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Résumeé

L'objectif de cette eétude est de connaitre les différents types de champignons qui peuvent
infecter le corps humain en causant des mycoses. La bouche est le siege de la prolifération de
plusieurs microorganismes qui peuvent causer des infections et spécialement la candidose
buccale dont on ouvre la voie d’étude afin de maitriser la prévention et le traitement de cette
maladie. La candidose buccale est une mycose qui affecte la cavité buccale notamment la
langue et les commissures des lévres. Elle est essentiellement causée par Candida albicans.
La candidose buccale peut prendre différentes formes telles que le muguet, fréquent chez
I’enfant, la Candidose érythémateuse ou la langue devient rouge, la perléche qui infecte 1’une
ou les deux commissures des lévres et on a d’autres manifestations possibles. Avant la mise
en place d'un traitement pour le soin de cette mycose, on réalise un prélévement pour
I’identification de Candida albicans qui est responsable de I’infection. Le traitement local au
niveau buccal, par application de gel ou de comprimés a sucer. Ce dernier fait appel aux
antifongiques tels que les polyénes: la nystatine (Mycostatine®), I'amphotéricine
(Fungizone®) ou le miconazole (Daktarin®), etc. Pour la prévention de cette candidose il faut
une amélioration de 1’hygiene buccale par un entretien régulier des prothéses dentaires qui

permet de diminuer le risque de cette infection.

Mots clés : Mycose, Cavite buccale, Candida albicans, Candidose buccale, antifongiques.
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Abstract

The purpose of this study is to identify the different types of fungi that may infect the human
body that causes fungal infections. The mouth is the harvest of spread of many microscopic
organisms that can cause infection, especially the oral candidiasis that is being sought foe
control and treatment of the disease. Oral candidiasis is a fungal infection that affects the oral
cavity, especially the tongue and the lip joints. The main cause may be the Candida albicans.
The disease can take different forms, such as the castle disease, which spreads especially in
children, or red tunes, where the tongue becomes red. The oral inflammation disease affects
one or both lips, or any other possible event. Before the medicine is established to treat this
fungal infection, the infection is treated. We take samples to detect the bikinis that are
responsible for the infection. The objective treatment is at the mouth level, by placing gel or
apill to absorbit. This is called antifungals, such as Ninistine, amphoterycin, or miconazole,
etc. For preventive treatment of this fungus infection, mouth hygiene must be improved and

dental techniques must be regularly maintained, reducing the risk of injury.

Keywords : Fungal infections, oral cavity, Candida albicans, oral candidiasis, antifungals.
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Introduction

Les mycoses sont des infections provoquées par des champignons microscopiques
appelés aussi micromycetes. Parmi quelques 100.000 espéces connues aujourd’hui, plusieurs
centaines sont potentiellement pathogeénes pour I’homme, elles peuvent étre superficielles,

sous-cutanées ou profondes (Agoumi, 2003).

Les candidoses sont des mycoses s’observent dans toutes les régions du globe et sont
dues a des levures ubiquitaires appartenant au genre Candida. Parmi plus de 200 espéces de

Candida, 23 sont pathogénes pour I’homme.

Les candidoses sont les infections opportunistes les plus fréquentes, et leur fréquence a
doublé entre les années 1980 et 1990. Du coup, elles représentent désormais plus de 80% des

infections a levures (Eggimann et al., 2003).

Parmi les candidoses, I’infection par Candida albicans, commensal du tractus digestif
humain (bouche, estomac...), est la plus commune. Ainsi, Candida albicans représente plus de
60% des levures isolées chez I’Homme, elle est responsable d’infections qui, par leur
fréquence et leur gravité, se situent au premier rang des infections fongiques (Bodey et al.,
2002; Samaranayake et al., 2002).

Cette levure qui appartient a la flore commensale des individus sains, mais qui, lorsque
le fragile équilibre entre le parasite et 1’hote est rompu, devient pathogeéne opportuniste et
colonise les surfaces mucocutanées et les cavités buccales et gastro-intestinales de nombreux

mammiferes (Pfaller et Diekema, 2007).

Les candidoses buccales sont des lésions de la cavité buccale induites par des levures du
genre candida, capables de se développer chez un héte devenu susceptible a ’infection. Les
principales formes cliniques sont la stomatite sous prothése, la glossite érythémateuse
atrophique, la perleche et le muguet. Une classification simple des candidoses buccales est
présentée afin de faciliter le diagnostic de cette affection polymorphe. Les méthodes
d'identification ainsi que les possibilités de traitement sont passées en revue dans le but
d'améliorer la prise en charge de cette pathologie courante mais parfois sous-estimée
(Samaranayake et al., 2002).

La présente revue de littérature fait le point sur I'état des connaissances actuelles en
portant une attention particuliere aux candidoses buccales en tant que point de depart ou

conséquence d'une candidose extra-buccale.

Pour ce faire, les objectifs soulignés dans cette étude est de connaitre :
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- Les différentes mycoses provoquées par les micromycetes.
- La microbiologie de la bouche et les maladies possibles.

- La candidose buccale : prévention et traitement.
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Chapitre I: Les Mycoses

1. Définition et dénominations

Les mycoses sont des infections, entrainant des lésions, provoquées par des
champignons ou mycétes microscopiques. Un champignon peut étre présent a ['état
commensal dans lI'organisme mais sous certaines conditions il va devenir parasite et engendrer
une mycose
(Candolfi et al., 2006-2007).

Généralement, la dénomination de ces infections fongiques dérive du nom du genre du
champignon incriminé auquel on ajoute le suffixe "ose" (mycose a Candida appelée
candidose). Parfois, elle provient du nom de la partie atteinte du corps en lui ajoutant le
suffixe "mycose” (mycoses de I'ongle appelées onychomycoses) pouvant étre suivie du nom
du champignon en cause. Des termes plus généraux couramment employés restent toujours
utilisés comme le pied dathléte qui désigne une mycose du pied a dermatophytes ou a
Candida (Chabasse et al., 1999).

2. Classification
Parmi les mycoses, on distingue :

2.1. Les mycoses superficielles

Les mycoses superficielles sont définies comme les infections fongiques de la peau, des
cheveux ou des ongles causés par les dermatophytes, les levures et les moisissures non
dermatophytiques.

Les dermatophytes sont les plus fréquents. Les champignons isolés provenant de
spécimens de patients atteints de mycoses superficielles.

La répartition des champignons varie selon le temps et la région localisation conduisant
parfois a des manifestations cliniques différentes dans différents pays et a différentes époques
(Nasr et al., 2016).

2.1.1. Dermatophytes

Les dermatophytes sont des moisissures qui ont besoin d’une protéine, la kératine,
pour se nourrir (Aaron, 2018). Ils sont donc des champignons kératinophiles ; ¢’est a dire ont
la capacité d'envahir les tissus kératinisés (peau, cheveux et ongles) des humains et d'autres

animaux pour produire une infection superficielle (Sharma et al., 2015) (figure 1).
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Figure 1. Dermatophyte sur la peau (Zagnoli, 2005).

La classification actuellement utilisée est la classification d’Emmons (1934), elle

reconnait trois genres de dermatophytes : Microsporum, Trichophyton et Epidermophyton

(tableau 1).

Tableau 1. Principales espéces des dermatophytes (Koenig, 1995).

Genre Anthropophiles Zoophiles Telluriques
M. audouini M. canis M. gypseum
M. landeronii M. persicolor M. persicolor
M. rivalieri M. praecox M. praecox
Microsporum M. ferrugineum M. distortum M. fulvum
M. obesum M. nanum
M. equinum
M. nanum
T. rubrum T.mentagrophytes T.mentagrophytes
T. interdigitale T. erinacei T. terrestre
T. violaceum T. equinum T. simii
Trichophyton T. soudanerjste- T. vTerrl-Jcosum
T. schoenleinii T. simii
T. tonsurans T. gallinae
T. megninii T. quinckeanum
T. concentricum T. terrestre
Epidermophyton E. floccosum

L’aspect clinique des dermatophytes se différencie en trois types (figure 2).
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2.1.1.1. Onychomycoses a Dermatophytes

L'onychomycose ou le tinea unguium sont les causes les plus courantes d’ongles
anormaux. lls sont responsables de 50% des maladies des ongles, avec une apparence
différente ; ils peuvent affecter différentes parties de I'ongle, qui devient généralement épais et
décoloré (Benmezdad et Moulahem, 2015).

Plus de 60 a 70 % de ces infections sont causees principalement par T rubrum (50%) et
de mentagrophytes de Trichophyton (environ 20 %), avec infections restantes causées par
Epidermophyton floccosum, Microsporum spp, Trichophyton violaceum, Trichophyton
verrucosum, Trichophyton krajdenii et Arthroderma spp (Lipner et Scher, 2019).

2.1.1.2. Les teignes

Les teignes du cuir chevelu (TCC) sont des infections fongiques causées par des
dermatophytes, appartenant au genre Trichophyton et Microsporum (Kallel et al., 2017).

Ces atteintes sont retrouvées majoritairement chez les enfants puis les femmes enceintes mais
elles touchent rarement les hommes (Delaunay et al., 2017).

Elles sont contagieuses et transmises soit de 1’animal a 1’Humain (zoophile), soit d’un
Homme malade a un Homme sain (anthropozoophile), soit du sol a I’'Homme (géophile)
(Cisse et al., 2004).

2.1.1.3. Dermatophytides

Ce sont des réactions allergiques (hypersensibilité immédiate) a expression cutanée qui
se produisent a distance du foyer dermatophytique. Elles sont dues a la libération dans le sang
de substances allergisantes provenant du métabolisme du dermatophyte. Les lésions simulent
souvent un eczéma qui, aux mains, prennent 1’allure d’une dyshidrose (éruption cutanée
prurigineuse et vésiculeuse) située sur les faces latérales des doigts, la paume des mains. Les
dermatophytides existent existe aussi au pied. L’examen direct et la culture d’un prélévement
réalisés a ces niveaux restent stériles, incitant a rechercher a distance une lésion
dermatophytique (Association Francgaise des Enseignants de Parasitologie et Mycologie,
2014).
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2.a. Onychomycoses 2.b. Teignes (Elsevier, 2004). 2.c. Dermatophytides (Hon, 2003).
(Jesus, 2017).

Figure 2 (a-b-c). Différents Aspects cliniques causés par les dermatophytes.

2.1.2. Levures pathogénes

Ce sont des levures opportunistes, c’est-a-dire qu’elles vont profiter d’un
dysfonctionnement immunitaire (prise d’un traitement antibiotique, de corticoides) ou
d’autres facteurs favorisant (transpiration, micro 1ésions...), pour se développer (Angélique et
Sébastien, 2009). Les genres représentant sont Candida et Malassezia (Chabasse et al., 1999).

2.1.2.1. Candida

Le genre Candida est largement répandu dans la nature et agit comme constituants
saprophytes communs de la microflore humaine normale. Cependant, certaines de ces especes
fongiques peuvent aussi devenir des pathogénes opportunistes (tableau 3) aprés une transition
d'une phase proportionnelle a une phase pathogene, induite par des altérations dans
I'environnement héte. Les especes Candida provoquent rarement une infection chez des
personnes en bonne santé, mais profitent d'un systéme immunitaire localement ou
systématiquement affaibli pour proliférer dans I'n6te et provoquer des maladies appelées
"candidoses" (Papon et al., 2013).

C’est le principal agent responsable des infections fongiques disséminées chez les
individus immunodéprimés, les nouveaux-nés et les patients ayant subi une chirurgie (Baldo
et al., 2007).

Candida albicans est 1’espece la plus incriminée (60 % des cas). Les autres espéces
fréguemment rencontrées sont : C. glabrata, C. tropicalis, C. parapsilosis et C. krusei
(Ganne, 2012) (tableau 2).
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Tableau 2. Les principales espéces pathogenes du genre Candida (Chabasse, 2003).

Genre Especes Distribution géographique
C. albicans Cosmopolite
C. parapsilosis Cosmopolite
C. glabrata Cosmopolite
Candida C. guilliermondi Cosmopolite
C. kefyr Cosmopolite surtout pays tropicaux
C. brumpti Prédomine en Europe

A. Aspect clinique
A.1l. Candidoses des muqueuses

* Oropharyngées

La candidose oropharyngée (COP) est I’expression clinique de la prolifération excessive
dans la cavité orale d’une levure commensale saprophyte du tube digestif qui est “Candida”.
A ce stade, la levure devient pathogéne. Candida albicans, la plus répandue, est incriminée
dans la grande majorité des cas d’infections (Kempf et al., 2011).

* Candidose digestive

La candidose digestive ou cesophagienne est I’'une des infections opportunistes les plus
fréquentes chez les patients infectés par le VIH. Ce diagnostic se rencontre également chez
des patients sans immunodéficience manifeste (Garance et al., 2014).

* Candidoses génitales

C'est une infection des organes génitaux par un champignon. Elle est extrémement
fréquente et banale notamment chez la femme. Le champignon en cause est pratiqguement
toujours le Candida albicans.

L'infection survient le plus souvent de facon endogeéne, liee au développement de
Candida déja présents dans le vagin ou sur la peau. Elle peut également survenir de fagon
exogene, dans le cadre d'une contamination par voie sexuelle, par piscine, plages, etc.
Cependant la candidose vaginale n'est pas considérée comme une infection sexuellement

transmissible (Jesus, 2017).
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A.2. Candidoses cutanées et unguéales (onychomycoses) (figure3)

* Intertrigo

L'intertrigo (dermatite intertrigineuse) est une affection inflammatoire clinique qui se
développe sur des surfaces de peau opposées en réponse a la friction, a I'humiditeé, a la
maceration ou a l'air réduit circulation (Metin et al., 2018). Il est causé par I’espéce
C.albicans (Veraldi, 2013).

Aux mains, certaines professions et occupations exposent a un intertrigo comme a une
onychomycose a Candida spp : Cuisinier et autres métiers de la restauration, travaux de
ménage (Develoux et Bretagne, 2005). L’intertrigo a Candida est plus rare aux pieds, favorisé
par un climat chaud, le port de chaussures en caoutchouc ou en plastique (Develoux et
Bretagne, 2005).

L’intertrigo peut siéger aux plis inguinaux, interfessiers, abdominaux, sous-mammaires,
axillaires, du cou (Develoux et Bretagne, 2005).

* Onyxis et périonyxis

Les femmes sont plus fréquemment atteintes car plus souvent exposées aux principaux
facteurs de risque locaux que sont les contacts prolongés et répétés avec 1’eau et les produits
d’entretien, le port de gants de protection, les microtraumatismes et les abus de soins de
manucure. La contamination résulte le plus souvent d’une auto-inoculation a partir d’un foyer
digestif ou génital et C. albicans est ’espéce la plus souvent incriminée (Goettmann-
Bonvalot, 2003).

Classiquement, 1’onychomycose a Candida débute par une atteinte des tissus péri-
unguéaux (périonyxis). Elle se traduit par une tuméfaction tendue, érythémateuse parfois,
douloureuse, entourant la tablette unguéale. La pression de I’cedéme fait sourdre une sérosite,
voire du pus. L’atteinte de 1’ongle est secondaire (Goettmann-Bonvalot, 2003).

 Candidoses cutanéo-muqueuses chronique (granulome candidosique)

La candidose cutanéo-muqueuse chronique est une affection rare qui touche le plus
souvent les jeunes enfants avec une atteinte a C. albicans préexistante ou récidivante de la
peau, des ongles et des muqueuses. Les lésions unguéales et cutanées peuvent prendre un
aspect crouteux, hyperkératosique. Elle nécessite des traitements antifongiques de fagon

itérative (Association Frangaise des Enseignants de Parasitologie et Mycologie, 2014).
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3.a. Intertrigo (Franck 3.b. Onyxis et périonyxis (Olivier, 3.c. Candidoses
olivier, 2018). 2014). cutanéomugueuses chroniques
(James, 2018).

Figure 3(a-b-c). Candidoses cutanées et unguéales.

2.1.2.2. Malassezia
Les levures du genre Malassezia sont des champignons commensaux de la peau,
lipophiles et kératinophiles, peu pathogénes (Benjamin et al., 2016). C’est le genre fongique

le plus commun de la peau humaine saine (figure4).

Figure 4. Infection & Malassezia folliculitis (Thomas, 2017).

De plus, un réle pathogéne est attribué a ces levures dans les maladies cutanées
courantes telles que la pityriase versicolor, la dermatite atopique et dermatites séborrhéiques
et peuvent causer de graves infections systémiques chez les nouveau-nés et personnes
immunodéprimées (Leong et al., 2017).
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A. Le Pityriasis versicolor
Il s'agit du prototype d'infection Malassezia. Le Pityriasis versicolor (PV) également
connu sous le nom de tinea versicolor, est une mycose superficielle couramment rencontreée,
qui est une infection non inflammatoire chronique de la couche cornée. Elle se caractérise par
de fines macules blanches, squameuses, hypo ou hyperpigmentées, irrégulieres et survenant le
plus souvent sur les parties grasses du corps, du tronc et des extrémités. Certains patients
peuvent souffrir de prurit, mais la plupart sont asymptomatiques. Pityron en grec signifie
échelle (Thayikkannu et al., 2015).
Les espéces de Malassezia isolées les plus communes dans les lésions PV sont M.
furfur, M.globosa et M. sympodialis (Diongue et al., 2018).
B. Autres infections
* Folliculite a Malassezia
La folliculite a Malassezia (FM) est une dermatose inflammatoire due a une infection
des glandes sébacées par Malassezia (Bahlou et al., 2016).
* Dermite séborrhéique
La dermatite séborrhéique est une dermatose érythémato-squameuse concernant
essentiellement le cuir chevelu (état pelliculaire) et le visage (Misery, 2020).
* Pityriasis capitis
Le Pityriasis captive est un trouble du cuir chevelu affectant plus de la moitié de la
population mondiale communément appelé le dandruff (Sheth et Dande, 2020).
* Dermite atopique
La dermatite atopique (DA) ou eczéma atopique est une pathologie inflammatoire
chronique fréquente, souvent associée a d’autres manifestations atopiques telles que 1’asthme
et la rhinite allergique (Hello et al., 2016). La maladie débute le plus souvent dans I’enfance
mais peut persister ou se déclarer a I’age adulte (Ezzedine et Kechichian, 2017).
2.1.3. Autres moisissures
Ce sont des agents fongiques incriminés dans la survenue d’une onychomycose et
présentent une affinité particuliére pour la kératine (sécrétion d’enzymes telles que des
kératinases).
Dans I’immense majorité des cas, les moisissures saprophytes ne sont pas capables de
lyser une kératine saine. En revanche, elles peuvent coloniser un ongle préalablement fragilisé
par un traumatisme, ou une pathologie unguéale préexistante telle que le psoriasis, et

participer a sa dégradation.
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Les principales moisissures responsables des onychomycoses sont celles du genre
Scopulariopsis, Aspergillus et Fusarium (lourdane et al., 2017). Les moisissures présentent un
profil physiopathologique qu’il s’agit des pseudodermatophytes (Chabasse et Pihet, 2014) qui
ont une affinité toute particuliére pour la kératine humaine, il s’agit principalement
d’Onychocola canadensis retrouvé dans des régions tempérées et des especes, au contraire
exclusivement tropicales, appartenant au genre Neoscytalidium (N. dimidiatum et N.
hyalinum) (Guiguen et Chabasse, 2016).

2.2. Mycoses sous-cutanées (figureb)

Les mycoses sous-cutanées sont dues a des champignons présents dans le milieu
extérieur, sol ou végétaux, leur transmission se fait suite a I’inoculation transcutanée des
pathogenes telluriques chez des sujets le plus souvent immunocompétents (Chabasse, 2011).
Majoritairement tropicales, elles frappent des populations rurales. Elles comprennent les
mycétomes fongiques, les Chromoblastomycoses, et aussi de nombreux phaeohyphomycetes
faisant partie des champignons noirs ou dématiés, ainsi que la sporotrichose appartenant aux
champignons dimorphiques (Develoux, 2011).

2.2.1. Mycetomes fongiques

Les mycétomes fongiques ou eumycétomes sont des tumeurs sous-cutanées
inflammatoires, le plus souvent polyfistulisées, évoluant sur un mode chronique. lls sont
causés par des agents fongiques d’origine exogeéne produisant des grains caractéristiques
(Develoux, 2011).

L’identification macroscopique des grains est 1’élément principal du diagnostic
caractéristique des mycétomes (Develoux et Enache-Angoulvant, 2011). Les espéces les plus
isolées sont Madurella mycetomatis et Pseudallescheria boydii (EImaataoui et al., 2011).

2.2.2. Chromoblastomycoses ou chromomycoses

Ce sont des dermatoses verruqueuses rares, d’évolution chronique, sévissant
essentiellement dans toutes les régions intertropicales d’Afrique Noire et d’Amérique
(Chabasse, 2011).

La présence de cellules fumagoides dans les Iésions caractérise leur diagnostic. Les
especes les plus observées sont:Fonsecaea pedrosoi et Cladophialophora carrionii
(Develoux, 2011).

2.2.3. Sporotrichose

C’est une mycose subaigue ou chronique cosmopolite due a I’inoculation traumatique
d’un champignon dimorphique : Sporothrix schenckii. Elle est caractérisée par une atteinte

cutanée-lymphatique : un nodule violacé et parfois ulcérée se développe au point
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d’inoculation, suivi de nouveaux nodules le long des trajets lymphatiques du membre jusqu’a
la racine. Le diagnostic repose sur I’examen direct (levure sous forme de cigare) et la culture

ainsi que 1’histologie en mettant en évidence des corps astroides (Aoufi, 2005).

2.2.4. Phaeohyphomycoses

Ce sont des mycoses sous-cutanées causées par des champignons noirs (ou dématiées)
appelés phaeohyphomycetes. Ils sont issus du sol, parfois parasites de plantes (Chabasse,
2011).

On en compte environ 60 genres et plus d’une centaine d’espéces, dont les principales
sont : Exophiala sp et Phialophora sp qui touchent surtout, les éleveurs, les jardiniers et les
ruraux, a partir d’un traumatisme transcutané. L’aspect de la Iésion dépend de 1’état
immunitaire de 1’hdte, ¢’est habituellement un nodule sous-cutané de petite taille, bien limite,

indolore, siégeant le plus souvent au niveau des mains. Le diagnostic repose sur la ponction

du nodule et surtout sur la culture et 1’histologie de la piece d’exérése (Chabasse, 2003).

5.a. Mycetomes | 5.b. Chromoblastomycose 5.c. Sporotrichose 5.d. Phaeohyphomycose
fongiques (Lamine, (An, 2018). (Sanjay et al., 2019). (Pihet et al., 2007).
2011).

Figure 5(a-b-c-d). Mycoses sous-cutanées

2.3. Les mycose profondes
2.3.1. Cryptococcose
Est une affection provoquée par la levure capsulée du genre Cryptococcus neoformans.
Elle survient habituellement chez les patients a risque : immunodéprimés (sidéens,

hémopathies séveres), maladie de Hodgkin, corticothérapie, greffes d'organes. C'est dans le
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cadre du sida qu'elle est le plus souvent rencontrée, principal facteur favorisant I'infection. La

localisation clinique la plus fréquente et la plus grave est la méningo-encéphalite (Frangoise,
2013) (figure6).

Figure 6. Cryptococcose (Laurence, 2019).

2.3.2. Les Histoplasmoses
Les histoplasmoses sont des mycoses profondes causées par des champignons
dimorphiques, vivant habituellement dans le sol ; sous la forme de levures a I'état parasitaire
et sous forme filamenteuse a I'état saprophytique. On connait actuellement deux formes
d'histoplasmoses humaines qui different par leurs aires de répartition géographique mais dont
les agents pathogenes sont semblables en culture (Francoise, 2013) (figure7).
2.3.2.1. Histoplasmose américain
L'histoplasmose a Histoplasma capsulatum est une mycose a porte d'entrée
pulmonaire, caractérisée par le développement de petites levures dans le cytoplasme des
cellules du systéme réticulo-endothéliale (Claire, 2006).
2.3.2.2. Histoplasmose africaine
C'est une mycose profonde caractérisée par le développement de levures beaucoup plus
grandes que celles de histoplasma capsulatum. Ces levures ont une prédominance cutanée,
osseuse, et ganglionnaire (Claire, 2006).
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: ,1
7.a. Histoplasmose américaine (Olivier, 2006). 7.b. Histoplasmose africaine (Diadie, 2016).

Figure 7 (a-b). Les Histoplasmoses.

2.3.3. Les Aspergilloses

L'aspergillose est une infection opportuniste due a I'inhalation de spores du champignon
Aspergillus, tres souvent présents dans I’environnement; les spores germent et se
transforment en hyphes qui pénetrent dans les vaisseaux sanguins et, en cas de maladie
invasive, causent une nécrose et un infarcissement hémorragiques. Les symptdémes peuvent
évoquer l'asthme, une pneumonie, une sinusite ou évoluer rapidement en maladie systémique.
Le diagnostic est principalement clinique, mais il peut étre précisé par I'imagerie, I'analyse
histopathologique, la coloration et la culture des prélévements. Le traitement est basé sur le
voriconazole, I'amphotéricine B, la caspofungine, l'itraconazole.

Les aspergillomes peuvent nécessiter une résection chirurgicale (Campus, 2005) (figure8).

-
Figure 8. Aspergillose pulmonaire chronique nécros
(Gomez Abreo et al., 2012).
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2.3.4. La Coccidioidomycose
La coccidioidomycose est une maladie pulmonaire ou par diffusion hématogéne due au
champignon Coccidioides immitis et C. posadasii qui se manifeste habituellement comme une
infection respiratoire aigué bénigne asymptomatique ou une infection respiratoire autolimitée.
Ce champignon peut parfois se disséminer et entrainer des lésions locales dans d'autres tissus
(Maertens et al., 2016).
2.3.5. La Pneumocystose
La pneumocystose humaine est due a un champignon, cosmopolite, opportuniste,
Pneumocystis jirovecii, se développant principalement dans les poumons (figure9) de patients
profondément immunodéprimés. L’impossibilité de le cultiver, I’absence d’ergostérol dans sa
paroi, un cycle proche des protozoaires lui ont valu longtemps d’étre classé parmi les
protozoaires. P. jirovecii est classé actuellement dans le regne des champignons (paroi
trilamellaire riche en chitine et en B-(1,3)-glucane avec grande affinité pour les colorations

argentiques). IL existe d’autres espéces décrites chez 1’animal (Chabasse et al., 2007).

Figure 9. Pneumocystose (Rouyer et al., 2015).

2.3.6. Les Dermatophytoses sous cutanées et profondes

Trois formes sont bien individualisées : le granulome trichophytique de majocchi, le
mycétone a dermatophyte et la maladie dermatophytique (Claire, 2006).

2.3.7. Candidoses génélisées

Ce terme regroupe les candidoses systémiques avec hémoculture positive et/ou les
candidoses viscérales par lesquelles l'infection s'est révélée le plus souvent par voie
hématogene. Les levuroses systémiques s'observent avec une moindre fréquence chez les
héroinomanes et les patients infectés par le VIH a un stade avancé du SIDA, et plus rarement
encore chez les diabétiques ou des patients ayant une maladie auto-immune. Néanmoins,

quelques soit le terrain, plus les facteurs favorisants sont nombreux, plus le risque est éleve.
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2.3.8. Autres Mycoses
- Paracoccidiodomycose
- Infection a Blastomyces dermatitidis

- Infection a Sprorithrix schenchii (Claire, 2006).

16



Chapitre 11

LLa microbiologie de la bouche



Chapitre 11 : La microbiologie de la bouche

1. La cavité buccale

1.1.Généralités

La cavité buccale est une cavité ovoide occupant le tiers inférieur de la face, entre 1’os
maxillaire fixe et la mandibule mobile (Netter, 2011) (figurel0).
Sur les différents sites du corps, la cavité orale est I'une des plus densément peuplées et plus
de 500 espéces de micro-organismes ont éte isolés a partir de la cavité buccale en utilisant des
méthodes de biologie moléculaire récemment développées. Ces micro-organismes colonisent
les surfaces orales ou ils forment un consortium microbien appelé plaque dentaire ou biofilm
oral (Takahashi, 2005).

ViccneaosaHue NONOCTH pra

Figure 10. La cavité buccale (Alexey, 2018).

1.2. Limites de la cavité buccale
La cavité buccale débute a la jonction entre la peau et les levres (vermillon). Elle
représente le premier segment du tube digestif. Elle est délimitée :
3% en avant par les lévres
% latéralement par les joues
% en arriere par l'isthme du gosier (orifice de communication avec lI'oropharynx avec en
haut le voile du palais, latéralement se trouvent les piliers antérieurs du voile et en bas
la base de la langue) et les ton silles palatines
% en bas par le plancher de la bouche (Goldberg, 2016).
Les arcades dentaires séparent cette cavité en deux parties :
% le vestibule oral en dehors
% la cavite orale proprement dite en dedans (Richard et al., 2006).
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1.3. Réle de la cavité buccale

La cavité buccale forme la premiere cavité du tube digestif et détient plusieurs fonctions
qui sont : la phonation, la mastication, la déglutition, la respiration et 1’esthétique. Toutes ces
fonctions sont déterminantes pour la santé générale. Il est donc primordial de préserver la

santé buccale afin de maintenir la qualité de vie de I’individu (Secci, 2006).

2. La flore microbienne naturelle buccale (le microbiote bucco-dentaire)

2.1. La flore bactérienne

La bouche, comme de nombreuses autres surfaces de 1’organisme, est colonisée par une
flore bactérienne que ’on qualifie de commensale quand elle est sainement équilibrée
(tableau3). Son rdle est de protéger les dents, les gencives et les muqueuses contre des
invasions d’agents pathogénes, ce qu’elle fait plutot bien tant qu’elle n’est pas perturbée. Il
existe deux types de flores (ou biofilms) dans la bouche : la flore supra-gingivale, en contact
avec la salive, les aliments et ’oxygene, et la flore sous-gingivale composée majoritairement

de bactéries a Gram négatif anaérobies (Jean-Pierre, 2017) (figurell).

Tableau 3. La flore buccale en quelques chiffres (Bonnaure-Mallet et al., 2006).

10%cellules eucaryotes.

Un individu 1 .
10™" bactéries.

10" bactéries avec plus™ de 500 espéces différentes

- En 2h, 6 milliards de bactéries sont renouvelees
Dans la cavité ] 5 5 . )
En 4h, il yaentre 2,5 x 10° et 6,3 x 10° bactéries par mm “ sur la

buccale
dent.
1 mg de biofilm dentaire=10°bactéries.
Sur les cellules Face interne des joues : Pour une cellule : 0 a 25 bactéries.
épithéliales Face dorsale de la langue : Pour une cellule : 100 bacteéries.
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La flore sous-gingivale La flore supra-gingivale

Figurell. Les deux flores supra et sous-gingivale (Chemlali et khlil, 2014).

2.1.1. La flore supra-gingivale

La flore supra-gingivale est spécifiquement impliquée dans la pathologie carieuse. Les
principales bactéries retrouvées dans cette flore sont : Streptococcus sobrinus, Streptococcus
mutans, Streptococcus sanguis, Streptococcus mitis, Streptococcus salivarius, Lactobacillus
sp, Actinomyces sp, Actinomyce viscosus (Sixou et al., 2007).
Cette flore n’est cliniquement détectable que lorsqu’elle atteint une certaine épaisseur, elle
apparait alors comme un enduit blanc jaunatre localisé le long du rebord gingival.
Son identification se réalise soit a 1’aide d’une sonde déplacée sur la surface dentaire soit par

coloration (Bercn’y et Tenenbaum, 1996).
2.1.2. La flore sous-gingivale

La flore sous-gingivale est composée de batonnets Gram négatif mobiles. Parmi ces
especes, on compte les plus connues pour leur virulence.
La flore sous-gingivale est composée d’Actinomyce actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia et Tannerella denticola. Des complexes bactériens ont ainsi
pu étre définis en fonction du degré de virulence et du pouvoir pathogéne des bactéries
(Straub et al., 2014).

Les principales bactéries aérobies ou anaérobies retrouvées dans la flore supra et sous

gingivale sont représentés dans le tableau 4.
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Tableau 4. Principales bactéries retrouvées dans la flore supra et sous gingivale (Afssaps, 2011).

Bactéries aérobies ou anaérobies

facultatives de la flore supra-gingivale

Bacteéries anaérobies de la flore sous-gingivale

Streptococcus mutans
Streptococcus mitis
Streptococcus salivarius
Streptococcus sobrinus
Streptococcus oralis
Streptococcus sanguinis
Streptococcus cristatus
Actinomyces odontolyticus
Stomatococcus spp.
Staphylococcus spp.
Haemophilus spp.
Capnocytophaga
Actinomyces naeslundii
Lactobacillus

Neisseria

Spirochétes dont Treponema denticola

Eikenella corrodens

Pseudomonas

Veillonella parvula

Prevotella nigrescens

Prevotella intermedia

Porphyromonas catoniae
Porphyromonas gingivalis
Fusobacterium nucleatum

Leptotrichia spp.

Selenomonas spp.

Parvimonas mic a (Peptostreptococcus micros)
Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Corynebacterium

Bacteroides

Campylobacter gracilis

Tannerella forsythia
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2.2. D’autres flores microbiennes

En plus de cette diversité bactérienne, le microbiote buccal contient également deux
espéces protozoaires (Entamoeba gingivalis et Trichomonas tenax), des champignons (85
genres dont les genres prédominants sont Candida, Cladosporium, Aureobasidium,
Saccharomycetales, Aspergillus, Fusarium, et Cryptococcus), des archaebactéries, ainsi que

des virus (principalement associés a des pathologies) (Dethlefsen et al., 2007).

2.3. Le role de biofilm (ou flore) dans I'apparition de caries et de maladies

parodontales

La plaque dentaire est un film composé de micro-organismes d’une ou plusieurs
espéces adhérant entre eux. Il s’agit d’un dépét mou se fixant a la surface des dents mais
également entre les dents (sur les sillons et fossettes de la face occlusale, sur les sillons
gingivo-dentaires). Le biofilm qui croit dans ce milieu est donc le facteur de risque majeur de
caries et de maladies parodontales (Axelsson et Nystrém, 2004). En fait, la prolifération de
bactéries nocives entraineront une deminéralisation des tissus dentaires durs (dents) quand
d’autres attaqueront la flore sous-gingivale, occasionnant des maladies parodontales (Sixou,
2007). Tous les éléments buccaux, méme artificiels comme les prothéses ou les appareils
orthodontiques, peuvent étre colonisés. Pour se défendre contre ces attaques, des bonnes
bactéries entrent en action pour inhiber le développement de ces bactéries pathogenes. Ces
facteurs antibactériens sont essentiellement présents dans la salive et le fluide gingival qui

participent a la formation du biofilm (Sixou, 2007).
3. Les maladies microbiennes de la bouche

L’équilibre du microbiote buccal peut étre menacé par de nombreux facteurs :
alimentation, tabac, antibiothérapie, insuffisance d’hygiéne bucco-dentaire, stress, etc. Une

rupture de cet équilibre (dysbiose) peut provoquer des infections locales (Marie-Laure, 2019).
3.1. Lacarie dentaire

La carie dentaire est une maladie infectieuse. L'émail de la dent est le premier touché.
Une cavité se forme dans la dent puis la carie se propage en profondeur. Si la carie n'est pas
soignée, le trou s'agrandit et la carie peut atteindre la dentine (couche sous I'émail). Des
douleurs commencent a se faire sentir, notamment avec le chaud, le froid ou le sucré. La carie
peut gagner la pulpe de la dent. On parle alors de rage de dents. Enfin, un abcés dentaire peut
apparaitre lorsque les bactéries attaquent le ligament, I'os ou la gencive (Jesus, 2015)
(figurel2).
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La carie dentaire est causée par trois genres bactériens Streptococcus, Lactobacillus et
Actinomyces.

Les espéces directement impliquées dans les processus carieux sont : Streptococcus
mutans, Streptococcus sobrinus, Streptococcus sanguis, Streptococcus salivarius,
Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei, Actinomyces viscosus, Actinomyces naeslundi
(Sixou et al., 2007).

Figure 12. La carie dentaire (Laplume, 2020).

3.2. La maladie parodontale

Le parodonte est I’ensemble des tissus de soutien des dents : 1’0s alvéolaire, le ligament
parodontal ou dento-alvéolaire, la gencive qui est solidement attachée a 1’os des maxillaires et
a la dent, le cément, qui est la couche externe des racines dentaires (Straub et al., 2014). La
maladie parodontale, correspond & un ensemble de pathologies inflammatoires d’origine
bactérienne conduisant a la destruction du parodonte irréversible. Elle est caractérisée par une
dégradation des tissus de soutien de la dent par production de médiateurs pro-inflammatoires
en réaction a la présence de bactéries anaérobies de la plaque dentaire. Ces bactéries
colonisent peu & peu tout le tissu de soutien de la dent jusqu’a 1’os alvéolaire (Buxeraud,
2017) (figure 13).
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La Position
d'inflammation
de la flore

Figure 13. La maladie parodontale (La parodontale gingivite) (Center, 2012).

Plusieurs pathogénes fortement associes a cette maladie comme Actinobacillus

actinomycetemcomitans, Bacteroides forsythus et Porphyromonas gingivalis (tableau5).

Tableau 5. Bactéries de la flore présentes dans les infections parodontales (Afssaps, 2011).

Gingivite

Parodontite

agressive localisé

Parodontite agressive

généralisée

Parodontite

chronique

Actinomyces
gerencseriae

Actinomyces
naeslundi

Campylobacter
gracilis

Capnocytophaga
gingivalis

Capnocytophaga
sputigena

Fusobacterium
nucleatum

Leptotrichia buccalis

Neisseria mucosa
Parvimonas micra
(Pepto streptococcus
micros)

Spirochétes
(Treponema spp.)

Aggregatibacter
actinomycetemcomit
ans

Eikenella corrodens

Fusobacterium
nucleatum

Porphyromonas
gingivalis

Prevotella
intermedia

Tannerella forsythia

Treponema
denticola

Campylobacter
gracilis

Eubacterium
nodatum

Aggregatibacter
Actinomycetemcomitans
Anaeroglobus geminatus
Campylobacter rectus
Capnocytophage granulosa
Dialister invisus
Parvimonas micra
Porphyromonas gingivalis
Prevotella intermedia
Selenomonas spp.

Tannerella forsythia
Treponema denticola

Treponema lecithinolyticum

Actinomyces
naeslundii

Aggregatibacter
actinomycetemcomita
ns

Tannerella forsythia
Campylobacter rectus

Eikenella corrodens

Fusobacterium
nucleatum

Parvimonas micra

Porphyromonas
gingivalis

Prevotella intermedia

Prevotella
melaninogenica

Spirocheétes
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Streptococcus mitis

Streptococcus
sanguinis

Tannerella forsythia
Veillonella parvula

Prevotella spp

(Treponema spp.)

Tannerella forsythia

Treponema denticola
Veillonella spp.

La maladie parodontale est observée sous 2 formes classiques : la gingivite et la
parodontite.

-La gingivite est une inflammation localisée, limitée a la gencive libre et n’entraine pas
de destruction des tissus de support sous-jacents. Elle est associée a un changement quantitatif
de la flore bactérienne locale et est considérée comme réversible (Houle et Grenier, 2003).

-La parodontite quant a elle désigne la destruction de I’ensemble des tissus de support de
la dent incluant I’os alvéolaire, le ligament parodontal et le cément, conséquence d’une
infection mixte causée par un groupe spécifigue de bactéries et de la réponse
immunodestructrice de 1’hote. La parodontite peut étre contrdlée, quoique 1’on ne puisse
parler de guérison proprement dite (Houle et Grenier, 2003).

Elle constitue un facteur de risque de certaines maladies systematiques telles que la
pathologie cardiovasculaires ou encore le diabéte (Giraudeau, 2019).

3.3. L’abcés

Un abces dentaire est une infection bactérienne, consiste en une accumulation de pus
suite a une infection au niveau d’une dent ou bien de la gencive. Il survient sous la forme
d’une bulle de pus qui provoque de vives douleurs et qui peuvent étre accompagnées d’autres
symptémes.

Trés souvent, cette infection survient lorsque le tissu d’une dent est attaqué a la suite
d’une carie profonde qui n’a pas été traitée et qui a progressé jusqu’au tissu du centre de la
dent, soit la pulpe. Il s’agit la d’une infection a ne pas négliger et qu’il faut traiter rapidement

afin d’éviter toute complication (Clinique de St-Eustache, 2019) (figure 14).
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Figurel4. Abces dentaire (Antezack, 2018).

3.4. L’aphte

Un aphte est une lésion de la muqueuse buccale qui se localise sur la paroi interne de la
bouche, la langue ou les gencives. Ils atteignent plus souvent le sujet jeune et davantage les
femmes. Ces lésions sont, la plupart du temps, uniques, évoluent par poussées et guérissent
spontanément.

Le traitement d’un aphte repose sur une bonne hygi¢ne dentaire et éventuellement sur un
gel anesthésiant local pour soulager les douleurs si celles-ci sont trop incommodantes (Anne,
2019) (figurelb).

Figure 15. Aphte sur la langue (Anne, 2016).

3.5. La perléche

La perléche (ou chéilite angulaire) est un intertrigo de la commissure des levres (Iésion
cutanée au coin des lévres) (figure 16). Le plus souvent, cette lésion est bilatérale (des deux
cotés). La perleche est trés rarement contagieuse (Anne, 2018).

La perléche a le plus souvent des causes infectieuses. La perléche bactérienne est due le
plus souvent a un staphylocoque (Stapholococcus Aureus) ou a un streptocoque. La perléche
candidosique est due au champignon Candida Albicans. Les perleches peuvent avoir une
cause mixte : bactérienne et fongique. Il existe des facteurs favorisant qui permettent le
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développement de ces germes. Ceux-ci se développent en effet souvent sur des lésions
préexistantes (Anne, 2018).

v ._‘-:.',‘,,v.

Figure 16. Perléche (Hauteville, 2013).

3.6. La maladie de la langue noire poilue

La langue poilue noire est rare et n’est pas dangereuse, mais souvent associee a une
mauvaise hygiene buccodentaire, a une forte consommation de tabac ou a un régime
alimentaire contenant beaucoup de café ou d'alcool (Jesslyn, 2018).

L'aspect de cette affection est causé par une mauvaise desquamation de la langue
dorsale, entrainant I'accumulation des couches de kératine sur la pointe des papilles. Cette
accumulation, appelée hyperkératose, qui entraine I'épaississement et I'allongement des
papilles qui passent ainsi d'une longueur de 1 millimétre a 12 a 18 millimétres, ce qui leur
donne une apparence de poils.

La couleur noire provient principalement des bactéries qui s'installent entre les
papilles, dont I'allongement piege de minuscules particules alimentaires. C'est une molécule
nommée porphyrine, produite par ces bactéries, qui est & l'origine de la couleur noire ou
brune de la langue. A noter, si la couleur noire est la plus fréquente, certains patients
présentent une langue velue de couleur jaune ou verte, ou encore simplement décolorée
(Camille, 2018) (figurel?).
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Figure 17. Langue noire (Karabakh, 2016).
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1. Définition

Les candidoses buccales sont des infections tres fréquentes et le plus souvent
provoquées par la multiplication de levures du genre candida.
Ce germe est présent en temps normal dans la flore de la bouche, sans provoquer d'infection.
Lorsque cette levure prolifére, elle provoque une mycose : les médecins parlent alors de
candidose buccale (Charlotte, 2015).
Les especes les plus souvent isolées des Iésions sont C. albicans, C. tropicalis, C. glabrata, C.
kefyr, C. guilliermondii, C.krusei, C. lusitaniae, C. parapsilosis. Les trois premiéres especes
représentent 80% des isolats (Odds, 1988).

2. Candida albicans

C’est une levure commensale des muqueuses digestives et vaginales, 50 a 70% des
individus en bonne santé seraient porteurs de cette levure (Samaranayake et al., 2005 ; Irimes
et al., 2008).

2.1. Classification

Candida albicans appartienne au regne Fungi, phylum des Ascomycetes de la classe des
Saccharomycetes, de I’ordre des Saccharomycetales, de famille Saccharomycetaceae, du
groupe des Saccharomycetes mitosporiques, de genre Candida et d’espéce Candida albicans
(Calderone, 2002).

2.2. Habitat

C. albicans vit a I'état saprophyte dans le tube digestif de I'Homme, des autres
mammiféres et des oiseaux. Sa découverte dans le milieu extérieur résulte d'une
contamination par I'nomme ou I'animal. Il est présent dés les premiers mois de la vie, transmis
par contact maternel .1l devient pathogene sous l'influence de divers facteurs comme
I'immunodépression due a une chimiothérapie intensive par exemple, I'dge avancé. Sa
dissémination est généralement d'origine endogene et se fait a partir du tube digestif par
contiguité vers les voies génitales, respiratoires, la peau ou par voie hématogene vers tous les
organes. Il a un tropisme particulier pour les reins et 1'eeil. La contamination peut également
se faire par voie sexuelle (Masson, 2015).

2.3. Caractéristiques morphologiques

Candida albicans est un champignon diploide et encapsulé classé parmi les
polymorphes car il peut prendre I’aspect de levures ou ’aspect de pseudo-hyphes selon la

température, le pH et les nutriments du milieu.
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Ce caractére dimorphique tenace qui lui confere la particularit¢ d’étre ’espéce la plus
virulente en provoquant des mycoses superficielles et systémiques graves (Samaranayake et
al., 2005 ; Irimes et al., 2008).

La forme levure est associée a une production de blastoconidies et c’est la forme de
C. albicans la plus couramment observée. Les pseudo-hyphes sont quant a eux caractérisés
par une absence des structures propres aux hyphes vrais (parois paralléles, septum, etc.), ces
derniers prenant I’allure de longs filaments et pouvant produire des chlamydospores aux

parois épaisses (Ryan, 2004) (figure 18).

)

50 um '’ ¥

Figurel8. Divers aspects morphologiques de Candida albicans : 1 : pseudo- mycélium; 2 :
chlamydospore; 3 : blastospore; 4 : levure (Sudbery, 2004).

2.4. Reproduction
2.4.1. Reproduction asexuée
Le mode de multiplication de C. albicans est principalement de type asexué. La
multiplication est assurée par bourgeonnement de la blastospore a un pdle particulier de la
cellule, donnant naissance, aprés division du noyau par simple mitose et septation de la
cellule, a une blastospore fille qui se dissocie ultérieurement de la blastospore mére (Odds,
1979).
2.4.2. Reproduction sexuée chez C. albicans
C. albicans a été considérée pendant tres longtemps comme un champignon diploide
asexué. Cependant, depuis la découverte du Mating Type Locus (MTL) et des conditions
nécessaires a la reproduction de C. albicans, elle a été établi un cycle parasexuel
(reproduction et réduction du génome mais sans méiose) comme possible modéle de

reproduction sexuée de C. albicans (Johnson, 2003).
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2.5. Le pouvoir pathogéne
C. albicans est un microorganisme commensal qui fait partie des flores microbiennes
endogenes gastro-intestinale, oropharyngée et génitale féminine. Cependant, il s’agit aussi
chez I’humain d’un pathogéne opportuniste (Odds, 2010) pouvant causer des affections
potentiellement mortelles chez les sujets immunodéprimés comme immunocompétents,
(Schell, 2006).
La manifestation clinique la plus fréquente de 1’infection a C. albicans est la candidose
buccale, couramment appelée muguet (Lopez, 2010).
2.6. Mécanisme de pathogénicité
De facon générale, le réle infectieux de Candida albicans pathogéne opportuniste,
semble favorisé par une combinaison de facteurs liés aux statuts immunologique et
physiologique de I’hote (Lagane, 2007).
2.6.1. Le dimorphisme
C. albicans est dimorphisme, c'est-a-dire qu'il peut exister sous la forme d'une levure
ou de mycélium (Bolduc, 2000), la forme hyphe participerait a la pénétration du pathogéne
dans les tissus et son échappement face aux défenses immunitaires de I’hote (Plaine, 2006).
De plus, les neutrophiles puissent tuer les cellules mycéliennes de C. albicans, ils sont
incapables de les phagocyter (Bolduc, 2000).
2.6.2. Adhérence
L’adhérence de C. albicans aux muqueuses et a la peau représente la premiere étape du
processus infectieux (Baldo et al, 2007). Plusieurs adhésines sont impliquées dans une
interaction entre la portion protéique d'une mannoprotéine de C. albicans et la portion
protéique d'une glycoprotéine de I'ndte. Ces adhésines lient des glycoprotéines hotes

contenant des séquences arginine -glycine -acide aspartique (Bolduc, 2000).

2.6.3. Enzymes hydrolytiques et autres protéines

Candida produit des enzymes hydrolytiques Iui permettant d’adhérer et de dégrader les
tissus de I’hote ainsi que d’échapper au systeme immunitaire. Parmi ces enzymes, les plus
importantes sont : secreted aspartyl proteinases (Sap), laphospholipase B et les lipases. Ces
protéinases sont actives a des pH variant de 2.0 a 7.0, ce qui permet a C. albicans de coloniser
des tissus a pH neutre (muqueuse buccale) autant qu’acide (muqueuse vaginale) (Trudelle,
2009).
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2.6.4. L’interférence avec la phagocytose
Candida albicans est capable de produire des peptides acides pouvant inhiber la liaison
aux phagocytes et le métabolisme oxydatif. De plus, la levure peut induire 1’apoptose des
macrophages et des neutrophiles échappant ainsi aux cellules du systeme immunitaire
(Lagane, 2007).
2.6.5. Formation de biofilm
C. albicans reste I’espéce fongique la plus souvent associée a la formation de biofilm.
L’¢laboration de biofilm sur ces dispositifs entraine une augmentation de la résistance aux
antifongiques. Elle est un réservoir continu d’infection, capable de résister aux défenses
immunitaires de 1’hote (Aurore, 2010). Sa virulence s’explique surtout par sa capacité a
adhérer, a survivre, a se développer, puis a pénétrer dans les différents tissus de 1’organisme

(Gigou-cornet, 2006).

3. Classification des candidoses buccales

En 1997, Axell et al. Proposa une classification plus simple et plus clinique.

3.1. Candidoses aigués
3.1.1. Candidose pseudomembraneuse ou « muguet »

C’est une inflammation candidosique aigué qui touche essentiellement le nourrisson et
le jeune enfant, & un moindre degré le vieillard (Items, 2010-2011).
Le muguet s’annonce par une sensation de bralure, de golt métallique ou de sécheresse
buccale suivis de ’apparition de macules rouges réalisant une stomatite érythemateuse
diffuse. La gencive est le plus souvent respectée. Puis apparaissent, vers le 2e ou 3e jour, des
efflorescences blanchatres plus ou moins épaisses, qui vont confluer, (Agbo-Godeau et Guedj,
2005) (figure 19).

La candidose buccale classique est parfois qualifiée de pseudo-membraneuse ou appelée
«muguet» a cause des plaques blanches présentes sur la muqueuse buccale, le palais, la langue
ou I’oropharynx; ces plaques s’enlévent facilement, laissant un tissu mis a nu légerement

hémorragique (Eapen et Shockley, 2011).
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Figurel9. Candidose pseudomembraneuse ou « muguet » (Bell, 2010).

3.1.2. Candidose érythémateuse
Cette forme est caractérisee par une muqueuse buccale rouge, inflammatoire et
vernissée. La langue prend une teinte rouge vermillon et présente des zones dépapillées
(Palmer et al., 1996) (figure20). La prise de corticoides en aérosol ou d’antibiotiques en

quantités importantes est directement liée a cette forme (Sharma et al., 2006).

Figure20. Forme érythémateuse (Drobacheff-Thiebaut, 2015).

3.2. Candidoses chroniques

3.2.1. Candidose hyperplasmique chronique

La candidose hyperplasmique chronique (CHC) se caractérise cliniquement par la
présence de plaques blanches, translucides ou opaques de différentes tailles. La surface est
douce et humide a la palpation, avec des bordures clairement définies et des zones
érythémateuses occasionnelles. Elle peut également se présenter sous forme de lésions
hyperplasmiques ou nodulaire localisées n’importe ou dans la cavité buccale peuvent
également étre trouvées (Lépez et al., 2012) (figure21l). La candidose hyperplasmique

concerne la langue, les commissures internes des lévres ou les vestibules (Ahariz et al., 2010).

31



Chapitre 111:Candidoses buccales

Figure21.Candidose hyperplasique chronique (Jacky, 2014).

3.2.2. La glossite losangique mediane

La glossite losangique médiane est une Iésion bénigne de la langue. Elle affecte les
adultes, notamment les hommes diabétiques, fumeurs et/ou immunodéprimés et rarement les
enfants, (Guyon et al., 2017).

Elle se distingue par une atrophie papillaire de la langue. Cette Iésion se situe au centre
de la langue.C’est une plage érythémateuse grossiérement losangique du dos de la langue, en
avant du V lingual, tranchant par sa coloration rouge sur le reste de la langue. Elle est lisse,
plane ou mamelonnée (Farah et al., 2000) (figure22).

Figure 22. La glossite losangique médiane (Stalder, 2017).

3.2.3. La perleche ou chéilite angulaire
Le terme « perléche » ou chéilite angulaire désigne une lésion qui infecte 1’une ou les
deux commissures des lévres, (Collet et al.,, 2010). Les circonstances qui favorisent la
perleche : un diabete, une infection VIH, des carences nutritionnelles, un syndrome sec buccal
(Samimi, 2011).

32



Chapitre 111:Candidoses buccales

Cliniquement, les commissures sont le siége d’une fissure inflammatoire doulourcuse
suintante a fond érythémateux et a bords hyperkératosiques, parfois recouverte d’un enduit
blanchatre. La perleche intéresse le plus souvent aussi bien le versant cutané que le versant
muqueux (zone rétrocommissurale intrabuccale) de la commissure des lévres. La perleche est
souvent associée a un muguet qui doit étre recherché (versant cutané/versant muqueux

[rétrocommissurale]) (Bouchaert et al., 2011) (figure 23).

Figure 23. La perléche ou chéilite angulaire (Kouamé, 2017).

3.2.4. Stomatite dentaire associée a Candida ou candidose prothétique
La stomatite prothétique est une inflammation chronique de la muqueuse buccale
recouverte par une prothése. Cette maladie est considérée comme la lésion buccale la plus
fréquente chez les porteurs de prothéses amovibles (Kabawat, 2014).
Le candida albicans a été incriminé par plusieurs études comme agent causal potentiel

dans la stomatite prothétique (Fajri et al., 2008) (figure 24).

Figure24. Les stomatites dentaires sous prothetique de candida (Bellemkhannate et
Benyahya, 2002).
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3.2.5. La langue noire villeuse
Elle se caractérise par une élongation des papilles filiformes qui prennent une teinte
variant du brun au noir (figure). Elle est considérée comme une variation physiologique liée a
un défaut de desquamation de la kératine (Fricain et Vincent, 2017).
La coloration due a I’oxydation de la kératine est attribuée a 1’abus d’antiseptiques, au tabac, a
la mauvaise hygiéne bucco-dentaire, a une antibiothérapie, a 1’abus de bains de bouche
antiseptiques (Agbo-Godeau et al., 2010) (figure25).

Figure 25. La langue noire villeuse (Camille, 2018).

4. Facteurs favorisants la candidose buccale

4.1. Facteurs intrinséques
* Physiologiques : age (prématuré, nouveau-né, nourrisson avant 1 an, vieillard) ; grossesse
(par modification de 1’état hormonal).
* Locaux : hyposialie ou xérostomie, macération sous plaque, traumatisme, briilure, manque
d’hygiene, tic de léchage.
* Terrain endocrinien : diabéte (hyperglycémie et perturbation de 1’activité phagocytaire des
polynucléaires), hypoparathyroidie, insuffisance surrénalienne, insuffisance thyroidienne.
* Carences nutritionnelles : déficit martial.
* Immunodépression : sida.

 Affection intercurrente infectieuse ou maligne : cancer, hémopathies, aplasies médullaires...

(Agbo-Godeau et Guedj, 2005).

4.2. Facteurs extrinseques
IIs sont essentiellement iatrogénes :
» Médicaments : antibiotiques, corticoides, immunosuppresseurs, hormones contraceptives,

radiothérapie cervicofaciale, chimiothérapie anticancéreuse.
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* Chirurgie : digestive, cardiaque, greffes d’organes, cathéters intraveineux, prothéses (Agbo-

Godeau et Guedj, 2005).

5. Diagnostique

Cliniquement, le produit de grattage des lésions actives, examiné avec 10 %
d’hydroxyde de potassium montre les pseudohyphes et les blastoconidies. La mise en culture
n’est nécessaire qu’en absence de réponse a un traitement antifongique adéquat.
L’écouvillonnage des surfaces orales permet un ensemencement sur milieu de Sabouraud ou
sur milieu chromogénique. Le test dit de germination ou de filamentation caractérise C.
albicans. L’identification des autres espéces n’est pas réalisée en routine. Des techniques de
biochimie, d’immunologie et de biologie moléculaire sont parfois utilisées pour détecter,
caractériser et identifier des souches de Candida. Les biopsies sont rarement utiles ou
indiquées (Ahariz et al., 2011).

Chez le sujet agé par exemple, les candidoses buccales sont le plus souvent
asymptomatiques. Parfois, elles sont a 1’origine d’un inconfort de type sécheresse buccale, de
douleurs ou de brilures. A un stade chronique, elles peuvent entrainer une résorption osseuse

de la gencive et une désadaptation des prothéses dentaires (Laurent et al., 2011).

6. Traitement
6.1. Traitement antifongique
6.1.1. Les polyénes

Les polyenes sont une classe de composés antifongiques a large spectre avec une sous
structure macrolide amphiphile cyclique qui sont dérivés d’une espéce de bactérie
Streptomyces. Les polyénes sont antifongiques en raison de leur liaison a 1’ergostérol, qui est
un stéroide répondu dans la paroi cellulaire fongique (Birch et Sibley, 2017).

Leur caractére amphotere est lié a la présence de plusieurs doubles liaisons conjuguées
sur une face du cycle (donc hydrophobe), et de groupements hydroxyles (OH) sur l'autre face
(donc hydrophile) (Vandeputte, 2008).

Les deux principales substances de ce groupe sont I’amphotéricine B et la nystatine (Allain,
2020).
6.1.1.1. L’ Amphotéricine B (AMPB) :(Fungizone®)

L’amphotéricine B est un antibiotique de la famille du macrolide polyénique

Commercialisée sous le nom de Fungizone®, elle est utilisée dans le traitement des infections

fongique systémiques (Bolard et al., 1997).
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Cette antibiotique se fixe sur I’ergosterol membranaire en formant des pores dans la
membrane conduisant a une fuite des électrolytes cytoplasmiques a I’extérieur de la cellule,
elle a également une activité de peroxydation des lipides membranaires et intracellulaires
(Dannaoui, 2013).

6.1.1.2. La Nystatine (Mycostatine®)

C’est un antifongique topique, de structure polyénique, extrait des cultures de
Streptomyces noursei, présenté sous forme de créme, poudre ou pommade,
(Georgopapadakou, 1998).

L’indication de la posologie de I'amphotéricine B (Fungizone®) chez les personnes immuno-
compétentes qui ont la candidose buccale est estimé de 4 cuilleres a café en 2 prises
quotidiennes, pour la Nystatine (Mycostatine®) est estimé de 4 a 8 comprimées a sucer
(Modules, 2008).

6.1.2. Les azoles

Les antifongiques azolés ont pour cible I'ergostérol, inhibent sa voie de synthese et
diminuent ainsi I’intégrité de la membrane cellulaire (Rocchi et al., 2015).

Les antifongiques azolés sont des médicaments que 1’on peut diviser en deux groupes selon
leur structure chimique : les triazolés et les imidazolés (Nonnotte, 2018).
6.1.2.1. Les Imidazolés

Les imidazolés sont historiqguement les premiers antifongiques azolés qui ont été
utilisés. Du fait de leur mauvaise absorption digestive et de leur hépatotoxicité, leur utilisation
de nos jours se fait principalement par voie locale pour les mycoses superficielles touchant
principalement les phaneéres, la peau ou les muqueuses (Société francaise, 2018).

A. Le Miconazole (Daktarin®)

Le miconazole exerce son activité antifongique en inhibant la biosynthése de
I’ergostérol dans la membrane cellulaire de 1’organisme pathogene. La biodisponibilité orale
du miconazole est faible (25 a 30 %), car le miconazole est peu absorbé a travers les
mugqueuses buccales et dans le tractus gastro-intestinal (Slama et Hasni, 2008).

B. Le Kétoconazole (Nizoral)

Le kétoconazole est un agent antifongique systémique a large spectre actif par voie
orale. C’est un inhibiteur de I’activité¢ du CYP3A4 dans les microsomes hépatiques humains
et modifie considérablement la pharmacocinétique des substrats du CYP3A4 tels que la

cyclosporine et le tacrolimus (Vander et al., 2002).
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6.1.2.2. Les triazolés

Les triazolés sont utilisables par voie systémique dans le traitement curatif et/ou
prophylactique des infections fongiques. Le traitement prophylactique est particulierement
utile chez les sujets présentant des facteurs de risque d’infections fongiques (neutropénies,
cancer, greffes de cellules souches hématopoiétiques, transplantation d’organe,
immunodépression, etc.) (Nonnotte, 2018).

A. Le Fluconazole (Triflucan®)

Il est utilisé par voie orale ou systémique est tres actif sur la plupart des levures,
notamment Candida albicans, sauf Candida krusei naturellement résistant et Candida
glabrata moins sensible (Agho-Godeau et Guedj, 2005).

B. Le Voriconazole (Vfend®)

C’est un antifongique triazole contre les infections fongiques, il exerce ses activités
antifongiques par inhibition de la déméthylation du 14-alpha-lanostérol qui est médiée par les
enzymes fongiques du cytochrome P450 (Greer, 2003).

Le voriconazole est recommandé¢ chez 1’adulte pour le traitement de 1’aspergillose
invasive, des infections disséminées causees par Candida spp, de la candidose cesophagienne
et chez les patients atteints scédosporiose et de fusariose (Scott et Simpson, 2007).

Les dérivés azolés les plus utilises en clinique (figure26).
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Figure 26. Dérivés azolés — Antifongiques (Van, 2012).

6.1.3. Les Allylamines
Sont des antifongiques qui possédent un spectre d'action relativement large qui englobe
les espécesde Trichophyton, Microsporum, mais aussi certains Aspergillus, Candida albicans
et Cryptococcus neoformans. On retrouve dans ce groupe des antifongiques tels que la

terbinafine et la naftifine. Les allylamines inhibent la squaléne époxydase, enzyme de la
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conversion du squaléne en squaléne-2,3-epoxide, premiere éetape de la biosynthese de
I'ergostérol (Momo Dongmo, 2009).
6.1.4. Les Echinocandines

Ce sont des lipopeptides cycliques qui interferent avec la synthese de la paroi fongique
par inhibition non compétitive de la (1,3)-b-D-glucane synthétase, un complexe enzymatique
nécessaire a la formation des polymeres de glucane au sein de la paroi fongique. Elles
empéchent ainsi I’incorporation des glucanes et des protéines associées aux glucanes dans la
paroi fongique. Leur spectre d’action englobe les Candida spp., les Aspergillus spp. et
Pneumocystis carinii mais les Fusarium spp, les mucorales, Trichosporon spp. et
Cryptococcus neoformans sont résistants aux échinocandines (Lacroix et al., 2003).

6.1.5. Les Fluoropyrimidines

Les fluoro-pyrimidines sont également surnommeées « inhibiteurs de la biosynthése des
acides nucléiques » ou « analogues de la pyrimidine ». Ce sont des antimétabolites qui sont
des analogues structuraux d’un nucléotide : la cytosine (Herbrecht, 2005).

Le représentant principal est la flucytosine ou 5-FC (5-FluoroCytosine) commercialisée sous
le nom d’Ancotil®.

La flucytosine possede in vivo une activité fongistatique (Denis, 2010). Le 5-FU (5-
FluoroUracile) est également une fluoro-pyrimidine mais n’est utilisée chez ’Homme que
dans le cadre des chimiothérapies. La flucytosine posséde un spectre d’action plutot réduit :
Candida, Cryptococcus (Herbrecht, 2005).

6.2. Traitement curatif

6.2.1. Forme minime ou modérée

Traitements antifongiques locaux/topiques Comprimé gingival muco-adhésif, gel ou
suspension, (bain de bouche a recracher)

6.2.2. Forme étendue, sévére et/ou récidivante

Traitements antifongiques systémiques Suspension buvable (bain de bouche a avaler) ou
comprimé/gélule (Kamioner et al., 2009).

6.3. Traitement préventif

L’objectif de ce traitement étant de permettre au patient de maintenir ses apports
hydriques et caloriques. Un bilan dentaire est indispensable avant toute chimiothérapie ou
radiothérapie dela sphére oropharyngée, et des conseils d’hygiéne buccale doivent étre donnés
aux patients. En ce qui concerne les antifongiques, et notamment les azolés, leur action

préventive sur les candidoses oropharyngées est démontrée mais ils seraient responsables de
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I’émergence de C. albicans et non albicans résistantes a cette famille d’antifongiques (Pinel et
al., 2012).

7. Prévention

La prévention consiste a corriger les facteurs favorisants, comme une hydratation
suffisante et un bon état nutritionnel, a limiter 1’utilisation de certains médicaments
responsables d’une hyposialie, a réaliser des prothéses dentaires de bonne qualité et surtout a
avoir une bonne hygiéne buccodentaire. Une amélioration de 1’hygiéne buccale par un
entretien régulier des prothéses dentaires ou des dents permet de diminuer le risque de
candidose buccale. Pour la réalisation de protheses dentaires, les résines acryliques
thermodurcissables peuvent présenter des imperfections qui rendent le nettoyage difficile et
favorisent la colonisation par Candida (Laurent et al., 2011).
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Le corps humain est infecté par différentes mycetes microscopiques qui causent des

infections appelées mycoses, ces dernieres sont divisées en trois classes :

- Superficielles par les dermatophytes (Microsporum, Trichophyton et Epidermophyton) qui
provoquent les onychomycoses, les teignes et les dermatophytides ;par les levures
pathogénes dugenre Candida qui provoque des candidoses des mugueuses, cutaneo-
muqueuses chroniques, oucutanées et unguéales ou du genre Malassezia qui provoque le
pityriasis versicolor, la folliculite, la dermite séborrhéique, le pityriasis capitis et la dermite
atopique ; ou parautres moisissures (Scopulariopsis, Aspergillus et Fusarium) qui sont

responsables des onychomycoses.

-Sous-cutanées par Madurella mycetomatis et Pseudallescheria boydi qui causent les
mycétomes fongiques ; par Fonsecaea pedrosoi et Cladophilop poracarrionii qui causent les
chromoblastomycoses ; par Sporothrix schenckii qui cause la sporotrichose ; par

Exophialasp.et Phialophora sp. qui causent les phaeohyphomycoses.

- Profondes par Cryptococcus neoformans qui déclenche la cryptococcose ; par Histoplasma
en donnantles histoplasmoses ; par Aspergillus qui déclenche I’aspergillose ; la Coccidioides
immitiset par C. posadasii qui causent la coccidioidomycose ; et par Pneumocystis jirovecii

qui provoque la pneumocystose, etc.

La bouche est parmi les parties du corps qui contient une flore microbienne naturelle
équilibrée importante y compris la flore bactérienne qui est la plus dominante (la flore supra
gingivale comme : Streptococcus sobrinus, Actinomyce viscosus et la flore sous gingivale
comme : Actinomyce actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia). Celle-ci est a c6té d’une

flore fongique comme : Candida, Cladosporium et Aureobasidium.

Une rupture de cet équilibre peut provoquer des infections telles que : la carie dentaire,

la maladie parodontale, I’aphte, etc.

Candida est un genre levurien présent en temps normal dans la flore de la bouche, sans
provoquer d'infection, mais quand il prolifére il provoque une mycose sous le nom de la
candidose buccale. Les formes cliniques de cette derniére sont représentées en candidoses
aigués comme le muguet et la candidose érythémateuse ou en candidoses chroniques
comme la candidose hyperplasique chronique, la glossite losangique médiane, la perléche, la

candidose prothétique et la langue noire villeuse.
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Le traitement de cette mycose est effectu¢ soit par I’utilisation d’un traitement
antifongiques tel queles Polyénes (I’Amphotéricine B (Fungizone®) et la Nystatine
(Mycostatine®)), les Azolés(les Imidazolés : le Miconazole (Daktarin®), le Kétoconazole
(Nizoral) et les triazolés: le Fluconazole (Triflucan®), le Voriconazole (Vfend®)), les
Allylamines, les Echinocandines et les Fluoropyrimidines. Soit un traitement curatif par un
traitement antifongique local ou systémique. Le troisieme traitement est préventif et permet au
patient de maintenir ses apports hydriques et caloriques par la prise d’un antifongique Azolé.
La prévention consiste en I’hygiéne buccale, une hydratation suffisante et un bon état

nutritionnel, etc.
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