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1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. LACHKAR Hassan
Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Médecine Interne — Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
pathologie Chirurgicale

Pathologie Chirurgicale

Medecine Interne
Neurologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Neurologie

Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV Rabat

Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC+Directeur du Médicament

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie




Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JIDDANE Mohamed
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAQOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la
EMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS -Rabat
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie — Orthopédie

Gynécologie —Obstétrique

Dermatologie

Urologie Directeur Hopital My Ismail Meknés
Chirurgie — Pédiatrique

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique

Traumatologie — Orthopédie

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstetrique
Gynécologie Obstetrique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur_du Service de Santé des FAR
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie

Oﬁhtalmolo gie
irurgie Générale



Pr. GAOUZI Ahmed
Pr. MAHFOUDI M’barek*
Pr. OUZEDDOUN Naima
Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ
Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. ROUIMI Abdelhadi*

Pédiatrie

Radiologie

Néphrologie

Cardiologle Directeur Hop. Mil.d’ Instruction Med V Rabat

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop. Arrazi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Neurologie




Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants Rabat
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

FILALI ADIB Abdelhai

HAJJlI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH EIl Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZQOUZI Abdellah
AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie Directeur. Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Microbiologie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

HAJJI Leila
HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed ElI Amine
BOULAHY A Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
. JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir

LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Decembre 2006
SAIR Khalid

Octobre 2007

Pr

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr
Pr

. ABIDI Khalid

. ACHACHI Leila

. ACHOUR Abdessamad*
. AIT HOUSSA Mahdi*

. AMHAJJI Larbi*

. AOUFI Sarra
. BAITE Abdelouahed*

Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Chirurgie générale Dir. Hop.Av.Marrakech

Réanimation médicale

Pneumo phtisiologie

Chirurgie générale

Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSSM




Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHARKAOQUI Naoual*
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2008
Pr TAHIRI My El Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*

Pr. AIT BENHADDOU EIl hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale

Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOQOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
CHADLI Mariama*
CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH lkram

LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
NAZIH Mouna*

ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010

Pr.ZNATI Kaoutar

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie biologique
Anatomie pathologique

Anatomie Pathologique



Mai 2012

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*
BENCHEBBA Driss*
DRISSI Mohamed*

EL ALAOUI MHAMDI Mouna
EL KHATTABI Abdessadek*
EL OUAZZANI Hanane*
ER-RAJI Mounir

JAHID Ahmed

MEHSSANI Jamal*
RAISSOUNI Maha*

*Enseignants Militaires

Février 2013

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHID Samir

AIT EL CADI Mina
AMRANI HANCHI Laila
AMOUR Mourad

AWAB Almahdi
BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENNANA Ahmed*
BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

DINI Nouzha*
ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI Nizare

EL GUERROUJ Hasnae

EL HARTI Jaouad

EL JOUDI Rachid*

EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryim

Chirurgie Pediatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie Orthopédique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pediatrique
Anatomie pathologique
Psychiatrie

Cardiologie

Pharmacologie — Chimie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
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BANA

CAL

CRP

ELISA

LPS

MMP

OHI

PAD

PAE

PCRRT

PCR

PG

TNF

VIH

Abréviations :

: Académie Américaine de parodontologie
: Acronyme de Benzoyl-DL-Arginine-2-Naphthylamide
: Perte d'attachement clinique
: C-réactive protéine.
: Enzyme-linked immunosorbent assay
. Interleukine;
: Lipopolysaccharides
: Métalloprotéase matricielle
: Hygiene bucco-dentaire
: Peptidyl-arginine deiminase
: Pellicule acquise exogene
: Amplification en chaine par polymérase en temps réel
: Amplification en chaine par polymérase
: Prostaglandine
: Tumor necrosis factor;

: Virus de I'immunodéficience humaine
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Introduction




Les maladies parodontales sont des maladies infectieuses multifactorielles, initiees par
I’accumulation du biofilm bactérien sur les surfaces dentaires et provoquant la destruction des
tissus de soutien de la dent. Elles se distinguent en gingivites et parodontites. Les formes les
plus séveres des parodontopathies « les parodontites » sont la principale cause de perte des
dents chez I’adulte. Dans ce travail, nous nous sommes concentrés uniquement sur le facteur
bactérien comme responsable de la maladie. Mais la maladie concerne une personne dans sa
globalité, et peut, par conséquent, étre influencée par nombre de paramétres qui nous

échappent (systéme immunitaire, stress, maladie générale...).

A la différence des gingivites, états inflammatoires réversibles, les parodontites se
caractérisent par la destruction irréversible des tissus de soutien de la dent. Elles sont initiées
par un petit groupe de bactéries a Gram négatif anaérobies et microaérophiles, qui colonisent
la surface dentaire dans le sillon gingivodentaire et sont organisées en biofilm. Des études
épidémiologiques ont révélé qu’environ 10 % de la population est atteinte de la forme sévéere
et généralisée. Trois especes bactériennes a Gram négatif retrouvées dans la plaque dentaire,
soit Porphyromonas  gingivalis, Bacteroides  forsythus et  Actinobacillus
actinomycetemcomitans, ont pu étre fortement associées a ces maladies. Ces bactéries
parodontopathogenes possédent différents facteurs de virulence leur permettant de coloniser
les sites sous-gingivaux, d’échapper au systeme de défense de I’hOte et de créer des
dommages tissulaires. Les parodontites peuvent aussi influencer la santé générale et donnent
notamment des maladies cardiovasculaires, des maladies respiratoires, des complications de

grossesse, des cancers et le diabéte.

Lors de la santé gingivale, les micro-organismes commensaux a gram positif tels que les
streptocoques et les actinomyces sont dominants dans la composition de la plague. Lors de la
pathologie, cette composition évolue: elle est caractérisée par une présence importante de

bactéries anaérobies & gram négatif.

Au cours des dernieres années, des avancées technologiques remarquables ont été faites dans
le domaine de la microbiologie orale, permettant d’approfondir les connaissances sur les
facteurs étiologiques des maladies parodontales.



Des méthodes de détection des pathogénes suspectés ont été mis a disposition des cliniciens
pour tenter de mettre ce savoir en pratique et d’optimiser les thérapeutiques disponible, ainsi
que de profiter de cette chance pour le bien des patients.

Un choix de traitement judicieux et adéquat a chaque patient dépend d’un diagnostic précis,

basé sur les données cliniques et microbiologiques.

La parodontite est caractérisée par la présence de poches parodontales contenant de la plaque
bactérienne sous-gingivale. On s'intéressera donc principalement a la composition de cette
plaque ou biofilm bactérien, qui contient les agents étiologiques.

Il est indispensable de diagnostiquer la maladie de facon précoce et précise, afin d’instaurer
une thérapeutique adaptée. Plusieurs tests peuvent étre mis en ceuvre pour diagnostiquer les
parodontites (le diagnostic clinique, radiologique, et microbiologique), Un diagnostic
microbiologique impliquant une détection bactérienne peut étre utile pour le traitement
parodontal, il permet I’identification des pathogenes parodontaux et comprend la culture
bactérienne, les tests immunologiques, les tests enzymatiques, les sondes a acides nucléiques

et la microscopie optique.

L'identification des especes bactériennes ou des complexes bactériens a l'origine de la
pathologie parodontale est devenue un nouvel enjeu. Elle permettrait non seulement de mieux
comprendre I'étiopathogénie de la parodontite, mais possiblement de prévenir la pathologie,
de rationaliser les traitements, et d'éviter les récidives. En effet, s'il était possible d'identifier
certains pathogénes comme étant a l'origine de l'apparition de la pathologie, cela pourrait
aboutir a la réalisation de campagnes de prévention.

Le but de notre travail est de définir la parodontite, décrire les différents moyens de
diagnostic microbiologique mis a la disposition du clinicien en parodontie clinique
quotidienne, définir les avantages, les indications et les limites, montrer que la microbiologie
représente aujourd’hui un des éléments-clés a la fois du diagnostic étiologique, du bon
déroulement du traitement actif, de la maintenance et de la prévention primaire des maladies

parodontales.
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|- Rappel anatomique et physiologique du parodonte:

1- Anatomie :

Le parodonte vient du mot grec "para" qui signifie "a coté" et "odons, odontos" relatif a la
"dent" [1]. C’est un organe dont la mission est de maintenir les dents attachées aux
maxillaires et les mettre en relation avec le reste de I’organisme. Il permet aussi de maintenir
I’intégrité de la surface de la muqueuse buccale et d’assurer une barriére de protection qui
empéche la pénétration des micro-organismes dans les tissus sous-jacents. Identifié comme «
tissu de support de la dent >, il est constitué par I’ensemble des tissus qui entourent la dent .il
comprend la gencive : unité fonctionnelle comprenant le tissu conjonctif gingival recouvert

des épithéliums, le ligament alvéolo-dentaire , I’os alvéolaire et le cément [2].

Rete pegs
he conjonctive

parodontal

Figure 1 : Représentation schématique des différents composants
anatomiques du parodonte [3].



Les tissus parodontaux ne constituent pas une entité statique, bien au contraire ils représentent
une entité fonctionnelle et biologique en perpétuel remaniement. lls sont capables de
changements morphologiques, structurels et de modifications de leur composition
biochimique en fonction des altérations fonctionnelles qu’ils subissent notamment lors
d’agressions bactériennes. Dans ce cas leur intégrité et, ainsi, leurs fonctions peuvent étre

compromises, entrainant une diminution de leur capacité de réparation et de régéneération [4].

Il'y a 4 composants du parodonte :
1-1- Gencive:

Elle est la partie de la fibro-muqueuse qui recouvre les proces alvéolaires et entoure les
dents dans leur partie cervicale [5], Elle représente la partie la plus révélatrice de I’état
parodontal. La gencive saine est de couleur rose pale, le liseré gingival doit suivre de facon
harmonieuse le collet de la dent sur tout son pourtour. La gencive saine est ferme et a I’aspect

d’une peau d’orange. Elle ne présente aucun cedeme, ni saignement, ni ulcération.
La gencive est divisée en 3 parties :
1-1-1- Gencive libre, ou gencive marginale :

C’est une mince bandelette, plate, lisse et brillante, d’environ 1 mm de large, comprise entre
le bord libre de la gencive et le sillon marginal qui marque le début de la gencive adhérente.

La gencive libre sertit la région cervicale des dents par la jonction gingivo-dentaire. Le sillon
gingival ou sulcus, ou encore sillon gingivo-dentaire, s’étend sur une profondeur variant de
0,5 a 2 mm. Le sillon gingival est fermé a sa base par I’attache épithéliale ou épithélium de
jonction : c’est la jonction ou attache de I’épithélium sur un tissu minéralisé dentaire qui peut
étre le cément, I’émail, ou plus rarement la dentine. L’attache épithéliale sépare les tissus du
parodonte sous-jacent (conjonctif de la gencive, cément, os alvéolaire et desmodonte) du

milieu buccal septique (salive et flore microbienne).

La gencive interdentaire ou gencive papillaire, située sous les points de contacts dentaires, est
délimitée par les 2 papilles linguales et vestibulaires. Elle est appelée col interdentaire au
niveau des faces proximales des dents [6].



1-1-2- Gencive attachée, ou gencive adhérente :

De hauteur trés variable, elle est fermement adhérente au tissu osseux alvéolaire sous-jacent
par des fibres collagénes. Elle a un aspect granité en « peau d’orange » de couleur rose pale.
L’absence de gencive attachée signifie une maladie parodontale.

La gencive attachée est la zone de muqueuse fixée a la surface radiculaire et aux proces
alvéolaires sous-jacents par I’intermédiaire des fibres de son chorion [7]. Cette portion de
gencive est située apicalement par rapport a la gencive marginale, dont elle constitue une
prolongation. Sa hauteur est plus importante au maxillaire qu’a la mandibule, et elle augmente

avec I’age et lors du remplacement de la denture temporaire par la denture permanente [7].
1-1-3- Muqueuse alvéolaire :

La muqueuse alvéolaire est plus rouge que la gencive car plus fine, les vaisseaux sont donc

plus visibles.
1-2- Cément:

Le cément est considéré comme faisant partie du parodonte. C’est un tissu minéralisé
(45 % de sels minéraux) qui recouvre toute la surface externe de la dentine radiculaire. Au
niveau du collet, il fait suite a I’émail. 11 joue un r6le dans la protection de la dentine : des
phénomeénes d’hyperesthésie du collet apparaissent lorsque la dentine n’est plus protégée par

le cément.

Le cément est un tissu calcifié analogue a I’os. Sous I’effet de stimulations
fonctionnelles, il peut, comme I’0s, subir des remaniements (résorption, apposition). Le
cément permet I’accrochage du ligament parodontal, de I’os alvéolaire a la racine de la dent.
Les fibres desmodontales sont fixées au cément et a I’os alvéolaire. Le cément assure donc

I’attache et la fixation de la dent.



1-3- Desmodonte :
Il est également appelé ligament parodontal, ligament alvéolo-dentaire ou périodonte.

Le desmodonte sert de suspension a la dent. Les fibres desmodontales assurent la fixation
de la dent & I’os alvéolaire. C’est une articulation tres peu mobile : amphiarthrose. C’est un
tissu conjonctif constitué par tout un réseau de fibres orientées, groupées en faisceaux, qui
sont ancrées dans le cément par une extrémité et dans I’os alvéolaire par l'autre. Le

desmodonte comble I’espace existant entre la racine et I’os alvéolaire.

Son rble majeur est de fixer les dents dans leur alvéole et de supporter les forces
auxquelles elles sont soumises pendant la fonction mastication, et les para fonctions,

bruxisme, etc. Le desmodonte est fortement innervé et irrigué par la circulation sanguine.

Il a ensuite un role de :

nutrition du parodonte (vaisseaux sanguins et lymphatiques),
- régenération (cellules : fibroblastes),

- régulation et coordination des mouvements mandibulaires par les terminaisons

nerveuses qu’il abrite (arc réflexe),

- amortissement des pressions et des chocs entre les arcades dentaires

(contrairement a I’implant qui est immobile dans 1’0s).
1-4- Os alveolaire :

L’os alvéolaire est le principal soutien de I’organe dentaire. Il entoure la racine de la dent qui
s’y attache par les fibres desmodontales. L’0s alvéolaire nait, vit et meurt avec la dent. Sa
créte se situe a environ 2 mm de la jonction émail/cément. 1l est constitué par de I’os compact,
interne et externe, bordant I’os spongieux. Le périoste (membrane blanchatre et fibreuse)
recouvre la surface externe de I’0s, son rdle est tres important car c’est un tissu ostéogene.

Quand I’os alvéolaire disparatt, il reste I’os basal [8] .



Figure 2 : Dents simples (a) et multi-racines (b), montrant la disposition et la répartition des
différents groupes de faisceaux de fibres principaux dans le ligament parodontal humain [3].
DGF : fibres dento-gingivales; TSF : fibres transeptales; ACF, fibres de la créte alvéolaire;
HF : fibres horizontales; OF : fibres obliques; AF: fibres apicales; IF: fibres inter-radiculaires.



2- Physiologie :

La gencive protége le parodonte profond. Le tissu conjonctif assure la tonicité au tissu
gingival et permet a la gencive d’adhérer & la dent et a I’alvéole osseuse. Le tissu épithélial au

niveau de la jonction gingivo-dentaire est perméable aux leucocytes et au fluide gingival.

Le ligament alvéolo-dentaire garantit la fixation de la dent dans I’os alvéolaire. 11 existe dans
sa structure des cellules indifférenciées qui se transforment en osteoblastes et en
cémentoblastes, ce qui permet les remaniements osseux et les réparations des résorptions
cémentaires localisées. L’innervation du desmodonte présente une importance capitale car elle

constitue une protection pour le parodonte.

Le cément procure I’ancrage de la dent et du chorion gingival au moyen des fibres de
Sharpey.

L’os alvéolaire apporte une certaine rigidité a I’ensemble, ce qui permet le calage de la dent.

Il assure la fixation des fibres ligamentaires et constitue un soutien pour le tissu gingival.

Le fluide gingival se définit comme le liquide qui suinte du sillon gingivo-dentaire dans
lequel il peut étre prélevé, on observe dans le fluide des cellules épithéliales desquamées, des
polymorphonucléaires, des lymphocytes, des plasmocytes et la présence d’éléments
bactériens ... le fluide gingival a un réle de défense réduit, en partie mécanique, en réponse a
I’agression bactérienne. La quantité du fluide gingival est en corrélation avec I’inflammation

gingivale [9] .
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I1- Flore bactérienne buccale :

La cavité buccale est un écosysteme en perpétuelle évolution. Elle est la partie de I’organisme
humain hébergeant I’une des flores microbiennes les plus diversifiées, organisée en une

structure complexe appelée : «biofilm»> [10].

La bouche est un milieu humide, a la température voisine de 36,6 °C, offrant de nombreuses
niches écologiques a la flore qui la peuple. Celle-ci est essentiellement constituée de micro-
organismes saprophytes (bactéries, mycoplasmes, protozoaires, virus), dont la virulence varie

selon les individus, les conditions locales et I’état général des sujets [10].

On observe dans les poches parodontales avec une infection active une température plus
élevée qui peut atteindre 39 °C. De tels changements de température affectent I’expression de
certains génes des parodonto-pathogenes entrainant une hausse de leur croissance et de leur

prolifération.

Le milieu buccal va présenter des caractéristiques physico-chimiques spécifiques qui seront a
I’origine de la constitution de la flore de la cavité buccale. Ces caractéristiques sont multiples:
température, humidité, pression partielle en gaz (O, CO,, H,), potentiel d’oxydoréduction...
Elles pourront subir des variations importantes d’un sujet a I’autre, d’un site a I’autre chez un

méme sujet et dans un méme site en fonction du temps [11].

Les principales niches écologiques sont les cryptes amygdaliennes, mais aussi toutes les zones
au contact du bol alimentaire sont susceptibles d’abriter des micro-organismes. On y retrouve
en particulier les capuchons muqueux des dents de sagesse, le sillon gingivo-dentaire (et son
développement pathologique, la poche parodontale), les puits et sillons des faces occlusales,
les points de contact inter-dentaires, les reconstitutions iatrogenes (amalgames et composites
débordants ou couronnes mal adaptées) et les malpositions dentaires. Mais les zones
exposées, présentant des villosités, comme le dos de la langue, apparaissent comme des sites
apprécies des micro-organismes, en raison des récepteurs d’adhérence que comportent leurs
cellules [10].
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La salive contient en permanence des produits antibactériens (lysozyme, lactoferrine,
sialoperoxydase, ou encore des agglutinines salivaires), des mucines (glycoprotéines) des
inhibiteurs des protéases, des anticorps (IgA et 1gG), des bicarbonates (pouvoir tampon), des
cellules desquamées, des facteurs de croissance et des andésines qui vont favoriser la
colonisation puis I’envahissement des tissus dentaires. En plus de ses activités
antibactériennes et antifongiques, la salive représente un réservoir d’ions facilitant la

reminéralisation des tissus dentaires touchés par le processus carieux.

Tableau | : Tableau récapitulatif des micro-organismes colonisateurs
da la cavité buccale [10].

100 Milliards de Moins de bactéries : 0 a 25 Population plus riche :
bactéries/mL, 500 espéces UFC par cellule épithéliale 100UFC/ cellules épithéliale
cultivables différentes. Présence dominantes de Présence dominantes de
Autres microorganismes : streptocoques Streptococcus salivarius
-Mycoplasmes : mycoplasma Mais aussi : Mais aussi :

oral -Neisseria -Veillonella

- Levures : -Veillonella -Actinomyces

Candida albicans, -Bactéroides

C. tropicalis -Peptostreptococcus

C. stellatoidea
-Protozoires :
Entamoeba gingivalis
Trichomonas tenax

-virus : Herpes, Hépatites
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I11- Définition de la maladie parodontale :

Les parodontopathies se distinguent par une accumulation de plaque dans le sillon marginal,
un passage a la lésion précoce en cas de persistance de cette plaque et par une transition vers
une lésion établie accompagnée de manifestations inflammatoires importantes et de

destruction du collagéne gingival [1].
La maladie parodontale est observée sous 2 formes classiques : la gingivite et la parodontite.

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

- La parodontite quant a elle désigne la destruction de I’ensemble des tissus de support de

la dent incluant I’os alvéolaire, le ligament parodontal et le cément [12].
1-Gingivite :

La gingivite induite par la plaque dentaire est une inflammation gingivale sans perte d’attache
épithéliale. Elle se caractérise par une rougeur et un cedeme des tissus gingivaux, des
saignements en réponse a différents stimulus, des modifications du contour et de la
consistance des tissus, la présence de plaque dentaire et de tartre sus- et sous-gingivaux, sans

preuve apparente de perte d’os alvéolaire sur les radiographies [13].

La gingivite est une inflammation non spécifique du sillon gingival. En absence de mesures
d’hygiene buccodentaire, un biofilm microbien se développe rapidement a la surface de la
dent. les stades du développement de la gingivite ont été décrits histologiquement et rapportés
dans le cadre d’une étude classique sur un modele canin [14] entre le second et le quatrieme
jour de I’'accumulation bactérienne, les premiers stades de gingivite (état de prégingivite
clinique) sont visibles essentiellement au niveau histologique. Ce stade appelé lésion initiale
est caractérisé par une atteinte limitée au niveau du sillon gingival, de I’attache épithéliale et
d’une portion limitée de I’attache conjonctive. A ce stade, on note une augmentation de la
migration leucocytaire a travers le complexe d’attache, de la perméabilité vasculaire et une

perte collagéne péri-vasculaire.
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Entre le quatrieme et le septieme jour d'accumulation bactérienne, la perte de collagene
progresse et affecte I'ensemble de I'attache épithéliale. La perméabilité vasculaire augmente
davantage alors que la migration leucocytaire devient trées marquée. Ces parametres
représentent les caractéristiques d'une lésion initiale. Aprés deux a trois semaines, la lésion
affecte toute I'épaisseur du tissu parodontal, du sulcus jusqu'a I'os alvéolaire sans migration
apicale de l'attache de la dent. Ce stade, appelé lésion établie, peut demeurer stable pour des
périodes de temps prolongées ou évoluer vers un état de parodontite. Les mémes étapes
décrites ci-dessus ont été observées chez I'numain [15, 16].

2- Parodontite :

La parodontite est une maladie inflammatoire et infectieuse d’origine poly-microbienne. Cette

maladie est induite par des bactéries anaérobies gram négatif [17].

La parodontite est une cause majeure de perte de dents chez les adultes, elle peut étre
héréditaire ou acquise, par un désordre des tissus environnants qui assurent le soutien des
dents (parodonte), elle peut étre d’origine : inflammatoire, traumatique, néoplasique,

génétique ou métabolique [18].

La parodontite est une forme plus sévére de maladie parodontale ; I’inflammation est plus
importante, il y a une perte irréversible des tissus parodontaux, et des poches se forment dans
le parodonte entre la dent et la gencive adjacente. Il y a également une perte d’attache
clinique, soit la perte de tissus allant de la jonction cément-émail jusqu’au fond de la poche
parodontale. L’os alvéolaire, dans lequel les dents sont ancrées, peut aussi étre atteint. La
parodontite est initialement asymptomatique, mais avec la progression de la maladie, elle se
manifestera par de la douleur et de I’inconfort, une difficulté a la mastication, et des dents qui

bougent et se déchaussent [19].

Il est acquis qu’un patient atteint de gingivite peut revenir a un état de santé parodontale. En
revanche, un patient atteint de parodontite reste, durant toute sa vie, un patient atteint de
parodontite méme si son traitement est couronné de succes. Le patient devra suivre un

programme de maintenance pour éviter la récidive [20].
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En général, la parodontite se développe a partir d’une gingivite préexistante. Cependant, toute
gingivite ne transforme pas forcement en parodontite (Environ 10 a 15 % des gingivites
évoluent en parodontite) [21]. La quantité et la virulence des micro-organismes pathogénes de
la plaque, ainsi que la résistance de I’hdte détermineront I’activité inflammatoire et la

destruction progressive du parodonte [22].

L’accumulation d’une plaque dentaire a la surface de la dent peut étre limitée au stade de
gingivite pendant de périodes prolongées, cependant, certaines personnes peuvent présenter
une migration apicale de I’attache conjonctive de la gencive ainsi qu’une résorption de I’os de

support [23].

La rupture de I’interaction harmonieuse entre I’hdte et les bactéries commensales est un

important facteur responsable du déclenchement des maladies parodontales [24].

La perte d’attache clinique est le résultat des épisodes de progression de la parodontite. Cette
perte d’attache peut se superposer a une récession de gencive marginale. Dans ce cas, la
profondeur de la poche parodontale demeure constante. Dans le cas contraire, la gencive libre
demeure a un niveau stable, mais la profondeur de la poche parodontale augmente entrainant
ainsi une augmentation de la charge bactérienne et la création d’un espace anaérobie
particulierement propice a la croissance et la prolifération de certaines bactéries appelées

parodontopathogenes.
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Figure 3 : Parodontite chronique (cercle) [25].

Les caractéristiques de la parodontite comme une maladie infectieuse sont [18] :

- Infection endogene par la flore microbiologique orale normale.
Infection mixte par diverses flores microbiologiques orales normales.

Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema

denticola et Aggregatibacter actinomycetemcomitans en tant que bactérie causative
possible.

Maladie infectieuse associée aux biofilms causée par la microflore sous-gingivale.

16



V- Biofilm :
1- Plaque dentaire :

Les accumulations bactériennes retrouvées dans la cavité buccale se présentent sous forme de
biofilms avec des aspects différents selon leur endroit, mais aussi leur composition et leurs
activités métaboliques. Le terme générique de plagque dentaire est utilisé pour regrouper ces
biofilms.

La plaque dentaire se compose de micro-organismes et d’une matrice inter-bactérienne.
2- Matrice de la plague dentaire :

On appelle matrice intercellulaire la substance inter-bactérienne élaborée par les bactéries
elles-mémes, appelée glycocalyx et enrichie par différents composants provenant de la salive,
du fluide gingival ou des aliments mais aussi du systéme de stockage extracellulaire des
bactéries constitué essentiellement d’hydrates de carbone. Le glycocalyx va apporter un
caractere hydrophile a la plaque lui assurant une protection contre le desséchement des
bactéries. Du fait de son organisation, elle permet la survie, I’installation et la croissance

d’espéece spécifiques qui pour certaines deviendront pathogénes.[26]
3- Formation de la plaque dentaire :

Le biofilm est un dépdt mou, adhérent, de couleur blanc-jaunatre a la surface des dents et des

matériaux de restauration dentaire. Celui-ci se forme en quelques heures et ne peut étre
élimine par simple jet d’eau sous pression. Cet élément va permettre de différencier la vraie
plaque dentaire de la materiae alba constituée de dépdts alimentaires, de leucocytes
désagrégés, de cellules épithéliales desquamées et de micro-organismes. Par contre, on ne la
retrouve pas au niveau des surfaces concernées par la friction au cours da la mastication
(cuspides). Ce biofilm peut étre éliminé par brossage mais se reconstituera sur la pellicule
acquise exogene (PAE).
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Figure 4 : Etapes de la formation du biofilm.
1 : Surface vierge ;

2 : adsorption moléculaire ;

3 : adhésion bactérienne, bactérie unique ;

4 : production d'une matrice extracellulaire, multiplication bactérienne ;
5

: coopération bactérienne, biofilm mature [27].

Cette PAE est une mince couche organique, homogene et tenace qui se forme sur les surfaces
exposées dans la cavité buccale. Elle est acellulaire, c’est-a-dire dépourvue de micro-
organisme (ni bactéries, ni autres cellules), jusqu’au moment ou les bactéries commencent a
s’y accumuler. La PAE favorise la colonisation bactérienne. Progressivement, des colonies se
développent et s’organisent en élaborant la matrice intercellulaire. Ainsi, le volume et

I’épaisseur de la plaque dentaire augmentent, on appelle ce processus la phase de maturation.

Le quorum sensing est un processus de communication intercellulaire au sein des bactéries
qui implique la synthése, la sécrétion et la diffusion de petites molécules signalisatrices en
réponse au changement de densité cellulaire. C’est une sensibilité a la quantité, un mode
d’adaptation de la flore aux conditions environnementales. Ce phénoméne permet a la bactérie
d’agir en tant qu’entité unique multicellulaire, & I’inverse des cellules isolées ne pouvant

exécuter que des fonctions individuelles ou limitées.
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4- Phase de maturation de la plaque dentaire :[28]

La phase de maturation de la plaque dentaire conduit & un milieu appauvri en oxygene et a
une modification de la flore bactérienne. Le degré de maturation optimal de la plaque est
atteint au bout de 10 jours. Le milieu devient propice au développement d’une population
bactérienne mixte (Gram + ou Gram -, rondes et filamenteuses, aérobie et anaérobie). A ce

stade, on voit apparaitre les premiers signes cliniques d’inflammation gingivale.

L’ accroissement en épaisseur de la plaque trouve donc une limite principalement due aux
forces d’attrition et a I’hygiéne bucco-dentaire. La communauté établie n’est toutefois pas
statique, mais au contraire en remaniement permanent sous la pression des forces
antagonistes, propres a I’habitat, que des facteurs allogénes et autogenes modifient
constamment. Ayant atteint sa maturité, la plaque dentaire peut contenir jusqu’a 10°

bactéries/mg.
5- Classification du biofilm :
5-1- Biofilm supra-gingival :

N’est cliniquement détectable que lorsqu’il atteint une certaine épaisseur, il apparait
alors comme un enduit blanc jaunatre localisé tout d’abord le long du rebord gingival.
Son identification se réalise soit a I’aide d’une sonde déplacée sur la surface dentaire
soit par coloration.

La plaque débutante (moins de 7 jours) est caractérisée par de forte proportions d’espéces des

complexes jaune, pourpre et orange, la plague d’épaisseur modérée contient
d’importantes proportions d’actinomyces et d’especes du complexe pourpre, tandis que les
plaques épaisses, matures, contiennent de fortes proportions de complexes vert et orange [9,
29].
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5-2- Biofilm sous-gingival :

Il constitue la continuité apicale du biofilm supra gingival, il est a Iorigine des

maladies parodontales.

Une colonisation initiale par des bactéries des complexes jaune, vert et pourpre en
méme temps que les actinomyces modifient I’environnement dans le biofilm, permettent
aux bactéries du complexe orange d’abord, puis enfin a celle du complexe rouge de se
développer et de devenir majoritaires dans les biofilms sous-gingivaux [9, 29].

Figure 5: Biofilm supra et sous-gingival selon les complexes bactériens [29].
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V- Classifications :

En novembre 1986, I’ Académie américaine de parodontologie (AAP) a adopté une nouvelle
classification qui comprend ces groupes [30]:

I. Parodontite juvénile.
A. Parodontite pré-pubertaire
B. Parodontite juvénile localisée
C. Parodontite juvénile généralisée
I1. Parodontite de I’adulte.
I11. Gingivo-parodontite ulcérative nécrosante.
IV. Parodontite réfractaire.

Un autre atelier organisé par I'AAP a Princeton en 1989 [31] ont modifié la classification. Ce
classement est resté généralement accepté pour les 10 prochaines années. Les principales

caractéristiques de la classification révisée étaient les suivantes:
I. Parodontite chez I'adulte.
I1. Parodontite précoce.
A. Parodontite pré-pubertaire
1. généralisée
2. localisée
B. Parodontite juvénile
1. généralisée
2. localisée

C. Parodontite a évolution rapide
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I11. Parodontite associée a une maladie systémique.

IV .Parodontite ulcérative nécrosante.

V. parodontite réfractaire.

Cette classification était basée sur:

1. Présence - absence d'inflammation détectable cliniquement.
2. Etendue et type de perte d'attachement.
3. Age du patient au début.
4. Taux de progression.

5. Présence - absence de signes et symptémes divers, y compris douleur, ulcération et
quantité de plaque et de tartre observables.[32]

En 1999, une conférence de consensus a abouti & la classification internationale des maladies
parodontales [30]. Cette classification a mis en évidence huit grandes familles
parodontales parmi lesquelles il existe deux formes de parodontite : la parodontite agressive et
la parodontite chronique. Un résumé plus pratique et simplifié est:

I. Maladies gingivales
A. Plaque induite
B. induite par la plaque
I1. Parodontite chronique
A. localisée
B. généralisée
I11. Parodontite agressive
A. localisée
B. généralisée

IV. Parodontite en tant que manifestation d'une maladie systémique
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V. Maladies parodontales nécrosantes

VI. Abces du parodonte

VII. Parodontite associée a des Iésions endodontiques

VII11. Déformations et conditions de développement ou acquises.

Bien que la classification ci-dessus ait fourni un cadre exploitable largement utilisé a la fois
en pratique clinique et en investigation scientifique en parodontologie au cours des 17
dernieres années, le systeme souffre de plusieurs lacunes importantes. , notamment un
chevauchement important et I’absence de distinction claire fondée sur la patho-biologie entre
les catégories stipulées, I’'imprécision diagnostique et les difficultés de mise en ceuvre.

Les objectifs du groupe de travail étaient de revoir le systéme de classification actuel de la
parodontite, d'intégrer les nouvelles connaissances relatives a son épidémiologie, son étiologie
et sa pathogenése accumulées depuis la création de la classification actuelle, et de proposer un
nouveau cadre de classification ainsi que des définitions de cas. A cette fin, cing notes de
synthése ont été commandées, rédigées, examinées par des pairs et acceptées. Le premier a
examiné la classification et le diagnostic de la parodontite agressive [33]; la seconde portait
sur la distribution de la perte d'attachement clinique liée a I'age dans deux études transversales
représentatives de la population [34]; la troisiéme a examiné les données de progression
relatives a la perte d'attachement clinique provenant d'études prospectives longitudinales
existantes [35]; le quatrieme a examiné le diagnostic, la pathobiologie et la présentation
clinique des lésions parodontales aigués (abces parodontaux, maladies parodontales
nécrosantes et lésions endo-parodontales; [36]. enfin, le cinquiéme portait sur la définition des

cas de parodontite [37].

Elle a été adoptée apres la réunion mondiale organisée, en 2017, a Chicago par la Fédération
européenne de parodontologie (EFP) et I’ Académie américaine de parodontologie (AAP).

Les conclusions générales établies définissent les conditions saines et pathologiques
parodontales et péri-implantaires.
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Quatre grandes catégories sont a retenir :

Le parodonte sain et les maladies gingivales;

Les parodontites;

Les autres atteintes parodontales;

Les conditions péri-implantaires saines et pathologiques [20].

Tableau 11 : Nouvelle classification des maladies parodontales 2018 [20].

Conditions parodontales saines et pathologiques

Santé parodontale et Parodontite Autres pathologies affectant le parodonte
maladies gingivales
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Conditions péri-implantaires saines et pathologiques

Les parodontites font partie d’un chapitre intitulé « Parodontite » aux cotés des maladies

parodontales nécrotiques et des parodontites manifestations d’une maladie systémique.
Les parodontites sont classées en différents stades et différents grades.

Un cas de parodontite doit étre défini selon 3 composants : I’identification du patient comme
un cas de parodontite, I’identification du type spécifique de parodontite, la description des
signes cliniques et des autres éléments qui peuvent affecter le traitement, le pronostic et la
santé buccale et générale.

24



C’est pourquoi un systéme de stades et de grades a été proposé. Le stade dépend largement de
la séveérité de la maladie et de la complexité de son traitement. Le grade donne des
informations supplémentaires sur les aspects biologiques, la progression passée et future, le
pronostic du traitement et le risque que la maladie ou son traitement affecte la santé du patient
[20].

Les formes des parodontites [20]:

I-  Maladies parodontales nécrotiques :
1
2
3

Gingivite nécrosante

Parodontite nécrosante

Stomatite nécrosante

I1- Parodontite manifestation d’une maladie systémique :
La classification de ces affections devrait étre basée sur la maladie
systémique primitive conformément a la classification statistique
internationale des maladies et des codes de problémes de santé connexes
(CIM).
I11- Parodontites :
1- Etapes: basées sur la gravité et la complexité de la gestion
Stade I: parodontite initiale
Stade I1: parodontite modérée
Stade Il1: parodontite grave avec potentiel de perte de la dentition
2- Etendue et distribution: distribution localisée, généralisée, incisive
molaire
3- Grades: preuves ou risque de progression rapide, réponse
thérapeutique attendue :
Grade A: lenteur de la progression
Grade B: taux de progression modéré

Grade C: taux de progression rapide

25



Tableau I11 : Classification de la parodontite en fonction de stades définis par la gravité
(en fonction du niveau de perte d'attachement clinique inter-dentaire, de perte osseuse par radiographie
et de perte de dent), de la complexité et de I'étendue et de la répartition [38].

Les étapes des parodontites

CAL inter-

La sévérité | dentaire sur le
site de la plus
grande perte
La perte osseuse
radiographique
La perte de dent

La Locale
complexité

Etendue et Ajouter a I'étape
distribution en tant que

descripteur

Etape | Etape 11

1a2mm 334 mm

Troisiéme coronal | Troisiéme

(<15 %) coronal (15%-
30%)

Pas de perte de dent due a la
parodontite

Profondeur Profondeur
maximale de maximale de
sondage <4mm sondage
Perte osseuse <5mm Perte
essentiellement 0sseuse

essentiellemen
t horizontale

horizontale

Etape 111
> 5 mm

Un tiers de la
racine ou plus

Perte de dents
due a une
parodontite de
<4 dents

En plus de la
complexité de la
phase II:
Profondeur de
palpage >6 mm
Perte osseuse
verticale >3 mm
Implication de
furcation classe
Il ou lll

Défaut de créte
modéré

Etape IV
> 5 mm

Un tiers de la racine
ou plus

Perte de dents due a
une parodontite de
>5 dents

En plus de la
complexité de la
phase I1I:

Besoin de
réadaptation
complexe en raison
de:
Dysfonctionnement
masticatoire
Traumatisme occlusal
secondaire

(degré de mobilité des
dents >2)

Défaut de créte grave
Effondrement de la
morsure, dérive,
éclatement

Moins de 20 dents
restantes (10 paires
Opposées)

Pour chaque stade, décrivez I’étendue localisée (<30% des dents impliquées),

généralisée, ou motif molaire / incisif
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Le stade initial doit étre déterminé en utilisant une perte d'attachement clinique (CAL); si non

disponible, la perte osseuse radiographique (RBL) doit étre utilisée. Les informations sur la
perte de dents qui peuvent étre principalement attribuées a la parodontite - si elles sont
disponibles - peuvent modifier la définition du stade. C'est le méme cas en l'absence de
facteurs de complexité. Les facteurs de complexité peuvent déplacer le stade a un niveau
supérieur, par exemple, les furcations Il ou Il passeraient au stade I11 ou 1V indépendamment
de la CAL.

La distinction entre les stades Il et IV repose principalement sur des facteurs de complexité.
Par exemple, un niveau élevé de mobilité dentaire et / ou un effondrement postérieur de la
morsure indiquerait un diagnostic de stade IV. Dans certains cas, seuls certains facteurs de
complexité, mais pas tous, peuvent étre présents. Cependant, en général, il suffit d'un facteur
de complexité pour faire passer le diagnostic a un stade supérieur. Il convient de souligner que
ces définitions de cas sont des directives qui doivent étre appliquées en utilisant un bon

jugement clinique pour parvenir au diagnostic clinique le plus approprié.

Pour les patients post-traitement, CAL et RBL sont toujours les déterminants primaires. Si un
traitement supprime un ou plusieurs facteurs de complexité déphasés, le stade ne doit pas
revenir a un stade inférieur, car le facteur de complexité du stade initial doit toujours étre pris

en compte dans la gestion de la phase de maintenance.
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Tableau IV : Classification de la parodontite sur la base de grades reflétant les caractéristiques
biologiques de la maladie, notamment signes de progression rapide, risque de progression rapide,
réponse anticipée au traitement et effets sur la santé systémique [38].

Grade A: Grade B : taux
taux de de progression
progression lent modéré

Grade C : taux de

Les grades des parodontites progression rapide

Preuve directe  Données Preuve de non < 2 mm sur > 2 mm sur
de la longitudinales perte sur 5 ans 5 ans 5 ans
progression (perte osseuse
radiographique ou
CAL)
% de perte osseuse < 0,25 Entre 0,25 >1
Le critére /age etl )
primaire La destruction
dépasse les attentes
compte tenu des
dépots de biofilm;
Preuve De lourds dépots  Destruction ala  Schémas cliniques
indirecte dela ~ Phénotype de cas de biofilm a mesure des spécifiques
progression faible niveau de  dépdts de biofilm  évoquant des
destruction périodes de
progression rapide
et / ou de maladie
précoce (par
exemple, schéma
molaire / incisif;
absence de réponse
attendue aux
traitements de
contréle bactériens
standard)
Fumeurs< 10 Fumeurs > 10
Modificat-eurs Tabagisme Non fumeurs cigarettes /jours  cigarettesjours
de grade Facteurs de
risque Normo-glycémie  HbALlc<7,0%  HbALc >7,0% chez
Diabete ou pas de chez les patients les patients
diagnostic de diabétiques diabétiques
diabete
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Le grade doit étre utilisé comme indicateur du taux de progression de la parodontite. Les
critéres principaux sont des preuves directes ou indirectes de progression. Chaque fois que
possible, des preuves directes sont utilisées; en son absence, une estimation indirecte est
réalisée en utilisant la perte osseuse en fonction de I'age de la dent la plus touchée ou de la
présentation du cas (perte osseuse radiographique exprimée en pourcentage de la longueur de
la racine divisée par I'age du sujet, R= perte osseuse / age). Les cliniciens doivent initialement
assumer la maladie de grade B et rechercher des preuves spécifiques permettant de passer au
grade A ou C, le cas échéant. Une fois la note établie sur la base des preuves de progression,
elle peut étre modifiée en fonction de la présence de facteurs de risque. CAL = perte
d'attachement clinique; HbAlc = hémoglobine glyquée Alc; RBL = perte osseuse

radiographique.

Tableau V : Classification des maladies parodontales nécrosantes (NPD) [36].

VIH avec CD4 <200 et

Les maladies Adultes charge virale détectable
parodontales Autres conditions NG, NP, NS, Noma.
nécrosantes dans les systémiques graves Progression possible
maladies chroniques, (immunosuppression)
patients gravement Mal nutrition sévere @
compromis Enfants Conditions de vie
extrémes b

Infections graves (virales)

C

Facteurs non controlés: GN généralisé.
stress, Progression possible vers
Maladies parodontales nutrition, tabagisme, NP
nécrosantes chez des Chez les patients atteints  habitudes
patients de gingivite NPD précédent: crateres
temporairement et / ou résiduels
modérément compromis Facteurs locaux: NG localisé. Progression
proximité des racines, possible vers NP

malposition des dents
NG. Progression peu

Facteurs prédisposant fréquente
communs pour le NPD
Chez les patients atteints NP. Progression peu
de parodontite fréquente

GN : gingivite nécrosante, NP : parodontite nécrosante, NS : stomatite nécrosante.
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a) Les concentrations plasmatiques et sériques moyennes du rétinol, de I’acide ascorbique

total, du zinc et de I’albumine ont nettement diminué, voire provoqué une déplétion tres

marquée du rétinol, du zinc et de I’ascorbate plasmatiques; et les niveaux de salive d'albumine

et de cortisol, ainsi que les concentrations plasmatiques de cortisol, ont considérablement

augmente.

) Vivre dans des logements insalubres, étre exposeé a des maladies infantiles débilitantes,

vivre a proximité du bétail, avoir une hygiéne bucco-dentaire médiocre, avoir un acces limité

a de I’eau potable et éliminer de maniére sanitaire les déchets fécaux humains et animaux.

9 Rougeole, virus de I'herpes (cytomégalovirus, virus d'Epstein-Barr 1, virus de I'herpés),

varicelle, paludisme, maladie fébrile.

Malgreé des différences substantielles dans la gravité globale de la perte d’attachement
entre les deux échantillons de population analysés par Billings et al [34], suggérant la
présence d’effets de cohorte, des profils communs de CAL ont été identifiés a différents
ages, ainsi que la cohérence de la contribution relative de la récession profondeur a
CAL. Les résultats suggerent qu'il est possible d'introduire des seuils de perte
d'attachement empiriques fondés sur des preuves empiriques qui indiquent une gravité

disproportionnée de la parodontite par rapport a I'age.

Il a été constaté que le changement annuel moyen longitudinal du niveau d'attachement
variait considérablement au sein des populations et entre celles-ci. Etonnamment, ni
I’4ge ni le sexe n’ont eu d’effets perceptibles sur le changement de CAL, mais la
localisation géographique était associée a des différences. Dans son ensemble, le
plaidoyer a soutenu que les preuves existantes ne corroborent ni ne réfutent la
différenciation entre les formes de maladies parodontales basée sur la progression du

changement du niveau d'attachement.

Les maladies parodontales nécrosantes se caractérisent par trois caractéristiques
cliniques typiques (nécrose de la papille, saignements et douleur) et sont associées a des
altérations de la réponse immunitaire de I'hdte, qui doivent étre prises en compte dans la
classification de ces affections (Tableau V).
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Le pronostic et des influences potentiellement plus larges sur I’ensemble de la santé buccale
et systémique. Un cadre a été proposé pour développer un systéme multidimensionnel de
classification et de classification de la parodontite, dans lequel la classification (Tableau 1V)
dépend largement de la gravité de la maladie au moment de la présentation ainsi que de la
complexité de la gestion de la maladie, tandis que la classification (Tableau I11) fournit des
informations supplémentaires sur les caractéristiques biologiques de la maladie, y compris
une analyse basée sur I'historique du taux de progression de la parodontite; évaluation du
risque de progression ultérieure; analyse des mauvais résultats possibles du traitement; et
I'évaluation du risque que la maladie ou son traitement puisse avoir un impact négatif sur la

santé générale du patient [38].
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VI- Epidémiologie :
1- Agent pathogene :

Les maladies parodontales sont le plus souvent des maladies infectieuses se développant selon
la nature et la quantité de bactéries présentes, en fonction de la capacité du patient a se

défendre " [39]. La figure 6 montre les différents types d’infections parodontales possibles, en

fonction de I’origine des pathogénes.

Certaines bactéries gingivales (A. actinomycetemcomitans et P.gingivalis) peuvent étre
présentes dans un parodonte sain et sont capables de provoquer des réactions antigénes-
anticorps chez des sujets infectés. Ces dernieres sont considérées comme responsables

d’infections vraies. En revanche, les infections parodontales par des micro-organismes

endogenes sont appelées infections endogénes [40].

Organismes endogénes

Hite deficient

v v

Infections Infections
opportuniste corm mensales

[~

Fusobacterium nucleatum
Prevatella intermedia
Feptostreptococcus micros
Evbacterium
Campylobacter rectus
Eikenella corrodens

Treponema denticola

Organismes exogéneas

FPorteur sain

Infection vraie

Aggregatibacter
actinomycetemeoomitans

Porphyromonas gingivalis

Figure 6 : Différents types d'infections parodontales [40].
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L’évolution des connaissances en parodontologie a permis de préciser les especes
bactériennes impliquées dans les différentes pathologies parodontales [41] : au début du
siecle, ont été identifiées comme facteurs étiologiques certaines bactéries, dont les
spirochetes, les fusiformes et les streptocoques. Une des limites de ces premieres découvertes
reposait essentiellement sur la faiblesse des moyens microbiologiques dont disposaient les
chercheurs, ce qui ne les autorisait qu’a isoler des bactéries regroupées en grandes familles.

Les thérapeutiques associées a ces recherches n’étant pas par conséquent compléetement
efficaces, les pensées ont évolué et des années 1920 aux années 1960, tres peu de recherches
ont porté sur I’étiologie bactérienne des parodontites, celles-ci étant reléguées au second plan,
étant considérées comme un cofacteur contribuant & I’'inflammation.

A partir des années 1960, I’étiologie bactérienne est réapparue, par le biais d’expériences
reposant sur la transmissibilité des germes et de la pathologie.

Enfin, a la fin des années 1960, I’hypothése bactérienne dans I’étiologie des parodontopathies
réapparait et de nombreux travaux vont dans ce sens, les plus connus étant ceux de Loé et
Theilade, [42-44] qui montrent qu’une accumulation de plaque entraine I’apparition d’une
gingivite. Ces travaux sont a I’origine de I’hypothése de la plague non spécifique : toutes les
bactéries présentes possédent un ou plusieurs facteurs de virulence, la somme de ceux-ci
provoquant la maladie, quelle que soit la composition de la plaque.

Le passage de la gingivite a la parodontite repose alors sur une déficience de I’héte,
indépendamment du type de bactéries présentes [24].

Cependant, de nombreuses questions subsistent devant les réponses différentes des patients a
cette accumulation de plague. Les premiéres découvertes d’Actinobacillus
actinomycetemcomitans dans la plague sous-gingivale des patients atteints de parodontite
juvénile localisée relancent le débat [45].

Les recherches portent aussi sur Porphyromonas gingivalis (dénommé a I’époque Bacteroides
gingivalis) et Prevotella intermedia (Bactéroides intermedius) et aboutissent & I’élaboration
de I’hypothése de la plaque spécifique.[46]Dans le méme temps, les postulats de Koch, datant
de 1882 et définissant les propriétés qu’une bactérie doit remplir pour étre considérée comme
étant a I’origine d’une maladie (I’agent doit étre isolé dans tous les cas de la maladie, il ne
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doit pas étre retrouvé dans d’autres pathologies ou chez le sujet sain, et apres isolation et
purification, il doit induire la maladie chez I’animal) sont rediscutés : Evans [47] les adapte
aux pathologies chroniques plurifactorielles, Socransky [48] pondere le poids de chaque
argument , Il les revoit en 1994 [41] puis Fredricks [49] Les modifie a nouveau en 1996 pour
intégrer la place grandissante de la biologie moléculaire.

Socransky, en 1998, a montré que les espéces bactériennes impliquées dans les pathologies
parodontales pouvaient étre regroupées par groupes (figure 5). La notion de complexes
bactériens dans la flore parodontopathogéne prend forme : il n'est plus possible de parler de
pathogénie parodontale associée a une seule bactérie, hormis pour A.actinomycetemcomitans.

Selon Socransky, le biofilm a lui seul n’explique pas I’apparition de la maladie parodontale.
Iy 4 facteurs essentiels :

- La présence de bactéries pathogenes virulentes,
- L’absence de bactérie bénéfique,
- Ladéficience du systéeme immunitaire (tabac, diabete...),

- Un environnement défavorable [50].

A naeslunall 2
A viscosus)

V parvula
A odontolyticus

T forsythensis
T denticola

" Figure 7 : Diagramme des complexes bactériens de Socransky [50].
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Le complexe rouge est représenté par :
* P.gingivalis
* Tannerella forsythia
* Treponema denticola

Le complexe rouge et le complexe orange sont étroitement liés. Leur prévalence augmente
en fonction de la profondeur de poche. A lui seul le complexe rouge est en lien avec
une profondeur de poche et une présence de saignement au sondage signant I’activité de
Iésions parodontales.

P.gingivalis : sa prévalence est trés importante chez les adultes atteints de parodontite alors
qu’elle I'est trées peu au niveau des patients indemnes. Elle produit de nombreux
facteurs de virulence : grande capacité d’adhésion aux différentes surfaces, infection des
cellules épithéliales et dégradation de la matrice extracellulaire. Elle est aussi considérée
comme un facteur de risque de maladies cardio-vasculaire, pulmonaires, ou de faible poids a

la naissance.
Par contre, sa présence n’est pas forcément reliée a la présence d’une pathologie.
T. forsythia : elle est souvent isolée en méme temps qu’une bactérie du groupe orange.

Fusobacterium nucleatum: elle est associée a des lésions débutantes comme a des lésions

persistantes, au saignement au sondage.

T.denticola : sa présence est dépendante de P. gingivalis et d’une plaque sous-gingivale.
Elle n’est également présente qu’avec T. forsythia. Certaines hypotheses reposent sur le
fait qu’elles colonisent antérieurement le site, et que les lésions sont aggravées par la co-
infection avec P. gingivalis. Elle peut se lier aux deux autres bactéries du complexe rouge ce
qui est une raison supplémentaire & leurs co-localisations. Les flagelles sont des facteurs
de virulence essentiels chez T. denticola, dont I'absence empéche la pénétration du tissu
parodontal. Prises ensemble, ces observations soutiennent fortement l'idée que dans les
poches profondes, les membres du complexe rouge envahissent activement les cellules hotes
[51].

36



Le complexe orange, comme expliqué ci-dessus, est interdépendant du complexe
rouge. Il se trouverait antérieurement au niveau de la colonisation des sites a celui du

complexe rouge mais également nécessaire pour son installation :
*P. intermedia
*Eubacterium nodatum
*Prevotella nigrescens
*Micromonas micros
*Campylobacter
*F.nucleatum
Soulignons la présence de ces deux complexes lors d’une inflammation et en position
supragingivale comme infragingivale.
Le complexe jaune est représenté par les streptocoques :
*Mitis
*QOralis
*Sanguis
Le complexe vert est relié au complexe jaune, et est représenté par :
*Capnocytophaga
*Actinomycetemcomitans serotype a
*Eikenella corrodens
*Campylobacter
Le complexe violet est représenté par :
*Veillonella parvula

*Actinomyces odontolyticus
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Dans I’ordre de colonisation du biofilm salivaire : Actinomyces viscosus puis complexe

jaune/vert, complexe violet, et complexe rouge/orange suivant la profondeur des poches, et
voir Aa [50].

En 1996, I’ Association américaine de parodontologie est arrivée a un consensus sur les
especes parodontopathogeénes. Leur incrimination dans les pathologies parodontales repose

sur les postulats de modification, et sur un grand nombre d’études sur ces bactéries.

Les différentes bactéries qui sont mises en cause dans les parodontolyses ainsi que les
arguments qui ont permis de définir les pathogénes sont exposés dans le (Tableau Ill) :
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Tableau VI : Les principales bactéries parodontopathogéne : [52-54]

Caractéristiques morphologiques

Bactérie

Aggregatibacter
actinomycetemcomitans

Relation
Isolé dans 97 % des cas de parodontites agressives
localisées (anciennement parodontites juvéniles
localisées), a des taux 6 fois supérieurs aux sites
sains son éradication est en relation avec la
diminution des symptdmes cliniques.
Sa présence en grande quantité dans les poches est
en relation avec la réponse immune humorale.

Il sécréte des facteurs de virulence (leucotoxine,
collagénases...) qui ont été impliqués dans la
pathogénie de la maladie .86 % des sujets ne
portent qu’une souche unique, le sérotype b étant le
plus retrouvé chez les moins de 18 ans. Il diminue
en fréquence par la suite Les trois souches
principales sont retrouvées dans respectivement 20
%, 29 % et 28 % (a, b, c) des parodontites
chroniques. Les souches secondaires ne sont jamais
retrouvées dans les parodontites agressives.

Coccobacille a Gram — de 0,4 (+/-0,1) x 1,0 (+/-0,4)
um. Capnophile, nécessitant une atmosphere
contenant de 5 a 10% de CO, pour croitre,
microaérophile et anaérobie facultatif. Non
sporulant, non mobile, non hémolytique, oxydase et
catalase positif. Peut fermenter le galactose, la
dextrine, le maltose, le mannitol et la xylose Il existe
cing sérotypes d’A.actinomycetemcomitans, désignés
par les lettres a,b,c (sérotypes principaux), d et e
(sérotypes secondaires), ce qui laisse encore 3a 5 %
d’isolats cliniques non sérotypables, les épitopes
spécifiques du sérotype seraient portés par du
matériel amorphe de la surface cellulaire.

Porphyromonas gingivalis

Présent dans les sites actifs.

C’est la bactérie la plus fréquemment retrouvée
dans les poches de plus de 5 mm

Les taux bactériens post thérapeutiques montrent
une diminution de sa présence

Coccobacille a Gram — de 0,5-0,8 x 1,0-3,5um,
anaérobie strict. Asaccharolytique, non sporulant,
non mobile, hémolytique (d’ou son appartenance a la
famille des bactéries a pigments noirs)

Tannerella forsythensis

On le retrouve en grand nombre dans les sites des
parodontites destructrices et dans les abces
parodontaux

Peu présent dans les sites sains et les gingivites

Les comptages de T. Forsythensis augmentent avec
la profondeur de poche

Retrouvé en moins grande quantité aprés un
traitement par détartrage-surfacage

Bacille a Gram — hautement pléomorphe, en étoile

Spirochétes

C’est le premier groupe bactérien identifié comme
étant a I’origine des parodontites 92,8% des
patients sont porteurs de Treponema denticola,

et son comptage augmente avec la profondeur des
poches

Le taux de spirochetes augmente selon la gravité de
I’atteinte générale et la gravité des sites atteints

Les sujets chez qui T.denticola est détecté ont plus
de risques de développer une parodontite

Famille de bactéries hélicoidales, mobiles. Le corps
bactérien s’enroule autour de fibrilles axiales
appelées flagelles périplasmiques

Prevotella intermedia,
Prevotella nigrescens

P.intermedia est retrouvée fréquemment dans les
gingivites ulcéronécrotiques, dans certaines formes
de parodontites et dans les sites qui progressent des
parodontites chroniques

La persistance de P.intermedia apres un traitement
par détartrage-surfagage est associée a une grande
proportion de sites qui saignent au sondage
L’amélioration des parametres cliniques est
associée a une diminution de P.intermedia lors de
la réalisation d’un débridement mécanique en
association avec une antibiothérapie par
amoxicilline et métronidazole

Bacille & Gram — a bouts ronds

Fusobacterium nucleatum

Décrit dans la flore sous-gingivale depuis une
centaine d’années : Plaut en 1894, Vincent en 1899

Fusobactérie a Gram — anaérobie
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C’est I’espéce la plus fréqguemment isolée dans les
cultures de plaque sous-gingivale.

Son augmentation dans les sites avec un indice
gingival a 1 pourrait suggérer que cette bactérie est
a I’origine de I’inflammation parodontale

Campylobacter rectus

Retrouvé en grand nombre dans les sites atteints et
de facon plus fréquente dans les sites présentant des
Iésions actives

Isolé dans les sites passant de sains a malades, et de
facon moins fréquente dans les sites traités avec
succes

Retrouvé dans les sites répondant mal au traitement

Bacille a Gram —, anaérobie
Mobile (flagelle polaire)
Utilise I’hydrogeéne comme source d’énergie

Eikenella corrodens

A I’origine de nombreuses infections non orales
On le retrouve de fagon plus fréquente dans les
sites présentant des destructions parodontales que
dans les sites sains

Présent en plus grande concentration dans les sites
actifs

Isolé chez les sujets répondant faiblement au
traitement

Bacille Gram —, de petite taille, régulier
Capnophile, asaccharolytique

Peptostreptococcus micros

Associé aux infections mixtes de la bouche et des
autres parties du corps

On le retrouve plus fréqguemment dans les sites
montrant une destruction que dans les sites sains
Sa concentration est élevée dans les sites actifs et
diminue dans les sites traités avec succes

Les sujets atteints de parodontite sévere ont des
taux d’anticorps élevés contre cette espéce

Peut causer des abces transmissibles dans les
modeéles animaux

Cocci a Gram +, anaérobie, de petite taille
Asaccharolytique

Selenomonas sp.

On I’observe dans les prélevements de plaque
Selenomonas noxia est retrouvée de fagon plus
importante dans les sites de faible profondeur chez
les sujets atteints, et dans les sites qui passent de la
santé a la maladie

Bacille a Gram -, incurvé, avec des
flagelles du coté concave. Asaccharolytique et
mobile

Eubacterium sp.

Leur présence est accrue dans les sites atteints, plus
particulierement dans les cas de parodontites
séveres

La réponse en anticorps est élevée chez les sujets
ayant des parodontites destructrices

Bacille pléomorphe a Gram +
Anaérobie stricte

Streptococcus milleri

S. anginosus, S.constellatus et S. intermedius sont
retrouvés en nombre élevé chez les patients ayant
montré une perte d’attache récente, dans les sites
qui progressent des patients répondant mal au
traitement

Cocci Gram +, anaérobie facultative
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Les interactions bactériennes :

La diversité bactérienne au sein de la plaque dentaire de I‘espace sous-gingival est importante
et chaque espéce est en compétition avec les autres pour s'approprier la méme ressource
(espace, nutriment). En fait, chaque espece peut exercer une action positive ou négative sur
I‘écosysteme. Les interactions bactériennes existant a I’intérieur du biofilm sont nombreuses

et contribuent a I’équilibre de la microflore [55].

P. melaninogenica P. intermedia
| s
C. rectus -
P. acnes o

1

I

i 4

‘n ’, % E. nodatum
/ f ‘/

S. uberis ~ —

V. parvula

i
I
I

S. aureus ~~
-~
e

\ 7 E. nucleatum
\ S. mutans

\ ol P

A. actinomycetemcomitans

— Interactions positives
------ * Interactions négatives

Figure 8 : Principales interactions bactériennes positives et négatives impliquant P.

gingivalis, B. forsythus, F. nucleatum, T. denticola et A. actinomycetemcomitans [56] .

e Interactions positives :

Les interactions positives, dites de symbiose, sont de trois types : mutualisme, synergisme ou

commensalisme.

- Le mutualisme est une relation symbiotique dont deux populations tirent profit.
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- Synergisme : on parle de synergisme si le profit que tirent deux populations de leur

relation est supérieur a la somme des profits de chacune prise séparément.

- Le commensalisme est une relation dont une seule population tire profit, alors que |

‘autre n'en subit aucun préjudice et n'en retire aucun bénéfice [55].
e Interactions négatives :

Les interactions négatives entre bactéries existent sous deux formes : la compétition et
I‘antagonisme La compétition entre populations d'espéeces différentes est la compétition
interspécifique : deux populations ne peuvent pas occuper la méme niche écologique selon le
principe d'exclusion compétitive. L'organisme le plus apte a utilisé une ressource commune
finit par dominer l‘autre jusqu'a le faire disparaitre de I’habitat. De deux compétitrices, c'est
I'espece disposant des adhésines adéquates pour lui permettre d'occuper un site, munie d'un
systeme plus efficace pour | “acquisition des nutriments ou manifestant un taux de croissance

plus elevé, qui deviendra dominante [56].
2- Facteurs de virulence :

Les mécanismes de pathogénicité des bactéries parodonto-pathogénes peuvent étre répartis en

trois catégories :
- Meécanismes intervenant dans la colonisation bactérienne.
- Meécanismes intervenant dans la destruction tissulaire.

- Mécanismes participant a la neutralisation des systemes de défense de I’organisme.
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Figure 9: Mécanismes de pathogénicité des bactéries [57].

La parodontite est induite chez les hdtes sensibles par une communauté polymicrobienne,
dans lesquels différents membres ont des réles distincts qui convergent de maniére synergique
pour provoquer une inflammation destructive. Les agents pathogenes Keystone - dont la
colonisation est facilitée par des agents pathogenes accessoires - subvertissent tout d'abord la
réponse de I'hdte, ce qui entraine un microbiote dysbiotique dans lequel les pathobiontes
suractivent la réponse inflammatoire et provoquent la destruction du tissu parodontal, y
compris la résorption de l'os alvéolaire de soutien. L'inflammation et la dysbiose se renforcent
positivement parce que les produits de dégradation des tissus inflammatoires sont utilisés
comme nutriments par le microbiote dysbiotique. TLR, récepteur de type Toll [57].

1-2- Colonisation bactérienne :

Pour qu’une bactérie colonise I’espace sous gingival, elle doit étre capable de se fixer a I’'une
des surfaces disponibles, de s’y multiplier, de vaincre la compétition avec les autres bactéries
et de se prémunir contre les moyens de défense que lui oppose I’organisme hote.

*Facteurs d’adhésion : Adhésines / Fimbriae / Vésicules

La plupart des bactéries parodonpathogénes possédent a leur surface une ou plusieurs
adhésines capables de se fixer aux substrats suivants: cellules épithéliales, fibroblastes,
leucocytes, membrane basale.
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P.gingivalis possede une fimbriae de fixation a des cellules épithéliales et une adhésine
capables de reconnaitre un récepteur a la surface des érythrocytes, elle peut également adhérer
a d’autres bactéries [58, 59].

++ Facteurs de croissance :
Les nutriments nécessaires a la croissance des bactéries proviennent :
- du fluide gingival: vitamine K, oestradiol, progesterone...
- des tissus de I’hdte : collagene du tissu conjonctif.
- des métabolismes d’autres bactéries.
¢+ Facteurs d’inhibition :

Une espece peut sécréter une substance antagoniste pour une autre espéce : par exemple
A.actinomycetemcomitans produit une bactériocine active sur S.sanguis tandis que celle-ci

produit du peroxyde d’hydrogene, inhibiteur de croissance pour A.actinomycetemcomitans.
1-3- Destruction tissulaire :

Les bactéries a potentiel parodontopathogéne accumulées dans la poche sont susceptibles

d’entrainer une lyse tissulaire du parodonte par trois mécanismes :
1-3-1- Directement par :
» Libération d’enzymes lytiques :

Les enzymes s’attaquent aux protéines constitutives du parodonte, elles sont dites
protéolytiques. Citons en particulier la collagénase, les peptidases et les aminopeptidases qui

permettent la degradation des protéines du tissu conjonctif [60].
» Facteurs entrainants la résorption osseuse :

Représentés par I’acide lipoteichoique, le LPS (Lipopolysaccharides) et I’ammoniaque,
ils sont sécrétés de facon active par les bactéries. La capsule et le matériel de surface
jouent aussi un rdle non négligeable : Aa posséde un matériel amorphe de surface

(chaperonne GroEL) qui interagit et active les ostéoclastes [60].
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= Cytotoxines :

Les bactéries sécrétent des acides butyriques et propioniques, indoles, amines, ammoniaque,
et composés sulfurés volatils qui sont directement cytotoxiques [60].

1-3-2- Indirectement par :
= Libération de substances déclenchant la synthése d’enzymes lytiques :

Le lipopolysaccharide (LPS) des bactéries gram négatif a la capacité d’induire chez les
macrophages la production d’enzymes lytiques, ces enzymes appartiennent a la famille des
métalloprotéases matricielles qui dégradent les constituants de la matrice extracellulaire.

= Stimulation des médiateurs de I’inflammation :

De nombreux antigénes bactériens déclenchent une réponse immunitaire aboutissant a la
libération de cytokines par les macrophages et lymphocytes, qui activent plusieurs
mécanismes de dégradation tissulaire. Les LPS de P.gingivalis et A.actinomycetemcomitans
stimulent ainsi la libération de I’interleukine-1(IL-1), de la prostaglandine E2 et du TNF
(Tumor Necrosis Factor) [2].

1-4- Neutralisation des défenses immunitaires :

" Les bactéries parodontopathogenes disposent de moyens leur permettant de contourner les
barrieres de protection et les systemes de défense que leur oppose I’héte infecté.
A.actinomycetemcomitans est capable de synthétiser une leucotoxine particuliérement active
sur les neutrophiles et qui altére les lymphocytes B et T. Cette leucotoxine agit par production
de pores dans la membrane cytoplasmique menant a une lyse de la cellule, sa présence semble

conférer une virulence supplémentaire a la bactérie.

P.gingivalis synthétise des protéases spécifiques des immunoglobulines qui lui donnent la
possibilité d’hydrolyser les IgG, IgM et IgA en peptides que la bactérie utilise comme
nutriments. Des protéases actives sur C3, C4 et C5 lui donnent la possibilité d’inactiver le
complément. Ces attributs propres a P.gingivalis lui conférent un important potentiel
d’inactivation des défenses immunitaires de I’héte”[61] .
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Figure 10: Schéma résume les mécanismes de pathogénicité des maladies parodontales [61] .
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Tableau VII: Principaux facteurs de virulence des bactéries

impliquées dans les parodontolyses [60]:

Bactérie Facteurs impliqués dans la Evasion des systémes de Inflammation et destruction
croissance bactérienne défense de I'hdte tissulaire
Actinobacillus - fimbriae type 1 : adhésionaux - leucotoxine capable de lyser les - présence de matériel amorphe
actinomycetem- protéines riches en prolines de la  neutrophiles, les monocytes et de surface qui réagit avec les
comitans pellicule acquise, type 2 : une sous-population de ostéoclastes (chaperonne GroEL)
adhésion aux résidus galactosyls  lymphocytes (le sérotype b - cytotoxine inhibant la synthése
(cellules de |'hdte et autres exprime au moins 20 fois plussa  de I'ADN fibroblastique
bacteries) leucotoxine que les autres - protéine Gapstein inhibant la
- bactériocine : appelée sérotypes), induite dans les croissance fibroblastique
actinobacilline, elle est active conditions anaérobies - collagénase
contre S. sanguis, S. uberiset A. - bactériocine : actinobacilline - lipopolysaccharide : provogue
viscosus. Elle est associée a la - protéine inhibant le une réaction mitogénique des
fois a la surface cellulaire et aux  chimiotactisme des phagocytes,  lymphocytes B, induit la libération
vésicules inhibé par la protéinase K d’IL1, de TNFa, et de PGE;
- adhésines de la membrane : - capacité a pénétrer les cellules - phosphatases acides et alcalines
adhésion aux fibres de collagéne épithéliales - épithéliotoxine
de types |, Il, Il et V sous forme - effet immunosuppresseur lié a
non soluble et a la fibronectine  des protéines de surface
- altére le chimiotactisme des
polymorphonucléaires
neutrophiles
- composants capables de fixer
les fragments Fc des
immunoglobulines
Porphyromonas - adhésines de 150 kDa - capsule bactérienne (protection - collagénases (dégradation du
gingivalis spécifiques des fibres de contre la phagocytose) collagene de type | et IV)
collagéne, et de 40 kDa - Arg gingipain (dégradation des - Arg et Lys gingipain
permettant la coagrégation proteines du compléement) - protéinases, dirigees contre les
bactérienne - possibilité de pénétrer les résidus : sérine, aspartate, thiols,
- lectine capable de fixer les cellules epithéliales, les cellules et les métalloprotéinases
residus galactosyls KB et les cellules endothéliales - lipopolysaccharide : activation
- protéases capables de lyser les - protéase anti IgG et IgA de IL1, IL1p, TNFa, PGE,. sa faible
résidus arginines, autorisant la - superoxyde dismutase endotoxicité permet a
fixation a ceux-ci - protéases actives contre les Porphyromonas gingivalis de
protéines C3, C4 et C5du croitre et coloniser les tissus sans
complément étre détecté par |’hite
- inhibition des - phospholipase A
polymorphonucléaires - phosphatases acides et alcalines
neutrophiles - chondroitine sulfatase
- hyaluronidase
- héparinase
- fibrinolysine
- keratinase
- composés sulfures volatils
Tannerella - protéases specifiques de Arg
forsythensis
Spirochétes - collagénase
-keratinase
Prevotella - protéase anti lgG et IgA (P. - phosphatases
intermedia, intermedia) - lécithinases
Prevotella nigrescens - estérases
Fusobacterium - adhésine de 42 kDa impliquée - butyrates
nucleatum dans la coagrégation bactérienne - composés sulfurés volatils
(avec Porphyromonas gingivalis)
Campylobacter - leucotoxine - collagénases
rectus - lécithinases
- estérases
Actinomyces - fimbriae type 1 : adhésion aux
naeslundii protéines riches en prolines de la
pellicule acquise, type 2 :
adhésion aux résidus galactosyls
(cellules de I"hdte et autres
bacteries)
Capnocytophaga spp. - protéase anti lgG et IgA
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3- Modes de transmission :

3-1- Transmission salivaire :

Des études ont démontré qu’il existe une chance sur trois de transmettre, par la salive, les
bactéries responsables de la gingivite [62]. Les taux de transmission d’une personne a I’autre
pouvaient varier de 30 & 75 % [63].

Une étude en particulier, menée aupres de couples mariés, a démontré que les conjoints de
sujets atteints de parodontite présentaient un risque 20 a 30 % plus élevé de mauvaise santé
buccale que les conjoints de patients dont la santé buccale était excellente [62].

La salive est un facteur de transmission de pathogénes. Certaines bactéries présentent une
agrégation familiale, leur transmission se fait via la salive, entre les membres de la famille qui
ont tous la méme susceptibilité a la colonisation par cette bactérie. C’est une transmission
verticale. Le clone de Aa présent dans la salive est le méme que celui retrouvé dans la plaque
[64].

Une transmission d’A.actinomycetemcomitans peut se faire de parents a enfants et a une

moindre mesure, P.gingivalis peut se transmettre entre conjoints [63].
3-2- Transmission hereditaire :

Les deux modes de transmission autosomique ont été proposés. En effet des modes de
transmission autosomique récessifs ainsi que dominants liés a I’X ont été rapportés dans des
cas de parodontite agressive. Cette question fait I’objet de nombreux débats dans la littérature,
cette hétérogénéité de résultats reflete la complexité de I’étiologie génétique entre les

différentes familles touchées [65, 66].

La caractéristique de la transmission autosomique dominante est que chaque génération est
affectée. La présence d’un seul allele morbide est suffisante pour que la maladie s’exprime, en
effet toutes les personnes porteuses du gene muté sont atteintes par la maladie (figure)
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Figure 11 : Transmission autosomique dominante [67].
Lors de transmission autosomique récessive le gene impliqué est porté par un autosome. Elle
est dite récessive parce que seules les personnes porteuses des deux génes mutés sont
malades, tandis que celles n’ayant qu’un seul gene mut’ sur les deux seront porteuses mais

non malades. L’enfant de parents porteurs ne sera donc pas forcément malade (figure).
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Figure 12: Transmission autosomique récessive [67].
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4- Facteurs de risque des maladies parodontales

Les maladies parodontales sont des maladies multifactorielles a cause de nombreux facteurs
aggravants et modifiants.

4-1- Facteurs de risque généraux [68]:
4-1-1- Facteur racial :

C'est un facteur controversé par différentes études. Des variations importantes de prévalence
des parodontites juvéniles ont été constatées entre des populations noires et blanches [69].

4-1-2- Facteurs héréditaires :

Certains auteurs ont attribué des facteurs héréditaires dans 62% des parodontites. Mais selon
d'autres, I'nérédité ne jouerait aucun role dans les parodontites.

De nombreux doutes persistent encore aujourd'hui sur le réle précis des facteurs héréditaires
dans la susceptibilité aux maladies parodontales.

4-1-3- Facteurs nutritionnels :

Les études cliniques portant sur des patients ayant des carences importantes en vitamine D
n'‘ont pas montré d'altérations marquées du parodonte, mais un émail et une dentine anormaux.
Cependant, une étude longitudinale comparative chez des patients 4gés a montré qu'un apport
en vitamine D (400 Ul/j) et en calcium réduisait la prévalence des pertes d'attache et des
pertes dentaires. 1l ressort de ces études qu'une alimentation équilibrée riche en calcium,
vitamine C et D peut améliorer le pronostic des maladies parodontales [70].

4-1-4- Age :

Les séquelles des maladies parodontales s'accumulent avec le temps et font de I'dge un
facteur de risque important de présence et de sévérité de ces maladies ce qui explique que ce
n'est qu’a un age trés tardif entre 75 et 96 ans que la maladie parodontale devient plus
prononcée. Certains auteurs expliquent cette susceptibilité accrue avec I'age par la réduction
du potentiel de cicatrisation tissulaire liée a une réponse inflammatoire insuffisante. D'autres
auteurs l'ont expliqué par la diminution de la dextérité manuelle des personnes agées face a
I'utilisation des moyens d'hygiéne orale [70].
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4-1-5- Sexe :

Certains auteurs ont signalé la prédominance de parodontites séveres chez les hommes, qui
semblent aussi plus exposés a la colonisation de la plaque et pour qui le risque de perte
d’attache serait majoré.

4-1-6- Stress :

Si un patient est soumis a un stress chronique, il se crée un état d’activation continu de I’axe
hypothalamo-hypophyso-cortico-surrénalien. Cette activation peut se traduire par une
perturbation de la réponse immunitaire et une susceptibilité aux infections ou aux maladies

néoplasiques [71].

De nombreuses publications suggérent un lien entre le stress et la diminution de la résistance
a certaines maladies et pour certains auteurs [72], le stress est un facteur de risque des
maladies parodontales.

4-1-7- Maladies générales :

De nombreuses maladies peuvent perturber le métabolisme tissulaire ou le fonctionnement du
systeme immunitaire. Ces modifications des réponses tissulaires ou immunitaires peuvent

rendre des sujets plus vulnérables aux agressions bactériennes parodontales. Parmi celles-ci:
- les maladies endocriniennes: hyperthyroidie, hyperparathyroidie, hypoparathyroidie,

- le diabéte déséquilibré, Les parodontites sont plus séveres chez les diabétiques de type
| et de type 11 [73].

- les leucémies,

- la mononucléose infectieuse,

- le VIH,

- le syndrome de Down (prédisposition aux maladies parodontales sévéres),

- le syndrome, de Chediak Higashi (prédisposition importante aux maladies
parodontales).

51



4-1-8- Médicaments :

De nombreux médicaments perturbent le métabolisme tissulaire ou le fonctionnement du

systeme immunitaire et rendent certains sujets plus vulnérables aux agressions bactériennes

parodontales. Les principales classes de médicaments qui engendrent des perturbations du
parodonte sont:

- les anti-épileptiques du type phénytoine [74]: hypertrophie gingivale fréquente (20%
des cas);

- la nifédipine (antagoniste du calcium appartenant a la famille des dihydropyridines;

des cas de gingivites hyperplasiques régressant a I'arrét du traitement ont été décrits;

- la cyclosporine (inhibiteur des réactions immunitaires & médiation cellulaire et de la
production d'IL-2);

- les anti-inflammatoires non stéroidiens (ils interviennent en stimulant

- le mécanisme de résorption osseuse) [75].
4-2- Facteurs de risques locaux :

4-2-1- Facteurs d’irritations :
4-2-1-1- Hygiene buccodentaire :

La plaque dentaire peut étre définie comme un dép6t de matériaux mous sur les surfaces
dentaires ne pouvant étre éliminé par un spray air-eau [76]. Lorsque la plague dentaire est
éliminée de l'ensemble des surfaces dentaires, le processus de formation redémarre
immédiatement aprés la fin du nettoyage pour atteindre des épaisseurs de plaque tres

importante deés le deuxieme jour. Le maximum d'épaisseur est atteint au septieme jour [77].

De nombreuses études indiquant clairement que la méthode de prévention des gingivites et
des parodontites la plus efficace a I'neure actuelle est le contrdle de plaque par des moyens

mécaniques, essentiellement I'nygiéne bucco-dentaire.
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4-2-1-2- Tabac :

Beaucoup de publications de ces dernieres années ont confirmé le réle du tabac inhalé comme

un facteur de risque de la maladie parodontale [78].

Les effets du tabac sur la réponse a la thérapeutique parodontale ainsi que les effets de I’arrét
du tabac sur les tissus parodontaux ont également fait I’objet de trés nombreuses études.

L’arrét du tabac doit faire partie du plan de traitement en parodontie.
Principaux effets du tabac sur le systéme de défense:

e le nombre de polynucléaires neutrophiles est diminué;

leurs fonctions chimiotactique et phagocytaires ont diminuées in vitro;
e laréponse inflammatoire est réduite;

e la production des IgAs est réduite;

e la production de métalloprotéases est augmentée.

e Le tabac semble prédisposer aux maladies parodontales et constituer un facteur de

risque important
4-2-1-3- Soins dentaires défectueux :

Les soins dentaires peuvent induirent des actions négatives sur le parodonte lorsqu'ils sont

mal réalisés ou qu'ils se dégradent avec le temps.

La plupart des actes thérapeutiques sont concernés: dentisterie conservatrice, prothese
conjointe, prothése adjointe, traitement orthopédie dento-faciale (ODF).

4-3- Facteurs fonctionnels :

Les probléemes d'occlusion de toute nature peuvent étre a l'origine de manifestations
parodontales : malocclusion, béances, chevauchement, occlusion traumatogene, extraction
dentaire, bruxisme, habitudes diverses. Cette étiologie est fortement controversée voire

déniée.
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4-4- Facteurs associés aux moyens de défense de I’héte :

L'ensemble des moyens de défense de I'hGte permet de maitriser l'agressivité des micro-
organismes vis-a-vis de notre parodonte. Une faiblesse transitoire ou permanente sera a
l'origine de manifestations cliniques dont Il'importance est fonction de la gravité du
déséquilibre.

Quelques-uns des systemes de défense mis en ceuvre dans cet équilibre fragile, pouvoir
pathogéne des bactéries et réponse de I'n6te, sont présentés ci-apres :

4-4-1- Muqueuses :

Les muqueuses buccales représentent un filtre efficace vis-a-vis d'un grand nombre de micro-

organismes lorsque son integrité n'est pas compromise par des lésions. Seul un trés faible
pourcentage de bactéries de petite taille et possédant des facteurs de pathogénicité particuliers
aura la capacité de pénétrer cette muqueuse. L'augmentation de la perméabilité des
muqueuses aux toxines bactériennes peut étre causée par des Iésions diverses.

4-4-2- Salive :

La salive présente deux types d'actions sur I'écosystéme buccal: une action mécanique
nettoyante (effet de chasse salivaire par la déglutition, Effet de dilution, saturation en
humidité...) ; une action chimique par ses composants antimicrobiens (lysozyme, systéme
peroxydase, lactoferrine, protéines riches en histidine...).

4-4-3- Leucocytes :

Les leucocytes sont des cellules nucléées du sang dont on distingue trois variétés: les
polynucléaires ou granulocytes, les lymphocytes et les monocytes. Ces cellules,
principalement présentes dans le fluide gingival, ont une origine sérique.

95% des cellules du fluide sont des polynucléaires, 3% sont des monocytes, et 2% des
lymphocytes (30% de cellules T et 70% de cellules B).

La salive n'est qu'une dilution des cellules contenues dans le fluide gingival. Les cellules a
activité phagocytaire jouent un rdle important dans la réponse non spécifique (phagocytose
des polynucléaires) et spécifique (présentation antigénique par les monocytes).Les cellules T
et B sont les principaux partenaires de la réponse spécifique dirigée contre des pathogenes du
parodonte.
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4-4-4- Immunoglobulines A sécretoires (IgA(s)) :

Les IgA(s) entrent en compétition avec de nombreuses bactéries pour I'occupation de sites
d'adhésion spécifiques, et participent ainsi au contréle de la colonisation bactérienne.
Les19A(s) peuvent aussi inhiber l'activité de certaines enzymes bactériennes (glucosyl
transférases de Streptococcusmutans).L'absence ou la diminution deslgA(s) salivaires
représente un facteur de risque car ces glycoproteines jouent un réle protecteur.

4-4-5- Immunoglobulines G :

Les 1gG représentent un composant mineur des sécrétions salivaires. La plupart des 1gG
retrouvées dans la salive ont pour origine le fluide gingival.

Leur absence dans la salive ne semble pas constituer un facteur de risque vis-a-vis des
maladies parodontales.

4-4-6- Systeme HLA :

Plusieurs études ont cherché a établir une corrélation entre la présence d'alleles HLA et la
susceptibilité a certaines formes de maladies parodontales [79, 80].La plupart de ces études
portait sur des populations causasiennes blanches. Plusieurs antigenes HLA ont été étudiés.
Cependant, seules deux études présentent des résultat validés sur un plan statistique [81] . Ces
études mettent en évidence une diminution de HLA-A2 et une augmentation de HLA-A9chez
des sujets présentant une parodontite juvénile. Une étude plus récente [82]portant sur la
distribution des parodontites juvéniles dans une population noire, a montré une augmentation
de la fréquence de l'alléle HLA-Alsans modification de la fréquence de HLA-A9. Selon une
étude [83] les alleles HLA-DR pourraient avoir un réle dans la susceptibilité aux maladies
parodontales.

4-4-7- Produits d’origine tissulaire :

Un certain nombre de tests diagnostiques proposés pour évaluer les maladies parodontales
repose sur la mise en évidence de produits de dégradation tissulaire, ou d'enzymes ou peptides
pouvant générer des désordres tissulaires. Aucun de ces biomarqueurs ne représente dans
I'état actuel des connaissances un élément fiable de diagnostic ou de pronostic des maladies
parodontales. Ils apportent cependant une information complémentaire par rapport a I'examen
clinique.
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Les principaux marqueurs d'intérét pour les maladies parodontales sont I'aspartate amino-
transférase, les collagénases, I'élastase, les gélatinases, les glycosaminoglycannes sulfate,
IgG4'ILI, la prostaglandine E2.

4-5- Facteurs bactériens :

Trois micro-organismes semblent jouer un rdle privilégié dans I'étiopathogénie des maladies

parodontales: A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis, P. intermedia.

Cependant, I'hétérogénéité de ces espéces bactériennes ne permet pas une bonne valeur
prédictive de la destruction parodontale a partir d'une identification par culture. La
caractérisation de sous-populations (génotypage) par sonde d'’ADN (Restriction Fragment
Length Polymorphism) est une approche plus résolutive qui pourrait permettre lI'obtention de
meilleures valeurs prédictives de destruction parodontale [84, 85].

5- Distribution géographique :
5-1- Internationale :

Selon les rapports scientifiques sur la prévalence des parodontopathies, la prévalence de la
gingivite est quasi universelle, tandis que la répartition de la parodontite dépend clairement de
la définition de cas, I’évaluation partielle de la cavité buccale ou I’utilisation d’index tendant a

sous-estimer la prévalence de la maladie.

De récentes études menées aux Etats-Unis, rapportant une évaluation compléte de la cavité
buccale et incluant de nouvelles définitions de cas, ont estimé que 47 % de la population
américaine agée de plus de 30 ans souffre de parodontite, dont 8,7 % de parodontite légere, 30
% de parodontite modérée et 8,5 % de parodontite sévere. Selon les récentes revues
systématiques menées dans le cadre du projet d’étude Global Burden of Disease en 2010 et
qui s’appuient sur un large échantillon de 291 170 individus (de 15 a 99 ans) provenant de 37
pays, il est notamment démontré que la parodontite sévere est la sixieme condition la plus
répandue parmi les 291 maladies et affections étudiées, en touchant 11,2 % de la population
mondiale, soit 743 millions de personnes. Aucune évolution notable n’est observée par

rapport aux données de 1990 [13].
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Dans la derniere édition du rapport, des écarts considérables ont été enregistrés entre les
pays et les régions, la prévalence la plus faible étant observée en Océanie (4,5 %) et la plus
élevée dans le Cone Sud (20,4 %). Cela étant, la prévalence globale de la parodontite sévere
augmente avec I’age et affiche une hausse marquée entre la troisieme et la quatriéme décennie
de vie, avec un pic de prévalence a I’age de 38 ans. Il a également été établi qu’au sein de
chaque cohorte d’ages, une faible proportion d’individus est principalement touchée par la
charge considérable de la destruction parodontale.

En outre, la parodontite sévére a de profondes répercussions socioéconomiques et est a
I’origine d’une perte mondiale de productivité étonnamment élevee (54 milliards de dollars
par an) [13].

La fréquence et la sévérité des parodontites augmentent avec I’age, avec un pic d’incidence
vers 60 ans et selon, la parodontite chronique, intéresserait entre 20 et 50 % des adultes [86].

5.2 Nationale :

Au Maroc, en 2017, Selon les derniers chiffres présentés par le ministére de la Santé lors du
Congrés marocain de la médecine dentaire tenu a Marrakech, les maladies parodontales
touchent 42,2% des enfants de 12 ans et 79,2% des 35-44 ans, selon le département. Les
principales causes de ces maladies sont le tabagisme, I’alcoolisme et le non-respect des

comportements de prévention, précise le ministére [87].
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VI1I- Physiopathologie :

La flore bactérienne buccale est composée de nombreuses colonies vivant en équilibre dans
une bouche saine, on parle de flore saprophyte. Lors de maladies parodontales, cet équilibre
est rompu : les bactéries parodontopathogénes a prédominance Gram négatif (P.gingivalis,
A.actinomycetemcomitans, T.denticola, Bactéroide forsythus) vont se multiplier. Ces
bactéries se développent au sein du biofilm [68, 88] .

L’accumulation de plaque va entrainer une gingivite qui, par stades successifs, se
transformera en parodontite. Sockransky et Haffajee (1992) ont décrit 4 conditions qui,

lorsqu’elles sont réunies, déclenchent la destruction des tissus parodontaux [89]:
e Présence de bactéries pathogenes,
e Absence de bactéries protectrices,
e Environnement défavorable,
o Défaillance du systéme immunitaire.

Le nombre et la distribution des micro-organismes changent et la réponse inflammatoire se
déclenche [89].

La réponse inflammatoire, la flore bactérienne et le processus pathologique sont propres a
chaque sujet, ils peuvent varier suivant différents parametres comme les facteurs
génétiques, mais aussi les facteurs environnementaux et les modes de vie (tabac,
hygiéne...).[90]

En 1976, Page et Schroéder décrivent en 4 étapes I'évolution de la maladie parodontale, c'est
a dire le passage de la gingivite & la parodontite. A la suite de I'accumulation de plaque, les
stades successifs d'une gingivite sont donc les suivants [14] :
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1-Premiére étape : la réaction inflammatoire = La lésion initiale :

Elle débute entre le 2°™ et le 4°™ jour qui suit I’agression bactérienne (en I’absence de
mesures d’hygiéne).

La réaction inflammatoire se produit dans le tissu conjonctif ( 5 a 10 % du tissu
conjonctif sous jacent va étre atteint) situé sous I’épithélium de jonction. Une réaction
vasculaire s’établit lorsque la gencive est agressée par des bactéries. Les lymphocytes T
(CD4+ et CD8+) viennent lutter contre les bactéries avec le soutien des mastocytes et des
macrophages qui produisent des cytokines pro-inflammatoires (IL-1B, TNF), des MMP,
la PGE2 et I’IL-8. Ceci augmente la production de fluide gingival ainsi que la migration de
polynucléaires neutrophiles du tissu gingival vers la cavité buccale. C’est le processus
inflammatoire [91].

L’Interleukine-1B (IL-1pB) est une cytokine issue du macrophage lorsqu’il a réagi avec une
bactérie. Elle induit une résorption osseuse et la sécrétion de certaines protéases. Cette
cytokine augmente avec I’inflammation gingivale [92]. Le Tumor Necrosis Factor-a (TNF-
a) est lui produit par les lymphocytes actives et les monocytes. Il est retrouvé dans le
fluide gingival et certains sites parodontaux, il s’agit d’un puissant immuno-régulateur

pouvant stimuler les fibroblastes et la résorption osseuse.

L’augmentation de la prostaglandine E2 (PGE2) est révélatrice de la perte d’attache gingivale
[75].

2- Deuxiéme étape : la lésion débutante.

La lésion débutante ou précoce apparait entre le 7éme et le 14éme jour, apres cessation de
I’hygiéne bucco-dentaire. Elle représente le stade histologique correspondant a l'apparition de

la gingivite.

On aura une augmentation du phénomene décrit pour la Iésion initiale c'est-a-dire que les
vaisseaux sanguins dilatés augmentent, la gencive marginale change de couleur et devient
érythémateuse ce qui est caractéristique d’une gingivite. De plus, les lymphocytes T sont

largement majoritaires. Au sein de I'épithélium de jonction, un nombre élevé de neutrophiles
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migrent vers le sillon. Des lymphocytes, plasmocytes, macrophages et mastocytes sont
également présents. On observe une dégradation des fibres de collagéne et une
dégénérescence des fibroblastes favorisant I’infiltration des cellules immunitaires. L'intégrité
morphologique de I'épithélium de jonction commence a étre atteinte par le flux de
neutrophile, avec la perte de la partie coronaire de I’épithélium de jonction. On aura ainsi la

formation du biofilm sous gingival [91].

3- Troisiéme étape : la lIésion établie.
Elle apparait 21 jours apres le début de I’accumulation bactérienne.

Elle est caractérisée par le fait que les lymphocytes B et les plasmocytes prédominent. Plus
I’inflammation se poursuit et plus les lymphocytes T vont diminuer au profit des LB et
plasmocytes. C’est le signe de passage d’une inflammation aigiie a chronique. Ces cellules
vont sécréter 1L-1 et IL-6 responsable de la perte d’attache et de la résorption alvéolaire. On
aura un debut de migration apicale de I’attache épithéliale. L’épithélium de jonction a subi des
modifications qui ne le rendent plus fonctionnel, il se transforme en épithélium de poche. Il
n’adhére de ce fait plus a la dent laissant ainsi la plaque bactérienne coloniser la surface
radiculaire en direction apicale entrainant la formation d'une flore bactérienne sous-gingivale.
L’épithélium de poche présente une perméabilité accrue permettant le passage de produits
microbiens, de cytokines pro-inflammatoires IL-1, TNF-o, PGE2 menant au maintien du
processus inflammatoire. Dans quelques cas, on peut observer un début de formation de
poche. Ces lésions peuvent rester stables pendant une période indéterminée, des mois ou des
années. Elles peuvent étre réversibles ou progresser au cours d'épisodes inflammatoires
aigus [91].
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4- Quatrieme étape : la parodontite.

Il existe également la Iésion avancée. On a les mémes composants cellulaires que lors de la
Iésion établie. La perte d’attache ici est manifeste au niveau clinique et histologique. Les
mécanismes de destruction cellulaire sont dus aux effets de la réponse immunitaire. En effet,
les fibroblastes et les macrophages sont stimulés par des cytokines pro-inflammatoires afin de
produire les métalloprotéinases (MMP). Elles correspondent a une famille de protéinase ayant
pour but la dégradation de la matrice extra-cellulaire. Ce qui a pour conséquence la

destruction du collagéne.

L'intervalle de temps pour passer d'une lésion précoce a une lésion établie dépend de la
susceptibilité du sujet atteint et cette période peut étre longue. Nous ne disposons pas
d'éléments permettant pour I’instant de distinguer les lésions gingivales stables et les Iésions
évolutives. Il est donc difficile de prédire le devenir de ces derniéres. Pour la majorité des
patients, la gingivite liée a la plaque constitue la pathologie la plus fréquemment rencontrée.

Son aggravation conduit aux parodontites [91].
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Figure 13 : Dysbhiose dans la parodontite [57].

La figure montre la progression d'un état de santé parodontale, avec une crevasse gingivale de
< 2 mm de profondeur, a une gingivite, définie comme une inflammation parodontale sans
perte osseuse et généralement associée a une crevasse gingivale de <3 mm de profondeur. La
parodontite se développe lorsque la formation des poches parodontales a une profondeur de >
4 mm et que la réponse inflammatoire est associée a une perte osseuse alvéolaire. Les
enzymes collagénolytiques induites par l'inflammation peuvent contribuer & la perte de la
fixation des tissus sur les dents, ainsi qu'a lI'approfondissement et a l'ulcération des poches qui
peuvent atteindre 10-12 mm de profondeur et couvrir une surface de 8 & 20 cm?.

Ces poches agissent comme une niche bactérienne et peuvent héberger 10%-10" bactéries qui
se nourrissent de déchets inflammatoires tels que des peptides de collagene et des composés
contenant de I'néme, qui sont transportés avec le liquide creviculaire gingival (GCF) qui
baigne la poche [57].
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VII1- Diagnostic des parodontites :

Tous les patients demandant des services dentaires devraient d’abord passer un examen de
dépistage parodontal en vue d’évaluer rapidement I’état du parodonte et d’identifier quels
patients devraient ensuite faire I’objet d’une évaluation parodontale approfondie.

Ce dépistage devrait porter sur les aspects suivants et étre documenté dans le dossier du
patient :

- Antécédents médicaux et facteurs de risque (diabete, tabagisme, hypertension,
médication, toxicomanie, VIH, grossesse ou toute autre condition existante pouvant

avoir des effets sur les traitements) ;
- Antécédents dentaires, y compris les principales plaintes ;
- Examen extraoral ;
- Examen intraoral ;
- Examen des dents, y compris des aspects occlusaux et de I’état de la pulpe ;
- Examen radiographique ;

- Examen parodontal, (présence et répartition de la plaque dentaire et du tartre, évaluation
des tissus parodontaux et péri-implantaires mous et mesure de la profondeur de
sondage, de la récession ou de I’élargissement de la gencive et du saignement lors du
sondage effectué sur six sites par dent). Les lésions des furcations et les aspects

mucogingivaux doivent faire I’objet d’un examen approfondi.

D’autres aides au diagnostic peuvent étre envisagées dans certains cas, notamment des
marqueurs biologiques génétiques, microbiologiques et de réponse de I’organisme héte.
Actuellement, de nombreux efforts sont réalisés pour valider des tests susceptibles d’identifier

I’activité et le risque de progression de la parodontite [13].

Traditionnellement, le diagnostic de la présence des maladies parodontales est établi sur la
base d’une évaluation des signes et symptomes cliniques et peut étre étayé par des preuves
tirées de radiographies. Les modifications gingivales, y compris les modifications de couleur,
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de contour, de texture et la présence de saignements au sondage des tissus gingivaux,
permettent le diagnostic des maladies gingivales induites par la plaque. Les maladies
gingivales non induites par une plaque peuvent nécessiter d'autres investigations, telles que

I'histopathologie, la microbiologie ou la sérologie, afin de poser un diagnostic.

La parodontite est diagnostiquée par la présence de modifications gingivales, ce qui peut étre
mis en évidence pour la gingivite ainsi que par la diminution de la résistance des tissus au
sondage parodontal avec un sulcus gingival plus profond ou une «poche» qui reflete la perte
d’attachement parodontal. 11 est important de reconnaitre que les "poches™ peuvent avoir une

dimension horizontale aussi bien que verticale.

Le clinicien doit donc, lorsqu’il examine la perte d’attachement, évaluer avec soin les
conséquences de la furcation. La détection de la perte d'attachement dans les furcations exige
une bonne connaissance de l'anatomie de la dent et de la furcation, en particulier des
emplacements des ouvertures de furcation sur des dents a racines multiples. La mobilité
dentaire et la migration doivent également étre évaluées. Cependant, il est important de
réaliser que la mobilité n'est pas en soi un diagnostic de parodontite et peut étre le résultat
d'un traumatisme occlusal, comme peut étre une migration de dents pouvant étre une
migration segmentaire ou une dent unique. La mobilité et la migration uniquement liées a la
parodontite sont généralement des symptomes tardifs de la maladie et sont peut-étre plus

importantes pour I'évaluation du pronostic et la planification du traitement.

Les antécédents familiaux et les facteurs modifiant le risque, tels que l'usage de la cigarette, le
stress, la drogue ou les hormones sexuelles, qui affectent I'évolution de tous les types de
maladies parodontales doivent étre évalués et ajoutés a ces descripteurs primaires pour décrire
plus en détail le type de maladie diagnostiquée. Les radiographies constituent un outil de
diagnostic secondaire et peuvent démontrer la présence d'une perte osseuse marginale,
confirmant ainsi la perte d'attachement. Le r6le des radiographies dans le diagnostic sera traité
dans un autre article de ce supplément. Il est géneralement admis que la crevasse gingivale

saine peut varier de 1 mma 3 mm.
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En santé, la distance entre la jonction cémento-émail et la créte alvéolaire est également
variable et varie de 1 mm a 3 mm. Il faut toutefois comprendre que la perte d'attachement en
soi ne constitue pas une parodontite qui est une lésion inflammatoire des tissus parodontaux et
que la santé peut exister en présence d'une perte d'attachement et d'une récession graves.
Ainsi, un parodonte sain peut exister a différents niveaux le long de la racine, comme cela se

produit aprés un traitement réussi.

La sonde parodontale reste I’outil de diagnostic principal et sert a détecter la présence de
poches parodontales mesurées du bord gingival a la base de la fente et la perte d’attachement
mesurée a partir de la jonction émail-ciment a la base de la fente. Cependant, les mesures
enregistrées par la sonde ne sont pas en réalité la profondeur réelle de la poche ou le niveau de
fixation, mais la distance entre un point de référence fixe et le point ou la pointe de la sonde
pénétre dans les tissus. Cette mesure dépendra de la pression de sondage utilisée, de la taille
des dents de I'extrémité de la sonde, de l'angulation de la sonde, de la présence de dép6ts
sous-gingivaux et, plus important encore, de la présence ou de lI'absence d'inflammation dans
les tissus. Ainsi, les changements de niveau d'attachement clinique et de profondeur de
sondage enregistrés pendant le traitement peuvent ne pas refléter un véritable changement des
niveaux d'attachement des fibres, mais simplement un changement de profondeur de
pénétration de la sonde dans les tissus, provoquée par une modification des facteurs

susmentionnés.

Une fois le diagnostic de maladie établi, la maladie peut étre classée selon les critéres du
systeme de classification. Ce processus de diagnostic, bien qu’il puisse étre valable pour le
diagnostic de la maladie parodontale pour la gestion clinique en pratique dentaire, pose des
problemes lorsqu’on essaie de déterminer ce qui constitue une maladie parodontale en vue
d’entreprendre des études cliniques. Le probléme est que notre diagnostic est posé sur une
évaluation de la destruction causée par la maladie et non par une évaluation de la présence
d'un processus de maladie destructive dans les tissus parodontaux en utilisant les moyens
habituellement utilisés pour évaluer d'autres maladies en médecine, telles que l'identification
au moyen de marqueurs biochimiques, [l'identification du responsable microbes ou

identification par histopathologie [32].
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Pour étre considérées comme de véritables agents pathogenes parodontaux, les bactéries

doivent répondre aux critéres suivants:

Ils doivent étre plus nombreux dans les Iésions actives que dans les sites sains ou non

actifs.
Leur élimination devrait permettre d’arréter la progression de la maladie.

Ils doivent exprimer les facteurs de virulence pertinents pour le processus de la

maladie.
Ils devraient évoquer une réponse immunitaire spécifique de I'hGte.

Ils devraient pouvoir induire une destruction parodontale similaire dans des modéles

animaux pertinents [93].

1- Diagnostic clinique :

Les méthodes actuelles d’examen des tissus parodontaux a la recherche de signes de maladie

reposent sur I’évaluation visuelle des tissus et leur examen physique, en utilisant I’'un des

nombreux types de sondes parodontales. Les facteurs évalués sont:

1.

2.

Couleur des tissus (présence ou absence de rougeur gingivale)
Contour des tissus (présence ou absence d'cedéme inflammatoire)
La présence de saignement a sonder (ou a la base de la poche)
Degré de récession gingivale

Profondeurs de poche et niveaux de fixation

Présence de suppuration

Degré de mobilité dentaire

Présence, position, nombre et taille des furcations

Preuve radiographique de perte osseuse alvéolaire [94].
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L’examen clinique consiste a observer en bouche différents eléments :

- Lesdents : il faut regarder si le patient a des malpositions, des caries (ce qui provoque
une rétention de la plaque dentaire), des abrasions cervicales, des facettes d’usure, des
restaurations ou protheses iatrogenes, des interférences occlusales en occlusion

statique et dynamique, des prématurités.

- Les gencives : on observera leur couleur (rouge, rose), leur contours, leur volume
(présence d’cedeme), leur aspect (peau d’orange ou vernissé), le saignement au
sondage ou spontané, la quantité de gencive attachée, les récessions gingivales
(évaluées grace a I’indice de Miller).

Classification de Miller®®

e Classe | : récession du tissu marginal ne dépassant pas la ligne de jonction mucogingivale. Pas de
perte des tissus parodontaux proximaux. Un recouvrement complet peut étre espére.

e Classe Il : récession du tissu marginal atteignant ou dépassant la ligne de jonction mucogingivale. Pas
de perte des tissus parodontaux proximaux. Un recouvrement complet peut étre espéré.

e Classe Il : récession du tissu marginal atteignant ou dépassant la ligne de jonction mucogingivale
associée a une perte des tissus parodontaux proximaux ou a une malposition de la ou des dents. Un
recouvrement partiel est envisageable.

e Classe IV : Récession du tissu marginal atteignant ou dépassant la ligne de jonction mucogingivale. La
perte des tissus parodontaux proximaux et/ou la malposition est trop importante pour espérer un
recouvrement. On ne peut espérer qu’améliorer |’environnement gingival.

Figure 14: Classification de Miller [95].

- La mobilité des dents : elle est évaluée grace a I'indice de Mihleman : indice O :
mobilité physiologique, indice 1: mobilité transversale décelable entre deux
instruments, indice 2 : mobilité transversale inferieure a 1mm et perceptible a I’ceil,
indice 3 : mobilité transversale supérieure & 1mm, indice 4 : mobilité transversale et
axiale [96].

Indice de Miillheman??

: ankylose

: mobilité physiologique perceptible entre deux doigts

: mobilité transversale visible a ’ceil nu inférieure a 1 mm
: mobilité transversale supérieure a 1 mm

: mobilité axiale

BWN = O

Figure 15 : Indice de Muhleman [95].
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- La présence de la plaque : elle est évaluée I’aide de I’indice de Silness et loe: 0 :
pas de plaque, 1: mince film de plaque au contact de la gencive marginale visible
seulement apres exploration a la sonde, 2 : accumulation modérée de plaque au contact
de la gencive marginale, pas de plaque dans les espaces interdentaires, dépot visibles a
I’eil nu, 3: grande accumulation de plaque au contact de la gencive marginale,

présence de plaque dans les espaces interdentaires [96].

Indice de plaque de Silness et Lo&"®

¢ 0 : pas de plaque ;

1 : mince film de plaque au contact de la gencive marginale visible seulement aprés exploration a la
sonde ;

e 2 : accumulation modérée de plaque au contact de la gencive marginale ; pas de plaque dans les
espaces interdentaires ; dépots visibles a Uceil nu ;

= 3 : grande accumulation de plaque au contact de la gencive marginale ; présence de plaque dans les
espaces interdentaires.

Figure 16 : Indice de plaque de Silness et Loe [95, 96].

On peut également mesurer la présence de la plaque grace a I’indice de plaque d’O’leary. La
quantité de plaque est mise en avant a laide d’une sonde parodontale ou de colorant et les
mesures sont effectuées sur quatre sites : mésio-vestibulaire, vestibulaire, disto-vestibulaire et
palatin / lingual au niveau de chaque dent. L’indice est alors calculé en divisant le nombre de
faces avec plaque par le nombre de faces total, le tout multiplié par 100 pour obtenir un
pourcentage [9].
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Indice de plague de O’Leary et al."®
Il semble étre le plus adapté en pratique quotidienne pour évaluer le niveau général d’hygiéne du
patient :
e - : absence de plaque dans la région gingivale marginale ;
e + : présence de plaque détectable a la sonde et visible aprées coloration.
nombre de faces avec plaque/nombre de faces observées x 100 = %.

Figure 17 : Indice de plague de O’leary et al [95].

- Indices d’hygiéne : ils sont développés dans la (figure)

Indice simplifié d’hygiéne buccale de Greene et Vermillon'”

e L'OHI-S (oral hygiene index simplifié) se compose de deux indices : ’indice simplifié de débris (DI-S)
et l’indice simplifié de tartre (CI-S).
e Le DI-S est un indice numérique allant de 0 a 3 :
o 0 : ni débris, ni coloration ;
o 1 : débris mous couvrant jusqu’au tiers de la surface de la dent ;
o 2 : débris mous couvrant entre le tiers et les deux tiers de la surface de la dent ;
o 3 : débris mous couvrant plus des deux tiers de la surface de la dent.
e Le CI-S est aussi un indice numérique allant de 0a 3 :
0 : absence de tartre ;
1 : tartre supragingival ne couvrant pas plus du tiers de la surface de la dent ;
2 : tartre supragingival couvrant entre le tiers et les deux tiers de la surface de la dent ;
3 : tartre supragingival couvrant plus des deux tiers de la surface de la dent ou bande continue de
tartre sous-gingival.
e Le principe de ’OHI-S consiste a additionner les scores, a les diviser par le nombre de surfaces
examinées, et a combiner U'indice de débris et l’indice de tartre.

ol & O

Figure 18: Indice d’hygiéne buccale de Greene et Vermmillon [95].

- Sondage parodontal :
Le sondage parodontal est réalisé a I’aide d’une sonde parodontale graduée introduite dans le
sulcus ou dans la poche parodontale. Six mesures par dent sont réalisées: une mésio-
vestibulaire, une intermédiaire, une disto-palatine/linguale qui seront reportées sur un

tableau : le charting parodontal.

Les mesures sont physiologiques si elles sont comprises entre 1 et 3mm, au-dela, on peut déja
parler de poche parodontale.
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Figure 19: Mesure des poches gingivales : gencives saines a gauche,

formation de poches a droite [97].

La sonde parodontale permet également de mesurer une éventuelle récession gingivale en
placant I’instrument entre la partie coronaire de la gencive marginale et la jonction amélo-

cémentaire.

La somme de la profondeur de sondage et la récession correspond a la perte d’attache, donc a
la distance entre le fond de la poche et la jonction amélo-cémentaire.

Lors de la séance de sondage, les mesures d’atteintes de furcations sont effectuées a I’aide
d’une sonde de Nabers et sont classées d’apres la classification de Lindhe :

o Degré 1 : perte horizontale des tissus de soutien ne dépassant pas un tiers de la largeur de
la dent.

o Degré 2 : perte horizontale des tissus de soutien dépassant un tiers de la largeur de la dent

mais n’atteignant pas la largeur totale de I’espace interradiculaire.

e Degré 3 : destruction horizontale de « part en part » des tissus de soutien au niveau de

I’espace interradicalaire [96].
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Tableau VI11: Bactéries de la flore présente dans les infections parodontales [98]

Pathologies parodontales

Gingivite chronique Gingivite ulcéro-nécrotique Péricoronarite
Streptococcus mitis +++ Fusobacterium sp. ++ Actinomyces naeslundii +
Streptococcus sanguinis +++ Spirochétes (Treponema sp.) ++ Actinomyces viscosus +
Actinomyces naeslundii ++ Prevotella intermedia + Bifidobacterium sp. +
Actinomyces viscosus ++ Selenomonas sp. + Eubacterium sp. +
Capnocytophaga sp. ++ Campylobacter rectus Fusobacterium nucleatum +
Eikenella corrodens ++ Veillonella sp. Micromonas micros +
Lactobacillus acidophilus ++ Peptostreptococcus anaerobius +
Lactobacillus casei ++ Prevotella intermedia +
Spirochétes (Treponema sp.) ++ Prevotella melaninogenica +
Campylobacter recfus + Prevotella oralis +
Fusobacterium nucleatum + Streptococcus mitis +
Neisseria sp. + Streptococcus sanguinis +
Prevotella intermedia + Veillonella sp. +
Veillonella sp. +

Commentaire :

La demonstration d'une spécificité de la flore dans la parodontite associée au Virus de I'lmmunodéficience Humaine n'a pas été
faite. Certaines espéces, comme Campylobacter rectus, peuvent étre prédominantes. Il n'existe pas de différence bactériologique,
mais

peut-étre une différence quantitative en fonction des aspects cliniques.

Parodontites agressives

Parodontite pré-pubertaire Parodontite juvénile généralisée Parodontite a progression rapide
Actinobacillus actinomycetem-comitans + | Porphyromonas gingivalis ++ Porphyromonas gingivalis +++
Eikenella corrodens + Actinobacillus actinomycetem- Prevotella intermedia ++
Fusobacterium nucleatum + comifans + Actinobacillus actinomycetem-comitans +
Porphyromonas gingivalis + Capnocytophaga sp. + Bacteroides forsythus +
Prevotella infermedia + Eikenella corrodens + Eikenella corrodens +
Spirochétes (Treponema sp.) +

Commentaire :
La parodontite juvénile localisée est associée ala présence d'Actinobacillus actinomycetemcomitans.

Parodontite chronique

Actinobacillus actinomycetemcomitans + Prevotella intermedia +
Bacteroides forsythus + Prevotella melaninogenica +
Campylobacter recfus + Spirochétes (Treponema sp.) +
Eikenella corrodens + Eubacterium sp.
Fusobacterium nucleatum + Lactobacillus minutus
Micromonas micros + Propionibacterium acnes
Porphyromonas gingivalis + Selenomonas sputigena

Veillonella sp.

Commentaire :

En période d'activité (« parodontite active de I'adulte »), on retrouve plus spécifiquement 3 espéces :

Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis et Prevotella intermedia.

Lorsque la pathologie échappe au traitement (« parodontite réfrackire »), on isole plus particulierement des entérobactéries et des
levures.

Légende :
+, ++ gu +++ : fréquence d'isolement des bactéries.
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2-Diagnostic microbiologique :

Le but des tests identifiant les pathogénes bactériens est d’établir la composition de la flore
sous gingivale, qui varie de facon significative parmi les sujets atteints de parodontie. 1ls

permettent ainsi, en fonction des bactéries retrouvées, d’instaurer un traitement adapté.
Différents approches sont proposées pour déterminer les pathogénes parodontaux présents :

e La culture bactérienne

e Les tests immunologiques

e Lestests moléculaires

e Les tests enzymatiques

e La microscopie directe

2-1- Prélevement :

Les tests bactériens qui mesurent directement la présence et le nombre de microorganismes
ciblés, ne permettent de détecter que les especes présentes dans I’échantillon, et comme il y a
plus de 100 sites de prélevement sous-gingival autour d’une denture complete, un échantillon

représentatif est ainsi difficile a obtenir.

Pour obtenir des échantillons représentatifs, il faut développer d’autres procédés. Pour
déterminer avec plus de 95% de certitude qu’un sujet n’est pas infecté par
A.actinomycetemcomitans, au moins 25% des échantillons doivent étre négatifs. Pour
P.gingivalis et B. forsythus, au moins 6 sites randomisés ou 3 sites avec des profondeurs de
poches supérieures a 5mm doivent étre négatifs. Ces valeurs se basent sur les proportions
de prévalence de 11% pour A.actinomycetemcomitans, 44% pour P.gingivalis, 48% pour

B. forsythus et 54% pour P.intermedia dans les populations adultes [99].
2-1-1- Prelevement de la flore sous gingivale :

Le prélévement de la plaque est un préalable commun a toutes les techniques d'identification

de la flore parodontale.
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De nombreuses techniques de prélevement d'échantillons de plaque sous-gingivale ont été
décrites par différents laboratoires. On peut citer comme technique de prélévement, les
pointes de papier endodontiques, les curettes, les cure-dents montés, les excavateurs, les limes
endodontiques protégées par une canule sous mélange gazeux anaérobie, ainsi que le lavage et

I'aspiration du milieu de lavage.

Le prélevement de la plague dentaire supra-gingivale, d'acces immédiat ne pose pas de
difficulté. Un raclage de la surface dentaire concernée a l'aide une sonde, d'une curette, ou
d'une brossette inter-dentaire stérile, suivi du transfert dans un milieu de transport adéquat
jusqu'au laboratoire, est suffisant. Cependant, le prélevement de plaque supra-gingivale est
d'un intérét mineur en parodontologie. En effet, si la flore supra-gingivale est responsable de
la gingivite «classique», nous avons vu précédemment que ce sont des microorganismes de la

plaque sous-gingivale qui sont responsables des maladies parodontales avec perte d'attache.

Ces prélevements peuvent s'effectuer directement dans la poche parodontale, mais aussi lors

d'une chirurgie par lambeau, ou aprés avulsion de la dent.

Chaque matériel ou technique utilisée peut affecter de facon variable résultat de l'analyse. Le
protocole de choix est celui qui reflete le plus fidelement la composition bactérienne réelle du
site. Des études contradictoires montrent la supériorité tantét de la technique a la curette,
tantot de celle a la pointe de papier endodontique [100, 101].

2-1-1-1- Précautions préalables :

Avant le prélevement, il faut enlever la plaque supra-gingivale avec une compresse stérile ou
une boulette de coton stérile, imprégnée de sérum physiologique ou de chlorhexidine. Puis, il
faut assécher le site a l'aide de coton ou d'une compresse séche (pas avec un pistolet a air).On
doit isoler le site de la contamination par la salive, avec des rouleaux de coton par exemple. Il

faut éviter tout contact de I'instrument servant au prélevement avec les muqueuses jugales.
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2-1-1-2- Prélévement au cure-dent monté :

On peut utiliser des cure-dents en bois de section ronde, disponibles dans le commerce, ou des
batonnets inter-dentaires de section triangulaire. Il faut les couper pour ne conserver qu'une
extrémité pointue d'environ 2cm de long, puis les conditionner en emballage qui sera ensuite
stérilisé.

Une fois ces batonnets stérilisés, on les monte sur un porte-brossette a manche coudé
comportant un orifice d'insertion et une vis de serrage. On insére la pointe du cure-dent dans
I'espace sous-gingival ou la poche parodontale, puis on fait remonter l'instrument avec une
légére rotation en appuyant sans forcer sur la surface radiculaire. Enfin on dévisse la vis de

serrage et on fait tomber le cure-dent dans le flacon contenant le milieu de transport [102].
2-1-1-3- Prélevement avec une pointe de papier endodontique :

Avec une précelle, on insere une ou plusieurs pointes de papier successivement aussi
profondément que possible dans la poche parodontale. On laisse en place pendant 20

secondes, et on les transfére dans le milieu de transport.

L'insertion dans un site trés enflammé, ou le tissu est distendu, est plus facile que dans un site
ou l'inflammation est modérée. En particulier, les fumeurs ou les personnes ayant subi
récemment un surfagage, présentent un anneau gingival peu enflammé au niveau coronaire,

méme au niveau de poches parodontales.

L'inconvénient de cette méthode est le manque de rigidité des pointes papiers une fois qu'elles
sont imprégnées de fluide. Il peut étre difficile de les insérer aussi profondément que souhaité.
Il est donc préférable de choisir des pointes de papier du plus gros diamétre possible.

La pointe de papier doit ensuite étre déposée dans le tube contenant le milieu de transport,
sans entrer en contact avec la salive, du pus, ou la muqueuse buccale. Cette technique de

prélevement avec des pointes de diamétre moyen est la plus couramment utilisée [102].
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Cr. med. dent. Markus Schulie .
Figure 20: Un échantillon de bactéries est prélevé a I’aide d’une pointe

en papier stérile introduite dans les poches gingivales [97].

2-1-1-4- Prélévement avec une curette :

Il faut insérer la curette le plus profondément possible dans la poche et la remonter en
s'appuyant sans forcer sur la surface radiculaire. Puis il faut plonger la curette dans le tube

contenant le milieu de transport et I'agiter pour libérer I'échantillon prélevé.

A cause de la forme et des dimensions des curettes du commerce, il est parfois difficile
datteindre le fond des poches. En effet, la pénétration maximale est de 3 ou 4 mm. Pour
accéder a des profondeurs plus importantes, on peut utiliser de vieilles curettes aux
dimensions réduites par les affitages répéteés.

Il est aussi important que le prélevement a la curette ne soit pas agressif. Si c'est le cas, la
flore bactérienne est diluée dans du sang, des cellules épithéliales, voire du tartre. Les

conséquences sont mineures si I'échantillon est destiné a étre placé dans un milieu de culture.

Par contre I'échantillon devient quasi inutilisable pour une analyse en immunofluorescence ou

en contraste de phase.

L'échantillon recueilli avec une curette est de bonne densité par rapport a celui obtenu avec
une pointe de papier, ce qui garantit la détection des especes bactériennes présentes en faible
quantité dans le site étudié [102].
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2-1-2- Prelevement du fluide gingival :

Cette flore est principalement composée de bactéries a Gram positif peu sensibles a
I’oxygeéne. Elle est dense et structurée. La méthode de préléevement le plus souvent utilisée fait
appel a un écouvillon stérile qui est frotté sur une a deux surfaces dentaires. L’écouvillon est
alors placé dans un milieu de transport [103].

Des techniques tres variées ont été utilisées pour prélever des échantillons de fluide
(prélevement par bandelettes de papier absorbantes, par micropipettes, par ringage sulculaire,
par bandelettes de papier plastique).

Poulet et Coll ont réalisé en 1995 une étude comparative entre les trois techniques de
prélevement les plus couramment utilisées afin de retenir celle qui permet d’obtenir un
maximum d’exsudat avec un certain nombre de criteres techniques et pratiques [104]:

e Quantité suffisante pour les études envisagées
e Fiabilité
e Reproductibilité
Trois méthodes ont été retenues :
e par pointes de papier endodontiques (PP)
e par micro seringues d’Hamilton (H)
e par micropipettes ou micro capillarité (C)
2.1.2.1 Prélévement par pointe de papier :

Des pointes de papier sont pesées dans leur flacon de transport & I’aide d’une balance de
sensibilité 0,01pug, avant prélévement.

Elles sont ensuite placées dans le sillon gingival jusqu’a sensation de résistance, pendant 15
secondes en évitant tout contact avec les muqueuses jugales.

Apres prélevement, la pointe est replacée dans son flacon de transport hermétique, et
I’ensemble est pesé dans les mémes conditions que précédemment. La densité du fluide
gingival étant admise comme égale a celle de I’eau, la différence entre le poids avant et apres
prélevement représente la quantité de fluide recueillie.
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2.1.2.2 Prélévement par micro seringue d’Hamilton :

L’extrémité de la seringue est introduite dans la poche parodontale jusqu’a la premiére
sensation de résistance. Puis le piston est actionné lentement dans le sens d’une aspiration qui

dure une quinzaine de secondes. La quantité est directement lue sur le corps de la seringue.
2.1.2.3 Préléevement par capillaire :

Des capillaires de diameétre et longueur connus sont utilisés. Ils sont étalonnés au préalable et
une courbe de référence est etablie. L’extrémité du capillaire est insérée dans le sillon gingival
et on laisse monter le fluide par capillarité pendant trente secondes. Puis une marque est
réalisée sur le tube a I'aide d’un marqueur trés fin indélébile, au niveau ou le fluide s’est

stabilisé.

Le capillaire est ensuite reporteé sur la courbe de référence, et I’interférence entre cette courbe

avec la marque réalisée donne la quantité recueillie.
2-2- Transport:

Le préléevement effectué, le milieu de transport va servir d’hote artificiel intermédiaire entre le
milieu de prélevement et le milieu d’étude (ou il est mis en culture pour permettre le
développement et I’identification des bactéries présentes. Le choix du milieu et des conditions
de culture dépend de la recherche a effectuer (type de gélose, conditions aérobies /anaérobies,
milieu sélectif ou non...) un milieu de culture non sélectif permettra de détecter des espéces
bactériennes non suspectées, a condition que ces especes puissent croitre dans des conditions
non spéciales. La « flore prédominante cultivable > sera identifiée).

Le milieu de transport utilisé est le VGMA |11 décrit par Moller en 1966 [105], il s’agit d’un
milieu semi-gélosé afin d’éviter une trop grande oxygénation. Il contient une partie nutritive
pour maintenir la vitalité bactérienne et une partie inhibitrice pour éviter qu’une souche
prenne le dessus sur une autre. Enfin, c’est un milieu équilibré du point de vue ionique pour
protéger la structure bactérienne fragile. A I’arrivée, il ne faut pas que le ratio de bactéries ait
changé afin que le prélévement soit le reflet de la population sous-gingivale.
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D’aprés Dahlen 1993, ce milieu permet de conserver les bactéries et les anaérobies pendant

24 heures, certaines especes comme P.gingivalis y vivant jusqu’a 6 jours [106].

Les échantillons sont ensuite adressés par simple courrier au laboratoire d’analyses et doivent
étre traités dans un délai de 48 heures aprés le prélevement. Le temps de transport est
important car il conditionne la vitalité des germes ; celui-ci est dépendant des aléas de la vie
(gréve, probleme de transport, variation de température ...), surtout si le laboratoire est loin
du lieu de prélévement [107].

2-3- Coloration :

2.3.1 Coloration de Gram :

C’est une technique de coloration différentielle qui permet de classer les bactéries en deux
groupes : les bactéries a gram positif et les bactéries a gram négatif. Cette technique est

réalisée selon les indications du fabriquant.

On obtient souvent des résultats peu tranchés a partir d’échantillons complexes comme ceux
provenant d’infections buccodentaires. 11 est en effet fréquent de n’observer que des bactéries
a gram positif, les bactéries a gram négatif ne prenant que peu la coloration différentielle.
C’est par un repiquage des subcultures que I’on peut avoir une identification définitive du
caractere gram positif ou négatif d’une bactérie [102]. L’information obtenue peut étre
confirmée par un test & la potasse. Pour ce test, une anse de la colonie est émulsifiée sur une
lame de microscope, dans une goutte de solution de potasse. La rupture des parois des
bactéries a gram négatif entraine une viscosité qui est mise en évidence par la formation d’un
filament a partir de I’anse. Cette réaction est caractéristique des micro-organismes a gram
negatif [108].

2.3.2 Coloration a I’orange d’acridine :

Cette méthode requiert un équipement d’épifluorescence et une source d’ultraviolets. Elle est

donc peu utilisée en clinique.

Une goutte de I’échantillon est déposée sur une lame et séchée a I’air. On y dépose une goutte
de solution d’acridine d’orange, puis la lame est rincée a I’eau distillée et séchée a I’aide d’un
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papier buvard. L’observation est faite sous lumiere ultraviolette (avec par exemple une lampe
a vapeur de mercure de 50 watts). Un objectif X100 a immersion dans I’huile et un oculaire

de*10 permettent une bonne observation.

L’orange d’acridine est un fluorochrome qui se fixe aux acides nucléiques, qui produisent
alors une fluorescence orange sous lumiére ultraviolette. Les bactéries de I’échantillon sont
donc colorées en orange vif, contrastent fortement avec le fond noir. La distinction entre les
bactéries et les autres composants de I’échantillon (cellules eucaryotes, débris de pointe de
papier, débris alimentaires...) en est facilitée. Cette coloration est aussi utile pour
I’observation de la morphologie cellulaire, la présence de granulations internes, et la

disposition des bactéries les unes par rapport aux autres (formation de chaine) [102].
2.3.3 Bleu de méthyléne
2-4- Diagnostic bactériologigue :
2.4.1 Culture bactérienne :

La technique de culture bactérienne utilisant un milieu semi sélectif ou non, dans un
environnement anaérobie ou non, est considérée comme la méthode de référence pour
déterminer la composition microbienne de la plaque sous gingivale. Cette méthode reste la
norme a laquelle sont comparées toutes les autres analyses microbiennes. Elle représente le

« Gold Standrad » qui sert de référence pour comparer et valider les autres tests [109].

Cette méthode « gold standard » permet de détecter et de quantifier les especes
cultivables présentes dans I'échantillon, qu'il s'agisse d'agents pathogénes ou d'organismes
inhabituellement présents.

Des prélevements de biofilm sont effectués pour déterminer la flore sous-gingivale.

Puis les échantillons sont cultivés sur différents types de milieux. Les colonies bactériennes
sont ensuite identifiées sur la base de leur morphologie ou de celle des cellules bactériennes
[103].
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2-4-1-1- Principe :

La premiere étape du diagnostic bactériologique est I’obtention de la souche bactérienne
responsable des dommages observés chez les malades, afin de pouvoir I’étudier. Durant le
processus infectieux les bactéries pathogénes se sont adaptées aux conditions de vie de
I’hdte ; leur prélévement va consister a les transférer dans un environnement dans lequel elles
risquent de ne pas survivre. Cela impose des délais trés brefs entre la collecte et I’étude des
bactéries. Cela impose aussi I’utilisation d’un milieu de transport qui permettre de conserver
les bactéries a I’état vivant, dans des conditions aussi proches que possibles de son milieu

d’origine afin de ne pas en modifier le contenu.
2-4-1-2- Isolement des bactéries :

Des échantillons de plaque prélevés dans des poches parodontales sont mis en culture pour
isoler et identifier les bactéries présentes. La technique de prélévement par pointes de papier
stérile est considérée comme la technique de chois en raison de sa reproductibilité [110] et de
son efficacité dans la collecte des bactéries anaérobies [111].

Geénéralement, on préléve dans chaque sextant au niveau du site présentant la plus grande
profondeur de poche. La technique de prélevement par pointe de papier stérile a déja été
détaillée précédemment.

2-4-1-3-  Intérét clinique :

Un des avantages majeurs de la culture bactérienne est sa capacité a détecter les plus grand
nombre de pathogenes présents dans I’échantillon. Ceci est intéressant pour mettre en
évidence des pathogénes inhabituels que I’on peut retrouver dans certaines formes de

parodontites, et notamment chez les sujets ne répondant pas au traitement.

La possibilité d’obtenir un antibiogramme en fait une méthode de choix pour déterminer la
susceptibilité d’un pathogene donné a un antibiotique donné. Le choix de I’antibiotique doit
toujours se fait apreés une analyse microbiologique compléte et sérieuse dans le but d’adapter

au mieux le traitement et de limiter les résistances bactériennes [112].
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2-4-1-4- Avantages :

L’aspect non ciblé de la technique permet I’identification d’une majeure partie des
composants de la flore bactérienne, y compris des organismes inhabituels ou sur-infectants
comme le canadida albicans.

La culture permet d’évaluer la sensibilité aux antibiotiques et ainsi la réalisation d’un
antibiogramme permettant de déterminer quel sera I’antibiotique le plus efficace ainsi que la
concentration minimale inhibitrice (CMI) [113, 114].

2-4-1-5- Inconvénients :

Cependant, les méthodes de culture demandent du temps (5 a 6 semaines), sont difficiles a
réaliser et sont relativement couteuses.

Les germes prelevés doivent étre maintenus en vie jusqu’a leur arrivée dans le milieu de
culture. Comme vu précédemment, les bactéries parodontopathogenes sont le plus souvent
anaérobies, ce qui pose des problemes pour le prélévement et le transport jusqu’au laboratoire
(présence d’oxygene, température, milieu de transport...)[114].

Certaines especes sont difficilement cultivables, voire incultivables (Tréponémes comme
T.denticola car ils ne forment pas de colonies). Des estimations suggerent que moins de 50%
de la flore totale des échantillons peut étre cultivée [115].

Cette technique nécessite des bactéries vivantes, cela suppose donc des contraintes
importantes lors du transport au laboratoire : il doit étre le plus bref possible, et un milieu de
conservation adapté, avec des conditions proches du milieu d’origine, est nécessaire pour
assurer la survie des bactéries et éviter toute modification du contenu de I’échantillon. Le
seuil de détection pour cette technique est de 10° & 10° micro-organismes, c’est donc une
méthode peu sensible. Enfin, c’est une méthode opérateur-dépendant avec une variabilité
selon les compétences et I’expérience du microbiologiste [116].

Isolement et culture ont un seuil de détection élevé : pou étre détectée, une espece doit étre
présente dans I’échantillon & plus de 10°, voire 10* exemplaires. La sensibilité de la culture
bactérienne est donc assez basse, surtout pour les milieux non sélectifs. Une concentration
faible d’un pathogéne précis ne sera donc pas détectée [117].
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2.4.2 ldentification :

L’identification d’une bactérie repose sur la comparaison de divers caractéres phénotypiques
que présente la souche étudiée par rapport a une souche de référence: caracteres
morphologiques, moléculaires, métaboliques.

La caractérisation et lidentification des souches bactériennes sont réalisées grace a la
batterie des tests suivants : morphologie des colonies, coloration de Gram, mobilité en
contraste de phase, catalase, indole, croissance en CO,, chromatographie des produits
finals de fermentation, chromatographie des acides gras cellulaires, fermentation des
différents hydrates de carbone, hydrolyse de l'esculine, amidon, gélatine. Nous n’avons
pas déterminé les germes aérobies présents dans les prélevements, exception faite pour
S. anginosus, réputé pathogene dans les parodontites. Les Tréponémes ont été identifiés
par leur morphologie, par API-ZYM et par la détermination de leurs acides gras par

chromatographie [118].

L’ objectif est d’établir la liste des espéces bactériennes retrouvées dans les poches, typiques
de chaque forme clinique de maladie parodontale.

Au laboratoire, les bactéries vont étre ensemencées sur un milieu de culture. Dans de
nombreux cas, un diagnostic de présomption peut étre porté dés le stade du prélevement.

L’identification des bactéries se fait en corrélation avec les données cliniques.

Les échantillons de plaque sont d’abord mélangés par ultrasons ou par un vortex, puis vient

I’étape de I’ensemencement.

Comme les exigences particuliéres des bactéries dont la présence est soupgonnée sont encore
inconnues a ce stade du diagnostic, la regle est d’ensemencer divers milieux, enrichis ou non

en facteur de croissance :

e Les milieux non sélectifs : ils permettent de cultiver beaucoup d’espéces bactériennes
sans en modifier la croissance. lIs fournissent a I’examinateur la possibilité de détecter
des especes bactériennes non suspectées, a condition que ces especes puissent croitre
dans des conditions non spéciales. Différents milieux de bases ont été proposés: la
gélose trypticase soja, le bouillon cceur/ cervelle gélosé, la gélose Brucella, et la gélose
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Columbia. On y ajoute du sang de mouton, de cheval ou de lapin a des concentrations
de 3 a 5%. Ces géloses au sang sont ensuite enrichies en hémine et en méniadone
(vitamine k) & des concentrations allant de 10"*a 5. 10 * %. On peut encore enrichir les
milieux avec du formate, du fumarate, du carbonate, du succinate, du nitrate ou du

lactate.

Des études ont comparé I’efficacité de différentes géloses au sang enrichies pour
I’isolement des bactéries de la plaque sous gingivale provenant ou non de poches
parodontales. Elles ont montré une relative supériorité du milieu MM10, car celui-ci
permet des comptes bactériens plus élevés que ceux des autres milieux [119, 120]
comme la préparation de cette gélose est difficile, on peut lui substituer la gélose au
sang Todd-Hewitt rendue semi solide par I’ajout d’agar et enrichie avec de I’hémine et
de la vitamine K; [102].

Les milieux sélectifs : ils contiennent des agents de nutrition et des agents d’inhibition ;
ils favorisent ainsi la croissance de certaines especes au détriment des autres. Cette
sélection permet d’augmenter la sensibilit¢ de détection aprés culture lorsque
I’échantillon de départ contient un faible niveau de bactéries recherchées ou lorsque les
bactéries que I’on recherche ne croissent pas ou mal sur des milieux non sélectifs.
L’utilisation de ces milieux sélectifs impose la recherche de bactéries cibles. Ainsi le
TSVB (tryptic soy-serum-bacitracin-vancomycin) d’écrit par slots en 1982 [121] est
utilisé pour faire croitre sélectivement A.actinomycetemcomitans, tandis que le CVE
permet de cultiver F.nucleatum [122].

Les échantillons ensemencés sur les différents milieux sont ensuite placés dans une
atmosphére aérobie ou anaérobie. Comme la plupart des pathogénes parodontaux sont
anaérobies (capnophiles pour A. actinomycetemcomitans), il est nécessaire de les faire

croitre dans une enceinte recréant leur milieu de vie.

85



L’anaérobiose est obtenue par trois techniques :

- Par BIOBAG, c’est un sac scellé contenant un générateur d’anaérobiose ; la technique

est peu codteuse mais peu efficace.

- Par une jarre d’anaérobiose ; c’est un environnement hermétique contenant également

un générateur d’anaérobiose.

- Par une chambre anaérobique (type Bactron® anaerobic chamber, Sheldon Mfg,
Oregon). Cette technique utilise un systeme de sas dans lequel il n’y pas de rupture de la

chaine d’anaérobiose contrairement aux deux autre méthodes ; c’est la plus efficace.

W

Figure 21: Une jarre d’anaérobiose
Le temps de culture varie de trois jours a trois semaines.

Une premiere culture d’isolement des différentes bactéries de I’échantillon est réalisée. Puis
un repiquage est effectué avec les bactéries isolées pour n’obtenir que des cultures « pures ».

Ces bactéries clonées servent pour les tests d’identification.

La derniere étape est celle de I’identification proprement dite [123]:
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Elle débute par un simple examen microscopique des préparations non fixées (mobilité
ou immobilité des bactéries, aspect des colonies) : c’est I’examen direct. Cet examen
taxonomique permet d’identifier les morphologies caractéristiques d’un genre bactérien.

- Les préparations sont ensuite colorées avec des colorations standard comme la

coloration de Gram ou le bleu de Méthyléne.

- Les informations recueillies sur la taille et la morphologie des colonies ainsi que leur

pigmentation permettent de conforter le diagnostic de présomption de début d’examen.

- Le diagnostic est confirmé par I'utilisation des résultats de tests standardisés pour
chaque famille de bactéries. 1l s’agit de galeries d’identification enzymatique et
biochimique, comportant une série d’épreuves nécessaires et suffisantes au diagnostic

des principales especes pathogenes :

« Recherche du type trophique : anaérobie-aérobie

% Révélation d’enzymes : catalase, oxydase, protéase

< Analyse des voies métaboliques : fermentation des sucres, voies azotées
+« Indicateur de pH

D’aprés Verner 2007, " I’identification des différents pathogénes parodontaux donne les
résultats suivants [39] :

- A.actinomycetemcomitans :

Coccobacille a Gram négatif, capnophile, non mobile, adhérent fortement a | gélose,

translucide, non fluorescent.
Son organisation se fait en deux types :
e Petites colonies de 0.5mm bombées, lisses, brillantes, irrégulieres.

e Colonie de 0.5 & 1mm de diametre a surface rugueuse, aux contours irréguliers, en

forme de grain de sable, avec une structure étoilée centrale.

Catalase positif, oxydase négatif.
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Figure 22: Colonie d’A.actinomycetemcomitans s’étant développée sur gel d’agar [124].

Capnocytophaga sp :
Bacilles a Gram négatif, capnophile
Deux types de colonies :
e 2-5mm de diamétre rose ou jaune-orangé, étalées a bords irréguliers
e 1-2mm bombées, brillantes translucides ou pigmentées rose/jaune/blanc
e Grasses, glissent sur la gélose
Catalase négative, oxydase négative.
- Eikenella corrodens :
Bacille a Gram négatif

Colonies étendues de 2-4mm en gagnant 1mm par jour, contour irrégulier, rugueuses, odeur

de chlore

Catalase négative, oxydase positive.
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Figure 23: E. corrodens en microscopie électronique a transmission [124].
- Fusobacterium nucleatum :
Long bacille Gram négatif, anaérobie strict

Colonies de 2-4mm, bleues violacées, mouchetées, bords irréguliers, grasses avec production
d’un suintement de gélatinase.

Catalase négative, oxydase négative.

Figure 24: F. nucleatum en microscopie électronique a balayage [124].
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- Porphyromonas gingivalis :
Bacille de petite tailles, Gram négatif, anaérobie strict, non sporulé et immobile

Colonies de 1-3mm, rondes, crémeuses, bords irréguliers, lisses, hydrophobes, hémolytiques,

marrons.

Catalase négatif, oxydase négatifs.

Figure 25: P.gingivalis en microscopie électronique a balayage.[124].
- Prevotella intermedia :
Bacille, Gram négatif, anaérobie strict, non sporulé, immobile

Colonies 1-4mm, lisses, bombées, bords irréguliers, hydrophobes, non hémolytiques, beige
foncé, opaques.

Figure 26 : P.intermedia en microscopie électronique a balayage [124].
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- Tannerella forsythia :
Bacille fusiforme, gram négatif, anaérobie strict, sporulé, immobile
Colonies rondes, jaunatres

Catalase positive, oxydase négative.”

Figure 27: T. forsythia en microscopie électronique a transmission [124].

2-4-2- Antibiogramme :
Examens microbiologiques aux fins de la sélection des antibiotiques :
Le débridement des tissus parodontaux et le surfacage radiculaire sont les premiéres
approches thérapeutiques pour maladie parodontale. Cependant, le débridement parodontal
meécanique peut avoir de faible efficacité thérapeutique dans certains cas, en raison de
l'invasion de bactéries parodontopathiques le tissu parodontal. Dans de tels cas,

I’antibiothérapie est souvent efficace.

Les antibiotiques peuvent étre choisis en fonction des agents pathogénes spécifiques identifiés
par microbiologie. P.gingivalis, A. actinomycetemcomitans, T. forsythia et T. denticola sont
des bactéries cibles communes. Le tableau indique les antibiotiques recommandés en fonction

de type bactérien [18].
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Tableau 1X : Bactéries parodontopathogénes et antibiotiques recommandés [18].

Le complexe rouge Aggregatibacter Le complexe orange
Porphyromonas gingivalis, actinomycetemconutans  Prevotella intermedia,

Tannerella forsythia, Fusobacterium nucleatum
Treponema denticola

Pathogenicite Haute Haute Modérement élevé
Amoxicilline - - 2
Clindamycine + z +
Doxycycline + + +
Minocycline + + +
Azithromycine - & -
Ciprofloxacine - - -
Metronidazole + = -
Amoxicillinet + - +

Metronidazole

eTest par diffusion en milieu gélosé (ou disk diffusion susceptibility test): le DDS-test
(méthode de Kirby-Bauermodifiée pour bactéries anaérobies) consiste en des disques stériles
en papier (Sanofi®Diagnostics Pasteur, France), contenant une concentration déterminée d’un
antibiotique. Ces disques préchargés sont disposés directement sur la surface des GS
préalablement ensemencées par I’inoculum bactérien a étudier. Apres 24 a 48 heures
d’incubation a 37 °C, la concentration de I’antibiotique qui inhibe la croissance bactérienne in
vitro peut facilement étre déterminée en mesurant le diamétre d’inhibition en millimétre

(critical diameter).

*Test de microdilution en milieu liquide avec détermination de la CMI (MIC-test) : cette
méthode d’antibiogramme consiste a inoculer successivement plusieurs solutions de bouillon
WC® contenant des concentrations croissantes d’antibiotique (de 0,25 a 128 pg/ml).
L’analyse visuelle de la turbidité (limpide ou opaque) nous permet d’évaluer le degré de
croissance bactérienne pour chaque concentration antibiotique. La CMI est déterminée
comme étant la plus faible concentration d’antibiotique empéchant toute croissance

bactérienne (bouillon limpide) [125].
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2-5- Diagnostic immunologique :
2.5.1 Principe :

Les tests immunologiques comprennent principalement la microscopie a
immunofluorescence, méthode simple, excellemment qualitative, quantitative et surtout, elle
peut étre utilisée au fauteuil. Malheureusement, I’investissement en microscope équipé
du contraste de phase et d’un dispositif a épifluorescence semble étre un obstacle a son

utilisation systématique [126].

Les techniques immunologiques permettent la détection des antigenes bactériens (détection
directe de la bactérie) ou d’immunoglobulines de type IgG ou IgM (détection de la réaction
immunitaire humorale de I’héte dirigée contre la bactérie recherchée). Ces antigenes peuvent

étre retrouvés au niveau d’un échantillon de plaque ou du sérum.

Ces anticorps vont se fixer sélectivement sur des antigenes bactériens, et seront détectés, soit
directement par [utilisation d’un anticorps primaire ayant un marqueur fluorescent
(immunofluorescence directe), soit par I’utilisation d’un deuxieme anticorps marqué qui

reconnaitra spécifiqguement le premier (immunofluorescence indirecte) [127].
On dispose d’une grande variété de tests pour effectuer cette évaluation immunologique:
e la microscopie a immunofluorescence
e I"immunoabsorption pour le test ELISA (Enzyme Linked Absorbent Assay)
e les réactions d’agglutination au latex
e lacytométrie de flux
Il existe deux types d’anticorps pour réaliser ces différents tests :

*Les anticorps monoclonaux : ils réagissent exclusivement avec une configuration
moléculaire déterminée : la bactérie-cible. Ainsi, seules les espéces dont on posséde un

anticorps spécifique seront identifiées.

*Les anticorps polyclonaux : ils reconnaissent des structures moins spécifiques et réagissent
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ainsi souvent de facon croisée avec plusieurs espéces bactériennes.

La premiére étape consiste a prélever un échantillon de plaque dentaire chez le patient ; les
techniques de prélevement et le choix du site de prélevement ont déja été abordes.

La réalisation de ce type de test ne requiert pas d’échantillon aseptique, ni la viabilité des
organismes testés [113].

2.5.2 Immunofluorescence directe ou indirecte :
2-5-2-1- Principe :

L'immunofluorescence met a profit la réaction entre des antigénes et des anticorps présents a
la surface de cellules bactériennes cibles d'une espéce dont on cherche a déterminer la

présence.
Les anticorps peuvent provenir de trois sources:

 Du sérum hyper-immun produit chez un animal (le lapin, par exemple) par injection d'une

préparation de la bactérie cible (des cellules entieres ou des extraits),
* De la fraction IgG purifiée a partir d'un sérum hyperimmun,
* De l'anticorps monoclonal produit contre la préparation d'une bactérie cible.

Dans la technique d'immunofluorescence directe, les bactéries, placées sur un support en
verre, se fixent par l'intermédiaire d'antigenes de surface spécifiques a leur espece (structures
comme les pili ou fimbriae, en général des hydrates de carbone ou des glycoprotéines) aux
anticorps spécifiques fournis. Ces anticorps deviennent visibles a la lumiére ultraviolette (au
microscope par fluorescence) grace a leurs molécules fluorescentes [128]. Les bactéries

mortes et vivantes sont ainsi recensées et peuvent étre différenciées par leur couleur [129].
La technique de I'immunofluorescence indirecte se déroule en deux étapes :

e Les anticorps responsables de la réaction antigéne/anticorps a la surface des

cellules bactériennes cibles sont déposés sur les frottis,
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e Cette réaction est rendue visible par la lumiére ultraviolette, grace a des anticorps
secondaires marqués par un fluorochrome. On les appelle le conjugué. Ces
anticorps proviennent s'un sérum hyper-immun produit contre les IgO de lapin (si
les anticorps initiaux proviennent du lapin) par un animal d'une autre espece. Les
IgO (d'une autre espéce) anti-lgO de lapin sont isolés et conjugués a un colorant
fluorescent: la fluorescéine (qui donne une fluorescence verte) ou la rhodamine (qui

donne une fluorescence rouge).
2-5-2-2- Avantages :

Ces techniques permettent d'identifier un pathogene donné et de calculer son pourcentage par
rapport & la flore globale en utilisant un frottis d'un échantillon de plaque.

L'immunofluorescence indirecte est utilisée principalement pour la détection
d'A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis, et T.forsythensis. Il a été démontré que cette
méthode a une sensibilité plus grande que celle de la culture bactérienne pour la détection
d'A.actinomycetemcomitans et P.gingivalis. Des études comparatives ont démontré que cette
méthode avait une sensibilité allant de 82 a 100% pour la détection
d'A.actinomycetemcomitans, de 91 a 100% pour la détection de P.gingivalis, et une spécificité
allant respectivement de 88 a 92% et de 87 a 89% [130].

L'immunofluorescence indirecte présente également une plus grande sensibilité pour la
détection de P.gingivalis et T.forsythensis que les sondes ADN complémentaires de la région
hypervariable 16S ARNr des bactéries [131].

2-5-2-3- Inconvénients :

La difficulté principale de I'immunofluorescence est d'obtenir la spécificité de la fluorescence

observée. Il faut étre sir que la réaction détecte uniquement les bactéries cibles et non pas
celles d'autres espéces. Il faut aussi que les anticorps détectent toutes les variantes de
I'antigéne au sein de l'espéce cible.

D'autre part, le seuil de détection de I'immunofluorescence est de 10° bactéries cibles.

La capacité de l'immunofluorescence a détecter une bactérie cible n'est pas fiable si

I'échantillon en contient moins de 10°.
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2-4-3- Technique (Enzyme-linked immunosorbent assay) ELISA :
2-5-3-1- Principe:

La technique ELISA peut étre réalisée selon deux modalités : la fixation d'anticorps ou la
fixation d'antigene.

* La fixation d'anticorps: un antigéne bactérien «capture» un anticorps monoclonal spécifique

auquel est fixé un second anticorps marqué par une molécule rapporteuse.

« La fixation d'antigéne: un anticorps de surface de la bactérie «capture» un antigene élaboré
spéecifiguement pour s'y fixer. A cet antigéne est fixé un autre anticorps marqué d'une

molécule rapporteuse,

La molécule rapporteuse est révélée ensuite par une réaction enzymatique ayant des produits
de dégradation colorés, ce qui permet de mettre en évidence les bactéries. L'intensité de la
couleur dépend de la concentration d'antigénes. Le résultat est lu par spectrophotometre, ce
qui permet une grande précision [88]. Mais si on peut mesurer la quantité d'antigenes
présents, il est difficile de la relier précisément a la quantité de cellules bactériennes, étant

donné que le nombre de marqueurs par cellule est variable.

La fixation d'antigene était le principe de base du test Evalusite ®, test donnant une
coloration semi-quantitative des germes A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis, et
P.intermedia. Ce test a un seuil de détection de 10° bactéries pour A.actinomycetemcomitans
et 10° pour P.gingivalis : il a une sensibilité basse. Cependant, une étude a montré que le test
Evalusite® est efficace pour détecter une colonisation cliniquement significative par les
bactéries testées chez les individus a risque de parodontite [132]. Le manque de fiabilité de ce

test a toutefois entrainés un abandon en France.

Dans cette technique, les anticorps correspondant aux bactéries que I’on recherche sont fixés
a des cupules en plastique ou en polystyrene. Le sérum ou le fluide gingival provenant des
patients est mis en contact avec les anticorps. Les antigénes bactériens circulants
reconnaissent les anticorps et s’y fixent specifiquement (figure 28). Apres rincage, on
applique un anticorps anti-anticorps, couplé a une enzyme, habituellement de la peroxydase
ou de la phosphatase alcaline. Si le complexe se forme, on obtient une réaction colorimétrique
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facilement détectable [127]. L’intensité de la réaction permet une semi-quantification. A
I’inverse, si le sérum ne contient pas les antigénes, il n’y aura pas de fixation donc pas de
formation de complexe. Apreés ringage, en I’absence de I’enzyme, il n’y aura pas de réaction
colorée.

substrat 5 =====cz====> .substrat coloré

ENIYME

peroxydase de raifort
1Gg LAPIN

\' ANTIGENE Aa
Pg

Pi

i el
‘ ﬂ' ANTICORPS ANT1-Aa

Pg
i

BILLE DE POLYSTYRENE

Figure 28 : Mécanismes immuno-enzymatiques du test Evalusite® [127].
2-5-3-2- Avantages :

Cette méthode permet d'avoir une quantification ou une semi-quantification des bactéries

recherchées.

Ces tests donnant des résultats par coloration (comme Evalusite®) sont intéressants car ils

peuvent étre réalisés entierement au fauteuil et nécessitent peu de matériel [88].
2-5-3-3- Inconvénients :

Ils sont les mémes que ceux de I'immunofluorescence.
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2-6- Diagnostic moléculaire :

Les techniques de biologie moléculaire, au contraire des autres méthodes, ne détectent pas
des substances codées par les genes, mais détectent directement ces derniers.

L’ADN est une molécule hélicoidale formée de deux chaines de sucres phosphatés, sur
lesquelles s’articulent des bases : adénines, guanine, thymine, et cytosine. Les bases sont liées
entre elles par des liaisons hydrogénes. L’adénine interagit avec la thymine de I’autre brin, et
de méme la guanine interagit avec la cytosine. On dit que les deux brins sont
complémentaires. L’ADN peut étre dénaturé en deux molécules simple brin (monocaténaires)

par chauffage ou par traitement a pH alcalin élevé [102].

Le matériel génétique d’une bactérie est composé d’ADN chromosomique (bicaténaire) et
d’ARN ribosomal et messager (monocaténaire). L’ADN chromosomique est dispersé dans la
cellule et n’est retenu par aucune enveloppe [133]. Les techniques diagnostiques utilisant la
biologie moléculaire requierent des fragments d’ADN spécifiques reconnaissant des
séquences complémentaires d’ADN bactérien provenant des micro-organismes cibles. Pour
développer ces techniques, il est donc essentiel de pouvoir extraire I’ADN bactérien des
échantillons de plaque et d’amplifier les séquences ADN spécifiques des pathogenes cibles.

Différentes méthodes sont utilisées pour analyser I’ADN bactérien en qualité et en quantité.

Auparavant, des produits chimiques organiques ou des détergents sont utilisés pour détruire
les composants cellulaires (la membrane et les protéines), évitant leur interférence dans les
réactions chimiques [134]. Le lysozyme est utilisé pour cliver la membrane bactérienne et la
protéinase K pour détruire les composants protéiques de la cellule [135]. Des techniques
physiques comme [I’utilisation de la chaleur entrainent I’éclatement de la cellule et la
dénaturation des protéines. La centrifugation et les colonnes chromatographiques permettent
ensuite I’extraction et la purification de I’ADN. Pour le diagnostic microbiologique
parodontal, la plupart des tests développés utilisent la protéinase K ou I’ébullition suivie de la
centrifugation [113].

Une fois que I’ADN a été extrait et purifié, différentes méthodes ont été développées pour

détecter voire quantifier les pathogenes cibles.
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Les techniques génétiques offrent une diversité de tests et de moyens d’études trés modernes,
puissants et évolutifs. On distingue actuellement deux techniques de diagnostic

biomoléculaires :
e Le sondage moléculaire
e L ’amplification en chaine par la polymérase (PCR).
2-6-1-Sondes nucléiques :
2-6-1-1- Principe :

C’est I’examen microbiologique le plus précis, il est effectué a I’aide des sondes nucléiques
(sonde ADN). La technique de préléevement est tres simple car elle consiste a mettre en place
un ou plusieurs cone(s) de papier stérile(s) dans la poche pendant quelques dizaines de
secondes. Le cOne est ensuite déposé dans un tube et envoyé par voie postale au laboratoire
choisi. Les résultats parviennent au praticien dans un délai de 8 a 10 jours [136].

Les sondes nucléiques sont des méthodes de biologie moléculaire, fondées sur des critéres
génotypiques, autorisant la mise en évidence d’espéces non cultivables ou d’espéces
cultivables a croissance lente et/ ou difficile. Si I’on dispose d’une copie fidéle d’un géne,
celle-ci pourra s’hybrider avec le gene dont elle est la copie. Cette copie pure porte le nom de
sonde. Ces sondes peuvent étre marquées ave un isotope radioactif ou non radioactif. Deux
notions sont essentielles dans le concept de sonde : la spécificité, une sonde ne peut s’hybrider
avec une forte affinité qu’avec le gene dont elle est la copie, et la sensibilité : le marquage
permet le repérage et la quantification de la sonde et de son hybridation.

Une sonde est ainsi définie comme une séquence d’acides nucléiques d’au moins 20
nucléotides, complémentaire d’une séquence d’ADN ou d’ARN, avec laquelle elle s’hybride
de maniére stable et spécifique par réassociation de leurs paires de basses [68, 114].

Lorsque le double brin d’ADN est séparé (sous I’action de la chaleur ou d’un agent
dénaturant), les paires de bases le sont aussi: c’est la dénaturation. Si le refroidissement se
fait de fagon progressive, I’hélice se reforme par appariement des deux brins: c’est
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I’hybridation, cette hybridation ne peut se faire qu’entre deux séquences strictement

complémentaires [137].

Elles se reposent sur le phénomene d’hybridation qui se produit entre ’ADN ou I’ARN
bactérien a identifier (la cible) et une séquence d’ADN ou ARN marquée, spécifique de la
bactérie recherchée (la sonde). La sonde doit s’hybrider de maniere spécifique avec la
séquence cible et non avec celles d’autres microorganismes, déterminant la spécificité de

I’examen [138].

La quantité de séquence cible pouvant étre détectée détermine la sensibilité du test (seuil de

détection).
2-6-1-2- Types :

Plusieurs types de sondes génétiques existent. Chacune présente des caractéristiques
différentes et n'est pas utilisable pour le méme usage. Les sondes a visée diagnostique doivent
répondre a des impératifs de spécificité stricte limitant le plus possible les tests faussement

positifs. Les principales catégories de sondes moléculaires sont les suivantes [68] :

* Les sondes génomiques globales : Ce type de sonde utilise I'ensemble du génome bactérien
marqué par radioéléments ou par des éléments non radioactifs. La sonde est donc une
macromolécule présentant des zones trés spécifiques du micro-organisme d'intérét et des
zones ubiquitaires, non spécifiques qui seront a 1'origine de nombreuses réactions

d'hybridations croisées.

* Les sondes génomiques par clonage aléatoire : La taille d'une sonde (nombre de paires de
bases) est un critere important de qualité dans le choix d'une sonde a visée diagnostique. Trop
courte, elle présentera une faible affinité pour sa cible. Cette faible affinité diminuera la
sensibilité du test. Trop longue, la sonde présentera de nombreuses réactions croisées. Les

sondes génomiques par clonage aléatoire ont une taille sélectionnée entre 2 et 6kb (kilobases).

Cette fenétre de taille semble étre idéale pour favoriser une bonne hybridation et

suffisamment courte pour sélectionner une séquence spécifique du microorganisme d'intérét.
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* Les sondes ADNCc : Ces sondes sont obtenues a partir d'/ARN messager purifié ou enrichi.
Elles correspondent uniquement a des séquences exoniques. Elles sont principalement
utilisées pour des diagnostics sur cellules eucaryotes.

* Les ribosondes : ce sont des séquences d'ARN simple brin. Elles sont obtenues par voie
biologique en transcrivant in vivo, par une ARN polymérase un fragment d’ADNc ou d'ADN
génomique inséré dans un vecteur possédant un promoteur fort. Ces sondes présentent
I'avantage de pouvoir étre radiomarquées de facon uniforme et de présenter une forte activité
specifique. Elles permettent de mettre en évidence des séquences fortement conservées chez
les bactéries.

» Les oligosondes de synthése: ce sont de courtes séquences d'ADN monocaténaire,
synthétisées in vitro par des automates.

Elles dépassent rarement quelques dizaines de bases. Leur faible longueur est a l'origine d'une
affinité faible nécessitant des conditions de lavage ou post hybridation de faible stringence
pour ne pas perdre le signal.

Ces différentes caractéristiques des sondes génétiques expliquent les divergences de
résultats obtenus en diagnostic. Les sondes génomiques par clonage aléatoire semblent étre
trés intéressantes pour le diagnostic. A l'inverse les sondes génomiques globales sont les
moins adaptées. Les oligosondes peuvent étre intéressantes si elles sont manipulées de fagon
adaptée [68].

2-6-1-3- Avantages :

Les principaux avantages des sondes ADN sont :

la spécificité maximale lorsque la sonde est bien sélectionnée;
- lasensibilité, de I’ordre de 102 10 ;

- Iutilisation de technique d’amplification telle que la PCR

- larapidité, de I’ordre de 24 & 48 heures ;

- le travail sur des échantillons non vivants (bactéries mortes) ;

- lasimplicité et la facilité de standardisation ;
- le coOt modéré.
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2-6-1-4- Inconvénients :
- larecherche ciblée de micro-organismes ;
- I’impossibilité de connaitre la sensibilité aux antibiotiques sans isolement.
2-6-2- Amplification en chaine par polymerase (PCR) :

La PCR utilise les sondes moléculaires décrites précédemment. A la différence des
techniques d’hybridation classique, I’utilisation de la PCR permet d’amplifier des séquences
d’acides nucléiques sélectionnés. Ceci permet d’abaisser considérablement le seuil de
détection de I’espece recherchée.

La PCR est considérée comme la méthode la plus sensible disponible pour la détection des
séquences d’ADN. La PCR permet d’analyser un grand nombre d’échantillons en peu de
temps. Elle a démontré une grande sensibilité lors de la détection d’agents pathogenes
parodontaux tels que P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans ou T. forsythia, confirmant
ainsi sa validité dans le diagnostic microbiologique parodontal et son rdle potentiel dans les
études sur la bactériémie [139].

2-6-2-1- Principe :

L amplification en chaine par la polymérase est une technique relativement récente, décrite et
mise au point dans les années 80 par Kary Mullis, et qui lui a valu le Prix de Nobel de chimie
en 1993.

La base de la PCR réside dans sa capacité a amplifier une copie d’une matrice ADN par
plusieurs millions de fois d'une maniére simplifiée et automatisée. Les millions de copies de
ce séquenceur d'ADN particulier peuvent étre détectées par électrophorése en gel d'agarose
[139].

Elle se déroule en trois étapes pour multiplier sélectivement un fragment donné :

e Un ADN chauffé au-dessus de sa température de fusion se sépare en deux brins :

c’est la dénaturation.

e Apres dénaturation thermique, un refroidissement lent permet une nouvelle

hybridation entre séquences complémentaires.
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e Les ADN polymérases sont des enzymes qui peuvent synthétiser un nouveau brin

complémentaire a partir d’un fragment préalablement hybride : c’est I’élongation.

La sequence a amplifier va étre dénaturée par chauffage au-dessus de sa température de
fusion, puis on va former des «amorces » nucléotidiques pour qu’une ADN polymérase
reforme I’ensemble du brin complémentaire. Le nombre de copies de la séquence choisie est
doublé a chaque cycle, son augmentation se fait de facon exponentielle. La spécificité
d’amplification d’une séquence donnée est directement liée a celle des amorces choisies.

La technique de PCR permet de détecter un organisme unique et posséde donc pour cela le

niveau de sensibilité le plus élevé de tous les tests microbiologiques.

Les résultats sont lus par autoradiographie si les sondes sont radioactives, a la lumiere
ultraviolette dans le cas des sondes fluorescentes, et sinon & I’aide d’enzymes provoquant une
réaction de coloration. Les isotopes radioactifs les plus utilisés sont I’iode 125, le phosphore
32, et le soufre 35 (plus rarement le tritium : H%). Dans les marquages froids, la molécule de
détection est couramment couplée a la phosphatase alcaline, qui en présence d’un substrat

chromogeéne, le décomposera en résidus colorés.

La technique FISH (Fluorescence In Situ Hybridization), utilise des sondes couplées a un
agent fluorescent visible a la lumiere ultraviolette. Ces sondes peuvent permettre d’identifier
des bactéries en s’hybridant a des génes qui leur sont spécifiques. En outre, cette technique

peut permettre de localiser certaines séquences du génome.
Des tests utilisant des sondes & ADN sont disponibles dans le commerce [88] :

" PathoTek/DMDx® des laboratoires OmniGene: ce test utilise des sondes d’ADN
génomique. 1l détecte de facon standard A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis, et
P.intermedia, et peut aussi détecter T.forsythensis, C.rectus, T.denticola, E.nodatum,
et E.corrodens. Il est surtout employé en Europe et plus particulierement en
Allemagne et en Suisse [140].

. Test & l'aide de sondes DNS Meridol 3/8v : cette technique est similaire a la

précédente.
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Test MicroDent®: ce test utilise des sondes ADN oligonucléotidiques. Les
fragments d'ADN cibles sont ensuite amplifiés par PCR pour pouvoir étre identifiés.
Ce test détecte principalement A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis,
T.forsythensis, P.intermedia, et T.denticola. Il peut étre étendu pour détecter aussi
P.micros, F.nucleatum, C.rectus, E.nodatum, E.corrodens, et les especes du genre
Capnocytophaga. Ce test donne des informations semi quantitatives. Différents kits
permettent de tester soit un seul, soit plusieurs sites. Ce test a été validé comme étant

égal voire supérieur a la culture pour détecter les germes concernés [141].

o e b e T Hybridization control

B iR e N e TP gy i PCR control
A. actinomycetemcom.

= w w e = P _gingivalis

----- - P. intermedia

- - B. forsythus

T. denticola

b e G R A 6 9 I AR B

Figure 29 : Hybridation inverse des échantillons de plaque sous-gingivale
par le MicroDent®test [141].

Perio Diagnostics®(Meridol)

Test Perio Bac®: il A.actinomycetemcomitans, T.denticola, utilise des P.gingivalis,
sondes a ADN et détecte T.forsythensis, P.intermedia,

IAl Pado Test 4.5® (Institue for Applied Immunology): il utilise des sondes ADN
oligonucléotidiques reconnaissant I'ARN ribosomal bactérien. Ce test est donc le
seul ne nécessitant pas d'amplification (PCR). Les sondes sont marquées par des
isotopes radioactifs. 1l détecte A.actinomycetemcomitans, T.forsythensis,
P.gingivalis, et T.denticola.
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2-6-2-2- PCR quantitative :

Cependant, la PCR fournit uniquement des informations qualitatives sur les bactéries ciblées
et, par conséquent, leur utilisation a des fins de diagnostic peut étre limitée. La PCR
quantitative (QPCR) est une variante de la PCR qui permet la quantification d'une molécule
d'ADN ciblée. Deux types principaux de produits chimiques ont été utilisés dans ces analyses:
le colorant SYBR Green | et le dosage TagMan.

Le colorant SYBR Green | est un colorant hautement spécifique a liaison a I'ADN double
brin, qui permet de détecter l'accumulation de produit au cours du processus de PCR. Il
détectera tout I'ADN double brin, y compris les produits de réaction non spécifiques.

En revanche, le dosage TagMan, également connu sous le nom de dosage de la nucléase 5'
fluorogénique, est quantifié par l'addition d'une sonde marquée avec des molécules
fluorescentes qui émettent une fluorescence au cours de chaque cycle d'amplification. La base
de ce test est la présence d'une sonde TagMan, qui a un colorant reporter fluorescent attaché a

son extrémité 5 ‘et un colorant quencher attaché a son extrémité 3'.

La sonde s’hybride a I'ADN cible et pendant la phase d'extension de la PCR, elle est clivée
par l'activité exonucléase 5 '— 3' de la Taq ADN polymérase, en séparant le fluorophore et
I'extincteur, ce qui donne des valeurs fluorescentes proportionnelles a la quantité de produit de
PCR accumule [139].

Un dispositif gqPCR (thermocycleur) collecte les flux de fluorescence pour chaque échantillon

au cours de chaque cycle de PCR et le premier cycle auquel lI'instrument détecte I'intensité de
la fluorescence (supérieure a la fluorescence de fond) est appelé cycle de seuil (Ct) ou cycle
de point de croisement (Cp), qui est directement corrélée a la concentration cible de départ
pour I'échantillon d'’ADN. Un logiciel spécifique comparera les valeurs de Ct / Cp des
échantillons inconnus a celles des témoins positifs avec les concentrations connues de I'ADN
ciblé (la courbe standard) afin de déterminer la concentration initiale de chaque inconnu.
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2-6-2-3- PCR en temps réel (PCR RT) :

L’évolution de la technique de la PCR a permis le développement de la PCR en temps réel. A
I’inverse de la PCR classique, la PCR en temps réel est un processus entierement automatique
et validé qui permet une quantification exacte de la séquence cible.

L’obtention de la cinétique compléte de la réaction de polymérisation permet d’obtenir une
quantification absolue da la quantité initiale d’ADN cible, ce qui était trés difficile a obtenir
dans la PCR classique. D’un point de vue enzymatique in n’y a aucune différence théorique
entre les deux types de PCR.

Grace a un intercalant fluorescent de I’ADN ou a une sonde marquée, il est possible de
mesurer, en temps réel, la quantité de produit s’accumulant tout au long des cycles
d’amplification. L’augmentation du signal fluorescent est directement proportionnelle a al
quantité de copies générées durant la réaction de PCR. Un systeme de lecture de la
fluorescence relié a un dispositif informatique permet de tracer les courbes d’amplification
PCR et I’analyse de ces courbes conduit a la quantification précise de chaque micro-
organisme.

La PCR en temps réel présente des avantages majeurs par rapport a a PCR conventionnelle :

e Analyse quantitative des résultats

e Reproductibilité

e Automatisation de I’analyse.

2-6-2-4- Kits utilisant la PCR en temps réel :

Plusieurs sociétés commercialisent des kits d’identification reposant sur le principe de la PCR
RT :
* Meridol ParoDiagnostic® (laboratoires GABA) : est un test diagnostique qui permet la
détermination quantitative des six principaux germes marqueurs de la parodontite et de la
péri-implantite ainsi que du nombre total de germes. Meridol Perio Diagnostics® utilise la
technologie de la PCR temps réel et permet d’identifier la présence des germes suivants :

A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis, T.forsythensis, T.denticola, F.nucleatum et
P.intemedia.[39]
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Figure 30: le kit de prélevement Paro Diagnostic™ de GABA comprend des cones de papier stériles a
laisser en place quelques dizaines de secondes dans la poche parodontale ; le ou les c6ne(s) de papier

sont ensuite déposés dans un tube pour étre adressés au laboratoire aux fins d’analyse [142].

e Le test microlDent® permet la détection de A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis,
T.forsythensis, P.intermedia et T.denticola.

e La version microlDent®plus permet de détecter, en plus des pathogénes cités
précédemment, 6 autres bactéries: P.micros, F.nucleatum, C.rectus, Eubacterium,
E.corrodens et Capnocytophaga. Les signaux obtenus sont facilement et rapidement
interprétés a I’aide d’une matrice fournie avec chaque Kkit.

e Apres réception des résultats, le praticien instaure une thérapeutique en fonction des
données cliniques et des bactéries en présence. Une approche thérapeutique basée sur
les recommandations de I’ANSM est proposée par le fabriquant du test pour guider le

praticien dans le choix d’une éventuelle antibiothérapie.
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e Le kit Perio-analyse® analyse la présence de 9 bactéries : A. actinomycetemcomitans,

T.forsythensis,

C.rectus,

T.denticola,

E.corrodens, P.intermedia, P.micros,

P.gingivalis et F.nucleatum. Une fois le rapport d’analyses obtenu, dans le cas ou une

antibiothérapie est nécessaire, le praticien dispose d’une plaquette remise par le

fabriquant ou figurent les sensibilités aux antibiotiques des différentes espéces
bactérienne [114].

Tableau X : Quatre sociétés proposent des tests d’identification bactérienne

par sondes nucléiques [138] :

Microldent®et Microldent Plus®, Biocentric Hain

Periodontitis Microbiology Test®, SGS

Meridol ParoDiagnostic®, laboratoires GABA

PerioAnalyse®, Pierre Fabre Oral Care

Microldent

Microldent

plus

PMT

Merndol PerioAnalyse
ParoDiagnostic

Technologie

PCR

PCR

PCR

RT-PCR RT-PCR

Aa

+

P gingivalis

P intermedia

T forsythensis

T denticola

4|+ |+ ]|+

+ 4+ |+ ]|+

P micros

F nucleatum

+l+ |+ |+ |+ +]+

E corrodens

C rectus

|+ |+ |+ ]+ ]|+ ]+

Capnocytophaga
Sp

+ |+ |+ |+ |+ |+ |+ +]|+]+

Eubacterium
nod.

Charge
bactérienne
globale
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2-6-2-5- Intérét :

L’amplification moléculaire ainsi que les techniques qui s’en inspirent représentent un

progres significatif en terme de diagnostic microbiologique.

Ce sont des méthodes rapides puisque les résultats du test peuvent étre obtenus en quelques
heures (2 a 4 heures) aprées prélevement de I’échantillon. Elles permettent d’étudier également
plus rapidement, plus confortablement, @ moindre cout et moins laborieusement par rapport
aux techniques de culture plusieurs échantillons de plaque. La technique de PCR en temps
réel permet ainsi d’obtenir en quelques heures les bactéries en présence avec une

quantification précise de la flore prélevée.

Cette technique est trés spécifique et tres sensible [143]. Du fait du principe méme de la
technique, elle permet de détecter un germe unique et particulier. Ceci fait de lI'amplification
en chaine le test le plus sensible de tous les tests. La PCR est également capable de détecter
un faible nombre de pathogénes parodontaux, avec le meilleur degré d'exactitude. Le seuil de
détection est trés bas, entre 10 et 100 organismes, c'est le seuil de détection le plus bas de tous
les tests.

La PCR permet d’étudier et peut étre d’impliquer des micro-organismes qui n’étaient pas
alors soupconnés d’étre parodontopathogéenes comme les virus [144]. La technique de la PCR
a en effet été appliquée aux virus [145]. Une association entre le cytomégalovirus et le virus

d’Epstein-Barr a ainsi été mise en évidence dans certains cas de parodontites séveres.

La PCR permet également d’étudier la détection de séquences codantes pour un facteur de
virulence. Ceci a le double avantage de dépister des bactéries et de participer a I’étude de la
pathogénie de la maladie. Ainsi Goncharoff et coll. en 1993 [146] ont étudié la possibilité de
détection de Aa par le biais de lI'amplification d'une leucotoxine, ItkA de 262 pb, spécifique de
I'espece. Cette technique se démontre rapide et spécifique. Détecter une bactérie pathogéne
par un facteur de virulence permet de mieux comprendre la pathogénie des maladies. Les
différentes formes cliniques pourraient alors étre causées par la différence de virulence des
souches bactériennes au sein d'une méme espéce. De nouvelles voies de recherche sont donc

générées pour mieux comprendre la pathogénie des maladies parodontales.
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2-6-2-6- Avantages :

Reconnaitre I’ADN cible avec le moins possible de réactions croisées (faux positifs) avec
des ADN d’autres espéces bactériennes.

- Une bonne affinit¢ pour leurs cibles respectives et donc une tres bonne
sensibilité par rapport a la culture.

- Lasensibilité d’une sonde peut étre définie comme le seuil de détection de la cible.

- La rapidité : résultat disposer en quelques jours (un a sept jours selon la technique
utilisée).

- La vitalité de I’échantillon n’est pas importante dans les diagnostics moléculaires
[103].
2-6-2-7- Inconvénients :

- Méthode ciblée, il n’est possible de trouver que ce qui est recherché. Les formes

atypiques de pathologies infectieuses peuvent donc échapper a ce type d’examen.
- Impossible de réaliser un antibiogramme sans culture bactérienne.

- Ne permet pas de réaliser une véritable quantification sauf des techniques plus
récentes fondées sur la PCR permettent une quantification précise des échantillons
[103].

- La contamination.
2-7- Diagnostic enzymatique :

Ces tests ne mettent pas en évidence les bactéries spécifiques mais indiquent la présence
d’enzymes bactériennes comme la collagénase, les peptidases, les protéases neutres, les
enzymes trypsine-like et I’élastase.

2-7-1 Principe :

Le test BANA (acronyme de Benzoyl-DL-arginine-2-Naphthylamide) est un test de
diagnostic microbiologique basé sur I’observation que P. gingivalis, T. forthysia et
T.denticola produisent des protéases « Trypsine-Like » capables de lyser le substrat BANA.
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L'un des produits de dégradation de la BANA est la Béta-naphtylamide, qui peut étre mise en
évidence par une réaction de coloration. La présence des bactéries productrices d'enzyme
trypsin-like est ainsi détectée.

Une étude a relié ce test a la «morbidité parodontale », par I'intermédiaire de la profondeur de

poche, en considérant que plus une poche est profonde, moins la dent concernée a de chance
de «survivre». Il a été démontré que le test BANA était positif pour 10% des échantillons
provenant de poches peu profondes, et qu'il était positif pour 90% des échantillons provenant
de poches profondes (7 mm ou plus) [147].

Une autre étude a démontré que la sensibilité de test et sa précision étaient similaires a celles
des techniques immunologiques ou des sondes ADN, et supérieures a celles de la culture.
Toute fois, une réaction BANA clairement positive indique la présence d'au moins 10°
bactéries cibles. Le seuil de détection est donc élevé (il se situe de 10°a 10° bactéries présentes
dans I'échantillon). On ne peut pas effectuer de quantification précise, mais un résultat

fortement positif suggére la nécessité d'un traitement antibiotique en association du
traitement mécanique [147].
Les tests commerciaux suivants sont disponibles :

e Perioscan® (Oral B laboratoire, USA)

e Dentocheck® (Butler, USA)

Un échantillon de plaque dentaire est appliqué sur une bandelette, puis placé dans un
incubateur pendant cing minutes. En fonction de la quantité de protéases présentes, la
bandelette imprégnée de réactif vire au bleu. Si au moins I’une des bactéries est présente, le
bleu sera plus ou moins intense. Cependant, si le test est positif, il n’est pas possible de savoir
quelle est (ou quelles sont) la (ou les) bactérie(s) présente(s) dans I’échantillon [142].
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2-7-2 Avantages :

Ce test rapide, simple et utilisable au fauteuil pourrait étre couplé a I’utilisation du
microscope a contraste de phase permettant ainsi de diminuer le risque de faux négatif [142].

C’est un test peu couteux et rapide, le résultat pouvant étre obtenu en une quinzaine de
minutes. Il est confortable d’utilisation car le résultat est analysé par la simple lecture de la
réaction colorimétrique.

Ce test ne requiert pas la viabilité des organismes recherchés et permet de détecter la
présence d’un groupe bactérien spécifique a savoir T.forthysia, P.gingivalis et T.denticola.
Loesche et coll 1992 ont montré une sensibilité comprise entre 90 et 96% et une spécificité
entre 83 et 92% [116].

2-7-3 Inconvénients :

Les inconvénients de ce test sont qu’A.actinomycetemcomitans, qui appartient aussi au
complexe rouge, ne peut étre détecté, et que d'autres bactéries peu pathogénes des poches
parodontales peuvent aussi étre positives a ce test.

D'autre part, ce test ne détecte qu'une combinaison de pathogenes peu nombreux. Un résultat
négatif n'exclue donc pas la présence d'autres pathogenes parodontaux importants, ou méme
celle des pathogénes ciblés s'ils sont en nombre réduit.

Il a aussi été démontré que le test BANA ne peut étre corrélé au risque de perte d'attache
[148]. Il n'a pas non plus été testé sur la détection a long terme des sites en évolution. On ne
peut donc pas tirer de conclusion certaine quant a I'utilité de ce type de test.

Le seuil de détection est assez élevé, 10* microorganismes.

Pour Lemaitre et Coll 1999, la limitation des bactéries détectees et I’absence d’étude sur le
rapport avec I’activité de la maladie ne permettent pas de tirer des conclusions sur I’utilité de
ce test [149].

Hemmings et Coll 1997 concluent que la probabilité que ce test soit en accord avec le
diagnostic clinique aprés traitement est de seulement 52%. Ils en concluent que ce systeme ne
reflete pas de maniere sure I’état clinique de la maladie parodontale, ni le résultat apres
traitement [150].
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2-8- Microscope a contraste de phase :
2-8-1 Intérét :

Depuis 30ans, I’examen de la flore bactérienne par la microscopie a fond noir ou a contraste
de phase est largement répandu dans le diagnostic des maladies parodontales [113]. Cette
technique permet d’étudier la plaque bactérienne vitale immédiatement aprés prélévement
[149].

Les études en microscopie directe permettent de déterminer le comptage total des bactéries et
le comptage des proportions de différents morphotypes bactériens caractéristiques. Le
microscope a fond noir possede comme principe d’exagérer les différences d’indice de
réfraction, ce qui provoque I’introduction de défectuosités dans la précision de I’'image tandis
que le microscope a contraste de phase affiche une meilleure résolution.

2-8-2 Technique :

L’échantillon est déposé et dispersé entre lame et lamelle a I’aide d’une goutte d’eau.
L’examen se fait immediatement en quelques minutes. Il s’agit donc d’une manipulation
simple, rapide, peu colteuse et immédiate. Il est cependant trés important quel échantillon soit
étalé en une couche la plus fine possible, faute de quoi il ne sera pas lisible.

D’autre part, la lecture doit se faire en « scannant » I’échantillon. Le grossissement
sera entre 600 et 800 fois (oculaires de x15 ou x20 et un objectif de x40). Ajoutons qu’il est
possible de montrer au patient sur un écran la nature de la plaque prélevée ce qui permet de
I’informer sur la nature infectieuse de sa maladie parodontale (ou de montrer que la flore est

redevenue compatible avec la santé parodontale) [142].
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Figure 31: A: les différentes bactéries telles qu’elles sont observées au microscope a contraste de

phase : sur cette copie de ce qui peut étre observé sous le microscope a contraste de phase, on peut
voir des spirochetes et des batonnets (fleches) (motiles en I’occurrence).

B : le microscope, sa caméra et son écran : le microscope est reli€ a une caméra numérique et un
moniteur afin de pouvoir montrer au patient la nature infectieuse de sa maladie et de justifier les soins
locaux de désinfection a réaliser par le patient ; s’il est couplé a un ordinateur il est alors possible
d’archiver les données [142].

2-8-3 Limites :

Cependant, la microscopie a contraste de phase possede des limites. Si elle permet
d’observer la motilité et la morphologie des batonnets motiles, des spirochetes, des vibrions,
des parasites, des leucocytes et des cellules épithéliales, elle ne peut pas déterminer si
certaines bactéries du complexe rouge (P. gingivalis et T. forthysia) sont présentes ou
absentes. Cependant, il a été montré que les spirochétes et P. gingivalis cohabitent [151]. La
présence de spirochetes, tres facilement observables au microscope, est donc tres fortement

synonyme de la présence de P. gingivalis.

En conclusion, il semble que I’analyse au microscope a contraste de phase soit le minimum
requis en deca duquel il n’est pas possible d’obtenir des réponses sur la nature de la flore

sous-gingivale [142].

114



2-9- Caracteéristiques des différents tests microbiologiques :

Tableau X1 : Les caractéristiques des différents tests microbiologiques [112] :

- S Délai
- Limite de Viabilité des , :
Tests Avantages Inconvenients I — organismes d obt,entlon
des résultats
Culture Technique de référence | *Colt *Milieu non
antibiogramme *Durée du protocole sélectif : 10*-10° Non 1a5
Technique non ciblée *Lourdeur protocolaire semaines
*Vitalité du préléevement *Milieu sélectif :
*Pas de standardisation 10°
*personnel compétent
*bactéries non cultivables
Rapidité Technique ciblée 10*-10° Oui De quelques
Standardisation possible | Hybridations croisées minutes a
Immunologiques Prélévement non vitaux | Pas d’antibiogramme quelques
heures
Sondes *Technique rapide *Technique ciblée 10° 4 10°en Oui De 1a3h
*Standardisation *Pas d’antibiogramme fonction de la
possible *Hybridation croisées sonde utilisée
* Peu couteuse
*Détection des bactéries
non cultivables
*Prélévements non
vitaux
*Technique tres rapide, | *Technique ciblée
sensible et spécifique *Instrumentation couteuse
PCR proposée comme *Pas d’antibio-gramme 10 Oui De2a4h
nouveau « Gold *Quantification précise
Standard » (PCR RT)
*Standardisation
possible
*Peu couteuse
*Prélévement non
vitaux
*Détection de bactéries
non cultivables
*Technique ciblant un
Rapidité groupe d’especes sans les Environ 15
Enzymatiques Standardisation distinguer 10* Non min
Codt *Pas d’antibio-gramme

Microscopie

*Détection de la forme,
taille et mobilité des
bactéries

*Détection des flores
associées a la santé ou a
la maladie parodontale
* Peu couteux

*Intérét dans la
motivation des patients

Ne distingue pas les
différentes espéces
bactériennes
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2-10- Indications cliniques du diagnostic microbiologique [112] :

« Les prélevements microbiologiques ne sont pas justifiés en pratique courante dans la
majorité des cas » ; ils ne peuvent étre proposés qu’en cas de parodontite agressive et
parodontite récurrente et/ou réfractaire au traitement. « Le choix des antibiotiques doit étre
fait en fonction des bactéries pathogénes supposées présentes »

Or, nous avons vu précédemment que la composition de la flore sous-gingivale, ainsi que les
niveaux d’especes pathogenes, varient considérablement d’un sujet a I’autre, et méme d’un
site a I’autre. C’est la premiére raison qui justifie I’utilisation des tests microbiens [152].

La deuxieme raison est que I’état clinique observable ne refléte pas nécessairement I’étendue
et le stade de I’infection qui peut étre trés avancé alors que I’aspect extérieur du parodonte ne
I’est pas encore [153]. Il est donc essentiel de pouvoir détecter de maniére quantitative la
présence de certaines bactéries pathogeénes, le plus tét possible, méme sans état clinique
grave. En effet, plus les bactéries sont détectées tét, moins I’infection sera étendue et grave, et
moins le traitement sera lourd et invasif. Un test microbiologique précis qui quantifie les
germes pathogénes, méme en nombre trés faible, et montre I’étendue de I’infection
bactérienne est donc essentiel.

La condition pour I'utilisation de ces tests est que la connaissance de la flore sous-gingivale
doit avoir un impact positif soit sur le diagnostic de la maladie, soit sur le plan de traitement
et/ou les résultats de traitement ; ces derniers devant étre supérieurs a ceux obtenus sans ces

tests.
Ainsi, les bénéfices que I’on peut tirer de cette pratique sont :
2-10-1 Guider la thérapie parodontale :

Le diagnostic microbiologique devrait améliorer notre capacité a identifier les sujets a risque
de développer une maladie parodontale; il devrait améliorer le diagnostic parodontal et
orienter les décisions de traitement [153].

Chez les patients présentant un risque, ces méthodes de détection bactérienne permettent
d’anticiper I’apparition et I’évolution des lésions parodontales et d’en limiter ainsi les
destructions tissulaires.
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La décision de prescrire ou non un traitement antibiotique et le choix de la molécule seront
déterminés par les résultats de [I’analyse. Par exemple, les patients positifs a
A.actinomycetemcomitans et P.gingivalis doivent étre les premiers candidats a un traitement
antimicrobien systémique [40].

Les résultats de I’analyse nous permettront d’identifier les différents profils microbiens des
différents types d’infections parodontales, et ainsi adapter a chaque cas la thérapie
parodontale la plus appropriée.

A chaque patient correspond un traitement. Et méme si les signes cliniques de la maladie sont
importants au départ, cela n’implique pas forcément un traitement agressif, mais un traitement
adapté aux espéces bactériennes présentes.

2-10-2 Adapter I’antibiothérapie a chaque cas: choix de la molécule :

Les tests microbiens, grace a I’identification des pathogenes présents, vont permettre
d’optimiser I’utilisation des antibiotiques en évitant des prescriptions probabilistes.

La culture est dans ce cas la méthode de choix car I’antibiogramme fourni nous donne
I’information sur I’antibiotique le plus approprié selon les espéces trouvées dans I’échantillon.

Pour I’analyse moléculaire, les thérapies antimicrobiennes sélectionnées sont généralement
basées sur des profils de susceptibilité connus des micro-organismes cibles et sur I’efficacité
documentée de la littérature ; la référence en France étant les recommandations de
I’AFSSAPS juillet 2001.

Or, I’étude de Verner (2007) a montré qu’il existait une forte différence entre le choix de
I’antibiotique basé sur le résultat d’un test de sensibilité aux antibiotiques, et celui basé sur les
recommandations de I’ANSEM. Seulement 18% de corrélation existait entre les deux
methodes [39].

2-10-3 Eviter une antibiothérapie non justifiée :

Une antibiothérapie (systémique ou locale) n’est pas anodine, elle ne devrait pas étre
entreprise sans investigation préalable par un test microbiologique. De plus, une distribution
aveugle augmente les taux de résistances des bactéries, ce qui représente un probléeme
essentiel et grandissant en médecine.
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2-10-4 Permettre un traitement plus ciblé :

L’utilisation d’un test microbien avant la thérapie initiale permettra également de diminuer le

co{t du traitement et d’éviter certains traitements.

2-10-5 Vérifier [I’efficacité du traitement, prevenir les récidives et

permettre la reconstruction :

Les tests microbiens pourront également étre utilisés pour vérifier I’efficacité du traitement
meécanique entrepris et la stabilité de la maladie. Ils permettront de vérifier I’absence de
pathogénes parodontaux au-dessus des seuils de détection car c’est un facteur de prédiction de
progression et/ou de non résolution de la maladie [40].

[ Phase de traitement ]
W
[ Test microbiologique ]
Y
Récidive - | Phgsc de ma.mtenancc <
I ! Soins de maintenance
=== A
efficace
A
Test microbiologique Retraitement + mesures d’hygiéne fess antibiothérapie Test microbiologique
g £1q
A 1. d = [ )
Retraitement + mesures d’hygiéne : ; -

= Présence de bactéries pathogénes

—>» Absence de pathogénes/réduction de la flore commensale

Figure 32: Utilisation des tests microbiologiques en phase de maintenance [88].

118



3-Diagnostic radiologique :

Le bilan radiographique est un examen complémentaire & I’examen clinique et au sondage
qui permet de visualiser la hauteur des crétes osseuses interproximales.

La radiographie permet d’apprécier la hauteur d’os alvéolaire et le contour de la créte osseuse.
Le bilan radiographique comprend un bilan rétro-alvéolaire et une radiographie panoramique,
il doit étre réalisé tous les 1 a 3 ans.

Cet examen, complément indispensable de I’examen clinique, doit étre accompli avec rigueur
afin de tirer un profit maximum des renseignements qu’il est susceptible de nous fournir.
Cependant, les lésions parodontales au stade initial ne peuvent étre diagnostiquées par la
radiographie car il existe un décalage entre I’existence histologique d’une Iésion et son image
radiologique. En effet, les changements précoces au niveau des crétes alvéolaires ne sont pas
révélés avec exactitude et la perte d’attache précéde de 6 a 8 mois la perte d’os alvéolaire
[154].

Cependant, I’image radiographique est toujours « en retard » par rapport a la réalité clinique,
les lésions paraissent donc moins avancées sur la radio qu’elles le sont en bouche. La
détection des Iésions osseuses ne sont visibles par I’ceil du praticien que lorsque 30 a 50% de
I’0s a subit une déminéralisation [155].

Trois types d’examens radiographiques sont réalisables :

- La radiographie panoramique, qui permet une vision globale des arcades mais n’est
pas suffisante pour un examen parodontal approfondi.

- Le bilan long cone, qui est constitué de 17 clichés retro-alvéolaires et parfois de 4
bite-wings additionnels. Cet examen est parfaitement indiqué dans le cadre d’une
étude parodontale car il permet une grande précision dans I’analyse des structures
parodontales et dentaires.

- Le cbne beam, qui permet de visualiser les lésions parodontales et de réaliser des
mesures précises. Cette technique en trois dimensions permet de détecter des lésions
non visibles en radiographie conventionnelle. Elle permet, notamment dans le cas de
Iésions de furcations, d’estimer le degré d’atteinte, d’évaluer la difficulté lors du bilan
pré-chirurgical [156].
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Figure 33: Radiographie d’une parodontite sévére. La ligne verte indique
le niveau osseux normal d’une personne saine, tandis que la ligne rouge représente
le niveau osseux actuel [97].

Tableau XII: Critéres cliniques et radiologiques pour I'évaluation du pronostic [70].

Pronostic bon ; . Mauvais pronostic

) Moins de 20 % de perte osseuse } Plus de 75 % de perte osseuse
} Poches inférieures 3 6 mm } Poche parodontale de plus de

) Absence de lésions de furcation 8mm
ou de lésion de classe 1 } Atteinte de furcation de classe 3

) Mobilité qui ne dépasse pas ) Mobilité de degré 3

la limite physiologique ; } Rapport corono-radiculaire
défavorable

) Proximité radiculaire défavorable
) Abceés parodontal & répétition
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| X- Diagnostic différentiel :

Une variabilité bactérienne importante en fonction des différentes parodontopathies est mise

en évidence. Ces pathologies ont été classées en 1999 en cing groupes 2.
1- Gingivite associée a la plague dentaire :

(Anciennement gingivite chronique réversible) Sa flore est composée a 60 % de bactéries a
Gram positif, anaérobie facultative ou anaérobie stricte, avec principalement Actinomyces sp.
et Streptococcus sp. La présence, en faible pourcentage, de bacilles a Gram négatif,
anaérobies stricts (F.nucleatum et P.intermedia) est a noter.

2- Maladies parodontales nécrosantes :

(Anciennement gingivite ulcéro-nécrotique (GUN)) : La flore sous-gingivale est caractérisée
par la présence de bacilles a Gram négatif, anaérobies stricts (P.intermedia et F.nucleatum),
de spirochétes (Treponema sp.) et des Selemonas sp.

3- Parodontite chronique localisée ou généralisée :

(Anciennement parodontite de I’adulte (PA)): La flore est dominée par la présence de
bactéries anaérobies et capnophiles a Gram négatif, avec en particulier P.gingivalis. Dans les

formes présentant des Iésions actives et évolutives,

Slots a décrit une association synergique d’A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis. Plus
récemment, dans une étude de comparaison de la prévalence de pathogénes dans deux
populations, atteinte et non atteinte de parodontopathies, Van Winkelhoff et al concluent que
les souches A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis, P.intermedia et B.forsythus sont des

marqueurs de maladie destructrice.
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4- Parodontites agressives localisées et géneéralisées :

4-1- Anciennement parodontite a progression rapide (PPR) :

Les formes de parodontite de I’adulte les plus agressives et les plus rapides dans leur
évolution sont caractérisées par la présence d’un microorganisme a haut pouvoir pathogéne :

P.gingivalis.

4-2- Anciennement parodontite juvénile localisée et généralisée (PJL et
PJG) :

La parodontite juvénile localisée (ou parodontite agressive localisée) est caractérisée par la

présence d’un agent étiologique primaire bactérien qui est A.actinomycetemcomitans.

La microbiologie de la parodontite juvénile généralisée (parodontite agressive généralisée)
est caractérisée par une association de P.gingivalis et d’autres bacilles a Gram négatif
(E.corrodens, Capnocytophaga sp.,A.actinomycetemcomitans, ...).

5- Parodontite associée au VIH (P-VIH) :

La composition de la flore bactérienne est proche de celle des parodontites de I’adulte avec
une augmentation du pourcentage de C.rectus. Parfois, des entérobactéries peuvent
déstabiliser la flore buccale.

Il faut noter la disparition dans la nouvelle classification de la parodontite réfractaire dont
I’existence est discutée.

L’éradication de ces pathogénes parodontaux dits « primaires » doit donc étre un objectif
thérapeutique. Or, parfois ces formes de maladies parodontales ne peuvent étre contr6lées par
simple débridement mécanique associé aux antiseptiques habituels, et nécessitent un recours a

une antibiothérapie [157].
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Tableau X111 : Tableau résume le diagnostic différentiel
entre les différentes classes des parodontites [138]

Parodontite | Parodontite | Parodontite | Parodontite
agressive agressive chronique réfractaire
localisée généralisée active

(PJL)
Aa +++ ++ +
Pg ++ ++
P intermedia + ++ ++ ++
T forsythensys + +
P micros + +
F nucleatum + ++
Capnocytophaga +
C rectus +
Treponema ++ + +
Entérobactéries +

(Aa : A.actinomycetemcomitans, Pg : P.gingivalis, P.intermedia, T.forsythensis, P.micros,
F.nucleatum, C.rectus)

L’identification bactérienne permet alors de confirmer le diagnostic de parodontite établi par
les examens cliniques et radiographiques. Les objectifs de cette identification peuvent
également étre d’évaluer la charge bactérienne, d’évaluer la composition de la plaque sous-
gingivale en germes pathogénes, d’établir un antibiogramme, et de veérifier I’éradication de
ces germes avant traitement complexe correcteur, de régénération, d’implantologie,
d’orthodontie [138].
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X- Evolution et complication :

Les parodontites, bien qu’étant des infections localisées, ont des effets systémiques. En effet,
les tissus du parodonte sont exposés continuellement a une charge bactérienne. Dans le cas
d’un parodonte sain, la barriére épithélioconjonctive intacte et les molécules de la réponse
immuno-inflammatoire inhibent la dissémination des bactéries dans la circulation sanguine.
L’approfondissement du sulcus observé lors d’une parodontite s’accompagne d’une
prolifération des bactéries dont le nombre peut atteindre 10° & 10" dans une seule poche

parodontale.

L’épithélium ulcéré le long du parodonte enflammé chez un sujet atteint d’une parodontite
généralisée est équivalent au moins a la surface de la paume d’une main. Cette surface
constitue une porte d’entrée des bactéries, de LPS et d’autres structures antigéniques qui

induisent une réponse locale et systémique.

Des bactéries parodontopathogénes peuvent envahir les tissus du parodonte et/ou coloniser
des sites a distance et étre a I’origine d’infections systémiques. En présence de parodontite,
des bactériémies transitoires ou endotoxinémies peuvent se produire méme lors du brossage
et/ou de la mastication, et induire une réponse de I’héte. En réponse a la bactériémie et aux
antigénes dispersés, les leucocytes circulants et d’autres cellules (hépatocytes) produisent des
médiateurs immuno-inflammatoires ( IL1b, TNFa, IL6) dans le sang et qui peuvent agir a
distance [25].
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Figure 34: Effets systémiques des parodontites : modéle hypothétique [25].

Des bactéries dans la circulation peuvent enclencher une réponse de I’h6te directe et/ou
indirecte. Des cytokines produites localement peuvent entrer dans la circulation, stimuler la
synthése par des cellules hépatiques des protéines de la phase aigué de I’inflammation, et

contribuer a I’étiologie et la pathogénie des affections systémiques.

L’inflammation systémique résultant de la parodontite peut étre objectivée par une
augmentation du nombre de leucocytes et du taux de certaines cytokines (IL1b, IL2, IL6 et
IL8) et de protéines de la phase aigué de I’inflammation du sang périphérique (CRP,
fibrinogene) [25].
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1-En cas de maladies cardiovasculaires :

Le mécanisme qui relie I’infection parodontale a la survenue de I’athérosclérose et ses
complications n’est pas connu. En effet, les bactériémies transitoires d’origine parodontale
sont susceptibles d’agir sur la physiologie vasculaire. Des bactéries dans la circulation
peuvent enclencher une réponse de I’h6te directe et/ou indirecte, via des médiateurs
d’inflammation et agir sur la physiologie vasculaire. Le modéle biologique hypothétique

[158] implique :

= Des effets directs des bactéries sur les plaquettes : P.gingivalis exprime des
facteurs de virulence qui induisent I’agrégation plaquettaire in vitro.

= Une réponse auto-immune : des anticorps dirigés contre une HSP (protéine de
protection contre le stress) bactérienne peuvent aussi étre actifs contre une HSP
humaine des cellules artérielles et via ce croisement enclencher une réponse auto-

immune.

» L’invasion des cellules endothéliales et des macrophages par les bactéries : T.
forsythia, P.gingivalis et A. actinomycetemcomitans étaient localisés dans des

plaques d’athérome.

= Des médiateurs pro-inflammatoires : des médiateurs associés a I’'inflammation
systémique des parodontites (en particulier IL6, CRP, fibrinogene) sont aussi

considérés comme facteurs de risque des maladies cardiovasculaires.

128



2- En cas de diabeéte :

La susceptibilité des diabétiques aux maladies parodontales est expliquée par des
meécanismes physiopathologiques similaires a ceux qui sont impliqués dans les autres
complications chroniques du diabéte. L’altération de la réponse de I’hGte est liée au
dysfonctionnement des neutrophiles et/ou a une hyperproduction des cytokines pro-
inflammatoires qui aboutit a une réaction inflammatoire exagérée [159]. Les effets des
infections parodontales sur la glycémie s’expliqueraient par la bactériémie induite qui
accroitrait I’hyperlipidémie et le taux des cytokines sériques pro-inflammatoires. Les

diabétiques risquent alors un état inflammatoire systémique prononcé et I’insulino-résistance.
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Figure 35: Mécanismes pouvant expliquer I’association entre
le diabete et la parodontite.

L hyperglycémie, qui caractérise le diabete, déclenche une cascade d’événements inter
reliés dont I’activation de produits de glycosylation avancés, I’augmentation de la
production de stress oxydatif et le déclenchement de mécanismes de I’inflammation. Ceci

résulte en une destruction parodontale accélérée qui peut étre observée chez un patient
diabétique [160].
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3- En cas de grossesse :

Le parodonte infecté peut représenter un réservoir de bactéries anaérobies a Gram négatif
susceptibles de contaminer I'unité maternofcetale. Les bactéries ou les produits bactériens
peuvent agir directement et/ou indirectement via des produits bactériens a travers le placenta
[161]ou par Pintermédiaire de médiateurs pro-inflammatoires. Actuellement, il n’est pas
établi clairement si et comment les bactéries de la cavité buccale peuvent coloniser les tissus
chorioamniotiques et le fluide amniotique. Certaines études rapportent des associations entre
le risque d’accouchement prématuré et les taux élevés de prostaglandine E2 et de TNFa dans
le cordon ombilical ou des taux élevés de prostaglandine E2, d’IL1bet d’IL8 dans le fluide
gingival , mais les résultats restent contradictoires [162].

L’existence d’une réponse immuno-materno-feetale inefficace aux  bactéries
parodontopathogenes a aussi été évoquée ; les naissances prématurées ont été associées a un
manque d’immunoglobulines G maternelles protectrices et a la présence d’immunoglobulines
M feetales [163].

4- En cas de maladies respiratoires :

Des bactéries comme A.actinomycetemcomitans et P. intermedia ont été isolées dans des
abces pulmonaires et retrouvées dans des prélevements transtrachéaux. La présence de
P.gingivalis dans la salive est associée a la pneumonie (OR = 4,2) [164]. De possibles
mécanismes évoqués pour expliquer la présence des bactéries de la plaque dentaire dans la
pathogenése des maladies respiratoires impliqueraient [165]:

o Des bactéries du systeme respiratoire colonisatrices de la plaque dentaire qui
serviraient secondairement de réservoir pour des pneumonies d’aspiration, chez des

patients a haut risque;

» Des parodonto-pathogénes qui, via leurs enzymes protéolytiques, peuvent dégrader
des mucines salivaires et faciliter I’adhérence des pathogenes du systéme respiratoire.
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Figure 36: Implication des bactéries orales dans la physiopathologie
des maladies respiratoires [166].

5- Accident vasculaire cérébral :

La premiére hypothése implique les nombreux facteurs de virulence de ces bactéries
(gingipaines, LPS, fimbriae, etc.). Localisées aux sites des Iésions, elles pourraient fragiliser
la plague amenant a une rupture précoce et limiter sa cicatrisation, aboutissant a des

complications cliniques.

Cette supposition s’envisage d’autant mieux si les bactéries sont encore vivantes apres leur
passage dans la circulation sanguine et au moment de leur arrivée sur site. Seule une équipe

est parvenue a le démontrer a ce jour.

La deuxieme hypothése suppose un mecanisme indirect aboutissant a I’activation de la
réponse immune innée par élévation plasmatique et locale des molécules pro-inflammatoires.
Tout comme au niveau de la plaque d’athérome, le r6le des polynucléaires neutrophiles
(PNN) au niveau de la destruction de I’attache épithélio-conjonctive de la gencive sur la dent

est primordial. Ainsi, les cytokines pro-inflammatoires et autres médiateurs produits
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localement au niveau des poches parodontales en réponse aux bactéries parodontopathogenes

vont pouvoir se retrouver dans la circulation sanguine.

Cette augmentation chronique de I’inflammation systémique pourrait conduire a la mise en
place d’un état prothrombotique de I’endothélium vasculaire favorisant Iinitiation et

I’accélération du développement des lésions athéromateuses.

La troisieme hypothése suggere que I’arrivée des bactéries (intactes, sous forme de débris
ou transportées par des leucocytes) au niveau de la plaque d’athérome et du thrombus entraine
une réponse immunitaire innée locale disproportionnée (dégranulation des PNN avec

libération d’enzymes) fragilisant la plaque.

La derniere hypothese s’intéresse aux anticorps spécifiques produits en réponse a la
présence de bactéries circulantes et tissulaires. Ce phénomeéne caractérisé par un “mimétisme
moléculaire” est appelé réactivité croisée. Certains de ces anticorps pourraient favoriser ou
influencer les réponses inflammatoires et systémiques au sein des Iésions athéromateuses en

reconnaissant le soi comme pathogéne [167].
6- Polyarthrite rhumatoide:

P.gingivalis est la seule bactérie qui possede une enzyme peptidyl arginine deiminase
(PPAD) qui est une enzyme permettant la citrullination des peptides. De plus, elle

exprime o -enolase bactérienne qui possede une forte homologie avec I’énolase humaine.

Lors d’une étude, pour déterminer le role majeur de P. gingivalis il a été démontré que pour
induire I’arthrite, il est nécessaire d’avoir P.gingivalis vivant et possédant une PAD

fonctionnelle.

Donc P.gingivalis facilite le développement et la progression de la polyarthrite rhumatoide a
travers PAD [168, 169].
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7- Cancers :
7-1- Appareil digestif :

Les relations sont plus incertaines mais, cependant, plusieurs travaux ont mis en évidence une
relation entre les parodontites, la pathogenese de la pancréatite chronique et I’augmentation
possible du risque de cancer du pancréas. Une corrélation entre I’augmentation de la mortalité
par cancer orodigestif (colorectal en particulier) et les parodontites est observée dans une
récente étude. Cette augmentation serait due a la bactérie paropathogéne P.gingivalis. Celle-ci

est considérée comme un bio-marqueur du risque de mortalité par cancer orodigestif [171].

Récemment, plusieurs publications ont porté sur I’implication de la bactérie F.nucleatum

dans le développement du cancer colorectal [172].
7-1- Cavité buccale :

Le carcinome épidermoide est le plus fréquent des cancers de la cavité orale et des sites
adjacents, il représente a lui seul 90% des cancers oraux. Les facteurs étiologiques

prédominants pour le cancer de la cavité buccale sont l'alcool et le tabac, avec des
carcinogenes qui affectent la muqueuse buccale pour créer un champ prédisposé a subir une
transformation maligne (dérégulation moléculaire). La plupart des Iésions sont diagnostiquées
a un stade tardif. L’inflammation chronique et dérégulée est un élément clé dans la
progression tumorale. Les cytokines et leurs récepteurs possedent un rble dans le
développement, la progression du cancer en favorisant la prolifération cellulaire, la motilité,
I’angiogenése et la dissémination métastatique. La pathogénése moléculaire passe par la
dérégulation des voies de signalisation communes, I’oncogenése se développe et inactive les
suppresseurs de tumeur. Le résultat est une combinaison de mutations somatiques avec une

altération épigénétique et transcriptionnelle.

Les hypothéses de travail sont que la parodontite chronique peut étre liée au risque de cancer
buccal soit par des effets toxiques directs du microbiote oral et des produits associés, soit par
I'effet indirect de I'inflammation buccale chronique [173].
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Il ne fait aucun doute que les états inflammatoires chroniques et les perturbations des voies
immunorégulatrices dépendantes des cytokines sont évidents dans la carcinogénése orale.

Ils favorisent la tumorigénése par modulation du microenvironnement. Il est possible
que des bactéries parodontopathogenes puissent servir a initier ou promouvoir le
développement tumoral, analogue a l'association du cancer gastrique avec l'infection a

Helicobacter pylori. En fait, un certain nombre de bactéries parodontales, y compris
P.intermedia, P.gingivalis, Fn ont été associés aux carcinomes épidermoides oraux (OSCC)
[174].

En outre, une étude des cancers de la base de la langue a montré que les patients porteurs de

tumeurs papillomavirus (HPV) positives présentaient une perte osseuse plus importante

que les patients HPV-négatifs, les auteurs concluant que la parodontite chronique
pouvait influencer l'infection au HPV. HPV serait responsable de 10% des cancers oraux. La

parodontite chronique peut donc étre un facteur important dans l'infection au HPV chez

les patients atteints de cancers de la base de la langue [175].
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Figure 38 : Facteurs contribuant a la parodontite et aux cancers [176].
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XI- Traitement :

1- Démarche thérapeutique :

Un bilan parodontal complet doit impérativement étre réalisé avant tout traitement
orthodontique. Le bilan radiologique long céne et I’observation clinique permettent d’établir
un diagnostic et un plan de traitement adapte au patient.

Une thérapeutique étiologique parodontale doit donc étre réalisée avant de commencer le
traitement orthodontique.

La thérapeutique étiologique est le préalable a tout traitement orthodontique, qui ne peut étre
débuté qu’apres réevaluation et stabilisation de la maladie. Elle comprend [177]:

- L’enseignement des méthodes d’hygiene buccodentaire ;

- Des séances rapprochées de détartrage et surfacage radiculaire associées a une
antibiothérapie (amoxicilline et métronidazole) pour les formes séveres, agressives,
pour les patients fumeurs ou pour les patients présentant un risque systémique (diabéte

non équilibré, immunodéficience, etc.) ;

- La réévaluation : deux mois apreés la derniére séance de surfacage, elle indique ou non
la nécessité de compléter le traitement par un assainissement chirurgical. Sondage et
examen radiologiques sont mis en relation. Les poches parodontales de plus de 5 mm
nécessiteront un traitement chirurgical. Les lésions intraosseuses et interradiculaires

pourront également étre traitées chirurgicalement ;

- Une fois I’ensemble des traitements parodontal et orthodontique terminés, un suivi

parodontal de 2 a 4 fois par an est indispensable pour la pérennité des résultats [177].
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2- Traitement chirurgical :

Si la réévaluation indique la persistance de poches profondes supérieures a 5 mm ainsi qu’un
saignement au sondage, une thérapeutique chirurgicale (assainissement par lambeau
mucoperioste, traitement des Iésions intraosseuses, etc.) devra étre réalisée avant
I’orthodontie. Certains auteurs préconisent de commencer le traitement orthodontique 3 a 6

mois apres la chirurgie.

D’autres comme Re et al. en 2000, débutent le traitement orthodontique a 10 jours
postopératoires. La réentrée a° 1 an montre une réparation osseuse complete des lésions. Dans
le cadre des thérapeutiques régénératives de comblement des Iésions intraosseuses, il a été
montre que I’on peut déplacer les dents méme au sein d’un matériau de comblement et que les
mécanismes de réparation osseuse (résorption/apposition) s’effectuent a la méme vitesse au
sein d’un matériau de type xénogreffe (os bovin déprotenéisé de type Bio-Oss) qu’au niveau
d’un os naturel. L’application de forces orthodontiques douces stimule I’apposition osseuse et
favorise la réparation des lésions parodontales [177].

Nemcovsky et al créent des Iésions expérimentales, les traitent par lambeau d’assainissement
et comparent I’apposition osseuse avec ou sans application de forces orthodontiques
adjacentes aux lésions. Ils observent une amélioration de I’apposition osseuse au niveau des
sites, associée a I’application des forces orthodontiques. Aujourd’hui, il est admis que les
mouvements orthodontiques peuvent étre commences quasi immédiatement apres la

thérapeutique chirurgicale [177].
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Figure 39: Mlle K., 19 ans (a—b): parodontite agressive localisée sévéere avec une alvéolyse
quasi terminale sur les incisives maxillaires et mandibulaires, diastémes secondaires
interinsicifs maxillaires et mandibulaires ; (c—d): 4 ans postopératoires, apreés traitement
parodontal, orthodontique et contention coulée maxillaire et mandibulaire [177].

Les sites présentant des signes persistants d’inflammation et les poches profondes restantes

peuvent nécessiter un traitement supplémentaire.

En fonction du profil du patient, du site local et de la topographie du défaut, la thérapie
chirurgicale peut comprendre des interventions chirurgicales conservatrices, comme le
débridement de lambeau ouvert, le traitement résectif et les procédures régénératives. Toutes
les interventions chirurgicales visent a éliminer les biofilms bactériens et le tartre encore
présents sur les surfaces radiculaires infectées et a éliminer les niches par le biais de mesures
résectives ou régénératives afin de mettre en place les conditions nécessaires au contrdle
efficace sur le long terme des biofilms de la plaque dentaire grace a des mesures d’hygiéne
bucco-dentaire personnelle ainsi qu’a des soins professionnels de soutien [13].
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3- Traitement non chirurgical :

3-1- Traitement de base :

L’objectif d’une thérapie anti-infectieuse est d’éliminer intégralement les biofilms sus- et
sous-gingivaux sur toute la profondeur des poches en utilisant des détartreurs soniques ou

ultrasoniques, des aéropolisseurs et des instruments a main.

Un nettoyage efficace avec débridement des surfaces radiculaires infectées requiert une
formation spécifique pour éliminer de maniére adéquate le tartre et les dépdts mous.
Toutefois, il peut étre impossible de retirer intégralement le biofilm bactérien, en fonction de
la complexité de I’anatomie radiculaire, notamment pour les dents pluriradiculées avec des

lésions des furcations. Outre la thérapie mécanique, [’utilisation complémentaire

d’antiseptiques et d’antibiotiques dans certains cas séveres pourrait améliorer I’efficacité du
traitement [178].

L

Figure 40: A : Brossage du site interdentaire. B : Soie dentaire du site interdentaire [178].
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La réussite du traitement se matérialise par un controle adéquat de la plaque dentaire, la
résolution significative de I’inflammation gingivale avec un pourcentage nettement réduit des
sites de saignement, la diminution de la profondeur de sondage a moins de 5 mm et
I’lamélioration de I’attache parodontale. L’efficacité du traitement doit donc étre évaluée a
I’issue de la thérapie active et d’une période de cicatrisation adaptée en supervisant et en
contrélant avec soin I’hygiene bucco-dentaire personnelle. La thérapie anti-infectieuse peut
suffire au traitement de la parodontite dans de nombreux cas et pour de nombreux sites, et les
patients peuvent ensuite recevoir des soins parodontaux de soutien de fagon réguliére et sur le

long terme dans le cadre de la prévention secondaire [178, 179].
3-2- Thérapeutiques medicamenteuses

Ce sont essentiellement les antiseptiques et les antibiotiques.

Il est admis que la maladie parodontale est liée a la présence de certains germes. Ces germes
pourraient étre la cause de cette affection et contribueraient a sa pérennisation. L'un des
objectifs du traitement est I'élimination de ces germes a l'aide des antiseptiques locaux et des
antibiotiques administrés par voie locale ou générale [114].

3-2-1- Antiseptiques par voie locale :

Les antiseptiques présentent une aide indispensable au traitement parodontal. Ils peuvent étre
utilisés pour prévenir I’atteinte des tissus parodontaux par les bactéries pathogeénes ou
accompagner I’élimination mécanique du biofilm bactérien sous la forme d’irrigations sous
gingivales par exemple. La chlorhexidine est la plus efficace en bain de bouche, gel et spray,
le triclosan en pate dentifrice. L’efficacité des molécules antiseptiques est limitée par la
quantité de bactéries contenues dans la biofilm bactérien, par les mécanismes de résistances
bactériennes et par la difficulté des molécules a pénétrer a I’intérieur du biofilm. La nécessité
de désorganiser le biofilm bactérien avant d’appliquer un traitement antiseptique est donc une
évidence [180].
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La chlorexidine : est un biguanide chloré. Elle est bactériostatique a faible dose et
bactéricide a forte dose, I’efficacité de la chlorhexidine resterait stable pendant 8 a 12
heures. Elle est inactivée par le pus, le sang et certaines bactéries, I’emploi a long terme
entraine I’apparition de résistances, mais les effets secondaires les plus évidents sont :

- Les colorations noiratres des dents.
- Ladesquamation de la muqueuse.
- La perturbation du godt.

La sanguinarine : La sanguinaire est un alcaloide d’origine végétale, « Sanguinaria
canadensis » qui a des propriétés antibactériennes et anti-inflammatoires. Elle a une
activité tant sur les bactéries que sur I’inflammation gingivale.

Le bleu de méthylene [114]

3-2-2- Antibiothérapie locale :

L’ANSERM distinguait les antibiotiques en application locale a libération immédiate de ceux

a libération controlée.

Les antibiotiques en application locale a libération immédiate sont disponibles sous les

formes suivantes

Pates pour usage dentaire contenant du métronidazole : Grinazole®, Imizine® 10%.
Eponges pour usage dentaire contenant du sulfate de framycétine et un corticoide

Arthrisone ®, Cortexan Framycétine®, Septomixine®, Pulpomixine® (+ polymixine
B).

Eponges pour usage dentaire contenant du métronidazole (4,5 mg) : Métrocol®,
Métrogene®.

Codnes pour usage dentaire contenant du sulfate de néomycine : Flexicones®.

Cdnes pour usage dentaire contenant du sulfate de néomycine, du sulfate de polymixine
B et de la tyrothricine : Néocdnes® [114].
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3-2-3- Antibiothérapie systémique :
Les principales familles utilisees en odontologie sont au nombre de cing : les béta-

lactamines, les macrolides, les macrolides apparentés, les tétracyclines et les imidazoles [181].
3-2-3-1- Béta-lactamines

Elles sont les plus utilisées en premiére intention, en odontologie, notamment en ce qui
concerne I’lamoxicilline et I’ampicilline. Elles ont un spectre incluant les cocci a Gram positif
et négatif, les bacilles a Gram positif, les anaérobies a gram positif et F.nucleatum, les
spirochétes, P.gingivalis et P.intermedia de facon variable. Il est constaté des résistances vis-
a-vis des anaérobies ; les aminopénicillines sélectionnent les bactéries productrices de B-
lactamases, enzymes capables de les dégrader par hydrolyse. C’est pourquoi on peut utiliser
un inhibiteur de ces enzymes, I’acide clavulanique (forme combinée amoxixilline-acide

clavulanique).

La posologie pour un adulte de 70kg est de 2 g/jour pendant 7 jours au minimum, aucun

consensus sur la durée n’existant. Leur demi-vie est d’environ une heure.
3-2-3-2- Macrolides :

Les macrolides ne sont pas des antibiotiques de premier choix pour traiter les maladies
parodontales car le spectre d’activité est efficace sur les bactéries a Gram positif aéro-
anaérobies mais peu ou pas actifs sur les bactéries Gram négatifs, c'est-a-dire les bactéries
impliquées dans les maladies parodontales. De plus ils présentent de nombreuses interactions

avec d’autres médicaments.
3-2-3-3- Macrolides apparentés :

Leur mode d’action est trés proche des macrolides mais avec un spectre d’activité élargi. On
retrouve les lincosamides (clindamycine et lincomycine) et les streptogramines

(pristinamycine).

Pour les lincosamides, le spectre d’action est élargi aux cocci et bacille a Gram positif et
anaérobies a Gram positif et négatif. Mais si ce spectre est adapté aux infections parodontales,
ils ne sont pas des molécules de choix, compte tenu des problémes digestifs rencontrés.
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Pour les streptogramines, I’action semble meilleure que les macrolides sur les bactéries
anaérobies, mais avec un mode de fonctionnement trés proche. Peu de résistances
bactériennes ont été décrites. La pristinamycine constitue un antibiotique de choix en cas
d’allergie aux béta-lactamines, en prophylaxie ou en antibiothérapie. La posologie est la
méme que pour les béta-lactamines : 2g/j chez un adulte de 70kg en deux a trois prises.

3-2-3-4- Imidazoles

Les nitro-imidazolés sont trés présents dans les prescriptions odontologiques et notamment le
métronidazole. 11 a une action bactéricide sur les bactéries anaérobies strictes. Des sensibilités
différentes sont rapportées ces dernieres années. La posologie pour un adulte de 70kg est de

1,5¢g/jour en trois prises.
3-2-3-5- Tétracyclines

La deuxiéme génération de tétracyclines a fait apparaitre la doxycycline et la minocycline qui

ont augmenté I’efficacité et diminué les effets secondaires. Elles ont un spectre de moins en
moins large compte tenu des résistances, mais tres sélectif et efficace sur les Aggregatibacter
sp. Cette spécificité est trés précieuse dans les formes agressives de parodontites. La
posologie recommandée pour les parodontites agressives localisées est de 100mg/j pendant 15
a 20 jours [181].
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Tableau XIV: Antibiothérapie en fonction des micro-organismes présents [40].

Indication Thérapie antibiotique

________ f.gs‘r.egivaf.fs Métronidazole o
T forsythensis R Méh‘t.::-nit-lazule ]
Espéces de Treponema Mé.tr(midaznle O
o Anaédrobies 4 gram négatif, absence de Clindamycine )

A actinomycetemcomitans

Infection non spécifique Doxyeyline ou spiramycine

A.actinomycetemcomitans ou Mcétronidazole + amoxicilline
P.gingivalis avec un nombre élevé de

pathogénes & gram positif

A.qetinomycelemcomitans, Meétronidazole + céfuroximaxétile

hypersensibilité 4 "'amoxicilline

A.actinomycetemcomitans, Métronidazole + ciprofloxacine

hypersensibilité aux f-lactamines, présence

de bactéries entériques susceptibles |

3-2-3-6- Indications de I’antibiothérapie

Cette antibiothérapie est donc indiquée en cas de [157]:

- parodontites  agressives avec  détection de  bactéries comme le
A.actinomycetemcomitans, le P.gingivalis, le P.intermedia et le B.forsytus, bactéries

exogeénes non éliminées sans antibiothérapie ;

- réponse clinique moyenne ou mauvaise apres thérapeutique conventionnelle,

notamment pour les poches profondes et les Iésions interradiculaires ;

- récidive pendant la thérapeutique parodontale de soutien par un mauvais controle de

plaque de la part du patient avec une réinfection de poches ;
- possibilité de réinfection parodontale a partir d’autres sites oropharyngés infectés ;

- patients a risque avec antécédents d’endocardites ou porteurs de prothéses
valvulaires, ou encore de diabétiques non équilibrés nécessitant une

antibioprophylaxie pour tout traitement parodontal.
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3-2-3-7- Place des antibiotiques et antiseptiques dans le traitement actuel des

parodontites :

La prescription des antibiotiques ne doit pas étre systématique dans le traitement parodontal
comme le soulignent les recommandations ANSM de 2011: « Iutilisation d’antibiotique ne
peut ni pallier I'insuffisance d’hygiéne orale, ni se substituer aux regles universelles
d’hygiene et d’asepsie inhérentes a toutes pratiques de soins ». De plus, « le choix des
antibiotiques pour le traitement des infections bucco-dentaires doit étre fait en tenant compte
des bactéries habituellement impliquées au cours d’une pathologie donnée, du spectre
d’activité antibactérienne et des parametres pharmacocinétiques et pharmacodynamiques des
molécules ». L antibiothérapie curative consiste en I’administration d’antibiotique(s) par voie
systémique dans I’objectif de traiter une infection, toujours en complément du traitement local
adéquat. Elle est réservée aux patients a risque infectieux (diabéte non équilibré, risque
d’endocardite infectieuse), aux cas de parodontites agressives, certaines parodontites
chroniques sévéres « réfractaires au traitement » et aux maladies parodontales nécrosantes.
Lors d’indication, I’antibiothérapie doit étre utilisée conjointement au débridement mécanique
du biofilm bactérien sous gingival, de préférence dans le cadre de traitement parodontal non
chirurgical. En raison des conséquences importantes en santé publique, la prescription des

antibiotiques doit étre limitée et raisonnée [180].
3-2-4- Autres :

L’utilisation d’agents anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) et I’administration
d’antibiotiques systémiques ou locaux constituent des outils supplémentaires dans le
traitement de la parodontite. Des études ont prouvé I’efficacité des AINS dans le traitement
des parodontites. Les AINS agissent en inhibant la synthése des prostaglandines. 1l a déja été
démontré que I’acide acétylsalicylique, I’indométacine naproxene et ibuprophéne et le
flurbiproféne permettent de diminuer la résorption osseuse associée a la parodontite. A cause
des multiples effets secondaires associés a la prise chronique d’AINS, ces thérapies restent
peu utilisées [12].
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Des agents chimiothérapeutiques peuvent étre utilisés sous forme locale ou systémique afin
d’obtenir une réduction qualitative (diminution de la quantité de bactéries parodonto-
pathogénes) et quantitative (réduction du nombre total de bactéries) de la masse bactérienne.
Les agents locaux devraient étre utilisés chez des patients bien contrdlés dans des sites non
répondants au traitement conventionnel, alors que les antibiotiques systémiques seraient plus
appropriés quand des sites multiples doivent étre traités. L’antibiothérapie systémique peut
s’avérer particulierement utile dans des cas de parodontites agressives et de parodontites qui
s’averent réfractaires aux thérapies conventionnelles. Elle peut également étre appropriée pour
un traitement efficace des infections aigués (abcés parodontal, gingivite ulcéronécrosante
aigué) [12].

Pate de bicarbonate de sodium et peroxyde d’hydrogene :

- Le bicarbonate a une propriété de neutraliser I’acidité des métabolites bactériens. De plus,
une étude aurait démontrée que le bicarbonate de sodium réduirait les saignements
gingivaux de 62 % aprés 3 mois d’utilisation. Cela devrait étre avantageux puisque le fer
contenu dans I’hémoglobine du sang accélere la croissance et la prolifération des bactéries.
Le bicarbonate de sodium serait absorbé par les cellules bactériennes, ce qui les rendrait
hypertoniques. Par la suite, un appel d’eau s’effectuerait vers I’intérieur de la cellule et

provoquerait la lyse de celle -ci apres qu’elle ait été gonflée [182].

- Peroxyde d’hydrogeéne posséde des propriétés antiseptique et anti-inflammatoire qu’on lui
reconnait déja par son utilisation pour désinfecter les plaies. Deuxiemement, par son
effervescence, il libérerait de I’oxygene et chasserait ainsi les bactéries anaérobies de la
flore commensale et pathogéne car elles ne supportent pas I’oxygene. Enfin, le peroxyde
d’hydrogene affecterait a la fois les bactéries Gram positifs et les Gram négatifs [182].
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XII- Prévention :

La prévention des maladies parodontales repose sur la désorganisation biquotidienne du
biofilm bactérien a I’aide d’un matériel d’hygiéne orale adapté — brossage des dents 2 fois par

jour — et sur un détartrage 1 ou 2 fois par an (en fonction de 1’age) chez un professionnel.

En cas de gingivite ou de parodontite, I’élimination individuelle soigneuse de la plaque
dentaire est un pré requis indispensable pour obtenir la cicatrisation des lésions et I’arrét de la
maladie [167].

1- Prévention primaire

La parodontite évoluant généralement a partir de la gingivite, sa prévention primaire repose
sur le traitement efficace de la gingivite. Une hygiéne bucco-dentaire personnelle quotidienne,
en utilisant une brosse a dents manuelle ou électrique, réduit efficacement la plaque dentaire,
avec une action bénéfique sur la gingivite, bénéfice potentiellement plus marqué dans le cas
d’une brosse a dents électrique. Toutefois, le contréle mécanique de la plaque dentaire a I’aide
d’une brosse a dents et de dentifrice fluoré ne suffit pas pour garantir la propreté interdentaire.
L’utilisation complémentaire de fil dentaire ou d’une brossette interdentaire est essentielle

pour éliminer la plaque interdentaire.

De plus, selon les Guidelines for Effective Prevention of Periodontal Diseases (Directives
pour une prévention efficace des parodontopathies), élaborées par I’'EFP (2015), certains
bains de bouche spécifiques contribuent favorablement a la gestion et a la prévention de la
gingivite, a I’instar de certains agents chimiques des dentifrices qui agissent comme un

complément dans I’élimination mécanique de la plaque dentaire.

L’élimination mécanique professionnelle de la plaque dentaire (PMPR) diminue
significativement la plaque et I’inflammation gingivale. La PMPR consiste & éliminer au
niveau sus- et sous-gingival les dép6ts mous et calcifiés présents sur les surfaces des dents, en
allant jusqu’au sillon gingivo-dentaire, & I’aide de détartreurs soniques ou ultrasoniques,
d’aéropolisseurs et d’instruments a main (détartreurs et curettes). Apres I’élimination de ces
dépots nocifs, les dents doivent étre polies afin d’en lisser la surface et de prévenir la
réaccumulation précoce de la plaque dentaire. La PMPR doit étre associée a des instructions
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en matiere d’hygiene bucco-dentaire (OHI). Des OHI répétées et personnalisées sont

essentielles pour améliorer et préserver la santé bucco-dentaire et parodontale [13].

Pour en maximiser I’efficacité, I’éducation a la santé parodontale devrait commencer dés la
préscolarisation [183]. Un changement comportemental proactif est nécessaire pour améliorer
de maniere durable sa santé parodontale. Les patients devraient avoir acces a des soins
professionnels réguliers afin d’obtenir un avis professionnel sur I’efficacité de leurs pratiques
quotidiennes en matiére d’hygiene bucco-dentaire.

De plus, le contréle et la gestion efficace des facteurs de risque, comme I’arrét du tabagisme
et le contr6le du diabéte, jouent un réle capital dans la prévention primaire de la parodontite
[13].

2- Prévention secondaire

La prévention secondaire de la parodontite vise a éviter la récurrence de la maladie chez les
patients qui ont été traités avec succes. La réduction des signes cliniques de I’inflammation du
parodonte, avec des résultats de sondage inférieurs ou égaux a 15 % pour le saignement de la
denture complete, une absence de signes d’inflammation active (par exemple : la suppuration
au niveau des poches malades) et une élimination des poches profondes (> 5 mm), constituent
les criteres d’efficacité optimaux du traitement actif de la parodontite. Cet état clinique devrait
étre obtenu par le biais d’une thérapie parodontale active. Les critéres d’efficacité du
traitement parodontal actif doivent obligatoirement étre documentés en procédant a un
examen parodontal méticuleux qui servira a planifier le traitement parodontal de soutien visé

par la prévention secondaire [13].

Dans le cadre de la prévention secondaire, la PMPR réguliére comprend les mémes mesures
que celles de la prévention primaire, en les accompagnant d’une évaluation de I’hygiéne
bucco-dentaire et, le cas échéant, d’OHI renforcées. Elle comprend aussi le débridement sous
gingival sur toute la profondeur de la poche parodontale. Il est nécessaire de procéder a des
examens répétés des poches résiduelles en vue de détecter de maniére précoce le creusement
des poches (profondeur de sondage > 5 mm) qui nécessitent une thérapie active. Lors de

chaque consultation, les patients doivent étre informés sur un mode de vie sain et I’arrét
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du tabagisme [13].

La prestation de soins parodontaux personnalisés tout au long de la vie par le biais d’un
systeme de rappel efficace peut s’avérer nécessaire pour définir les conditions préalables de la
prévention secondaire. La fréquence des soins de maintenance doit étre déterminée au cas par
cas en tenant compte de la susceptibilité du patient a la récurrence et a la progression de la
maladie. Des outils d’évaluation des risques peuvent se révéler utiles pour regrouper les
patients selon différents niveaux de risques et prédire la probabilité de la récurrence de la
maladie. Toutefois, leurs avantages cliniques restent encore a prouver a I’échelle individuelle
[13, 183].

3- Prévention a I’échelle de la population :

Il est fondamental de mieux sensibiliser la population & I’importance d’une bonne hygiéne
bucco-dentaire personnelle dans le cadre d’un mode de vie sain afin d’éviter les facteurs de
risque contrélables.

Il est fondamental que les enseignants et autres éducateurs, les professionnels de la santé,
hygiénistes dentaires et chirurgiens dentistes travaillent en équipe pour éduquer, dés le plus
jeune age, a des mesures d’hygiéne quotidiennes adaptées et au réle important de certains
facteurs de risque (par exemple : le tabagisme) dans le développement des parodontopathies.
Il peut étre utile d’intégrer des objectifs de traitement, une planification et un suivi personnel
en vue de faciliter la communication avec les patients et les changements comportementaux

par le biais des pratiques d’hygiéne bucco-dentaire [13].
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La parodontite est considéréee comme une maladie infectieuse multifactorielle dans laquelle
les bactéries jouent un réle essentiel.

L’infection parodontale apparait de nos jours de plus en plus comme un facteur de
perturbation des équilibres homéostatiques, susceptible d’entrainer des manifestations
pathologiques a distance du foyer d’origine. En effet, la physiopathologie de ces maladies suit
le méme fil conducteur : un état inflammatoire

La mise en évidence de certaines espéces bactériennes permet aux praticiens de classer les
patients dans des degrés de risques infectieux et d’activités plus ou moins importantes de la
maladie.

Les tests bactériens sont quant a eux les plus utilisés. Parmi ces tests, I'utilisation de la
microscopie est déconseillée, et les tests enzymatiques ne présentent pas d’intérét face aux
cultures et aux techniques moléculaires. La culture bactérienne demeure la méthode de
référence grace a une identification précise des bactéries, la possibilité d’évaluer la sensibilité
aux antibiotiques et son caractere non ciblé. La PCR en temps réel est cependant considérée
par de nombreux auteurs comme le nouveau Gold Standard de part sa simplicité d’utilisation,
sa sensibilité et sa spécificité élevées. Il semble que la meilleure approche serait une
utilisation complémentaire de ces deux techniques : la culture pour le diagnostic et
I’instauration d’une antibiothérapie adaptée et la PCR RT lors des phases de maintenance et
de réévaluation.

Il apparait que le diagnostic microbiologique est particulierement utile dans le cas des
parodontites agressives précoces (chez les adolescents et adultes jeunes), car lI'amélioration
des conditions cliniques est fortement liée a la disparition d’A.actinomycetemcomitans.

Il est également trés utile dans les cas de parodontites réfractaires au traitement. Il permet
d'avoir une meilleure connaissance du facteur bactérien, de mieux pouvoir contrbler son
évolution au fil du traitement, et de choisir les molécules antibiotiques adaptées si nécessaires.

L’ antibiothérapie des patients atteints de maladie parodontale sera prescrite en fonction de
chaque patient et le choix d’une molécule et d’une posologie sera adapté en fonction des
diagnostics bactériens rencontrés.

En conclusion, a un diagnostic précis, correspond une thérapeutique ciblée. Un traitement
adapté a un profil bactérien spécifique permet d’obtenir une réponse efficace et reproductible
au traitement et conduit ainsi a une stabilité clinique a long terme.
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RESUME :

Titre : Diagnostic microbiologique des parodontites
Auteur : ZIAD Fatima
Rapporteur : Professeur SEKHSOKH Yassine

Mots clés : parodontites, biofilm, poche parodontale

Les maladies parodontales sont des maladies inflammatoires d’origine bactérienne,
multifactorielles trés répandues, qui touchent les tissus de soutien des dents, elles sont
subdivisées en parodontite et gingivite, la parodontite est la premiére cause de perte de dent
chez I’adulte, Il est maintenant évident que tous les patients atteints de parodontite ne
possedent pas la méme microflore subgingivale et, a ce jour, un nombre limité d'espéces ont
été reconnues comme indicateurs de la progression de la dégradation du parodonte. Ces
résultats sont a la base de lutilisation de la microbiologie parodontale clinique. De ce
diagnostic, nous déduisons un plan de traitement et un pronostic adaptés a chaque cas
clinique, en tenant compte des éléments de I’anamnese et des résultats issus de I’examen

clinique.

Le but de notre travail étant de mieux connaitre les agents pathogenes responsables de la
maladie, savoir quoi combattre pour mieux combattre, et ainsi traiter au mieux la maladie, le
plus rapidement possible pour éviter des dégats irréversibles, toujours dans I’intérét du
patient.
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ABSTRACT:

Title: Microbiological diagnosis of periodontitis
Author : ZIAD Fatima

Rapporteur : Professeur SEKHSOKH Yassine
Keywords: periodontitis, biofilm, periodontal pocket

Periodontal diseases are inflammatory diseases of bacterial origin, multifactorial, widespread,
which affect the supporting tissues of the teeth, they are subdivided into periodontitis and
gingivitis, periodontitis is the leading cause of tooth loss in adults, It is now clear that not all
patients with periodontitis have the same subgingival microflora, and to date a limited number
of species have been recognized as indicators of the progression of periodontal degradation.
These results are at the basis of the use of clinical periodontal microbiology. From this
diagnosis, we deduce a treatment plan and a prognosis adapted to each clinical case, taking

into account the elements of the anamnesis and the results from the clinical examination.

The goal of our work is to better understand the pathogens responsible for the disease, know
what to fight to better fight, and thus treat the disease as best as possible to avoid irreversible
damage, always in the interest of the patient.
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