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Introduction 

 

Les résines polyméthacrylate de méthyle (PMMA), dites résines acryliques, sont 

des polymères utilisés dans la plupart des spécialités de chirurgie dentaire, que ce soit 

en dentisterie restauratrice, en prothèse dentaire ou en chirurgie. Introduites par Walter 

Wright comme matériau idéal pour les bases de prothèses dentaires amovibles en 

1937, elles sont depuis largement employées dans le domaine de la prothèse dentaire 

pour la confection de prothèses amovibles et de pièces prothétiques provisoires, mais 

également au cours des séances cliniques, par exemple pour la fabrication de porte-

empreintes individuels (PEI), de bases d’occlusion ou de maquettes pour la coulée de 

restaurations (inlay-core par exemple) [20]. 

 

Leur intérêt s’explique par leur facilité de mise en œuvre, leur précision, leur 

stabilité dans l'environnement buccal et leurs excellentes propriétés esthétiques, 

obtenues avec un équipement peu coûteux. Malgré ces excellentes propriétés, il est 

nécessaire de s’intéresser aux aspects biologiques de leur biocompatibilité.  

 

La notion de biocompatibilité, définie comme la capacité d'un matériau à 

provoquer une réponse biologique appropriée dans une application donnée, constitue 

à l'heure actuelle un élément essentiel dans l'exercice de l'odontologie en termes de 

sécurité du patient et du personnel dentaire, de conformité avec la réglementation et 

de responsabilité juridique. Le chirurgien-dentiste est amené à utiliser différentes 

sortes de matériaux quel que soit le type de soins à effectuer. Par conséquent, il doit 

connaître les matériaux employés et ce pour plusieurs raisons : tout d'abord choisir le 

matériau le mieux adapté à la situation clinique ; ensuite, savoir identifier et prendre 

en charge d'éventuelles réactions secondaires aux matériaux dentaires ; enfin, 

prendre les précautions nécessaires en amont afin d'éviter ce genre de désagréments 

[42].  

 

Ainsi, il est attendu des résines dentaires qu’elles soient non toxiques, non 

irritantes et non nuisibles aux tissus buccaux [9]. Cependant, du fait de leur 

dégradation en milieu buccal et du relargage de composés potentiellement toxiques 

[35], tous les matériaux dentaires sont susceptibles d’induire des effets sur la santé, 
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qui sont principalement des effets toxiques systémiques, des réactions toxiques 

locales, ou des réactions allergiques [90]. 

 

L'objectif de ce travail est d’étudier la biocompatibilité des résines PMMA 

employées en prothèse dentaire, aussi bien pour les patients que pour le personnel 

dentaire. Devant l’étendue des applications des résines en odontologie et devant leur 

grand nombre disponible, le travail s’est concentré sur l’application spécifique des 

résines PMMA en prothèse dentaire. 

 

Tout d’abord, les résines PMMA seront définies. Ensuite, dans les deuxième et 

troisième parties, le travail portera sur la toxicité et les réactions allergiques affectant 

les patients et le personnel dentaire au contact de ces résines. Enfin, les précautions 

à prendre seront étudiées quant à leur usage, ainsi que les solutions alternatives 

disponibles. 
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1 Les résines utilisées en prothèse dentaire 

 

1.1 Définitions 

 

La résine polyméthylméthacrylate (abrégée PMMA), ou résine polyméthacrylate 

de méthyle, est un polymère.  

 

Les polymères sont des matériaux constitués de plusieurs parties (monomères) 

reliées par des liaisons covalentes. Les polymères les plus couramment utilisés en 

odontologie sont : 

- le polyméthylméthacrylate et les matériaux dérivés, 

- les polysulfides, silicones et polyéthers (utilisés comme matériaux à empreintes 

élastiques), 

- les polysaccharides (utilisés comme matériaux à empreintes élastiques), 

- les acides polyacrylique et polymaléique dans les ciments verres ionomères 

(CVI), 

- les résines dites de Bowen et les matériaux dérivés dans les résines 

composites. 

 

Ils peuvent être d’origine naturelle (cellulose, caoutchouc, ADN), artificielle (gutta-

percha) ou, comme les PMMA, complètement synthétique (résines vinyliques, 

acryliques, époxydes, polyamides, à base de silicone) [64]. 

 

Dans le cas des PMMA, le monomère utilisé est le méthacrylate de méthyle. 

 

1.2 Applications des résines acryliques en odontologie 

 

Les résines acryliques trouvent diverses applications en odontologie (tableau 1). 

 

Elles sont principalement employées pour la confection des bases de prothèses 

adjointes partielles, complètes ou implanto-portées, ainsi que pour leur réparation et 
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leur rebasage temporaire ou définitif. Elles interviennent également lors des étapes 

prothétiques, notamment pour la réalisation de porte-empreintes individuels et de 

bases d’occlusion, et peuvent aussi être employées comme matériau à empreinte 

fonctionnelle (empreinte dite tertiaire) [35]. 

 

Appliqués dans l’intrados de prothèses immédiates anciennes ou inadaptées, les 

matériaux de conditionnement tissulaire à base de résine forment un coussin 

protecteur lors des forces masticatoires, amortissant les chocs exercés sur les tissus 

supportant la prothèse. Leur prise retardée permet de remodeler des tissus mous 

altérés avant la réalisation d’une nouvelle prothèse. Après une chirurgie, leur 

application aide à réduire les douleurs post-opératoires et protège le site opératoire 

[73]. 

 

En prothèse conjointe, ce matériau est utilisé pour la réalisation de pièces 

prothétiques provisoires unitaires et plurales (couronnes, inlay/onlay/overlay, facettes 

et bridges provisoires) et de maquettes pour la coulée de restaurations (inlay-core par 

exemple). 

 

Ces résines sont également retrouvées dans les appareillages orthodontiques et 

en prothèse maxillo-faciale [35]. 

 

Tableau 1 : Différentes applications des résines PMMA [35] 

Applications en odontologie Autres applications 

- Bases de prothèses adjointes 

- Dents prothétiques 

- Résines de rebasage 

- Résines de réparation 

- Porte-empreintes individuels 

- Bases d’occlusion 

- Pièces prothétiques provisoires 

- Appareillages orthodontiques 

- Prothèses maxillo-faciales 

 

- Ciments osseux en chirurgie 

orthopédique 

- Ongles artificiels et vernis à ongle 
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1.3 Classifications et normes ISO 

 

L'Organisation internationale de normalisation, également désignée ISO 

(abréviation du nom anglais, International Organization for Standardization), est un 

organisme de normalisation international composé de représentants d'organisations 

nationales de normalisation de 165 pays. L’ISO établit des documents qui définissent 

des exigences, des spécifications, des lignes directrices ou des caractéristiques à 

utiliser systématiquement pour assurer l'aptitude à l'emploi des matériaux, produits, 

processus et services [113]. 

 

1.3.1 Classification des résines pour bases de prothèses 

adjointes 

  

La norme ISO 20795-1:2013 [109] établit la classification des polymères et des 

copolymères pour base de prothèses dentaires et en spécifie les exigences. Elle 

spécifie également les méthodes d'essai à utiliser pour déterminer la conformité à ces 

exigences. De plus, elle définit les exigences relatives à l'emballage et au marquage 

des produits ainsi qu'aux instructions à fournir pour l'utilisation de ces produits. 

D’après cette norme ISO, les polymères constituant les bases de prothèses 

amovibles sont classés en cinq types (tableau 2). Les types 1 et 2 sont les plus 

couramment utilisés. 

 

 

Tableau 2 : Classification des polymères constituant les bases de prothèses amovibles [109] 

Type Classe Description 

1 

1 

2 

2 

3 

4 

5 

1 

2 

1 

2 

- 

- 

- 

Thermopolymérisables (poudre et liquide) 

Thermopolymérisables (granules) 

Chémopolymérisables (poudre et liquide) 

Chémopolymérisables (poudre et liquide pour résines coulées) 

Thermoplastiques 

Photopolymérisables 

Polymérisables sous micro-ondes 
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1.3.2 Classification des résines de rebasage 

 

Les résines souples sont classées en fonction de leur durée d'utilisation. Les 

produits à court terme sont distingués de ceux à long terme [51,113]. 

 

La norme ISO 10139-1:2018 spécifie les exigences relatives aux propriétés 

physiques, aux méthodes d'essai, à l'emballage, au marquage et aux instructions du 

fabricant concernant les produits souples pour intrados de prothèses dentaires 

amovibles pour un usage à court terme, y compris la prise d'empreinte fonctionnelle 

réalisée à l'aide de prothèses dentaires amovibles existantes. 

 

La norme ISO 10139-2:2016 spécifie les exigences afférentes à la souplesse, à 

l'adhésion, à la sorption d'eau et à la solubilité dans l'eau des produits souples pour 

intrados de prothèses dentaires adaptés à un usage à long terme. Elle traite 

également des exigences relatives à leur conditionnement, à leur marquage et à leur 

mode d'emploi. 

 

1.3.3 Classification des résines pour prothèse conjointe 

provisoire 

 

En fonction de leur composition chimique, il existe deux grandes familles de résines 

pour prothèse conjointe provisoire : 

 

- les résines méthacrylates chémopolymérisables, photopolymérisables ou 

thermopolymérisables, 

 

- les résines composites (dites bis-acryl) chémopolymérisables ou 

photopolymérisables. 
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1.4 Composition des résines acryliques 

 

1.4.1 Composition des résines pour base de prothèse amovible 

 

La plupart des résines sont conditionnées sous la forme de poudre et de liquide, 

dont la composition est détaillée dans le tableau 3 [73]. 

 

 

Tableau 3 : Composition des résines acryliques pour base de prothèse adjointe [73] 

Poudre Polymère 

Initiateur 

Pigments 

Sphères de polyméthylméthacrylate 

Peroxyde comme le peroxyde de benzoyle 

Sels de cadmium, fer ou colorants 

organiques 

Liquide Monomère 

Agent de réticulation 

Inhibiteur 

Activateur 

Méthylméthacrylate 

Diméthylacrylate d’éthylène glycol 

Hydroquinone 

N N’-diméthyl-p-toluidine 

 

 

1.4.1.1 Composition de la poudre 

 

La poudre est majoritairement composée de sphères de 

polyméthylméthacrylate dont le diamètre ne dépasse pas 100 µm (figure 1). Celles-

ci sont produites par un procédé de polymérisation en suspension à partir de 

monomères de méthylméthacrylate et d’un initiateur (figure 2). Lors de ce procédé, la 

température est augmentée de façon à décomposer le peroxyde, ce qui déclenche la 

polymérisation des monomères de méthylméthacrylate en sphères de 

polyméthylméthacrylate. Après séchage, elles donneront à température ambiante une 

poudre à écoulement libre [9,73]. 
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Figure 1 : Perles de PMMA observées au microscope électronique à balayage (x60) [73]. 

 

 

 
Figure 2 : Polymérisation en suspension des monomères de méthylméthacrylate (MMA). 

L’initiateur interagit avec le monomère dans l’eau pour former une émulsion. Un agent stabilisant 

soluble aide à obtenir des microparticules sphériques de taille contrôlée [73]. 

 

 

L’initiateur présent dans la poudre est le peroxyde n’ayant pas réagi lors de la 

polymérisation, auquel un supplément de peroxyde est ajouté après la production des 

sphères. 

 

Le polymère obtenu est transparent. Les fabricants y incorporent alors des 

opacifiants et des pigments, comme par exemple les sels de cadmium pour obtenir 

la couleur rose des bases de prothèses adjointes [73]. 

 

Ces résines peuvent également être utilisées pour réaliser des couronnes et des 

bridges provisoires. Dans ce cas, les pigments sont blancs pour rappeler la couleur de 

la dent [102]. 
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1.4.1.2 Composition du liquide 

 

Le liquide, transparent, incolore et de faible viscosité, est principalement 

composé de monomères de méthylméthacrylate (MMA). Ces monomères, capables 

d’induire une réaction de polymérisation radicalaire, permettront la formation de 

polyméthylméthacrylate. Le tableau 4 donne la formule générale de différents 

monomères capables de réagir pour former des polymères, dont celle du 

méthylméthacrylate. 

 

 

Tableau 4 : Formule générale de molécules d'alcènes capables de polymérisation pour former des 

polymères [8] 

 

 

X Y Monomère Polymère 

H H Ethylène Polyéthylène 

H Cl Vinyl chloride Polyvinylchloride (PVC) 

H Phényl Styène Polystyrène 

H -CH=CH2 Butadiène Polybutadiène 

H -CO2CH3 Méthylacrylate Polyméthylacrylate 

CH3 -CO2CH3 Méthylméthacrylate Polyméthylméthacrylate 

 

 

Un agent de réticulation, le plus souvent du diméthylacrylate d’éthylène glycol, 

est ajouté au liquide pour améliorer les propriétés physiques du matériau final. 

 

L’inhibiteur permet de prolonger la durée de conservation des composants du 

liquide. En l’absence d’inhibiteur, la polymérisation des monomères et de l’agent de 

réticulation interviendrait progressivement, même à température ambiante, du fait de 

l’apparition aléatoire de radicaux libres dans le liquide. L’inhibiteur, dérivé de 

l’hydroquinone, a pour fonction de réagir rapidement avec les radicaux du liquide pour 

former des radicaux stabilisés incapables d’induire une polymérisation à température 
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ambiante (figure 3).  

 

 

 
Figure 3 : Interaction de l'hydroquinone (y) avec les radicaux actifs (x) pour former des radicaux 

stabilisés [73]. 

 

 

L’activateur est présent uniquement dans les produits autopolymérisants. Lors 

du mélange, il réagira avec le péroxyde contenu dans la poudre afin de créer des 

radicaux libres qui initieront la polymérisation des monomères. 

 

Dans la formulation des résines pour prothèses provisoires, un accélérateur est 

ajouté au liquide pour accélérer la cinétique de la polymérisation à température 

ambiante dès le mélange et la rendre ainsi compatible avec une utilisation clinique 

[102]. 

 

1.4.2 Composition des résines de rebasage 

 

Appliquées au niveau de l'intrados des prothèses pour un usage temporaire, les 

résines à prise retardée, aussi appelées conditionneurs tissulaires, sont des matériaux 

résilients présentant des propriétés viscoélastiques. Ces résines s'adaptent 

intimement aux interfaces (muqueuse, prothèse) et forment un gel élastique compliant 

[51]. 

 

Ces résines se présentent sous la forme d’un liquide et d’une poudre à mélanger 

extemporanément. Le ratio volumique liquide/poudre varie généralement de 1/1,15 à 

1/2 selon les produits et les indications. La composition classique d’un conditionneur 

tissulaire est détaillée dans le tableau 5. 
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Tableau 5 : Composition d’un conditionneur tissulaire [72] 

Poudre Polymère Polyméthacrylate d’éthyle (PEMA) ou 

PEMA-PMMA 

Liquide Solvant 

Plastifiant 

Ethanol 

Butyl-phtalyl-butyl-glycolate 

 

 

Ces matériaux sont des résines acryliques fortement plastifiées. Les proportions 

en solvant et plastifiant ainsi que le type de plastifiant utilisé varient significativement 

d’un produit à l’autre de façon à jouer sur la souplesse et l’élasticité du matériau.  

 

Notons l’absence de monomère dans le liquide et l’absence d’initiateur dans 

la poudre. En effet, la réaction de prise est réalisée par l'enchevêtrement des chaînes 

externes de polymères, il n'y a pas de réaction de polymérisation.  

 

L'alcool diffuse entre les particules de poudre, les gonflant et dissolvant les 

particules les plus fines. Le solvant pénètre facilement les billes de polymère acrylique 

les plus larges, ce qui permet au plastifiant d'entrer dans le polymère très rapidement 

de façon à créer une structure de gel. Des plastifiants sont ajoutés à l'alcool pour 

maintenir la souplesse et la flexibilité du matériau.  

 

Des pigments roses peuvent être ajoutés pour obtenir une couleur se 

rapprochant de celle de la base prothétique. Néanmoins, ce type de résine est le plus 

souvent blanc pour la distinguer de la base prothétique rose [51,72]. 

 

1.4.3 Composition des résines pour prothèse conjointe 

provisoire 

 

Il existe cinq grands types de résines pour prothèse conjointe provisoire selon 

leur composition et leur mode de polymérisation, détaillés dans le tableau 6.  
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Tableau 6 : Composition des différents types de résine pour prothèse conjointe provisoire [71] 

Type Polymérisation Forme Composition 

Acrylique Chémopolymérisation Poudre 

Liquide 

Sphères de PMMA, Peroxyde 

MMA, activateur 

Acrylique Prise duale Pâte PMMA, MMA, photoactivateur 

Acrylique Thermopolymérisation Poudre 

Liquide 

Sphères de MMA, péroxyde 

Isobutylméthacrylate, activateur 

Composite Chémopolymérisation Pâte/Pâte Méthacrylatate polyfonctionnel, 

charges, initiateurs, activateurs 

Composite Prise duale Pâte Méthacrylatate polyfonctionnel, 

charges, photoactivateur 

 

 

Les résines acryliques et composites chémopolymérisables sont employées au 

cabinet dentaire, tandis que les résines photopolymérisables (à prise duale) et 

thermopolymérisables sont destinées à la réalisation de prothèses provisoires de 

laboratoire. 

 

Les résines acryliques chémopolymérisables à froid ont des propriétés 

mécaniques insuffisantes pour un long séjour dans la cavité buccale, en raison de la 

polymérisation incomplète et de la porosité de surface. Le méthacrylate de méthyle est 

la molécule de base de ces résines, c’est pour cela qu’elles sont qualifiées de résines 

méthacrylates ou résines PMMA. Elles se présentent sous forme liquide/poudre à 

mélanger. Tab 2000® de Kerr Hawe ou Unifast Trad® de GC en sont des exemples 

commerciaux. 

 

Les résines composites chémopolymérisables à froid sont aussi appelées 

résines bis-acryl car les monomères de base possèdent au moins deux groupes 

méthacryliques (diméthacrylates) ou plus (méthacrylates polyfonctionnels). Elles 

contiennent souvent du bis-GMA et une charge minérale radio-opaque comme les 

résines composites de restauration. Ces résines ont été développées pour contourner 

les défauts majeurs des résines méthacrylates, c’est-à-dire la rétraction et l’exothermie 

de prise. Elles se présentent en pâte/pâte, généralement en cartouche pour pistolet 
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1.5.2 La polymérisation radicalaire 

 

Les polymères vinyliques sont obtenus par polymérisation radicalaire. Cette 

réaction résulte de l'ouverture de la double liaison et de l'adjonction des unités 

monomériques les unes à la suite des autres.  

 

La réaction est initiée par la formation de radicaux libres (groupes possédant un 

ou plusieurs électrons non appariés) à partir d'un initiateur. 

 

La polymérisation radicalaire comprend trois grandes étapes successives :  

- l’amorçage (ou l’initiation) : c'est la réaction par laquelle un amorceur (ou 

initiateur), excité par un apport de chaleur ou de lumière, se dissocie pour 

former des radicaux libres. Ces radicaux libres, instables, vont rapidement 

interagir avec les monomères les plus proches avant de se recombiner ou se 

transformer, 

- la propagation : la longueur de la chaîne en croissance augmente de plusieurs 

unités de monomères, 

- la terminaison : la croissance des chaînes est interrompue par des réactions de 

terminaison [102,103]. 

 

Dans le cas des PMMA, l’initiateur le plus utilisé est le peroxyde de benzoyle (figure 

5). Sa dissociation initie la polymérisation des monomères de méthylméthacrylate en 

polyméthylméthacrylate (figure 6) [102].  

 

 

 
Figure 5 : Dissociation du peroxyde de benzoyle (amorceur de la polymérisation en PMMA) [110]. 
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Figure 6 : Polymérisation radiculaire du méthacrylate de méthyle [102]. 

 

1.5.3 Les facteurs déclenchants 

 

Il existe trois types de polymérisation selon le facteur déclenchant [9] : 

- thermopolymérisation : la réaction est déclenchée à partir d’un apport de 

chaleur (bain d’eau chaude ou micro-ondes), 

- chémo- ou autopolymérisation : la réaction est déclenchée par la présence 

d’un activateur chimique comme le N,N-diméthyl p-toluidine, 

- photopolymérisation : la réaction est déclenchée par une exposition 

lumineuse. 

 

1.5.4 Taux de conversion et concentration en monomères 

résiduels 

 

A l’issue de la réaction de polymérisation des résines, tous les monomères 

n’auront pas été convertis en polymère. Deux notions sont alors importantes à prendre 

en compte : le taux de conversion et la teneur en monomères résiduels.  

 

Le taux de conversion monomère-polymère indique combien de doubles 

liaisons non saturées ont réagi pendant la polymérisation.   

 

Par monomères résiduels sont désignés les monomères qui n’ont pas été 

incorporés dans le réseau de polymère et sont susceptibles d’être relargués. Par la 
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suite ces composants pourraient causer des effets secondaires locaux et/ou 

systémiques. 

 

Au fil du temps, les monomères résiduels quittent le polymère et diffusent dans 

la salive, bien qu'une certaine quantité de monomères non-liés restent piégés dans la 

structure du polymère et ne diffusent jamais dans l'environnement extérieur [66]. 

 

Selon la norme ISO 1567:1999 s’appliquant aux polymères pour bases de 

prothèses dentaires [114], la quantité maximale de MMA résiduels autorisée pour 

l'acrylate polymérisé à chaud est de 2,2% et de 4,5% pour l’acrylate polymérisé à froid. 

 

La concentration en monomères résiduels dépend de différents paramètres, dont 

les plus importants sont le type de polymérisation, les conditions de polymérisation, 

ainsi que la structure et l’état de surface obtenus [39,60]. 

 

1.5.4.1 La méthode de polymérisation 

 

La polymérisation à des températures élevées se traduit par une structure plus 

compacte du matériau, et par conséquent une plus petite quantité de monomères 

résiduels. Au contraire, une polymérisation à froid effectuée à température ambiante 

et sans pression donne une structure plus poreuse, et donc une quantité de 

monomères résiduels plus élevée [60]. 

 

1.5.4.2 Le cycle de polymérisation 

 

Le temps et la température au cours desquels la réaction se déroule sont deux 

facteurs importants. 

 

Pour les résines thermopolymérisables et photopolymérisables, des cycles de 

durcissement longs sont préférables aux cycles courts.  
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Lors de la thermopolymérisation, une température proche de 100 °C permet un 

meilleur durcissement qu'à 70 °C. 

 

Il est conseillé de traiter thermiquement les résines autopolymérisées pour 

diminuer la concentration résiduelle en monomères [35]. 

 

1.5.4.3 Le traitement de post-polymérisation 

 

Une polymérisation supplémentaire à chaud ou aux micro-ondes, ainsi qu'une 

immersion dans des solutions aqueuses dans un bain-marie pendant 1 à 7 jours avant 

d'appliquer la prothèse au patient réduiraient considérablement la concentration en 

monomères résiduels. En effet, la liaison ultérieure du monomère ou sa libération dans 

une solution aqueuse réduirait la quantité de monomères résiduels jusqu'à 25% 

[47,59,79]. 

 

1.6 Biodégradation des résines acryliques 

 

1.6.1 La biodégradation 

 

Dans la cavité buccale, les matériaux sont soumis à un milieu complexe dans 

lequel entrent en action des substances endogènes (protéines, enzymes, 

polysaccharides) et exogènes (substances ingérées). Il en résulte un phénomène de 

biodégradation susceptible d’altérer les propriétés chimiques, physiques et 

mécaniques des matériaux. De plus, la biodégradation peut entraîner la libération de 

monomères et/ou d'additifs toxiques induisant une série de réponses cellulaires et 

tissulaires aux conséquences cliniques importantes. 

 

Ces phénomènes interviennent sous l’influence de différents facteurs, tels que les 

composés salivaires, la mastication et les habitudes alimentaires [19]. 
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1.6.2 Relargage de composés 

 

La principale conséquence clinique de la biodégradation des résines est la 

libération de composés potentiellement toxiques.  

 

Dans une revue de littérature publiée en 2010, Bettencourt et coll. se sont 

intéressés aux études portant sur la biodégradation de différentes résines acryliques 

[19]. Dans la plupart des études, les conditions expérimentales ont consisté à incuber 

des échantillons de polymères de tailles et de formes différentes (disques, 

rectangulaires, cylindres) préparés selon les instructions du fabricant dans un liquide 

à température ambiante ou à 37 °C pendant des durées allant de quelques heures à 

deux mois. Les monomères ou additifs résiduels ont été extraits au moyen de milieux 

aqueux (eau distillée, salive naturelle ou artificielle, solution de Ringer, diluants 

organiques). L'éthanol et des mélanges éthanol/eau ont également été utilisés pour 

augmenter la solubilité de composés insolubles dans l'eau tels que les phtalates. Peu 

d’études expérimentales sur sujets humains ont été conduites [15]. 

La majorité des études rapportent une élution de composés non liés, 

principalement de monomères de méthacrylate de méthyle [55,95]. 

 

1.6.2.1 Relargage de monomères 

 

Les monomères sont libérés en concentration importante durant les 24 premières 

heures suivant la polymérisation initiale, puis sont relargués en concentration plus 

modérée pendant plusieurs mois voire années. Des monomères résiduels ont été 

détectés jusqu’à trente ans après polymérisation [19,60]. 

 

1.6.2.2 Relargage d’autres composés 

 

Outre les composés non liés, des produits de dégradation ont également été 

retrouvés.  

 

La libération d’hydroquinone dans l'environnement buccal a été démontrée dans 
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des conditions in vitro et in vivo [60]. 

 

Le peroxyde de benzoyle, initiateur de la polymérisation, n'est pas totalement 

consommé au cours de la réaction de polymérisation et est libéré dans la cavité 

buccale. Il est retrouvé en plus faible quantité dans les résines polymérisées sous 

micro-ondes ou ayant subi une post-polymérisation. Son produit de dégradation, 

l’acide benzoïque, a également été identifié [21]. 

 

Le formaldéhyde est produit de l’oxydation du monomère méthylméthacrylate. La 

quantité de formaldéhyde générée dépend de la concentration en MMA et donc de la 

polymérisation. Le formaldéhyde est retrouvé en plus grande quantité dans les résines 

polymérisées à froid [60,67].  

 

L’acide méthacrylique, issu de l’hydrolyse de MMA, a été observé dans des 

échantillons de résines dures de rebasage [94] et de conditionnement tissulaire [95]. 

 

Des tests in vitro et in vivo ont montré que les acrylates utilisés pour le 

conditionnement des tissus buccaux libéraient une grande quantité d'esters de 

phtalates [60]. 

 

Dans le tableau 7 sont récapitulées les différentes substances relarguées qui ont 

été identifiées dans les études [39]. 
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Tableau 7 : Ingrédients et substances relargués par les résines PMMA [39] 

Substance Fonction 

Méthylméthacrylate 

(MMA) 

Monomère 

Acide méthacrylique Produit de dégradation des monomères de 

méthacrylate 

Diméthylacrylate 

d’éthylène glycol 

Monomère 

Peroxyde de benzoyle Initiateur 

N,N-diméthyl-p-toluidine Accélérateur (résines chémopolymérisables) 

Hydroquinone Stabilisateur 

Résorcinol Stabilisateur 

Pyrogallol Stabilisateur 

Uréthane diméthacrylate 

(UDMA) 

Monomère matriciel de résines photopolymérisables 

et polymérisées sous micro-ondes 

Polyméthacrylate 

d'éthyle 

Monomère matriciel de résines photopolymérisables 

 

Diméthacrylate de 

bisphénol A éthoxylé 

Monomère matriciel de résines photopolymérisables 

 

Camphoroquinone Photoinitiateur des résines photopolymérisables 

Charges inorganiques Charges des résines photopolymérisables 

Pigments de synthèse 
(rouge de cadmium) 

Colorant 

Pigments organiques Colorant 

Phtalate de dibutyle Plastifiant 

Salicylate de phényle Absorbeur UV 

Phtalate de 
dicyclohexyle 

Plastifiant 

Biphényle Produit de réaction du peroxyde de benzoyle 

Benzoate de phényle Produit de réaction du peroxyde de benzoyle 

Acide benzoïque Produit de réaction du peroxyde de benzoyle 

Formaldéhyde Produit d’oxydation du MMA 
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2 La toxicité liée à l’utilisation des résines 

 

2.1 Évaluation de la toxicité des résines 

 

2.1.1 Biocompatibilité 

 

La biocompatibilité peut se définir comme la capacité d'un matériau à provoquer 

une réponse biologique appropriée dans une application donnée. Elle implique une 

interaction entre un hôte, un matériau et une fonction prévue pour ce matériau. Ces 

trois aspects doivent se combiner harmonieusement pour que le matériau soit 

considéré comme biocompatible.  

 

Dire qu’un matériau est biocompatible ne signifie pas qu’il est inerte. En effet, 

lorsqu'un matériau est inséré dans un tissu vivant, des interactions se produisent avec 

les systèmes biologiques complexes qui l'entourent, interactions qui ont pour résultat 

une réponse biologique qui peut varier en fonction du matériau, de l'hôte, et des forces 

et conditions auxquelles le matériau est soumis. Le matériau a un effet sur l'hôte, et 

l'hôte a un effet sur le matériau [42]. 

 

Tous les biomatériaux dentaires libèrent des substances dans l'environnement 

oral à des degrés divers. Les réactions biologiques peuvent avoir lieu soit au niveau 

local, soit loin du site de contact, c'est-à-dire systémiquement. 

 

Un matériau peut alors induire différentes réactions : une toxicité systémique, une 

toxicité locale ou des réactions allergiques [90].  

 

Différents tests et méthodes sont employés afin d’évaluer la biocompatibilité des 

matériaux dentaires. Les résultats de ces évaluations dépendent du matériau testé 

mais aussi de la méthode d’essai utilisée. Le tableau 8 donne un aperçu des tests les 

plus couramment employés pour l’évaluation de la compatibilité des matériaux 

dentaires [89]. 
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Tableau 8 : Méthodes d’essai les plus couramment utilisées pour l’évaluation de la compatibilité des 

matériaux dentaires [89] 

 Toxicité systémique Toxicité locale Autres réactions 

In vitro (Cultures cellulaires) Cultures cellulaires  

Expérimentations 

animales 

LD50 Tests 

d’implantation 

Tests pulpaires et 

dentinaires 

 

Patient Études cliniques 

Autres Exposition professionnelle 

 

 

2.1.2 Toxicité systémique 

 

La plupart des matériaux utilisés en chirurgie dentaire relarguent des substances 

dans la cavité orale. Celles-ci peuvent être absorbées par le corps humain par le biais 

de différentes voies, comme l’inhalation ou la déglutition, entraînant un passage des 

barrières épithéliales du système gastro-intestinal ou respiratoire. Ces substances 

peuvent être transportées vers différents organes via la circulation sanguine.  

 

Deux formes de toxicité systémique existent : 

- la toxicité aiguë, dont les effets surviennent après une exposition unique et 

forte pendant une courte période (quelques jours à quelques semaines), 

- la toxicité subaiguë ou chronique, dont les effets se développent à long terme 

à la suite d’une exposition faible mais répétée pendant une longue période 

d’exposition (mois ou années) [90]. 

 

La toxicité systémique s’étudie principalement sur des animaux de laboratoire.   

 

La DL50 (DL pour Dose Létale) correspond à la quantité d’une matière, administrée 

en une seule fois, qui cause la mort de 50% d’un groupe d’animaux d’essai. En 

dentisterie, la plupart des substances sont administrées par voie orale. Pour une 
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substance inhalée, la concentration létale CL50 est utilisée. Ces mesures permettent 

d’évaluer le potentiel toxique à court terme (toxicité aigüe) d’un matériau [112]. 

 

Il a été rapporté que la DL50 orale aiguë (dose létale médiane) de MMA chez le 

rat était d’environ 9 g/kg de poids corporel. Cette concentration très élevée indique une 

très faible toxicité systémique aiguë du MMA [35]. 

 

Une étude portant sur des rats recevant du MMA par voie orale par le biais d'un 

tube stomacal est en accord avec cette évaluation. Cinq minutes après l'application 

orale, l'acide méthacrylique, un produit de dégradation du MMA, a été identifié dans le 

sang avec un pic après 10-15 min. Aucune altération des organes (foie, reins, cœur, 

rate, cerveau, poumon et intestin) n'a été trouvée. Ces données indiquent une faible 

toxicité aiguë du MMA appliqué par voie orale, qui est rapidement hydrolysé par des 

enzymes dans le sérum sanguin et ensuite métabolisé en substances moins toxiques, 

telles que le pyruvate, via le cycle de l'acide citrique [18]. 

 

2.1.3 Toxicité locale et cytotoxicité 

 

Les substances relarguées par les matériaux peuvent induire une toxicité locale 

qui se manifeste par une réaction au niveau des tissus exposés tels que la muqueuse 

orale, la gencive, le tissu pulpaire et l’os alvéolaire. 

 

La cytotoxicité fait référence à la toxicité sur les cellules, par exemple dans les 

cultures cellulaires. En réponse à la stimulation de leur métabolisme, les cellules 

peuvent produire des médiateurs pro-inflammatoires, ou encore mourir par nécrose ou 

apoptose (mort cellulaire programmée) [90]. 

 

La toxicité locale peut être évaluée par de nombreux tests. Des méthodes de test 

relativement simples comme les cultures cellulaires évaluent la toxicité du matériau 

non soumis à un milieu spécifique, tandis que les tests in vivo s’appliquant sur l’animal 

ou chez l’Homme apportent des informations sur la toxicité du matériau en 

s’approchant de ses conditions d’utilisation [89]. 
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2.1.3.1 Études in vitro 

 

2.1.3.1.1 Cultures cellulaires 

 

La plupart des données sur la biocompatibilité que communiquent les fabricants 

proviennent d'études de cultures cellulaires. Elles permettent de mesurer de manière 

indirecte la biocompatibilité du matériau par son action sur les cellules, mais aussi de 

déterminer les concentrations toxiques du matériau testé et ses conséquences sur la 

morphologie et la croissance cellulaires, le degré de dommages cellulaires et les 

activités enzymatiques. En d'autres termes, ce test définit le comportement biologique 

du matériau et ses composants [40]. 

 

Des cellules isolées dérivées de tissus animaux ou humains sont introduites dans 

des plaques de culture. Il s’agit le plus souvent de fibroblastes de souris ou de cellules 

épithéliales humaine. D'autres cellules obtenues à partir de biopsies de tissus cibles 

sont également utilisées, comme les fibroblastes gingivaux ou pulpaires.  

 

Ces cultures cellulaires sont incubées avec des extraits d’échantillons de résine 

acrylique. Une série de paramètres sont ensuite mesurés, par exemple le nombre de 

cellules survivantes, la synthèse protéique, l'activité enzymatique ou la synthèse de 

médiateurs inflammatoires [89]. 

 

Arenas-Arrocena et coll. ont réalisé une revue des études cellulaires qui étudient 

la cytotoxicité des résines PMMA [9]. Les études montrent que des facteurs tels que 

la méthode de polymérisation, la température, le cycle de polymérisation et le temps 

de stockage de la résine acrylique peuvent influencer la quantité de monomères, et 

donc la cytotoxicité du matériau [29,48]. La résine auto-polymérisée, au taux de 

monomères résiduels plus élevé, présente un niveau de cytotoxicité plus élevé que la 

résine polymérisée à chaud après 1 et 24 heures d'incubation [7,11,29].  

L’effet cytotoxique des résines pour couronnes et bridges provisoires a aussi été 

démontré sur des cellules épithéliales et pulpaires [32,58]. 
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Plus spécifiquement, il a été démontré que l’activateur N,N-diméthyl-p-toluidine 

[28] et l’hydroquinone [99] étaient cytotoxiques, que le formaldéhyde était cytotoxique 

à des concentrations plus faibles que le MMA [56], que les esters de phtalate, en plus 

de leur activité cytotoxique, avaient une activité œstrogénique [45], et que le peroxyde 

de benzoyle induisait la nécrose de cellules gingivales humaines [70]. 

 

Outre la cytotoxicité, les effets microbiens, la promotion ou l'inhibition de la 

prolifération des micro-organismes peuvent également influer la biocompatibilité d'un 

matériau. Les résines PMMA, et en particulier les matériaux de rebasage, favorisent 

la croissance de divers champignons et bactéries tels que Candida albicans et d’autres 

espèces de Candida, Escherichia coli et Pseudomonas aeruginosa [30,39]. Il a aussi 

été démontré que l'agent de réticulation EGDMA pouvait augmenter la prolifération de 

deux pathogènes importants de la carie, Streptococcus sobrinus et Lactobacillus 

acidophilus [52].

 

2.1.3.1.2 Tests mutagènes et cancérogènes 

 

Les études de mutagénicité, également appelées études de génotoxicité, 

impliquent la recherche de changements dans les cellules et l'ADN cellulaire. Des 

cellules saines sont exposées au matériau testé puis sont analysées à la recherche 

de signes de mutation.  

 

Les auteurs ont rapporté des changements dans la structure et la fonction 

cellulaires de base tels que la perte de l'intégrité de la membrane, l'altération des 

activités enzymatiques et de la synthèse des macromolécules [13], la réduction des 

antioxydants [13,58], l'arrêt de la croissance cellulaire, la réduction de la viabilité [105] 

et de l’inhibition de la prolifération et de la différenciation cellulaires, la mutation 

génique [106], le retard du cycle cellulaire, l’induction de l'apoptose et de la nécrose 

cellulaires [13,58].  

 

D’après une revue de littérature de Juráñová et coll., des études ont rapporté que 

les monomères réduisaient les niveaux de glutathion (GSH), piège à radicaux libre, 

dont le rôle est de protéger les structures cellulaires des dommages causés par les 
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dérivés réactifs de l'oxygène (DRO). L'épuisement du pool intracellulaire de GSH 

pourrait alors contribuer de manière significative à la cytotoxicité, une augmentation 

des niveaux de DRO pouvant activer les voies conduisant à l'apoptose [53]. 

 

Des mutations géniques in vitro ont été observées. Les dommages 

chromosomiques, l'induction de ruptures de brins d'ADN, ainsi que les retards de cycle 

cellulaire étaient directement corrélés aux concentrations en monomères [91]. 

 

2.1.3.2 Études in vivo 

 

2.1.3.2.1 Études d’implantation 

 

Lors des tests d'implantation, les échantillons de diverses résines acryliques sont 

implantés par voie sous-cutanée, intramusculaire ou dans l'os d'un animal 

expérimental (rats, lapins). Après différentes périodes d'implantation du matériau dans 

les tissus (entre une semaine et plusieurs mois), le tissu est étudié de manière 

macroscopique et microscopique [89]. 

 

Ces implantations provoquent une irritation tissulaire légère à sévère. L'irritation 

tissulaire diminue entre le premier et le seizième jour de la période d'implantation. Cela 

peut s'expliquer par une réduction de la libération de monomères résiduels au fil du 

temps [39].  

 

Concernant l’exposition à des vapeurs de monomères de méthacrylate de 

méthyle, des manifestations histopathologiques des poumons et de la trachée ont été 

observées. Les changements pathologiques statistiquement significatifs étaient la 

perte de cils de la trachée et de l'épithélium respiratoire bronchique, l'hyperplasie des 

follicules lymphoïdes péribronchiques et l'hyperémie capillaire respiratoire [41]. 
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2.1.3.2.2 Tests dentinaires et pulpaires 

 

La compatibilité pulpaire d'un matériau est étudiée sur les dents d'animaux de 

laboratoire ou sur des dents humaines. Dans les deux cas, les dents sont préparées 

aussi atraumatiquement que possible et sont ensuite exposées au matériau testé. 

L'augmentation de température à l'intérieur de la chambre pulpaire est ensuite 

mesurée [89]. 

 

Dans une étude in vitro conduite en 2015, Singh et coll. ont comparé les 

changements de température pulpaire pendant la fabrication de prothèses provisoires 

en technique directe avec trois résines de compositions différentes. Les différences 

d'élévation de température étaient statistiquement significatives pour les trois résines. 

Le polyméthacrylate de méthyle a montré la valeur d'élévation de température la plus 

élevée, suivie par le méthacrylate de polyéthyle et le composite bis-acrylate. Il a aussi 

été observé que l'étendue des dommages dépendait de l'épaisseur résiduelle de 

dentine [93]. 

 

2.2 Manifestations pathologiques chez le patient 

 

Bien que les matériaux en résine soient considérés comme biologiquement 

acceptables, il existe des preuves des effets nocifs de leurs composants sur 

l'organisme, à la fois au niveau local et systémique. Chez les patients, les effets 

secondaires associés aux matériaux acryliques sont, dans la plupart des cas, de 

nature locale. 

 

2.2.1 Réactions de la gencive et de la muqueuse orale 

 

Bien que la résine acrylique soit un matériau à faible risque biologique, plusieurs 

auteurs ont signalé des symptômes directement liés à l’exposition des patients aux 

monomères résiduels.  
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Les symptômes rapportés sont [36,40,68] : 

- une irritation chimique locale, 

- une hypersensibilité, 

- une inflammation, 

- une ulcération des muqueuses, 

- une sensation de brûlure dans la muqueuse palatine, la langue, la muqueuse 

buccale et l'oropharynx, 

- une douleur de différentes intensités, 

- un œdème, 

- un érythème local. 

 

Les changements décrits sont plus fréquents chez les patients dont les muqueuses 

de la cavité buccale sont déjà infectées, irritées et endommagées par divers 

médicaments ou vomissements. Le plus grand nombre de ces irritations est de 

caractère aigu et les symptômes disparaissent rapidement après élimination de la 

cause [60].  

 

2.2.2 Réactions inflammatoires et infectieuses 

 

L'irritation de la muqueuse buccale est l'effet indésirable local le plus courant. La 

muqueuse réagit par une inflammation sous forme de stomatite prothétique.  

 

La stomatite de contact irritante (SCI) est plus courante que la variante allergique. 

La présentation clinique de la stomatite de contact irritante peut être très similaire à la 

stomatite de contact allergique, cependant le patch test est négatif dans le cadre d'une 

stomatite de contact irritante. Les lésions peuvent être causées par une irritation 

mécanique, ainsi que par des éléments chimiques ou physiques [25].  

 

Des études épidémiologiques indiquent que la prévalence de la stomatite chez les 

porteurs de prothèses varie de 15% à plus de 70% [37].   
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L’adhésion de micro-organismes, par exemple de Candida albicans, peut 

contribuer de façon significative au développement et à la gravité d'une stomatite 

prothétique [16]. Alors que la plupart des lésions liées à Candida sont des événements 

aigus, les lésions chroniques se produisent presque toujours au palais mou et sont 

associées au port de prothèses dentaires, où Candida albicans est l'espèce la plus 

répandue. Son adhésion et son accumulation sont favorisées par une structure de 

surface rugueuse des prothèses à base de PMMA [3,4,37] 

 

2.2.3 Réactions pulpaires 

 

Les résines PMMA autopolymérisables provoquent des irritations pulpaires 

lorsqu'elles sont utilisées pour des restaurations temporaires. Cela est lié à la libération 

des monomères résiduels, en particulier pendant les premiers jours suivant la 

polymérisation [39].  

 

D'autre part, la prise du matériau peut provoquer une température élevée qui 

pourrait être responsable d’une irritation de la pulpe dentaire [33,75]. Les résultats 

montrent que la montée en température varie selon le matériau de restauration 

provisoire utilisé. La résine de polyméthacrylate de méthyle produit des températures 

intrapulpaires plus élevées que les résines bis-acryliques [43,57,93].  

 

2.2.4 Réactions systémiques 

 

Aucune réaction systémique grave liée au PMMA n’a été rapportée chez les 

patients [39]. 

 

L'ingestion de MMA peut provoquer une irritation gastro-intestinale, des nausées, 

des vomissements et de la diarrhée, ainsi que des effets indésirables sur le système 

nerveux central, notamment des maux de tête, une somnolence, des étourdissements, 

des troubles de l'élocution et une vision trouble [41]. 
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2.3 Manifestations pathologiques chez le personnel 

 

Les monomères des résines à base de PMMA sont volatils. Si les patients 

absorbent les substances libérées par les résines à travers la cavité buccale, c’est 

principalement aux vapeurs de MMA que sont exposés le personnel dentaire et les 

techniciens de laboratoire. 

 

2.3.1 Les voies d’exposition 

 

2.3.1.1 Les voies d’exposition aux résines PMMA 

 

Les travailleurs sont exposés aux résines PMMA par trois grandes voies 

d’exposition : 

- l’exposition par inhalation, il s’agit de la voie essentielle de pénétration des 

produits de dégradation émis lors de la fabrication de la résine, 

- l’exposition par contact cutané par franchissement de la barrière cutanée, 

- l’exposition par ingestion, les poussières peuvent être ingérées si l’hygiène 

n’est pas adéquate, ou encore se retrouver dans le système gastro-intestinal 

après déglutition lorsqu’elles sont inhalées [17]. 

 

2.3.1.2 Caractéristiques de l’exposition au MMA 

 

L'exposition au méthacrylate de méthyle en milieu de travail se fait autant par les 

vapeurs que par le liquide, en raison de son point d'ébullition semblable à celui de l'eau 

et de sa faible volatilité [108]. 

 

2.3.1.2.1 Exposition aux vapeurs 

 

La VEMP (Valeur d'Exposition Moyenne Pondérée, concentration moyenne de 

MMA présente dans l'air au niveau de la zone respiratoire du travailleur) est estimée à 
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50 ppm, la valeur seuil de DIVS (Danger Immédiat pour la Vie ou la Santé) à 1 000 

ppm, et la LIE (Limite Inférieure d'Explosibilité) à 21 000 ppm. 

 

L'odeur du méthacrylate de méthyle peut être détectée à partir de 0,05 ppm. Elle 

peut représenter un signe d'avertissement adéquat à une exposition dangereuse [108]. 

 

2.3.1.2.2 Exposition au liquide 

 

À cause de sa faible volatilité, le méthacrylate de méthyle peut demeurer 

suffisamment longtemps sur la peau pour être absorbé.  

 

Lors de contact accidentel du liquide avec la peau, sa faible solubilité dans l'eau 

nécessite l'utilisation du savon et de l'eau afin d'éliminer le produit [108]. 

 

2.3.2 Réactions cutanées 

 

La dermatite de contact est une maladie cutanée inflammatoire relativement 

fréquente, il s’agit de la dermatose la plus fréquente [26]. Chez le personnel de santé, 

deux formes sont à différencier : la dermatite de contact irritante causée par des 

produits chimiques qui exercent des effets irritants, pour laquelle aucune réaction 

immunitaire ne rentre en jeu, et la dermatite de contact allergique consécutive à 

l’exposition préalable à des substances allergènes qui induisent des réponses 

immunologiques. 

 

La dermatite de contact irritante peut se manifester sous forme de lésions aiguës 

et chroniques : 

- la forme aiguë se caractérise généralement par un érythème, des cloques, des 

pustules, une hémorragie, des croûtes, des écailles et des érosions, ainsi que 

par un prurit ou même une douleur. Les lésions cutanées sont bien délimitées, 

situées dans les zones de contact et généralement asymétriques ; 

- la forme chronique est caractérisée par des lésions localisées ou diffuses, 

sous forme de plaques squameuses érythémateuses mal définies, une 
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Des effets indésirables sur le système nerveux central sont également rapportés, 

notamment des maux de tête, une somnolence, des étourdissements, des troubles de 

l'élocution et une vision trouble [41]. 

 

2.3.4 Effets sur l’épithélium nasal 

 

Le MMA, volatil, est une substance irritante et corrosive. L'épithélium olfactif 

nasal est le premier tissu cible. La dégénérescence et la nécrose des muqueuses 

nasales sont signalées à de faibles concentrations. L’acide méthacrylique provoque lui 

aussi des lésions de l'épithélium olfactif [69,84]. 

 

2.3.5 Effets sur le système respiratoire 

 

Le méthacrylate de méthyle est un irritant respiratoire et un sensibilisant qui a été 

associé à l'asthme professionnel dans quelques rapports de cas.   

 

Contrairement à l’asthme, l'irritation respiratoire est une réaction non 

immunologique des voies respiratoires. Elle résulte de l'inhalation de substances 

irritantes à des doses suffisantes pour provoquer une inflammation. Les irritants 

respiratoires peuvent provoquer des syndromes cliniquement similaires à ceux qui 

résultent de la sensibilisation respiratoire allergique et il peut être difficile de déterminer 

cliniquement qu'une personne souffre d'une maladie respiratoire provoquée par un 

sensibilisant ou par un irritant. Pour cette raison, les médecins parlent d'asthme 

professionnel (OA), une catégorie qui comprend à la fois la sensibilisation et l'irritation 

[41].  

 

2.3.6 Effets gastro-intestinaux 

 

L’inhalation de MMA provoque une diminution de la mobilité gastro-intestinale, et 

son ingestion des nausées, des vomissements et de la diarrhée [52]. 
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3 Les réactions allergiques provoquées par la résine 

 

3.1 L’allergie 

 

3.1.1 Allergie et allergènes 

 

L'allergie est une réponse exacerbée du système immunitaire contre des 

protéines extrinsèques appelées allergènes.  

 

Le MMA résiduel libre et les molécules de formaldéhyde peuvent être associés à 

des protéines de la bouche du patient, formant de grosses molécules appelées 

haptènes responsables de réactions allergiques des tissus buccaux qui se manifestent 

le plus souvent par des réactions d'hypersensibilité de type I ou de type IV [60]. 

  

Dans l’hypersensibilité de type I, dite immédiate, l'allergène induit, par le biais de 

cellules dendritiques puis de l'activation de lymphocytes T, la sécrétion 

d'immunoglobulines E (IgE) spécifiques par des lymphocytes B. Le tableau clinique 

peut varier selon la gravité. Le délai de survenue entre les manifestations et le contact 

avec l'allergène est généralement court, souvent inférieur à 2 heures. Lors d'un 

nouveau contact, la reconnaissance de l'allergène induit une activation puis la 

dégranulation des cellules effectrices de l'anaphylaxie [6]. 

 

L’hypersensibilité de type IV, dite retardée, fait intervenir des lymphocytes T 

spécifiques. Ici, deux phases sont nécessaires : une phase initiale de sensibilisation 

cliniquement muette, et une phase de révélation. Lors de la sensibilisation, les 

haptènes, après avoir traversé la couche cornée, interagissent avec les cellules de 

Langerhans qui migrent jusqu'au ganglion lymphatique et activent des lymphocytes T. 

Lors d'un nouveau contact avec l'haptène, les manifestations cliniques d'eczéma 

apparaissent. Il s’agit de la réaction allergique conduisant aux stomatites et dermatites 

de contact [6]. 
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Le méthacrylate de méthyle est reconnu fortement sensibilisant [25]. La 

prévalence de l’allergie aux acrylates et méthacrylates dans la population est estimée 

à environ 1% [27]. Elle toucherait préférentiellement les femmes [82]. 

 

Outre le MMA, presque tous les autres composants des résines PMMA peuvent 

provoquer une allergie. Le peroxyde de dibenzoyle provoque des réactions allergiques 

relativement souvent, en particulier chez les assistantes dentaires et les prothésistes 

dentaires. Des sensibilisations à l’hydroquinone, au N N’-diméthyl-p-toluidine et aux 

phtalates sont également fréquemment retrouvées lors des tests [38].  

 

Il a été documenté dans des expérimentations animales que des allergies 

croisées avec d'autres acrylates pouvaient se développer après sensibilisation au 

MMA [39].  

 

Seules les formes monomères sont à risque de sensibilisation, les polymères 

dans le matériau fini ne causant pas eux-mêmes de dermatose allergique de contact 

[6]. 

 

3.1.2 Mécanismes de l’allergie 

 

La cascade allergique commence par la reconnaissance et l'absorption des 

allergènes par des cellules présentatrices d'antigènes, principalement les cellules 

dendritiques (CD). Il a été démontré que les CD jouaient un rôle crucial dans 

l'orchestration des manifestations allergiques. En utilisant différents récepteurs, les CD 

sont capables de reconnaître et d'intérioriser un certain nombre d'allergènes provenant 

de diverses sources conduisant à une sensibilisation.  

 

Le rôle des cellules épithéliales a également été mis en évidence dans le 

déclenchement et la modulation des réponses immunitaires aux allergènes. En plus 

de fournir une barrière physique, les cellules épithéliales peuvent interagir avec les 

allergènes et influencer le comportement des CD [88]. 
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3.1.3 Physiopathologie 

 

3.1.3.1 Pénétration de la substance 

 

Un prérequis au déclenchement de la réaction allergique de contact est la 

pénétration de la substance à travers la couche cornée de l’épiderme. 

 

Il est généralement admis que les molécules impliquées dans l’eczéma de 

contact allergique ont un poids moléculaire inferieur à 1000 kilodaltons (kDA). Au cours 

des dernières années, de nombreuses publications ont attesté du fait que des 

molécules à poids moléculaire beaucoup plus élevé́ (> 1000 kDA), en particulier des 

protéines et/ou des enzymes, étaient susceptibles de pénétrer dans la peau, en 

particulier lorsque la barrière cutanée est altérée [98]. 

 

3.1.3.2 Phase afférente : phase de sensibilisation 

 

La substance incriminée est un haptène, c’est-à-dire une molécule qui n’est pas 

intrinsèquement sensibilisante, mais qui le devient en se fixant sur des protéines 

épidermiques, intracellulaires et/ou des membranes cellulaires. Ayant atteint les 

couches vivantes de l’épiderme, l’haptène est internalisé par des cellules dendritiques, 

dénommées cellules de Langerhans ou encore cellules présentatrices d’antigènes. 

Ces cellules associent alors l’haptène en surface à des molécules du complexe majeur 

d’histocompatibilité (CMH) de classes I et II. Ces réactions biologiques entraînent la 

formation de nombreuses cytokines, essentiellement diverses interleukines.  

 

Les cellules de Langerhans migrent alors vers les ganglions lymphatiques 

régionaux et entrent en contact avec des lymphocytes T CD8+. Ces lymphocytes 

deviennent spécifiques de l’allergène, prolifèrent et circulent à travers l’organisme, en 

particulier la peau. Ils jouent donc un rôle primordial dans l’éclosion future de l’eczéma 

de contact allergique, tandis que les lymphocytes T CD4+ jouent un rôle 

immunomodulateur [98]. 
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3.1.3.3 Phase efférente : phase de révélation 

 

Cette phase correspond au déclenchement de l’eczéma de contact allergique et 

de ses manifestations cliniques.  

 

Lors d’un nouveau contact avec l’haptène, celui-ci sera de nouveau présenté par 

les cellules de Langerhans aux lymphocytes T CD8+ spécifiques de l’allergène. Dans 

cette situation nouvelle, le contact s’établit dans l’épiderme, c’est-à-dire sur le site 

même de pénétration de l’haptène. Divers lymphocytes sont attirés par les médiateurs 

cellulaires. La réaction inflammatoire s’amplifie, car des interactions complexes 

s’enchaînent avec divers lymphocytes cytotoxiques.  

 

C’est ainsi que démarre la réaction eczémateuse, le plus souvent après 48 ou 72 

heures, parfois plus précocement [98]. 

 

3.1.4 Réactions croisées, réactions concomitantes 

 

Les réactions croisées sont intéressantes à connaître parce qu’elles permettent, 

dans une certaine mesure, de prédire des réactions allergiques vis-à-vis de 

substances apparemment différentes [98]. 

 

Dans une étude conduite en 2010, Aalto-Korte et coll. ont conclu que l'exposition 

aux méthacrylates pouvait induire une réactivité croisée aux acrylates, tandis que 

l'exposition aux acrylates ne conduisait généralement pas à une sensibilisation croisée 

aux méthacrylates [2]. 

 

3.2 Réactions allergiques chez le patient 

 

Les allergies chez les patients sont plus rares que celles rencontrées chez le 

personnel dentaire. Cela peut s’expliquer de plusieurs façons : 

- la réaction de polymérisation ayant déjà eu lieu, le taux de MMA relargué est 

plus faible [98], 
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- la salive dilue rapidement les antigènes potentiels, les lave et les digère avant 

qu'ils ne puissent pénétrer dans la muqueuse buccale [41], 

- la muqueuse buccale étant plus vascularisée que la peau, les antigènes 

potentiels qui pénètrent la muqueuse sont éliminés avant qu'une réaction 

allergique ne puisse s'établir [41]. 

 

Si un patient est sensibilisé à un allergène par la peau, la muqueuse buccale peut 

ne pas développer de manifestations cliniques allergiques ; cependant, si la 

sensibilisation se fait par voie orale, il est hautement probable que le patient 

développera également des signes allergiques cutanés et des manifestations cliniques 

[25].  

 

3.2.1 La stomatite de contact allergique 

 

3.2.1.1 Définition 

 

 

La stomatite de contact allergique (SCA) est un trouble immuno-inflammatoire 

provoqué par une réaction immunitaire d'hypersensibilité spécifique à un allergène 

exogène ou à des allergènes qui sont en contact direct avec la muqueuse buccale 

[34]. 

 

Elle n'a pas de prédilection d'âge mais est plus fréquente chez les femmes que 

chez les hommes [34]. 

 

La SCA survient chez les patients qui y sont génétiquement sensibles, mais une 

exposition préalable à un sensibilisateur particulier est nécessaire pour générer une 

réponse immunitaire à hypersensibilité retardée spécifique à l'antigène après 

l'exposition primaire. En effet, une SCA ne se développera qu'après une exposition 

répétée à une concentration sous-seuil de l'allergène, chaque exposition étant 

insuffisante pour générer des signes et symptômes allergiques. Cela peut donc 

nécessiter des semaines ou des mois d'expositions répétées avant que la réaction 

allergique ne se produise [54]. 
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La réponse allergique des stomatites de contact peut être médiée par une 

hypersensibilité de type I, qui est très rare, ou une hypersensibilité de type IV, qui est 

la plus courante [25].  

 

3.2.1.2 Immunité de la muqueuse buccale 

 

La muqueuse buccale est constamment exposée à un large éventail d'agents 

étrangers, dont certains peuvent être des allergènes. 

 

L'épithélium de la muqueuse buccale représente la barrière la plus externe, 

protégeant les tissus plus profonds des dommages physiques, de l'invasion par les 

micro-organismes et de la pénétration de l'eau et des molécules hydrosolubles. 

L'épithélium kératinisé de la muqueuse masticatoire du palais dur et de la gencive est 

moins perméable et physiquement plus dur que l'épithélium non kératinisé de la 

muqueuse buccale, du ventrum de la langue et du plancher de la bouche. 

 

L'épithélium et la lamina propria sous-jacente sont dotés de cellules immunitaires 

intrinsèques, comprenant des cellules dendritiques présentant des antigènes, des 

cellules tueuses naturelles et des leucocytes polymorphonucléaires avec leurs 

cytokines et chimiokines associées. Ceux-ci, ainsi que les médiateurs biologiques 

dérivés des kératinocytes, le flux salivaire, l'immunoglobuline sécrétoire salivaire A et 

le fluide gingival contribuent à l'immunité de la muqueuse buccale [34]. 

 

3.2.1.3 Manifestations cliniques 

 

Cliniquement, la SCA peut se manifester par un érythème intense (figure 9), des 

vésicules, des érosions, des ulcères, une hyperkératose hirsute ou une combinaison 

qui peut s'étendre au-delà de la zone présumée de contact avec l'allergène. Ces 

signes sont souvent accompagnés de douleur, de sensation de brûlure ou de 

démangeaisons.  
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cellules T. Ainsi, si l'épithélium est perturbé par une irritation mécanique, il devient plus 

perméable et l'allergène de contact peut plus facilement atteindre les kératinocytes 

profonds et les cellules immunitaires innées. L'irritation mécanique régule également 

à la hausse l'expression des cytokines pro-inflammatoires et des médiateurs 

inflammatoires potentialisant la réaction immunitaire provoquée par l'allergène de 

contact [34]. 

 

3.2.1.4 Démarche diagnostique 

 

Les caractéristiques de la SCA ne sont ni cliniquement ni histopathologiquement 

spécifiques, de sorte que le diagnostic est généralement présomptif et ne peut être 

confirmé que par la résolution de l'inflammation après le retrait ou l'élimination de 

l'allergène responsable présumé.  

 

Plusieurs affections muqueuses buccales doivent être prises en compte dans le 

diagnostic différentiel de l'SCA : 

- stomatite de contact irritante, 

- érythroplasie, 

- érythroleucoplasie, 

- lichen plan, 

- gingivite à plasmocytes, 

- changements muqueux secondaires à une anémie, 

- syndrome de bouche brûlante, 

- mucite inflammatoire non spécifique, 

- affections immuno-inflammatoires telles que le pemphigus vulgaire et la 

pemphigoïde muqueuse [34]. 

 

3.2.1.5 Traitement et pronostic 

 

Le traitement consiste en l'élimination de l'agent causal. Les signes et 

symptômes cliniques disparaissent généralement progressivement après le retrait de 

l'allergène responsable [25].  
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Chez l'homme, la dermatite de contact allergique survient généralement en 

réponse à des composés de faible poids moléculaire après de nombreuses expositions 

sous-seuil répétées qui n'induisent pas de signes et symptômes allergiques 

initialement. Ceci est appelé la phase afférente, dite de sensibilisation de la dermatite 

allergique de contact. La phase afférente peut prendre des semaines ou des mois 

d'expositions répétées au produit sensibilisant.  

 

Progressivement, le patient devient allergique au composé incriminé et une 

dermatite survient lors d'expositions supplémentaires à l'allergène. Il s’agit de la phase 

efférente, dite de révélation de la dermatite allergique de contact.  

 

3.3.1.2 Epidémiologie 

 

Bien que l'incidence et la prévalence de la DCA dans la population générale ne 

soient pas précisément estimées, la prévalence est estimée entre 15% et 25% [81]. 

Cause majeure de maladie professionnelle de la peau, elle représente environ 20% 

de toutes les plaintes liées à la santé liées au travail [54]. Elle toucherait 1% des 

dentistes et prothésistes dentaire [87].  

 

Aalto-Korte et coll. ont analysé les cas de dermatite de contact allergique aux 

acrylates et méthacrylates chez le personnel dentaire répertoriés par le FIOH (Finnish 

Institute of Occupationnal Health). Les allergènes les plus fréquemment positifs sont 

le 2-HEMA chez les dentistes et les assistantes dentaires et le MMA et l’EGDMA chez 

les prothésistes dentaires [1]. Chez les techniciens dentaires présentant une dermatite 

de contact allergique d’origine professionnelle, les acrylates et méthacrylates sont les 

allergènes les plus fréquemment positifs, affectant environ un tiers des techniciens 

[27]. 

 

3.3.1.3 Manifestations cliniques 

 

Sur le plan clinique, l’aspect des dermatites de contact d’irritation est très proche 

des dermatites de contact allergiques. Cependant, certains signes sont plutôt en 
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La DCA aiguë se développe après 24 à 48 heures. Les lésions cutanées sont 

initialement asymétriques et limitées à la zone de contact. En cas de réactions sévères, 

il y a un gonflement et des cloques.  

 

Lorsque les lésions cutanées persistent, une DCA chronique peut se développer. 

La principale caractéristique de la DCA chronique est la réaction épidermique avec 

lichénification, fissures et prurit. 

 

3.3.1.4 Démarche diagnostique 

 

Le diagnostic repose sur l’examen clinique, l’anamnèse et le bilan allergologique 

permettant de différencier : 

- la dermatite de contact d’irritation : exposition professionnelle à des irritants, 

guérison complète pendant les congés, absence d’allergie de contact aux 

produits manipulés, 

- la dermatite de contact allergique : exposition professionnelle à des allergènes, 

confirmation de la sensibilisation par des tests épicutanés [27]. 

 

Actuellement, le diagnostic de dermatite de contact allergique repose donc sur 

l’association d’un aspect clinique évocateur et de tests cutanés positifs et pertinents 

avec l’exposition du patient [26]. 

 

Le bilan allergologique devant une suspicion de dermatite de contact allergique 

repose sur la pratique de tests épicutanés, aussi appelés patch-tests, avec la batterie 

standard européenne. Il existe aussi des batteries de tests spécialisées selon l’activité 

professionnelle, dont la batterie dentaire et la batterie acrylates (figure 19). Il est 

également possible de tester les produits utilisés par le patient [26]. 
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3.3.1.5 Traitement et pronostic 

 

À l’heure actuelle, il n’existe aucune possibilité de désensibilisation dans le cadre 

de la dermatite allergique de contact. Chez l’homme, des tentatives 

d’immunotolérance à certains haptènes n’ont pas permis d’obtenir de résultats fiables 

et constants [98]. 

 

Le traitement de choix de la dermatite de contact allergique consiste alors à éviter 

les allergènes du produit chimique incriminé.  

 

3.3.1.5.1 Traitement de la DCA aiguë 

 

Au stade d’eczéma aigu et en fonction du suintement, il faut assécher les lésions 

et éviter toute application de corps gras pouvant favoriser l’occlusion et la macération. 

Les bains ou les compresses humides permettent une sédation rapide des sensations.  

 

Très rapidement, les bains ou les compresses humides font place aux 

corticostéroïdes à usage topique. Le traitement est maintenu pendant 7 à 10 jours. Par 

la suite, le sevrage du corticostéroïde local peut être débuté par l’application 

d’émollients en alternance.  

 

Dans les formes généralisées et sévères, la dermatite de contact aiguë peut 

requérir l’utilisation de corticostéroïdes par voie systémique, voire d’antihistaminiques 

pour calmer un prurit ou favoriser la sédation [78,98]. 

 

3.3.1.5.2 Traitement de la DCA chronique 

 

Dans certains cas, la dermatite allergique de contact peut perdurer et devenir 

chronique, tout particulièrement lorsque l’allergène mis en cause ne peut être évité, 

faisant partie de l’environnement professionnel. Les mesures de protection 

individuelles et collectives prennent alors toute leur importance, et une collaboration 

étroite avec la médecine du travail est souvent indispensable [98]. 
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Les corticostéroïdes topiques restent indiqués, utilisés avec prudence au long 

cours, en surveillant l’apparition d’éventuels effets secondaires.  

 

Des préparations contenant de l’acide salicylique peuvent être prescrites lorsque 

la dermatite de contact devient chronique, sèche et hyperkératosique. Les émollients 

eau dans l’huile sont recommandés. 

 

Les corticostéroïdes par voie générale doivent être évités au long cours. Leur 

usage entraînerait, dans le cadre d’une dermatite de contact chronique, l’apparition 

d’effets secondaires inévitables ainsi qu’un phénomène de rebond à leur arrêt. 

 

La PUVAthérapie (irradiation par des rayons Ultra-Violets A) peut avoir son utilité 

dans le cadre du traitement d’une dermatite allergique de contact chronique. Elle serait 

particulièrement efficace et justifiée pour une dermatite des mains.  

 

Les immunosuppresseurs par voie générale peuvent, dans des cas 

exceptionnels, être envisagés. La ciclosporine représente, actuellement, la molécule 

de choix pour ces cas mais doit rester une thérapeutique d’exception. Elle est 

susceptible d’atténuer considérablement les symptômes, malgré le maintien du 

contact avec l’allergène. Elle ne peut toutefois constituer qu’une solution à court terme 

en raison de son risque de néphrotoxicité et de l’éventuelle apparition d’une 

hypertension [98]. 

 

Les dermatoses professionnelles aux acrylates et méthacrylates entrent dans le 

cadre des maladies professionnelles indemnisables du régime général de la Sécurité 

sociale [27]. 

 

3.3.2 Urticaire de contact 

 

L'urticaire de contact est caractérisée par des papules et/ou des plaques 

érythémato-œdémateuses à bords nets. Il n’y a aucun signe épidermique, c’est-à-dire 

ni desquamation, ni croûte, ni suintement, ni fissure, en dehors de rares signes de 
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grattage surajoutés. Le prurit est souvent intense. Le caractère immédiat de l’éruption 

survenant dans les minutes ou l’heure suivant le contact avec la substance 

responsable et la disparition rapide en quelques heures après arrêt de ce contact 

laissant une peau normale sans séquelle évoquant d'emblée le diagnostic [26]. 

 

3.3.3 Allergies respiratoires 

 

Les causes les plus fréquentes d'asthmes professionnels concernent l’asthme au 

méthacrylate de méthyle. Les observations d’asthme se sont multipliées depuis les 

années 80, sous forme de cas cliniques isolés chez des dentistes, assistantes et 

prothésistes dentaires [86]. 

 

3.3.3.1 Physiopathologie 

 

La structure chimique des acrylates montre qu’il s’agit de molécules très 

réactives, pouvant se lier de façon covalente avec les protéines de l’organisme, leur 

conférant ainsi le rôle d’haptène. Toutefois, des IgE spécifiques des méthacrylates 

n’ont jamais été mises en évidence chez les sujets atteints et les prick-tests (tests 

pratiqués pour identifier les allergènes respiratoires) réalisés avec les mêmes 

substances sont négatifs. Que ces conjugués ne représentent pas l’allergène en cause 

ou que l’asthme soit dû à un mécanisme IgE-indépendant reste en question. 

 

La présence d’un temps de latence avant le début des symptômes, la constatation 

de réponses bronchiques tardives lors des tests de provocation spécifique, le petit 

nombre de sujets atteints, l’observation d’urticaires associées et d’eczémas suggèrent 

cependant qu’un mécanisme immuno-allergique est en jeu [86]. 

 

3.3.3.2 Manifestations cliniques 

 

La symptomatologie survient après un temps de latence de quelques semaines 

ou mois à plusieurs années après le début du contact sensibilisant. 
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Une rhinite allergique associant prurit nasal, rhinorrhée aqueuse et obstruction 

nasale peut accompagner ou non l’asthme, elle peut aussi le précéder. Une 

conjonctivite, laryngite et pharyngite ou urticaire de contact peuvent aussi être 

associées [6]. 

 

L’asthme survient habituellement chez un sujet préalablement indemne de toute 

affection respiratoire, au travail et/ou le soir au retour du travail. Les symptômes 

peuvent s’aggraver progressivement au cours de la semaine de travail. Les week-end 

sont épargnés et les symptômes respiratoires disparaissent pendant les congés [86]. 

 

3.3.3.3 Démarche diagnostique 

 

L’interrogatoire permet de déterminer l’origine des symptômes. 

 

La spirométrie de pointe, réalisée par le sujet lui-même 4 à 6 fois par jour au travail 

et pendant les périodes de repos, permet de mettre en évidence les effets favorables 

de l’arrêt de travail et la chute des débits de pointe avec la reprise. 

 

Afin de préciser l’étiologie, différents tests peuvent être réalisés : 

- les tests immunologiques (prick tests) : une goutte de solution contenant 

l’allergène est déposée à la face antérieure de l’avant-bras, qui est ensuite 

percé avec une lancette pour permettre l’introduction de l’allergène dans 

l’épiderme, 

- le test de provocation nasale, 

- le test de provocation bronchique [86]. 

 

3.3.3.4 Traitement et pronostic 

 

Si l’exposition se poursuit, la rhinite, si elle est apparue isolément, va se 

compliquer d’un asthme, puis de l’aggravation des symptômes respiratoires. 
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Après éviction, il y a guérison si l’éviction est survenue suffisamment tôt. Mais plus 

souvent, il y a persistance d’un état asthmatique de gravité variable, d’autant plus à 

craindre que l’exposition a été poursuivie plus longtemps après que les symptômes 

respiratoires soient apparus [86].
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- H335 - peut irriter les voies respiratoires [108]. 

 

4.1.2 Fiches de données de sécurité des fabricants 

 

La fiche de données de sécurité (FDS) est un formulaire contenant les données 

relatives aux propriétés d'une substance chimique. La conception des FDS est régie 

par le règlement européen REACH.  

 

Ces fiches sont un élément important de la sécurité sur le lieu de travail, en 

informant les travailleurs et le personnel d'urgence de la façon de manipuler le 

composé en question en minimisant les risques. Des informations y sont données, 

notamment sur les propriétés physiques (température de fusion, température 

d'ébullition, point d'éclair), la toxicité, les effets sur la santé, les mesures d'aide 

d'urgence, la réactivité, le stockage, l'élimination, l'équipement de protection 

nécessaire ainsi que les mesures à prendre en cas d'écoulement accidentel.  

 

Ces fiches sont utilisées pour cataloguer l'information sur les produits chimiques. 

Elles doivent être disponibles là où une substance est utilisée. En Europe, elles doivent 

notamment être distribuées par le fabricant ou le distributeur du produit au client et 

dans la langue de ce dernier. Elles sont également transmises au médecin du travail 

[115]. 

 

Ainsi, la consultation des fiches de données de sécurité de différents matériaux 

dentaires à base de résine PMMA, notamment celle d’une résine de rebasage souple 

(Fitt® de Kerr), d’une résine de rebasage dur (Reline® de GC), d’une résine 

photopolymérisable pour confection de PEI (Palatray XL® de Kulzer), d’une résine pour 

prothèse provisoire (Tab 2000® de Kerr), et d’une résine calcinable (Palavit G® de 

Kulzer), permet d’obtenir des informations quant à leurs dangers potentiels.  

 

Les pictogrammes retrouvés dans les FDS de ces différents produits sont 

récapitulés dans le tableau 9. Notons qu’ils sont présents en plus grand nombre dans 

les fiches des flacons de liquides, contenant les monomères. 

 





 

 

74 

 

Des conseils de prudence concernant la toxicité des produits sont donnés : 

- P233 - maintenir le récipient fermé de manière étanche, 

- P260 - ne pas respirer les poussières / fumées / gaz / brouillards / vapeurs / 

aérosols, 

- P261 - éviter de respirer les poussières / fumées / gaz / brouillards / vapeurs / 

aérosols, 

- P264 - se laver les mains soigneusement après manipulation, 

- P280 - porter des gants de protection, un équipement de protection des yeux, 

- P303, P361, P353 - en cas de contact avec la peau ou les cheveux, enlever 

immédiatement tous les vêtements contaminés, rincer la peau à l’eau, 

- P302, P352 - en cas de contact avec la peau : laver abondamment à l’eau, 

- P308, P313 - en cas d’exposition prouvée ou suspectée, consulter un médecin, 

- P333, P313 - en cas d'irritation ou d'éruption cutanée : consulter un médecin, 

- P337, P313 - si l’irritation oculaire persiste, consulter un médecin, 

- P363 - laver les vêtements contaminés avant réutilisation, 

- P403, P235 - stocker dans un endroit bien ventilé, tenir au frais, 

- P501 - éliminer le contenu/récipient dans un centre de collecte de déchets 

dangereux ou spéciaux, conformément à la réglementation locale, régionale, 

nationale et/ou internationale. 

 

Pour comparaison, les dangers identifiés dans les FDS de résines bis-acryl 

(Structure 2® de Voco, Luxatemp-Plus® de DMG) sont significativement moins 

nombreux.  Seul le pictogramme « point d’exclamation » est retrouvé. Ces produits 

sont classés irritants pour la peau et les yeux (H319) et sensibilisants cutané (H317). 

 

4.2 Recommandations 

 

4.2.1 Optimisation de la polymérisation afin d’améliorer le taux 

de conversion 

 

L’inflammation, l’irritation et les réponses allergiques induites par les résines sur 

la muqueuse buccale proviennent principalement des monomères résiduels, résultant 
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d’une conversion incomplète du monomère en polymère.  Afin de réduire la toxicité 

des résines pour le patient, il faut veiller à minimiser le taux de monomères résiduels. 

 

4.2.1.1 Rapport polymère/monomère 

 

Le rapport polymère/monomère est l'une des principales causes de la 

cytotoxicité. Plus il y a de monomères ajoutés au mélange, plus la quantité de 

monomères résiduels augmente, et donc plus il y a de potentielle cytotoxicité. Il a 

également été observé que la préparation des résines avec un ratio 

polymère/monomère plus élevé (5:3 au lieu de 3:1) réduisait la quantité de monomères 

résiduels, les rendant ainsi moins toxiques pour le porteur [10]. 

 

4.2.1.2 Méthode de polymérisation 

 

Le degré de polymérisation obtenu des résines chémopolymérisées est inférieur 

à celui des résines thermopolymérisées, laissant ainsi une plus grande quantité de 

monomères résiduels. Les résines polymérisées par activation chimique contiennent 

généralement 3% à 5% de monomères, alors que les résines activées par la chaleur 

présentent 0,2% à 0,5% de monomères libres. L'effet cytotoxique est donc plus 

important dans les résines autopolymérisées que dans les résines polymérisées à 

chaud [10]. 

 

Afin de réduire ce taux de monomères résiduels dans les résines 

autopolymérisées, il est possible d’effectuer une post-polymérisation par un apport de 

chaleur. L’exécution d’une post-polymérisation par micro-ondes augmente le taux de 

conversion des monomères en polymère. Aussi, il a été démontré que l’immersion de 

prothèses réparées avec une résine autopolymérisée dans un bain d’eau chauffée à 

60°C pendant 30 min réduisait considérablement le taux de monomères résiduels [22].  
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4.2.1.3 Durée de stockage et stockage de l'eau 

 

Des études ont montré que l'immersion des prothèses dans l'eau chaude 

diminuait les réactions d’hypersensibilité chez les patients [24,100].  

 

En effet, immergées dans un milieu aqueux, les substances toxiques sont soit 

décomposées, soit complexées avec d'autres produits chimiques du milieu, ce qui 

réduit l'effet cytotoxique.  

 

Ainsi, il est recommandé de tremper la prothèse dans l'eau pendant au moins 24 

heures avant de l’insérer dans la bouche du patient, afin de réduire la quantité de 

monomères libérés [10].  

 

4.2.2 Mesures de protection 

 

La loi sur la santé et la sécurité du travail vise l'élimination des dangers à la 

source. Lorsque des mesures d'ingénierie et les modifications de méthode de travail 

ne suffisent pas à réduire l'exposition à cette substance, le port d’équipements de 

protection individuelle conformes à la réglementation peut s'avérer nécessaire [108].  

 

4.2.2.1 Actions préventives collectives 

 

La protection collective est indispensable et doit être envisagée avant toute mesure 

de protection individuelle. Afin de limiter l'exposition aux acrylates et méthacrylates les 

mesures préventives sont : 

- substitution des produits aux forts pouvoirs irritants et sensibilisants par des 

produits de moindre risque lorsque c’est possible, 

- suppression ou réduction de l’exposition cutanée aux acrylates et méthacrylates 

par l’automatisation des opérations, 

- utilisation de techniques « no-touch », 

- automatisation des opérations à risque, 

- ventilation générale des locaux, captages à la source des produits irritants ou 
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allergènes volatils, 

- conditionnement des produits permettant d’éviter le contact cutané direct lors 

de l’ouverture/fermeture des bouchons, 

- mettre à disposition des appareils de protection respiratoire, 

- nettoyage régulier des locaux de travail pour limiter toute contamination par 

contact cutané́, 

- avertissement du personnel des risques liés à la manipulation du produit, 

formation à la lecture des fiches de données de sécurité et aux bonnes 

pratiques d’hygiène [27,86]. 

 

4.2.2.2 Actions préventives individuelles 

 

Le port d’équipements de protection individuelle peut s’avérer nécessaire en 

complément des mesures de protection collective : gants, vêtements de protection, 

appareils de protection respiratoire adaptés, lunettes de sécurité [27]. 

 

4.2.2.2.1 Protection cutanée 

 

Il est recommandé de porter un équipement de protection de la peau. Si les gants 

de protection offrent une bonne protection contre les micro-organismes, la plupart des 

irritants et allergènes cutanés, de petits poids moléculaires, peuvent les imprégner 

assez rapidement. La protection peut être améliorée en utilisant des gants en 

caoutchouc nitrile ou en doublant les gants. Pour limiter les risques de sensibilisation, 

des gants en latex ou polyvinyle peuvent être portés pour une tâche n’excédant pas 

15 minutes. Les gants épais en nitrile permettent quant à eux jusqu’à 30 minutes de 

protection au contact de la substance. Les gants doivent être jetés dès lors qu’il y a 

contamination avec le méthacrylate. Les deux gants doivent être changés 

fréquemment et après chaque utilisation. 

 

Dans l’idéal, le contact direct avec la peau doit être évité. Il est important de 

développer des techniques sans contact dites « no touch » pour éviter l'exposition de 

la peau aux produits chimiques, et de former les travailleurs aux règles de sécurité et 
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aux risques environnementaux [27,76,77,108]. 

 

Sachant que l’altération de la barrière cutanée favorise la pénétration des 

allergènes, la sensibilisation et l’absorption systémique de substances toxiques, il 

convient de prendre les mesures suivantes afin de prévenir l’apparition de dermatites 

de contact : 

- se laver les mains à l’eau tiède, en évitant l’eau chaude qui aggrave l’irritation 

cutanée, 

- bien se rincer et sécher les mains avant d’enfiler des gants, 

- ne pas porter de bagues sur le lieu de travail (facteur de rétention des 

substances irritantes), 

- appliquer des émolients sur les mains propres après le travail, riches en lipides 

et sans parfum, avec des conservateurs ayant le plus faible potentiel 

sensibilisant, en insistant sur les espaces interdigitaux, la pulpe des doigts et le 

dos des mains [27]. 

 

4.2.2.2.2 Protection oculaire 

 

Il est aussi recommandé de porter un équipement de protection des yeux [17]. 

 

4.2.2.2.3 Protection des voies respiratoires 

 

Il est recommandé de porter un appareil de protection respiratoire si la 

concentration dans le milieu de travail est supérieure à la VEMP (50 ppm) [108]. 

 

Les locaux où sont traitées les résines dentaires et les laboratoires dentaires 

doivent être ventilés régulièrement et pendant une période suffisamment longue pour 

minimiser la concentration de composés acryliques volatils dans l'air compartimenté 

et ainsi réduire le risque d'inhalation [39].  

 

Dans un guide de ventilation pour les prothésistes dentaires publié en 2016, 

l’INRS (Institut national de recherche et de sécurité) recommande l’installation d’un 
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teneur résiduelle en MMA inférieure à celle des résines traditionnelles [31,85]. La 

prépolymérisation des blocs permet également de réduire l’exposition des 

professionnels aux monomères volatiles, importante lors du mélange manuel [85]. 

 

Publiée en 2017, une étude conduite par Ayman a cherché à comparer par 

chromatographie gazeuse le taux de monomères résiduels contenus dans des blocs 

de résine PMMA pré-polymérisés pour un usage CFAO par rapport à des échantillons 

de résine PMMA conventionnelle obtenus par thermopolymérisation. Les résultats ont 

montré un taux de monomères résiduels significativement moins important dans les 

blocs de résine pour CFAO. Les auteurs expliquent ces résultats par la polymérisation 

industrielle qui est réalisée à des températures et pressions plus importantes [14]. 

 

4.3.1.2 Relargage de composés des résines PMMA pour CFAO 

 

Dans une étude expérimentale publiée en 2020, Engler et coll. ont cherché à 

quantifier par spectrophotométrie UV la quantité de MMA relarguée par différentes 

résines fabriquées en méthode traditionnelle et CFAO. Pendant les périodes de temps 

étudiées, les matériaux ont montré des taux d’élution variables. De façon similaire au 

PMMA traditionnel, les polymères CFAO ont libéré du MMA et d'autres monomères par 

un processus d'élution. D’après les auteurs, l'élution serait plus liée au matériau 

(fabricant, composition) qu'au processus de fabrication lui-même [31]. 

 

Des résultats similaires ont été rapportés par Steinmassl et coll. dans une étude 

publiée en 2017 qui a comparé l’élution de monomères de prothèses fabriquées par 

CFAO à celle de prothèses conventionnelles polymérisées à chaud. Ils n'ont trouvé 

aucune différence statistiquement significative [97].  

 

En outre, il a été démontré dans ces études que, bien qu'en faible quantité, une 

certaine élution de monomères se produisait toujours à partir des polymères à base 

de PMMA au cours du vieillissement, indépendamment du processus de fabrication. 

Les quantités de MMA résiduels étaient toutes inférieures aux limites établies pour les 

polymères dentaires dans la norme ISO 20795-1 [109]. 
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4.3.1.3 Biocompatibilité des résines PMMA pour CFAO 

 

Une étude Lee et coll. a cherché à évaluer les effets de différentes résines pour 

prothèses provisoires sur le tissu pulpaire. Parmi les produits testés, les résines 

chémopolymérisées étaient plus toxiques sur les cellules pulpaires que les résines 

pour CFAO [62]. 

 

D’autres études se sont concentrées sur la biocompatibilité des résines pour 

provisoires sur les tissus parodontaux. Aucune cytotoxicité n’a été mise en évidence 

lorsque que les cellules étaient indirectement exposées aux résines. Lors d’un contact 

direct, les résines autopolymérisées et bis-acryliques étaient statistiquement plus 

cytotoxiques que les résines thermopolymérisées. Selon les marques testées, les 

résines PMMA pour CFAO n’ont montré aucune cytotoxicité, ou alors une cytotoxicité 

significativement plus faible que les autres matériaux intervenant après un contact 

prolongé [12,23,85,92]. 

 

Concernant les prothèses amovibles usinées, l’étude de Srinivasan et coll. a 

conclu que les prothèses complètes issues de CFAO offraient une biocompatibilité au 

moins équivalente à celle des résines thermopolymérisées en laboratoire, mais aussi 

qu’elles offraient de meilleures propriétés mécaniques [96]. 

 

4.3.2 Résines hypoallergéniques 

 

Des matériaux hypoallergéniques ont été développés, tels que les méthacrylates 

modifiés, par exemple l’Eclipse® de Dentsply à base d’uréthane diméthacrylate 

(UDMA) exempt de MMA, de PMMA et de peroxyde de benzoyle [83]. 

 

4.3.3 Résines thermoplastiques comme matériaux alternatifs 

 

Les matériaux thermoplastiques tels que le polyamide, la résine acétal, la résine 

époxy, le polystyrène, la résine polycarbonate, le polyuréthane et la résine 

thermoplastique acrylique ont été introduits en dentisterie comme alternative aux 
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cellulaires adaptatives dans le tissu pulpaire. Les résultats d’études récentes 

suggèrent que ces effets cytotoxiques des résines seraient liés à la génération d’un 

stress oxydatif [61].  

 

Des antioxydants tels que la N-acétyl cystéine (NAC) ont alors été identifiés pour 

protéger les tissus exposés des dommages cellulaires. L'efficacité du NAC dans la 

prévention du stress oxydatif induit par le MMA et de la mort des cellules par apoptose 

a été démontrée sur des cellules épithéliales [80] et de la pulpe dentaire humaine [50]. 

Les auteurs ont récemment démontré que l'addition de NAC à une concentration 

spécifique (0,15 ou 0,30%) réduisait la cytotoxicité, sans détériorer significativement 

les propriétés mécaniques de la résine PMMA [49,107].  
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Conclusion 

 

Les matériaux à base de résine PMMA sont aujourd’hui largement employés en 

prothèse dentaire. Cependant, des préoccupations demeurent concernant leur 

biocompatibilité. En effet, malgré leurs bonnes propriétés physiques, mécaniques et 

esthétiques, ces résines sont susceptibles de provoquer certains effets secondaires. 

 

Il existe dans la littérature de nombreuses études portant sur la libération de 

composés des polymères, et plus particulièrement sur l’élution de monomères non-liés 

des PMMA. Ces composés, libérés dans la cavité buccale, peuvent être à l’origine de 

réactions toxiques et allergiques, aboutissant parfois à des stomatites aux symptômes 

d’intensités variables, ou à des irritations pulpaires. Chez les chirurgiens-dentistes, 

assistantes et prothésistes dentaires, des effets toxiques et réactions allergiques sont 

également retrouvés. Au niveau local, il s’agit principalement de dermatites de contact 

d’origine irritative ou allergique. Des manifestations systémiques sont également 

rapportées au niveau du système nerveux et de l’appareil respiratoire des travailleurs. 

 

Le taux de monomères résiduels, principal facteur incriminé, peut être réduit lors des 

étapes de polymérisation. Il a en effet été démontré que la thermopolymérisation offrait 

un taux de conversion significativement supérieur à celui des résines 

chémopolymérisables. Concernant les conditions de polymérisation, l’augmentation 

des durées et températures de polymérisation permettent d’optimiser la 

polymérisation. Il est également possible d’effectuer un traitement de post-

polymérisation sous micro-ondes ou par immersion dans un bain d’eau chauffée afin 

de réduire la quantité de monomères non-liés susceptibles d’être relargués du 

polymère.  

 

L’évolution des techniques pourrait également améliorer la biocompatibilité des 

résines. En effet, d’après de récentes études expérimentales, les blocs de PMMA 

préfabriqués pour CFAO offriraient une meilleure cytocompatibilité que les résines 

conventionnelles, aussi bien au niveau des tissus pulpaires que parodontaux. 
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 Pour les patients allergiques, les fabricants ont développé des résines dites 

hypoallergéniques aux propriétés semblables à celles des résines PMMA. L’emploi 

d’autres polymères tels que le polyamide peut représenter une solution alternative. Il 

s’agit de résines thermoplastiques aux taux de monomères résiduels réduits voire nuls, 

qui peuvent se substituer à l’emploi des résines PMMA pour la réalisation de prothèses 

amovibles ou de pièces prothétiques provisoires. 

 

Afin de réduire les risques, il est primordial de mettre en œuvre des actions 

préventives collectives et individuelles, consistant principalement à réduire l’exposition 

des patients et du personnel dentaire aux monomères pendant la manipulation des 

résines. Cela passe par l’information, le respect des recommandations d’usage et 

d’hygiène, le port d’équipements de protection adaptés, une ventilation efficace des 

lieux de travail et l’application de techniques « no touch » dès que cela est possible. 
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Résumé de la thèse : 

 
Les résines à base de polyméthacrylate de méthyle (PMMA) font partie intégrante de 

l’arsenal thérapeutique du chirurgien-dentiste, et plus particulièrement dans le domaine 

de la prothèse dentaire.  

 

La notion de biocompatibilité, définie comme la capacité d'un matériau à provoquer une 

réponse biologique appropriée dans une application donnée, constitue à l'heure actuelle 

un élément essentiel dans l'exercice de l'odontologie. Cependant, du fait de leur 

dégradation en milieu buccal et du relargage de composés potentiellement toxiques, 

tous les matériaux dentaires sont susceptibles d’induire des effets sur la santé. 

 

L'objectif de ce travail est d’étudier la biocompatibilité des résines PMMA employées en 

prothèse dentaire ainsi que les manifestations toxiques et allergiques pouvant survenir 

suite à leur utilisation, se manifestant le plus souvent sous forme de stomatites et 

dermatites de contact. Enfin, des mesures sont proposées afin de prévenir l’apparition 

de ces réactions lors de leur manipulation au cabinet dentaire et au laboratoire de 

prothèse.  
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