez-vous de?

5. Troubles cardiaques (in(arctus. angine, problèmes valvulaires, souIlle) D D

6. Fièvre rhuxa’flors aie D D

7. Saignements prolongés D D

6. Anemie
D D

9. Tersn srtIle%e (pression): heute D basse D D D

10. flhumes fréquents ou sinusite D D

il - Tuberculose eu problèmes pulmonaires D D

12. Troubles digesils D D

13. Ulcere de estomac D D

14. Proolilnes du tc:e (hêpable: virus A, 8, C, oirrhuce, etcj — D D

15. Troubles du rein D D

16. t.latodies vénériennes (MTS) D D

17. Diabète D D

19. Troubles thyroïdiens D D

19 Maladissdeta peau D D

:0. Prcatèmes oculaires (yeux) D D

Ii, Arthrite D D

12. Épilepsie D D

3 Troubles nerdeux D D

1 Maux de tète trecuents D D

:5. Étourdissements, évanouissements D D



xvi

OUI NON

2%. Msu d’crees D
-ï n27. i cee,sss —

2%. Asi’ma . D 0
29. Eurr.e:-scus?. D L
20. Aue:-’ioS dtà subi des 1raïternenc de ca’vs etl ca

ctrn:eIIiefapi (turneurt L F2
31. Eies.UcUs attrsiIe) eu syrcrame cimrnurod c:snce acquse (SIDA; L D
32. iesvous sto’pesi1f au test du SJDA’ L C
33. Âvoz’vous des prcitèses ar:c;aires arictias, gereux. etc.) L L
34. Avez-vous dà fait urre reac:urr aux pîcdu:ts su:vents:

CUl NON OUI NON
AiimenIs L D Suf!amides L D
Pnicine E U Codne D C
Aspirine L E Anusttse Isca L D
Iode C D Autres

_______________

35. Avez-vous déji é!e hcsp:ta.sâ et) su sub des ntetven:ions ch.cutçca!es autres que
denIares? — 5 oui. esqueites? et quand?

____________________

- 19

______

OUI NON
35. Souhaitez-vous discuter de votre Sanlé en priva avec votre dentiste? U D
Remarques:

À LUSAGE DU PRCFESSCrjNE:
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HISTOIRE DENTAIRE

C 6-12m C ÷do 12m D

Tr3II1Cfl reçus...

Aez-.’o..s cLâ eu des Ireeernerlfs dentauas tais que: OUI HON

1. D ctralicn dhygiène buccale . D D

2. Ttemt,t Cas ;enc:sas. C D

J. Tr r!Oii a’c.e . D D

1 T’cer,idacancl. D D

5. Ca:ra::cns D C

6. Coutcnce(e CI) oupcalCs). Q D

OUI NON

7. Pwitieses ccrnpiêtes et / cu pa1ioUcs • G D

3. Traitement de chimurqia buccale ou ex1racuarme • D G

5. In’pr,1z den1e D G

10. Rad rcanes Oan1a:rCs F C
11, Autres

Je teCOflflSiS avoir pris connaissance des rdpones au quesIiDflfl3te dinirodJction et

a’datr pris as mesures dusage. o cas écfléanl.

Snaturo

__________

Ce. Pnjt.f

/ ___j___

Ci fQfl1»i aucrcove pir

..
nhOG. ilii Oi.idCUC

LAsricc:aun 5s cîiirnirçroni ,JliiI,sIu iii O1ûraC ut L ..,i1t r
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FORMULAIRE DE CONMEMENT

TmEDE L’ÉTUDE

PancE DE PATHO GÊIE3 OPPORTUIUZTEE DANS LA PLAQUE BACTERaIIIE 05E PROTHÉ Ex
DEHIAUcEx

CHERCKEfl RESE 0115 AIlLE

tire Sorapte Silva, Dtei)
Faculté de médecine dentaire, Université de Mrntréal
D4artement de stomatologie
Lxboratoire de microbiologie
(514) 343-2274

Je déclare
rom ettrnem dia tertic tant en lette e mu1e &t

avoirpris connaissance des documents ci—jointes dontj’ai reçucopie, enavou discute avec tire

Sorapte Silva et comprendre le but, la nature, les avantages, les niques et les inconvénients de 1’

étude en question.

Après réflexion et un délai raironnable, je consens librement à prendre prrt à cette étude. Je sais

que je peitx me retirer en tout tempr sans préjudice.

(erediapiaiflard)

(date)

Je, tire Sompa Silva, déclare avoir expliqué le but la nature, les avantages, les risques et les

incoiwérdents de l’étude à
(rom etwmÔapartsienten1eureemou1eee)

leenre de l’ina sogateur) (date)

Témoin qu’uit autre individu acsocié au proiet.

(nom et tr&icca dutimam an niee mrnùti e)

(einatxe &atimaÈa (date)



xix

QUESTIONNAIRE D’AUTO ÉvaUArION
GROUPE DE LA CLIMQUE MULTIDISCWLINAWE

TTrJŒDE L’ÉTUDE
PrnTcEDEPATHoG OPPORTL11USTE DfltS LAPLAQUEBACTÊTJEH1TEDE PROTBtF
DDTrflRES

CHSLC]ŒUR RP ONS ABLE
Lue SoraSil DM3
Faculté de médecine dentaire, Université de Jvhrttréal
Dépaileme nt de stomatologie
Laboratoire de microbiologie
CF. 6123 Succursale Cente-ville
Monfréal, H3C 3D
(514) 343-2274

Cnmenunm DmECTn
Or Jean Barbeau, BSc (Lavai), MSc (Lavai), PhD (Lavai)
Faculté de médecine dentaire, Université de Ivhntréal
Département de stomatologie
Laboratoire de microbiologie
CF. 6123 Succursale Cenfre-ville
Montréal, H3C 317
(514) 343-2366
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CODE DUPARflCHAET (DESTmÈ AU dDIROIn):

Sexe
a)Masculin b)Féroinin

Date denaireance

1. À quelle fréquence brosrez-vous vos dent?
a) Après chaque repas;
b) Malin et soft;
c) Une foie par jour;
d)Aufte (pré criez):____________

2. Uliilsez-vous un rince bouche?
a)Oui b)Non

Sioa4 à quelle fréquence?
a) Après chaque repas;
b) Malin et soir;
c) Une fois par jour;
d)Aufre (pré cisez):______________

3. Ufflisez—vous la rèe dentaire?
a)Oui b)Non

Sioui,àquelle fréquence?
a) Après chaque repas;
b) Malin et soft;
c) Une fois par jour;
d)Aufte (précisez):_______________



ANNEXE 3

TABLEAUX DE DONNEÉS MIcR0BI0L0GIQuE5 ET

CLINIQUES
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Sujets Newtstom Sonic.Lev UFCB0rnI Sonic.% C.alhbans Palais Lev UFC/ml Palais% C.&hicans

UM-1 4 0 0 245 100
UM-2 0 60000 100
UM-3 0 6600 100
UM-4 0 1600 0
UM-5 0 0 0 20 0
UM-6 2 1500 20 0 0
UM-7 4 3150 0 75 20
UM-8 O O O O O
UM-9 5 49350 96 0 0

UM-lO 3 21450000 100 10 100
UM-il O O O O O
UM-12 3 810000 100 140 100
UM-13 O O O O O
UM-14 O O O O O
UM-15 O O O
UM-lO 0 900 0 0 0
UM-17 1 0 0 0 0
UM-iS O O O
UM-19 3 0 0
UM-20 0 300 0
UM-21 O O O
Urvt-23 6 10500 0 150 0
UM-24 O O O

UM-25 O O O
UM-26 3 0 0

U M-27 1 0 0

Sujets SJstum Newistem Sunic Les UFCBOmI Sunic % Calbcann Palais Les UFC/wl Puluis% Ca!hcass

Cl-1 1 1 0 0
CI-2 1 0 0 C
CI-3 O O 0 0
CI-4 0 0 166000 166
CI-6 1 2 0 0
CI-7 2 6 63900 69 -—----

CI-6 2 6 2634000 64.2
Cl-10 0 0 0 0

CI-16 1 6 6700 67
CI-17 2 6 75600 31

CI-21 0 0 7290000 100
CI-22 1 1 476410 65.3

CI-23 0 0 0 0 ---—--

CI-24 0 0 300 100 ---—--

CI-26 O 0 70690 966 0 0

CI-26 O O O O -—----

CI-27 2 6 7660 100 1240 100

CI-26 1 3 322410 100 55 100

CI-29 O O O O O O

CI-30 O 0 16150 100
CI-31 1 1 0 0



xxiii

Sujets Son ic.Lev UFCi3OmI Son ic.% C.a!bicens

Dl 300 100
D2 0 0

D3 0 0
D4 4900 100

D5 O O
DB O O

D7 O O
DB 12375 100

D9 0 0
D1O 1600 0

Dli 3600 100
012 0 0

013 0 0

014 0 0
015 0 0

016 0 0
017 0 0
016 0 0

019 0 0

020 0 0

021 6200 100

D22 O O
D23 O O

D24 O O
025 0 0
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