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INTRODUCTION

Les chevaux (Equus caballus) sont des étres vivant appartenant au régne animal. Ils font partie de la
branche des vertébrés et sont classés chez les mammiféres ; c'est a partir de la qu'on les sépare de
I'Homme. lIs font partie de I'ordre des périssodactyles (étres vivants ayant un nombre de doigts impair
aux membres postérieurs), de lafamille des équidés (avec les anes et |es zébres) et de I'espéce équine.
Ils seraient apparus sous forme d'un petit animal primitif il y a 55 millions. (1) Les chevaux actuels
vivent en troupeau a |'état sauvage, péturent de nombreuses heures par jour et se déplacent en
permanence. Leurs dents sont un outil essentiel au broyage correct des aliments qui conditionne tout le
parcours de digestion et d'assimilation afin de leur donner suffisamment d'énergie pour maintenir leur
importante structure corporelle. (2) Leur domestication par I'Homme aurait commencé il y a environ
5500 ans. llIs avaient un rdle prédominant dans le transport des hommes et des marchandises.
Rapidement, les hommes se sont préoccupés de leur santé et de leur bien-étre, c'est ainsi que les soins
vétérinaires et la dentisterie seraient apparus en Chine 600 ans avant notre ére. L’ étude de la dentition
permettait de déterminer I’ &ge de I’ animal et donc sa valeur marchande. C'est a cette méme période que
sont apparus les premiers soins bucco-dentaires comme le nivellement des surdents ou les extractions
des dents abimées. (3, 4)

Au cours des siécles, |lamédecine vétérinaire a été trés active et parfois méme en avance sur lamédecine
humaine. A partir du XXe siécle, ce sont les connaissances, les techniques et les avancées de chaque
spécialité médicale utilisée chez I'Homme qui ont permis de proposer des soins de plus en plus évolués
pour les chevaux, notamment en matiére de soins bucco-dentaires.

De nosjours, lamaladie parodontale est une des causes | es plus fréquentes de |a perte des dents chez les
Hommes, chez les petits animaux et chez les chevaux ; latraiter afin de la soigner reste donc un grand
défi pour la santé bucco-dentaire vétérinaire et humaine.

l. LES GENERALITES DENTAIRES SUR LE CHEVAL

Les chevaux sont des animaux diphyodontes, c'est a dire qu'ils ont deux dentures (5):

e Une denture temporaire qui commence par I'éruption de la premiére dent vers 8 jours
e Une denture définitive qui est théoriqguement en place vers 5 ans (6)

Les dents lactéales du cheval sont brachyodontes : ce sont des dents & éruption rapide avec une
croissance limitée. C'est le cas de I'nomme ou d'autres espéces animales (chiens et chats par exemple).
Les dents sont caractérisées par de courtes couronnes et ne grandiront ou ne s'allongeront plus une fois
I'éruption compléte réalisée. (2)

Les dents permanentes du cheval sont hypsodontes (7): les dents du cheval poussent en permanence
(entre 5a 7 mm par an) et cette croissance est compensée par l'usure d'environ 2 a 5 mm par an avec la
dent antagoniste. Les incisives et les canines ont une hypsodontie moindre que les prémolaires et les
molaires. Comme le cheval mastique des aliments riches en silicates de nombreuses heures par jour,
cela provoque I'abrasion de I'émail coronaire qui est alors palliée par une éruption continue des molaires.
Leurs dents sont composées d'une couronne haute et plutdt allongée et de racines courtes. Une fois la
couronne formée dans l'alvéole, I'extension supplémentaire de la longueur totale de la dent se fait par la
croissance de la racine seulement. (8)

Chez I'Homme, la couronne anatomique est aussi la couronne clinique ; c'est la partie de la dent
recouverte d'émail et visible en bouche. Chez les chevaux, surtout chez les jeunes, une grande partie de
la couronne n'a pas fait éruption et n'est pas visible en bouche. La couronne de réserve est la partie située
sous la gencive et dans I'os. La couronne clinique, quant a elle, est la petite partie visible dans la cavité
buccale et qui représente environ 10-15% de la taille totale de la dent.
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Les tissus dentaires du cheval sont semblables & ceux de I'Homme : de la partie la plus externe & la plus
centrale, on retrouve le cément, I'émail et la dentine. Les surfaces occlusales des molaires et prémolaires
sont constituées de cuspides et de cavités appelées infundibulums qui permettent de favoriser le broyage
des végétaux afin de les réduire au maximum. Les dents sont maintenues dans les alvéoles grace au
ligament alvéolo-dentaire qui sert d'amortisseur des chocs au cours de la mastication et d'informateur
pour le systéme proprioceptif. L'os alvéolaire et la partie coronaire de la dent sont recouverts par la
gencive. Au niveau des rapports de voisinage, les dents jugales ont un rapport intime avec les sinus
maxillaires caudal et rostral. La téte est constituée de différents os, comme chez I'Homme : I'occipital,
I'os pariétal, le frontal, le temporal, le maxillaire supérieur, I'os lacrymal, le maxillaire inférieur ou
mandibule et I'os zygomatique (Fig. 1) (9).

Occipital
Temporal
@ Parietal

@ Frontal

Nasal
Maxillaire supérieur
@) intermaxinaire
Canines
Coins

Pinces

(@) wmitoyennes
@ woiaires

@ Lacrymal

@ Maxillaire inférieur

@ Zygomatique

Articulation temporo maxillaire
@ Apophyse jugulaire

Figure 1. structures de la téte du cheval (9)

1. LA CAVITE BUCCALE DU CHEVAL
1. Les dents

Les chevaux ont deux arcades, celle portée par la machoire supérieure est appelée arcade maxillaire et
celle portée par la machoire inférieure est appelée arcade mandibulaire. Le maxillaire est plus large que
la mandibule d'environ 23%, on parle d'anisognathisme. C'est le cas aussi chez 'Homme, on qualifie ce
calage de relation de « boite » et de « couvercle ». Quand les incisives sont en occlusion et alignées, le
maxillaire déborde de la mandibule. (8) Les deux arcades possédent une courbure, d'avant vers l'arriére,
appelée courbe de Spee. Le cheval posséde deux dentures : la premiére est la denture temporaire et la
seconde est la denture permanente.

1.1. Les dentures
1.1.1. La denture temporaire

Cette premiére denture est composée de 22 a 28 dents de lait par arcade avec (6):

15



e 6 incisives, normalement 2 canines (méme si ce point peut faire débat car elles ne sont pas
toujours visibles en bouche) et 6 prémolaires a la machoire supérieure

e 6 incisives, 2 canines (visibles ou non, comme au maxillaire) et 6 prémolaires a la machoire
inférieure

La premiére dent apparait vers le 8e jour apres la naissance. La formule dentaire par hémi-arcade est la
suivante : Di 3/3 Dc 1/1 Dp 3/3. Contrairement a I'Homme, le cheval a des prémolaires temporaires et
non pas des molaires temporaires. (10, 11)

1.1.2. La denture permanente

De 2 ans a 5 ans, apparaissent les premiéres dents permanentes ou dents de remplacement qui vont venir
a la place des dents temporaires. Il faut en général 6 mois a une dent pour entrer en occlusion avec son
antagoniste. Seule, la premiére prémolaire de la méachoire supérieure (appelée aussi « dent de loup »)
peut persister chez I'adulte. Si cette dent est présente, il faut procéder a son avulsion car elle entrainera
une géne pour le cheval et pourra provoquer des blessures avec le mors. La formule dentaire est la
suivante : 1 3/3C 1/1 P 3/3 M 3/3. (10, 11)

1.2. Anatomie dentaire

Les dents des équidés ont une racine distincte séparée de la couronne. Cette couronne est divisée en
couronne clinique et en couronne de réserve (Fig. 2).

Figure 2: molaire mandibulaire bi-radiculée extraite pour raison parodontale (photographie originale)

1.2.1. La couronne
1.2.1.1. La couronne clinique

La couronne clinique est la partie qui est au-dessus de la gencive, celle qui est visible en bouche. Les
surfaces occlusales des dents du cheval sont irréguliéres. Les molaires et prémolaires sont constituées
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de « cuspides » et de cavités appelées « infundibulums » qui favorisent le broyage des végétaux pour de
les réduire au maximum. Les incisives ont un seul infundibulum alors que les dents jugales (prémolaires
et molaires) en comportent au moins deux. Ces structures évoluent dans le temps et avec I'age du cheval
a cause de l'usure a la mastication. Ces usures, principalement sur les incisives, permettent au vétérinaire
de déterminer I'dge du cheval. (10, 11)

Il existe 6 stades notables, du moins usé au plus usé (12) (Fig. 3) :

o le premier stade est qualifié de « en voie de rasement »: 1

e puis au deuxiéme stade, la dent sera « rasée » : 2

e ensuite au troisiéme stade, c'est la « rodontite » : 3

e puis au quatriéme stade, elles sont « en voie de nivellement » : 4
e aucinquiéme, elles sont « nivelées » : 5

o et enfin au sixieme stade, elles seront en « triangularité » : 6

6

QJ0OYY

Figure 3: schéma de |'usure des incisives au cours du temps (6)

1.2.1.2. La couronne de réserve
La couronne de réserve se trouve en dessous de la gencive et elle est divisée en deux types (6) :

e en couronne gingivale qui se situe juste sous la gencive mais juste au-dessus de I'os alvéolaire
e en couronne alvéolaire qui est entouré de I'os alvéolaire

Chez les jeunes sujets et pour certaines dents jugales, la couronne de réserve se trouve fréquemment
dans les sinus maxillaires. Avec la croissance du massif facial et des sinus quand le cheval vieillit et que
les dents font éruption, le volume contenu dans les sinus a tendance a diminuer. (10)

1.2.2. Les racines
1.2.2.1. Les racines maxillaires

Les incisives possédent une racine. Les prémolaires et molaires maxillaires de 3 a 4 racines : deux
vestibulaires et une palatine. La racine palatine peut parfois elle-méme se séparer en 2 avec une palatine
racine mésiale et une racine palatine distale. (13, 11)
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1.2.2.2. Les racines mandibulaires

Les dents jugales mandibulaires ont deux racines : une mésiale et une distale. La seule exception est la
11 du bas qui peut avoir trois racines. Les racines sont plus longues a la mandibule qu'au maxillaire.
(11)

1.2.3. Les types de dents

Le cheval posséde de 36 a 44 dents qui sont de quatre types : incisive, canine, prémolaire et molaire
(Fig. 4). En 1991, le Dr Michael FLOYD a introduit le systéme de TRIADAN (14) comme nomenclature
internationale afin de classifier les dents en dentisterie vétérinaire. (11, 10) Comme chez I'Homme, on
numérote les hémi-arcades dans le sens horaire, face au cheval. Pour les dents permanentes, cela donne :

e 100 : pour I'némi-arcade en haut a gauche (c6té droit du cheval)
e 200 : pour I'némi-arcade en haut a droit (c6té gauche du cheval)
e 300 : pour I'némi-arcade en bas a droite (c6té gauche du cheval)
e 400 : pour I'némi-arcade en bas a gauche (c6té droit du cheval)

Pour les dents déciduales, on parle des hémi-arcades 500, 600, 700 et 800, dans le méme sens.
Puis on numérote les dents permanentes comme sulit :

e 1 pour la pince (incisive la plus centrale)

e 2 pour la mitoyenne (incisive latérale)

e 3 pour le coin (incisive qui borde la barre)
e 4 pour la canine

e 5 pour la dent de loup (persistance de la premiére prémolaire temporaire)
e 6 pour la premiére prémolaire permanente
e 7 pour la deuxieme prémolaire permanente
e 8 pour la troisieme prémolaire permanente
e 9 pour la premiére molaire permanente

e 10 pour la deuxiéme molaire permanente

e 11 pour la troisiéme molaire permanente

Et les dents temporaires : (12)

e 1 pour la pince de lait

e 2 pour la mitoyenne de lait

e 3 pour la coin de lait

e 4 pour I'éventuelle canine de lait

e 5 pour la premiére prémolaire de lait
e 6 pour la deuxiéme prémolaire de lait

Par exemple, la deuxiéme prémolaire de la méachoire supérieure du cdté gauche du cheval sera la 207
pour une denture permanente et 606 pour la denture de lait.
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Figure 4: systeme de TRIADAN (10)

1.2.3.1. Les incisives

Les incisives se situent dans I'os prémaxillaire (ou os incisif) et sont au nombre de 12, soit 3 par hémi-
arcade. En partant du milieu inter-incisif, on trouve la pince, puis la mitoyenne et enfin la coin. Les
incisives de I'arcade supérieure sont plus longues que celles de I'arcade inférieure. Elles mesurent en
général environ 8 cm a I'état d'usure initial. Elles servent a la préhension, a couper et a arracher les
végétaux. (12, 6)

1.2.3.2. Les canines

Les canines sont aussi appelées « crochets » et ne sont généralement présentes que chez le male. Elles
sont au nombre de 4, soit une par hémi-arcade. Elles peuvent étre directement adjacentes aux premiéres
prémolaires ou situées en palatin. Si elles sont absentes, le cheval male sera qualifié d'écaillon. Pour une
jument qui posséde des crochets, on dira qu'elle est bréhaigne. Elles ont un role de défense et d'attaque.
Elles sont de moins en moins présentes et atrophiées car peu utiles chez un herbivore (comparativement
aux carnivores qui s'en servent pour capturer des proies). (11, 6)

1.2.3.3. La barre

La barre est l'espace sans dents qui sépare le bloc prémaxillaire constitué des incisives et le bloc
postérieur comprenant les dents jugales. Lorsque le cheval est harnaché, on lui met une bride et avec
mors en métal qui viendra se positionner dans cette zone afin de le controler et de le diriger. (11, 9)

1.2.3.4. Les dents jugales

Les dents jugales sont les dents les plus postérieures et les plus difficiles d'accés lors de I'examen
endobuccal.

1.2.3.4.1. Les prémolaires

Le cheval posséde de 12 a 16 prémolaires, soit 3 ou 4 par hémi-arcade. Les premieres prémolaires
définitives possédent jusqu'a 4 crétes et des rainures. Parfois la premiére prémolaire de lait subsiste, ces
dents s'appellent « dents de loup » quand elles sont situées au maxillaire ou « dents de cochons » quand
elles sont encore présentes a la mandibule. Elle se retrouve plus fréquemment sur la machoire supérieure,
elle est toute petite, conique, irréguliére, parfois incluse sous la gencive. Il faudra I'extraire car elle risque
de blesser le cheval lorsqu'il aura le mors dans la bouche en pingant la gencive entre celui-ci et la dent.
(10, 6)
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1.2.3.4.2. Les molaires

Les molaires sont au nombre de 12, soit 3 par hémi-arcade. Les prémolaires et molaires ayant tendance
a se ressembler, on leur attribue le nom de dents jugales. Au maxillaire, elles ont deux crétes
proéminentes en mésial et une autre créte plus petite en palato-distal séparées par deux rainures
profondes. Ces dents servent a écraser et a broyer. Ce sont les dents les plus utilisées par le cheval pour
la mastication. Avec l'attrition, les crétes s'usent et on voit apparaitre des points d'émail, qualifiées de
surdents, qui peuvent venir lacérer les joues et les gencives. Une visite annuelle sera nécessaire afin de
procéder a la régularisation des tables occlusales. (10, 11)

1.3. Histologie dentaire

Les tissus dentaires du cheval sont semblables a ceux de 'Hommes : de la partie la plus externe a la plus
centrale on retrouve le cément, I'émail, la dentine et la pulpe (Fig. 5). (15, 16)

coronare m
/"’\ infundibulum
,/’_\\
1 — 4 émail
couronne dentine
B
“ - cement
gencive . 1 gencive
marginale
dentine e 8 ligne muco-gingivale
puipe — L W 18 Y muqueuse oraie
racine cement . .- - 05 alvéolare
igament -

parodontal

os alvéolare v

apical
foramen apical

Figure 5: schéma d'une dent jugale équine en coupe longitudinale (10)

1.3.1. Histologie du cément
1.3.1.1. Description du cément

C'est un tissu jaunatre, dynamique contenant des fibres, des cellules, des vaisseaux et des fibres
nerveuses. Il a des caractéristiques uniques chez les hypsodontes ; il recouvre I'émail et la dentine de
toute la dent et pas seulement la dentine de la racine comme chez les brachyodontes. C'est un tissu
d'origine ectomésenchymateuse et il est produit par les cémentoblastes. Sa calcification est comparable
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a l'os et il permet I'insertion du ligament alvéolo-dentaire afin de maintenir la dent dans I'alvéole. (10,
11, 16) On retrouve deux sortes de sites :

o le cément périphérique situé tout autour de la dent qui est en relation avec le parodonte afin de
fixer la dent dans l'alvéole

o le cément central qui est au centre de I'émail dans les infundibulums et qui ne joue aucun réle
dans la fixation de la dent au parodonte

Contrairement aux brachyodontes, lors de son éruption, les dents des équidés sont recouvertes de
cément. Celui-ci disparait sur la face occlusale suite a I'attrition pour faire apparaitre les structures sous-
jacentes : I'émail périphérique, la dentine ou le cément central. Le cément sert a la fixation de la dent
dans l'alvéole dentaire et participe a la formation du parodonte. Au maxillaire, le cément des dents
jugales est plus épais en vestibulaire qu'en palatin et a la mandibule, il est plus épais en lingual qu'en
vestibulaire, ce qui permet une meilleure attrition au niveau de ces sites. La jonction entre I'émail et le
cément est vitale en occlusal car elle permet d'empécher la pénétration d'aliments, de bactéries ou
d'autres débris. Elle permet aussi de dissiper les forces de mastication et aide a la prévention de fractures
de I'émail car la rigidité des deux tissus sont différentes, le cément, plus souple pour sa composition
fibreuse, sera un meilleur amortisseur de chocs. (16, 17)

1.3.1.2. Composition du cément

Le cément est composé d'une phase minérale (ou inorganique), en plus faible quantité que I'émail
(environ 65%) faite I'nydroxyapatite, de phosphates, sulfates et carbonates calciques. La phase aqueuse
représente 12% et la phase organique composée de cellule et de fibres de collagene principalement
s'éléve a 23%. La matrice du cément équin se compose de fibres minéralisées de collagéne nommées
les fibres intrinséques et extrinseques, ainsi que les cellules vivantes, les vaisseaux sanguins viables, et
les nerfs fonctionnels. Les fibres intrinséques sont produites par les cémentoblastes, elles sont
constituées de fibres de collagéne qui fournissent un cadre d'attachement pour les fibres extrinséques.
Les fibres extrinséques sont produites par les fibroblastes, ce sont des fibres plus épaisses de collagéne
qui attachent le cément & I'os alvéolaire. A noter qu'aprés son éruption, le cément infundibulaire est le
seul a étre non vivant car il n'a pas de lien avec le parodonte. La classification du cément peut étre basée
sur la synchronisation de sa production. (10, 11, 16, 17) :

1.3.1.2.1. Le cément primaire

Le cément primaire est le cément principal et le plus ancien. 1l enveloppe complétement la dent et fait
le lien avec I'émail sous-jacent. Il est trés fin et recouvre toute la couronne clinique, la partie juxta-
gingivale et la partie de la dent dans l'alvéole. (10, 11, 16)

1.3.1.2.2. Le cément secondaire

Le cément secondaire recouvre le cément primaire dans les dents matures. Il sera un peu moins
minéralisé mais composé de cellules et de fibres intrinséques et extrinseques afin de servir de joint pour
I'attache a I'os alvéolaire via les fibres desmodontales. 1l est 100 a 200 fois plus épais que le cément
primaire selon sa localisation. (10, 11, 16)

1.3.1.2.3. Le cément tertiaire

Le cément tertiaire est la troisiéme et derniére couche de cément qui est par-dessus les deux précédentes.
C'est le cément le moins minéralisé des trois types. Il apparait en premier dans la partie qui en regard de
la créte alvéolaire et qui recouvre la partie juxta-gingivale de la dent ainsi que toute la couronne clinique.
Son épaisseur augmente beaucoup au niveau de la zone juxta-gingivale. Les céments secondaire et
tertiaire sont les sites favoris pour l'insertion du ligament alvéolo-dentaire grace aux fibres de Sharpey.
(10, 11, 16)
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1.3.2. Histologie de I’émail
1.3.2.1. Description de I’émail

L'émail est la structure la plus solide et la plus dense du corps du cheval, d'origine ectoblastique. Il est
translucide ou blanc-bleuté et sa teinte plutdt jaunatre lui vient des structures sous-jacentes comme la
dentine. Il permet de protéger celle-ci de I'abrasion. C'est un tissu trés cassant s'il n'est pas soutenu par
de la dentine, poreux, fortement radio-opaque et il ne se régénere plus aprés I'éruption dentaire. On
trouve deux sortes de localisation pour I'émail : I’émail périphérique qui se situe sous le cément autour
de la dent et I’émail central qui n'est pas en contact avec les dents antagonistes car il se trouve dans les
infundibulums. Il existe certains sites occlusaux ou I'émail est plus mince, c'est le cas au maxillaire des
surfaces occlusales vestibulaires et a la mandibule au niveau des surfaces occlusales linguales mais cette
épaisseur diminuée d'émail est compensée par une épaisseur accrue de cément. (10, 11, 16)

1.3.2.2. Composition de I’émail

L'émail est composé de 96-98% de minéraux : principalement de I'hydroxyapatite et du phosphate
calcique, d'une petite phase aqueuse (< 3%) et d'une infime phase organique (le nombre de cellules < a
0,4%). (10, 11, 16)

1.3.3. Histologie de la dentine
1.3.3.1. Description de la dentine

La dentine est d'origine ectomésenchymateuse. Elle entoure la pulpe et est déposée par les
odontoblastes. C'est le constituant principal de la dent qui est nettement moins calcifié et moins dur que
I'émail, ainsi que moins radio-opaque. Ce sont des tubuli qui contiennent de la dentine intra-tubulaire,
de la dentine péri-tubulaire et les prolongements odontoblastiques, en quantité variable selon sa
localisation. La production est stimulée en réponse aux forces de mastication sur les faces occlusales et
elle peut étre accélérée ou ralentie. (10, 11, 16)

1.3.3.2. Composition de la dentine

La dentine se compose de 70% de minéraux (hydroxyapatite, phosphates, sulfates et carbonates
calciques comme le cément), de 20% de phase organique, surtout du collagéne qui est la base de
fabrication des tissus durs et d'environ 10% de phase aqueuse. C'est le tissu dans lequel on retrouve le
plus d'eau car il contient les prolongements des cellules pulpaires (appelés fibres de Tomes). (10, 11,
16)

Il en existe différents 3 types de dentine :

1.3.3.2.1. La dentine primaire

La dentine primaire est produite avant I'éruption et en continu jusqu'a ce que la dent soit en occlusion.
(10, 11, 16)

1.3.3.2.2. La dentine secondaire

La dentine secondaire est produite par les odontoblastes une fois que la dent est en occlusion. Elle peut
étre réguliere ou irréguliére. La dentine réguliére est produite par les odontoblastes de facon classique
avec des tubuli dentinaire sans dentine intra-tubulaire et séparés entre eux par de la dentine péri-
tubulaire. Quant a la dentine irréguliére, elle est produite dans une portion particuliére de la pulpe et les
tubuli sont en grande partie comblés par de la dentine intra-tubulaire. (10, 11, 16, 18)
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1.3.3.2.3. La dentine tertiaire

La dentine tertiaire se forme en réaction a une agression lente afin de protéger la pulpe. Toute la pulpe
ne répond pas de la méme fagon aux agressions et il est fréquent de voir un pont de dentine se former
avec une nécrose de la partie pulpaire supérieure au niveau du pont alors que la partie plus apicale a
celui-ci sera encore vitale. Cela permet, en cas de grosse agression pulpaire, de garder une partie vitale
afin que la dent puisse effectuer son éruption continue. Les cas de nécroses pulpaires agressives sont
plutdt retrouvés chez les jeunes chevaux mais comme leur pulpe est encore trés bien vascularisée, la
réaction dentinaire tertiaire se met rapidement en place. (10, 11, 16)

1.3.4. Histologie de la pulpe
1.3.4.1. Description de la pulpe

La pulpe est un paquet vasculo-nerveux dont on peut différencier deux parties :

- d'une part, la pulpe coronaire avec ses prolongements appelés cornes pulpaires,
- et, la pulpe contenue dans la racine.

A partir de 2 ans aprés I'éruption de la dent, la racine est formée et aprés 4-5 années, la dent devient
mature par l'apposition de dentine secondaire qui va séparer la pulpe en une partie mésiale et une autre
distale. Pour les dents jugales maxillaires, c'est I'infundibulum qui peut séparer la pulpe. Sur chacune de
ces dents, on trouve au moins cing cornes pulpaires qui correspondent aux taches marrons visibles sur
la face occlusale. (10, 11, 16)

1.3.4.2. Composition de la pulpe

La pulpe est constituée d'une base de tissu conjonctif, de cellules dont principalement des fibroblastes
et des odontoblastes, de fibres épaisses de collagéne et d'un réseau de fibres fines de réticuline. C'est un
tissu avec une vascularisation sanguine étendue et avec des vaisseaux lymphatiques. Elle est aussi
innervée par des nerfs sensoriels et vaso-régulateurs. Les cellules odontoblastiques produisent la dentine
qui entoure et protége I'émail. En vieillissant, le tissu pulpaire change, les fibres de collagéne deviennent
plus nombreuses et plus denses, surtout au niveau de l'apex. Les cellules pulpaires sont moins
nombreuses et on peut voir des dépots de minéraux appelés pulpolithes. L'apport sanguin va diminuer
et elle sera donc moins efficace pour combattre les inflammations. On trouvera fréqguemment des dents
avec une pulpe en voie de nécrose par diminution d'apport ou alors calcifiée. Le vieillissement de la
pulpe est similaire chez les hypsodontes et les brachyodontes. (10, 11, 16)

1.4. Les pathologies dentaires

Lors de I'examen buccal et grace a I'endoscope (voir partie 11, chapitre 1.4), on peut repérer différentes
lésions (19, 7) :

1.4.1. Les dents fracturées

Les dents fracturées sont souvent identifiées dés l'examen initial par palpation de bord dentaires
fracturés. L'endoscopie peut révéler des ulcérations des muqueuses associées dues aux bords tranchants
de la dent cassée et I'exposition pulpaire de plus ou moins grande étendue qui donnera des indications
guant au traitement a mettre en place. Une dent fracturée qui passe inapercue peut entrainer des douleurs
du parodonte et peut conduire a des abcés péri-apicaux. (10, 11)
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1.4.2. Les fissures de la dentine secondaire

La présence de petites fissures dans la dentine secondaire est une découverte significative, ce qui peut
indiquer une voie potentielle de communication entre la cavité buccale et la pulpe. Cela peut indiquer
un antécédent d'agression de la dent qui aurait entrainé une production anormale de dentine secondaire
au niveau des cornes pulpaires. Ces fissures sont presque impossibles a identifier méme I'examen visuel
le plus approfondi. Une sonde fine peut étre insérée dans la fissure pour tenter de déterminer la
profondeur, mais dans de nombreux cas, il est impossible de progresser au-dela. L'origine de ces fissures
n'est pas déterminée mais I'étanchéité de la pulpe peut étre préservée grace au potentiel de réparation de
la dentine (dentine tertiaire) et donc prévenir les pulpites. (10, 11)

1.4.3. Les hypoplasies infundibulaires

Les hypoplasies infundibulaires sont freqguemment retrouvées grace a I'endoscopie. La taille du défaut
infundibulaire dépend de I'age du cheval et donc de I'usure de la dent. S'ils sont plus larges que de raison,
ce ne sont pas forcément toujours des hypoplasies. Elle affecte le plus souvent les dents premiéres
molaires maxillaires (109 et 209) en élargissant I'infundibulum. Cela augmente le risque d'impaction
d'aliment dans ces dents lors de la mastication. Une carie se forme et dissout I'émail et la dentine. La
carie infundibulaire progresse jusqu'a la pulpe, entrainant une pulpite puis a terme la nécrose et la mort
de la dent. On peut retrouver des hypoplasies du cément périphérique en vestibulaire chez les poneys.
(10, 11)

1.4.4. Les fissures de I'émail

Les fissures sont des défauts dans I'émail et parfois dans la dentine primaire. Cela semble assez fréquent
sur les dents matures. L'origine de ces fissures n'est pas vraiment déterminée mais comme I'émail ne
posséde pas potentiel de réparation, ces défauts restent en permanence et conférent a la dent une faiblesse
structurelle qui peut donner lieu ensuite a des fractures dentaires le long de ces fissures. C'est aussi une
porte d'entrée vers la pulpe pour les agents pathogenes. (10, 11)

1.4.5. Les surdents

Les surdents sont faciles a repérer lors de I'examen initial, ce sont de petites proliférations sur la face
occluso-distale de cément et d'émail sur les dents les plus postérieures. Si elles ne sont pas traitées
rapidement, elles entrainent des ulcérations sur les muqueuses et la gencive. (10, 11)

2. Le parodonte sain
2.1 Anatomie du parodonte sain
2.1.1. Définition et constitution du parodonte

Le parodonte est I'ensemble des tissus de soutien et de protection de la dent. 1l est composé de différentes
structures : du cément périphérique, de la gencive, du ligament parodontal et de I'os alvéolaire dans
lequel est contenue la dent. (20)

2.1.2. Anatomie de la gencive

La gencive est une annexe des dents qui sert a leur apporter une stabilité supplémentaire, c'est un des
supports mécaniques de la dent. C'est un tissu épais, mou, rose pale, complétement dépourvu de glandes,
constitué de fibres, qui entoure la dent et le tissu osseux (Fig. 6). Le turnover important de ce tissu lui
permet de rester sain et viable malgré la nature abrasive de la mastication des équidés. La gencive est
composeée de deux parties distinctes en continuité l'une avec l'autre (10, 11) :
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2121 La gencive attachée

La gencive attachée est la partie qui est étroitement liée a I'os alvéolaire, située entre la jonction muco-
gingivale et la gencive libre. (11)

2122 La gencive libre ou marginale

La gencive libre ou marginale est la partie de la gencive qui entoure la dent sous forme d'un « collier »
et qui crée un espace entre elle-méme et la dent. Cette partie n'est pas attachée mécaniquement mais elle
est maintenue par adhérence. (10, 11)

2.1.2.3 La muqueuse alvéolaire

La muqueuse alvéolaire se continue au-dela de la jonction muco-gingivale qui est une limite
normalement trés peu visible chez le cheval et sur un parodonte sain. Elle est en continuité avec la
gencive attachée et tapisse la face interne des levres, des joues et le plancher buccal. (10, 11)

2.1.2.4 Les papilles gingivales

L'espace entre deux dents (ou espace inter-proximal) est occupé par la gencive inter-dentaire, appelée
aussi papille inter-dentaire. L'anatomie de cette papille est particuliére chez les chevaux car elle est
considérablement plus large dans le sens vestibulo-lingual que chez les brachyodontes comme I'hnomme.
Le contact étroit entre les dents adjacentes rend ce tissu trés mince et fragile, donc plus susceptible aux
agressions qui peuvent rapidement I'endommager suite a une inflammation parodontale. (10, 11)

2.1.2.5 Le sulcus ou sillon gingivo-dentaire

En regard des dents, les papilles inter-dentaires disparaissent et I'espace ainsi créé entre la gencive
marginale et la dent est appelé « sulcus ». Chez les chevaux, la profondeur moyenne du sillon sulculaire
doit étre inférieure a 5mm. Il passe a 7 mm ou plus en cas de maladie parodontale. Le joint qui relie la
gencive et la dent dans la zone ou on différencie la gencive libre de celle qui est attachée au niveau de
la partie basse du sulcus, est I’attache épithéliale. Lorsque cette attache est détruite et que I'espace
sulculaire est agrandi, on parle de poche parodontale. (10, 11)
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Figure 6: schéma de I'anatomie de la gencive (10)

25



2.1.3. Anatomie de I'os alvéolaire

L’os alvéolaire permet I'ancrage de la dent et est en remodelage constant pour accueillir la couronne de
réserve qui change régulierement de forme avec sa croissance continue. La lamina dura est la fine couche
compacte de I'os du c6té de la face dentaire. Elle tapisse I'alvéole et c'est a ce niveau que s'attachent les
fibres de Sharpey. Les autres structures alvéolaires osseuses ne sont pas distinguables a la mandibule ou
au maxillaire. L'autre aspect remarquable de I'os s'appelle la créte alvéolaire, elle est située sous la
gencive marginale et entre les dents. Elle est importante pour évaluer la sévérité de la maladie
parodontale de par sa destruction. L'os alvéolaire n'existe que parce qu'il y a une dent qu'il doit entourer.
L'os doit assurer les fonctions mécaniques de résistance a la pression et a la tension exercées sur lui lors
de la mastication. (10, 11)

2.1.4. Anatomie du ligament alvéolo-dentaire

Le ligament alvéolo-dentaire est aussi appelé desmodonte. C'est un tissu dense et fibreux qui permet la
fixation de la dent, via le cément, a I'os alvéolaire. 1l adhére trés bien aux tissus dentaires de sorte que
lors des extractions, il part souvent avec. Il se comporte comme un véritable moyen d'union articulaire,
d'ailleurs la jonction alvéolo-dentaire est décrite comme un type particulier d'articulation que I'on appelle
une gomphose. Il doit répondre a trois exigences spécifiques car il sert de support dentaire (22) :

- permettre la réparation de la dent si elle a été agressée

- permettre de résister aux forces de pression et de tension pendant les mouvements de mastication

- étre capable de ne pas s'altérer et étre suffisamment élastique pour restaurer la position originelle de la
dent

C'est un tissu dynamique qui doit étre capable de se détacher et de se rattacher pour que I'éruption de la
couronne de réserve se fasse en continue. Si on a une maladie parodontale, la poche créée va détruire
I'attache des fibres, les dents vont &tre mobiles et les équidés peuvent perdre leurs dents si la pathologie
est sévere. (10, 11)

2.1.5. Anatomie du cément périphérique

Le cément, produit par les cémentoblastes, permet I’insertion du ligament alvéolo-dentaire. Ce cément
est aussi en contact étroit avec I'émail et la dentine sur toute la dent. Le cément est principalement
composé de cristaux d’hydroxyapatite, d'eau et de tissus organique dont le composant majoritaire sont
les fibres de collagéne qui fournissent un degré de flexibilité a celui-ci sur la partie qui recouvre la
couronne de réserve. Au niveau sous-gingival, ce tissu vivant est un composant important de I'attache
parodontale qui est plutdt complexe. Les cémentoblastes sont nourris par le systéme vasculaire du
ligament parodontal. Le dép6t continu de cément permet la fixation des fibres de Sharpey sur la
couronne de réserve et les racines pendant I'éruption de la dent afin de toujours la maintenir dans
I'alvéole. Des trois couches de cément, c'est le cément tertiaire qui s'appose au continu tout au long de
la vie du cheval et qui est stimulé par la mastication. Chez le vieux cheval, l'usure entraine une forte
diminution de I'épaisseur d'émail et de dentine. Il a été observé chez ces individus, une forte
augmentation de la production de cément tertiaire qui conduit a une hypercémentose radiculaire qui
permet de prolonger la fonctionnalité de la dent et donc la durée de vie du cheval. (17, 10, 11)

2.2. Histologie parodontale
2.2.1. Histologie de la gencive

La gencive est une muqueuse buccale spécialisée qui entoure les dents dont I'éruption a été faite. On lui
distingue différentes parties :
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2.2.1.1. L'épithélium gingival de la gencive

L'épithélium gingival peut étre séparé en deux parties ; celle qui fait face a la dent et qui y est attachée
grace a I'épithélium de jonction, et celle qui est du c6té vestibulaire ou lingual et qui est de la gencive
masticatrice.

o La partie de I'épithélium qui est face a la dent est composée de I'épithélium gingival sulculaire
et de I'épithélium de jonction que I'on appelle I'attache épithéliale :

L'épithélium gingival sulculaire est un épithélium composé de cellules pavimenteuses stratifiées et non
kératinisées. L'attache épithéliale est composée d'une fine couche formant une bande de cellules
épithéliales tout autour de la dent et présente dans le fond du sulcus, contre le cément périphérique. Les
cellules épithéliales sont situées parallélement a la surface cémentaire et sont séparées de la dent par la
lame basale interne et du chorion gingival par la lame basale externe. A ce niveau, on ne retrouve pas
de prolongements épithéliaux dans le chorion et la limite entre I'épithélium de jonction et I'épithélium
gingival est trés nette. Le renouvellement de cellules épithéliales se fait de maniére coronaire ou
centrifuge : en se divisant, les cellules migrent vers I'espace sulculaire ou elles sont évacuées quand elles
seront trop vieillissantes. Le renouvellement cyclique important de ces cellules permet un attachement
constant a la dent pendant I'éruption continue de celle-ci. L'attache épithéliale agit aussi comme une
membrane semi-perméable a travers laquelle passent des fluides, des cellules inflammatoires et des
sous-produits cellulaires qui varient en fonction des stimuli extérieurs, en temps normal et quand le
parodonte est sain, la migration de cellules inflammatoires est assez limitée mais en cas de pathologie,
celle-ci sera nettement augmentée. (10, 11, 15)

Chez les hypsodontes, il n'existe pas de jonction émail-cément comme chez I'Homme ou les
brachyodontes plus globalement. Cette zone est généralement associée a la zone de fixation de la
gencive grace a l'attache épithéliale qui sert de repére pour le sondage parodontal afin de savoir s'il y a
présence d'une poche parodontale ou d'une récession. Etant donné que ce repére anatomique n'existe pas
chez les équidés, on devra utiliser la hauteur des gencives des dents adjacentes comme repére lors du
sondage.

e La partie de I'épithélium masticatoire :

Cette partie de I'épithélium est composé de cellules pavimenteuses stratifiées et kératinisées. Il présente
aussi des prolongements épithéliaux appelés digitations dans le chorion gingival sous-jacent. (10, 11,
15)

2.2.1.2. La membrane basale de la gencive
La membrane basale sépare le tissu conjonctif de I'épithélium. (10, 11, 15)
2.2.1.3. Le chorion de la gencive

Le chorion est un tissu conjonctif composé de cellules telles que les fibroblastes et fibrocytes en grande
quantité, mais aussi des cellules de I'immunité comme les polymorphonucléaires neutrophiles, les
monocytes, les mastocytes, les macrophages, les lymphocytes et les plasmocytes. Les fibres qui le
composent sont principalement le collagéne qui s'organise en faisceaux. Il existe plusieurs groupes de
faisceaux qui ont des orientations différentes dans I'espace : les faisceaux cémento-gingivaux (ou
ligament parodontale externe), des faisceaux cémento-périostés, des faisceaux périosto-gingivaux, des
faisceaux alvéolo-gingivaux, des faisceaux circulaires (qui font le tour de la dent) et des faisceaux trans-
septaux (qui relient les septums entre eux). (10, 11, 15)
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2.2.2. Histologie de I'os alvéolaire

L'os alvéolaire est un tissu conjonctif calcifié. C'est la partie de I'os maxillaire et de I'os mandibulaire
qui contient les alvéoles dentaires. Cet os est composé d'une corticale externe recouverte de périoste,
sur laquelle s'accroche la gencive, d'os spongieux au centre et d'une corticale interne, appelée lamina
dura, et sur laquelle se fixent les fibres de Sharpey qui maintiennent dans I'alvéole. Cette corticale interne
est percée de petits puits qui permettent la vascularisation du ligament alvéolo-dentaire. L'os alvéolaire
est en perpétuel remaniement avec I'éruption continue des dents des hypsodontes mais aussi sous I'effet
des forces occlusales lors de la mastication. (10, 11, 15)

2.2.3. Histologie du ligament alvéolo-dentaire

Le ligament alvéolo-dentaire est aussi appelé le desmodonte. 1l est composé de tissu conjonctif fibreux.
Ce tissu comprend des fibroblastes, des cellules épithéliales appelées débris de Malassez, de la substance
fondamentale et des fibres en grande quantité. Il entoure la racine et permet de maintenir la dent dans
I'alvéole grace aux fibres de Sharpey de différentes orientations. (22) Parmi les fibres, on retrouve 90%
de collagéne synthétisé par les fibroblastes et organisé en faisceaux de différentes orientations : les fibres
cervicales sont horizontales, les fibres médianes sont obliques et les fibres apicales et inter-radiculaires
sont quasiment verticales (Fig. 9) (23).

C'est une structure en perpétuel remaniement (24) ; d'une part par la phagocytose du collagéne par
certains fibroblastes et d'autre part, grace au remaniement osseux par lI'action simultanée de ostéoclastes
et ostéoblastes, ainsi que le remaniement du c6té de la dent par les cémentoclastes et cémentoblastes.
Les cellules ont un niveau de prolifération élevé au niveau apical et sur la partie du c6té de I'os alvéolaire
par rapport a la zone juxta-gingivale mais la densité cellulaire est plus importante au niveau gingival et
dans la partie proche du cément qu'a I'apex. Le ligament recoit trois sources de vascularisation : par les
artérioles péri-apicales, par les artérioles au niveau gingival et par celles de la lamina dura. (25) Le
systéme nerveux et veineux suit des voies paralléles. Au niveau des fibres principales, elles subissent
des changements liés a I'age de I'équidé : entre un et cing ans, les fibres apicales ne sont pas encore
organisées et fixées au niveau de I'apex alors que chez un individu de plus de quinze ans, les fibres sont
fixées sur la racine en entier (fig. 7 et 8).
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Figure 7 : schéma des différentes fibres gingivales du cheval selon son age (10)
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Figure 8: schéma des différentes fibres gingivales (10)
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Figure 9: schéma du parodonte sain (dessin original de Marie Lemartinel et Fabienne Jordana d'aprés plusieurs schémas
issus des cours de Stéphane Chantot pour I'Ecole Européenne de Dentisterie Equine, année 2010-2011)
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2.2.4. Histologie du cément périphérique

Le cément périphérique est un tissu conjonctif calcifié qui recouvre toute la dent des hypsodontes (et
seulement la racine chez les brachyodontes). Se référer a la partie 1.3.3.2.

2.24.1. La structure du cément périphérique

Le cément périphérique est un tissu conjonctif calcifié qui recouvre toute la dent des hypsodontes (et
seulement la racine chez les brachyodontes). Se référer a la partie 1.3.3.2.

Le cément périphérique est composé de 3 couches :

e le cément primaire, une fine couche a la jonction avec I'émail et la dentine sous-jacents,

e puis par-dessus, le cément secondaire qui est la couche la plus épaisse qu'on retrouve sur toute
la racine et la couronne qui est l'attache principale au ligament alvéolo-dentaire. Il est trés
important pour la santé et le soutien de la dent,

o etendernier, le cément tertiaire, déposé en grande quantité au niveau de la partie de la couronne
sous gingivale qui sert surtout a fixer la muqueuse gingivale

Les céments primaire et secondaire contiennent des fibres de Sharpey qui sont entrecroisées pour former
un tissu bien organisé, particulierement certains faisceaux de fibres qui sont entourés de vaisseaux
sanguins. Dans le cément tertiaire, les fibres sont arrangées perpendiculairement entre elles comme dans
le ligament alvéolo-dentaire. La limite est le cément primaire et secondaire est difficile a distinguer, elle
I'est plus entre le cément secondaire et le tertiaire ou on peut voir des fibres extrinseques de faible
diametre. Les faisceaux de fibres extrinséques sont en continuité de I'os alvéolaire, en passant par le
ligament alvéolo-dentaire jusque dans le cément tertiaire. Au niveau du ligament parodontal, on voit un
changement d'angulation des fibres de Sharpey qui vont étre paralléles entre elles pour aller s'insérer
dans le cément tertiaire. (10, 11, 17)

Le cément des dent jugales est particulierement riche en vascularisation, les vaisseaux arrivent du
ligament vers la jonction ligamento-cémentaire et partent ensuite en direction gingivale et osseuse. On
trouve aussi des fibres nerveuses myélinisées dans le cément secondaire qui sont entourées de faisceaux
de collagéne non minéralisé. A proximité de ces fibres nerveuses, on trouve beaucoup de fibroblastes
actifs et des cémentocytes emmurés dans la matrice qui montrent qu'ils ont été actifs et viables au
moment de leur fixation. Quant a eux, les cémentoblastes sont situés a la jonction du cément et du
ligament alvéolo-dentaire. (10, 11, 17)

<+ les fibres de Sharpey ou fibres extrinseques

Les fibres de Sharpey (ou fibres extrinséques) sont produites par les fibroblastes du ligament et sont
incorporées dans le cément et I'os alvéolaire afin d'ancrer les dents dans I'alvéole. Leur orientation est
lIégérement différente dans la partie vestibulaire et dans le partie linguale/palatine car les forces recus ne
sont pas exactement les mémes (26).

<+ les fibres matricielles ou fibres intrinseques
Les fibres matricielles (ou fibres intrinséques) sont produites par les cémentoblastes et présentent un axe
paralléle a la surface radiculaire. Elles permettent I'ancrage des fibres de Sharpey sur la surface
cémentaire. (23)

+ Les lignes de croissance

La croissance du cément est irréguliére et de ce fait, le cément a une structure en lamelles. (15)
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2.24.2. Comparaison avec 'Homme

Le cément est un tissu complexe et quelque peu différent de celui retrouvé chez I'Homme. Le cément
des brachyodontes peut étre classé selon trois critéres (27) :

e le moment de formation (primaire ou secondaire)

o laprésence ou l'absence de cellules dans la matrice (cellulaire ou acellulaire)

o l'origine des fibres de collagéne (fibres intrinseques produites par l'activité des cémentoblastes
et les fibres extrinseques incorporées depuis le ligament alvéolo-dentaire)

Chez les hypsodontes comme les équidés, il n'existe pas d'équivalent au cément acellulaire de I'Homme
qui recouvre la racine. Le cément périphérique chez le cheval contient des cellules et une combinaison
de fibres extrinseques et intrinséques. Le seul critére utilisable de la classification de 'Homme appliquée
ici pour le cément périphérique serait le moment de formation pour les céments primaire, secondaire et
tertiaire. Chez I'Homme et le cheval, le cément se dépose tout au long de la vie suite a l'abrasion
occlusale des dents. On estime que sur une période de soixante ans, le cément se serait formé d'au moins
trois fois son épaisseur initiale pour compenser la perte de substance. L'abrasion de la surface occlusale
du cheval est d’environ 3 a 5 mm par an donc I'éruption se fait a peu prés au méme rythme. Pour
I'Homme, comme I'abrasion est bien moins importante, le dép6t de cément sera bien plus lent. Chez les
jeunes équidés, le dépdt majeur de cément se fait au niveau de la couronne dans sa partie gingivale et
chez les sujets plus vieux, le dépdt de cément tertiaire se fait principalement au niveau de I'apex. (10,
11, 15)

Chez le cheval, le cément est plus épais ; les cémentocytes sont produits tout au long de la formation du
cément, la matrice organique est composée de deux sortes de fibres : extrinséques et intrinseques ; il se
dépose en trois couches : le cément primaire, le secondaire ensuite et enfin le tertiaire. Comme chez
I'Homme, la majeure partie du cément est déposée plutdt au niveau coronaire qu'apical, par contre, ses
fonctions sont plus étendues, en particulier au niveau de la surface occlusale ou il sert a la mastication.
C'est un tissu vascularisé et innervé, et qui est trés semblable au cément secondaire de I'Homme au
niveau de sa composition et de son réle. (10, 11, 15)

2.3.  Physiologie
2.3.1. Physiologie de la gencive

La gencive est un tissu qui sert de protection au parodonte et a la dent ; c'est une adaptation et une
spécialisation de la muqueuse buccale dans cette zone qui est fortement sollicitée lors de la mastication,
surtout chez le cheval qui passe 60% de son temps a manger (soit environ 15 a 16 heures par jour). La
kératinisation de cette muqueuse lui permet d'étre moins fragile et le tissu conjonctif permet d'assurer
une tonicité au tissu gingival ainsi que l'adhésion a la dent et a I'os alvéolaire. La jonction gingivo-
dentaire est assurée par I'épithélium de jonction et renforcée par la présence de fibres circulaires afin
que la gencive adhére au cément périphérique. La présence de fibres cémento-alvéolaire assurent de leur
coté I'ancrage a I'os alvéolaire. L'épithélium qui constitue le fond du sulcus perméable au passage du
fluide gingival et des leucocytes qui seront important dans la réponse de défense de I'hbte lors
d'agressions par des agents pathogénes. (10, 11, 15)

2.3.2. Physiologie de I'os alvéolaire

La physiologie de I'os alvéolaire est comparable a n'importe quel os présent ailleurs dans I'organisme. Il
est sensible a la présence de vitamine D qui influence le développement et le maintien de la masse
osseuse et qui réduit le risque d’ostéoporose, a la calcitonine qui diminue la résorption osseuse et
augmente le stockage de calcium dans les os et a la parathormone qui fait I'effet inverse en activant les
ostéoclastes et le relargage de calcium dans le sang. L'os assure une certaine rigidité par sa trame
collagénique calcifiée et permet le maintien de la dent dans l'alvéole via la corticale interne dans laquelle
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s'ancrent les fibres de Sharpey. Il est aussi un soutien pour le tissu gingival par sa corticale externe. Les
remaniements osseux dans cette partie de I'organisme sont importants toute au long de la vie du cheval
car il doit permet I'éruption continue des dents. Dans tout os sain, l'activité des ostéoblates et des
osétoclastes doivent normalement étre équilibrées afin qu'une fois que la masse totale d’os est atteinte a
I’age adulte, celle-ci reste constante. Les cellules osseuses peuvent simultanément augmenter leurs
activités en réponse a une demande physiologique mais il n’y a normalement pas de gain ni de perte
osseuse. (10, 11, 15, 28)

2.3.2.1. Le cycle de remaniement osseux chez le cheval

Le cycle de remaniement osseux est aussi appelé « cycle de remaniement haversien ». C'est une
coopération cellulaire dans le temps et dans I'espace qui se réalise dans le tissu osseux et qui se déroule
en plusieurs phases (28, 29) :

1- phase d’activation : c'est le recrutement des ostéoclastes suite & des signaux activateurs déclenchés
par des stimuli endogénes ou exogénes

2- phase de résorption : elle correspond a l'activité lytique des ostéoclastes et des ostéocytes qui
détruisent la matrice collagénique par l'action des collagénases, cela aboutit a la libération de matiére
minérale et a I'apparition de lacunes, appelées lacunes de Howship, dans la trame osseuse.

3- phase de transition : on note la présence de cellules mononuclées qui vont étre responsable du dépot
au fond de la lacune d'une substance riche en glycosaminoglycanes et trés minéralisée qui servira de
ciment entre I'os ancien et I'os néoformé.

4- phase de formation : c'est & ce moment-1a que les ostéoblastes vont commencer & déposer une ligne
de front qui est de la matrice protéique (ou ostéoide) sur une épaisseur d’environ 20um. Parfois il faut
plusieurs lignes de front pour combler une lacune de résorption. Ensuite, c'est I'étape de la minéralisation
de la matrice ostéoide, a raison de 2um/jour sous I’action de nombreux facteurs biochimiques. La
répartition des sites en voie de calcification est hétérogéne dans le temps et dans I'espace.

5- phase de quiescence : c'est la phase de repos, la minéralisation se termine et I'os a acquis toutes ses
propriétés.

A noter que I’0s cortical qui est dense et compact, et I'os trabéculaire qui est spongieux subissent les
mémes séquences mais que ce dernier a un turnover trois fois plus important et plus rapide que I'os
trabéculaire.

2.3.3. Physiologie du ligament alvéolo-dentaire

Le ligament alvéolo-dentaire permet la fixation de la dent dans l'alvéole par son plexus fibreux qui
s'ancre du c6té alvéolaire dans la trame osseuse collagénique et de l'autre c6té, dans la trame
collagénique cémentaire. On retrouve dans le ligament des cellules indifférenciées qui peuvent donner
des ostéoblastes ou des cémentoblastes afin de permettre aux remaniements osseux de réparer les
résorptions du cément qui sont localisées. (10, 11, 15)

La structure importante du desmodonte est son innervation ; c'est une protection capitale pour celui-ci
car elle est constituée de mécanorécepteurs qui permettront une ouverture réflexe de la bouche en cas
de pressions occlusales trop fortes. Le ligament a lui aussi un réle lorsque les forces occlusales sont
importantes ; il sert d'amortisseur grace aux fibres conjonctives qui font suspenseur et aux liquides
(vaisseaux et substance fondamentale) qui sont contenus dans I'espace desmodontal et qui peuvent étre
poussés a travers les parois poreuses de la lamina dura. (10, 11, 15)
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Le ligament a donc de nombreuses fonctions mécaniques : par I'absorption des chocs occlusaux, par la
transmission des forces a I'os, en étant support du tissu gingival, en protégeant les nerfs et vaisseaux, en
permettant le remodelage des tissus environnant, leur nutrition, la proprioception, les mécanismes de
protection par réflexe, et I'éruption dentaire continue. (10, 11, 15)

2.3.4. Physiologie du cément

Le cément est la structure dentaire qui permet I'ancrage de la dent et du chorion par l'intermédiaire des
faisceaux cémento-gingivaux, et qui permet aussi I'attache de la dent aux parois de I'os alvéolaire par le
biais des fibres de Sharpey du ligament desmodontal. (10, 11, 16)

2.3.5. Physiologie du fluide gingival

Le fluide gingival est le liquide qui suinte du sillon gingivo-dentaire. La couche de cellules de I'attache
épithéliale est une zone semi-perméable par laquelle circule et peuvent passer des fluides, des cellules
inflammatoires telles que des polymorphonucléaires, des lymphocytes, des plasmocytes, et sous-
produits cellulaires comme des cellules épithéliales desquamées qui varient en fonction des stimuli
extérieurs, afin de défendre au mieux la dent et le parodonte des agents pathogenes. On peut aussi y
retrouver des bactéries et des enzymes bactériennes du type protéases, phosphatases acides et alcalines
ou encore du lysozyme qui proviennent de la plaque sous-gingivale. La production de ce fluide
augmente avec l'inflammation et la mastication. Chez I'Homme, on fait parfois des prélévements de ce
liquide afin d'estimer la quantité produite car elle est en corrélation avec I'inflammation gingivale. Dans
le cas ou on n'aurait aucune inflammation, la présence de ce liquide devait étre infime, voire nulle. On
parle de pyorrhée alvéolo-dentaire si le fluide gingival est purulent et cela est un signe pathognomonique
d'une maladie parodontale. Les protéines sont comparables aux proportions retrouvées dans le sérum
car c'est un exsudat sérique. Ce liquide se veut étre une défense de I'organisme face aux agressions
bactériennes d'un point de vue mécanique par son écoulement en continu a travers le sillon et d'un point
de vue chimique par I'arsenal de polymorphonucléaires qu'il contient mais il est largement insuffisant
pour empécher I'apparition de maladies parodontales et en est finalement plutdt une conséquence. (10,
11, 15)

Il LES MALADIES PARODONTALES CHEZ LE CHEVAL

1. Définition et physiologie
1.1. Définition

La maladie parodontale est une maladie inflammatoire d'origine infectieuse de I'appareil de contention
de la dent. Avant, les vétérinaires utilisaient le terme de « périodontite » pour qualifier la maladie
parodontale qui touchait les chevaux. Aujourd'hui, on utilise les mémes termes que chez I'Homme
puisque les pathologies sont les mémes et on parle de gingivite et de parodontite. C'est une affection de
plus en plus fréquente qui est d'abord superficielle et qui peut devenir plus profonde et importante chez
le cheval. Les causes principales sont I'accumulation de plaque et de débris alimentaires, surtout lorsqu'il
existe des diastemes entre les dents. Elle est fréqguemment associée a des troubles d'occlusion dus a des
malpositions, des surdents... Dans tous les cas, ce sont les défenses naturelles du corps qui sont
submergées par un nombre massif de bactéries qui déstabilisent la flore buccale physiologique. La
conséquence est une inflammation et une destruction du parodonte. L'évolution sera progressive,
I'alvéole peut devenir plus ou moins purulente et I'haleine dégagée par le cheval sera fétide. La dent peut
devenir mobile et on peut voir apparaitre des infections buccales et péribuccales. (10, 11, 15)
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Cette maladie évolue par phases avec des états actifs et des états de repos. Elle suit une évolution en
plusieurs étapes (30) :

o d'abord le stade de gingivite avec une hyperhémie et un cedéme, a ce stade, seule la gencive est
atteinte,

e puis une parodontite avec une poche parodontale de moins d'un centimétre de profondeur

e suivie d'une parodontite avec une poche parodontale de plus d'un centimétre de profondeur

e qui finira en parodontite sévére avec des poches parodontales de trois centimétres et plus associé
a une perte osseuse alvéolaire et une mobilité dentaire.

1.2. Les differents exemples de Iésions du parodonte
1.2.1. Les ulcérations gingivales

Les ulcérations gingivales sont une des causes principales de douleurs dentaires chez le cheval. Elles
sont la résultante d'un traumatisme des tissus mous a cause d'une proéminence dentaire. Les aliments
qui se coincent dans les diastémes peuvent accentuer le développement de ces ulcérations. On passe
souvent a c6té de ces lésions a I'examen initial de routine. (10, 11, 30)

1.2.2. Les récessions et poches parodontales

La maladie parodontale est souvent la conséquence de la présence de diastémes et des aliments qui s'y
sont encastrés. Bien que les diastémes soient repérables au cours de I'examen de routine, il est
indispensable d'utilise I'endoscope pour apprécier I'état de la maladie parodontale aprés avoir réalisé un
lavement des poches parodontales grace a un jet d'eau. Cela permet de mieux les examiner, de voir
I'étendue et si on a la présence de tissu de granulation rosé foncé qui indiquerait une inflammation
gingivale aigué. (10,11, 30, 31)

1.2.3. Les diastemes

Les diastémes sont les espaces, plus ou moins larges, qui se trouvent entre deux dents. Souvent, ils sont
physiologiques et dus a la mésialisation de la dent antérieure. Lorsque I'animal s'alimente et avec les
forces importantes développées lors de la mastication, des morceaux peuvent étre impactés dans ces
espaces et créé un bourrage alimentaire. (32, 33)

1.3. La physiologie de la maladie parodontale
1.3.1. Les stades de la maladie parodontales

Un état parodontal sain n'existerait a priori qu'en théorie car méme en présence d'une gencive
cliniqguement normale, lorsqu'on réalise une coupe histologique, on peut mettre en évidence la présence
de leucocytes dans le sillon gingival en réponse a la présence de bactéries a I'entrée du sulcus. (10, 11,
31)

On peut dire que la maladie parodontale commence lorsqu'on a une accumulation de plaque dans le
sillon gingivo-dentaire. Il existe différents stades histologiques pour décrire les pathologies parodontales
chez le cheval :
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e le parodonte « sain » ; stade 0

Le parodonte sain est caractérisé par une gencive rose qui adhére étroitement aux dents et qui suit la
morphologie des arcades dentaires. La surface doit étre lisse et humide. Au sondage, le sulcus doit
mesurer 5mm ou moins. (15)

e lagingivite : stade 1

Elle se caractérise par une gencive oedematiée due la dil atation des vaisseaux sanguins suivie par la
diapédése des neutrophiles, des monocytes et de quelques lymphocytes entre les cellules endothéliales
des capillaires sanguins suite aux stimuli donnés par des signaux chimiques inflammatoires. Ces
cellules de réponse de I'hdte saccumulent dans le sulcus. La profondeur du sulcus reste normal (5mm
et moins) mais on peut voir apparaitre un saignement au sondage. La surface cémentaire supra-
gingivale peut étre ou non dégradée. Si la plague bactérienne n'est pas éliminée, lalésion sentretient et
se multiplie pour arriver au stade de |ésion précoce. (15)

e Lamaladie parodontale précoce : stade 2

Elle est reconnaissable a I'envahissement par les bactéries de la plaque dentaire associé a la présence
d'aliments retenus dans les diastémes et jusqu'a 25% de perte d'attache. La vasodilatation et l'infiltrat
inflammatoire prennent de I'ampleur et on voit apparaitre des plasmocytes et des immunoglobulines
dans le sulcus. La lyse du collagene devient nettement visible et la zone de jonction épithéliale se détache
de la dent en méme temps qu'elle crée des digitations dans le conjonctif car la membrane basale est
détruite ; le sillon se creuse, un cedeme apparait et il se forme une poche parodontale. La profondeur de
celle-ci est supérieure 2 5mm. A noter qu'il faut toujours considérer I'age de I'équidé lorsque I'on mesure
la profondeur de poche ; si elle mesure entre 5 et 10 mm chez un sujet jeune, elle représentera moins
que 25% de perte d'attache par rapport a ce qu'il possede de couronne de réserve, alors qu'a cette mesure,
elle sera bien supérieure a 25% chez un sujet agé pour qui la couronne de réserve est tres diminuée
(moins de 2cm). On peut aussi évaluer la mobilité dentaire qui sera située en 0 et 1 a ce stade. (15)

e Lamaladie parodontale modérée : stade 3

Elle ressemble au stade 2 mais la perte d'attache va étre de plus en plus importante. Parfois, elle peut
méme étre plus importante que la longueur de la sonde. Ces cas nécessitent de faire des radiographies
afin de caractériser la perte d'attache. De nombreux néo-vaisseaux vont s'étre formés dans le tissu
conjonctif et la zone de jonction épithéliale sera trés mince ; la gencive va saigner spontanément au
sondage. Si aucun traitement n'est mis en place, le parodonte peut étre atteint de gingivite chronique qui
peut perdurer pendant plusieurs années, voire toute la vie. L'évolution peut devenir encore plus sévére
et aboutir au dernier stade. (15)

e Lamaladie parodontale sévere : stade 4

L'épithélium va continuer de proliférer en direction apicale et la poche parodontale va devenir de plus
en plus importante. On observera la destruction progressive de la créte alvéolaire. La maladie se
généralise et devient sévére. Le cément supra-gingival et sous-gingival est en décompaosition, on observe
des importantes récessions, le sulcus est rempli de débris nécrotique et peut devenir purulent. La mobilité
dentaire peut étre évaluée a 2 (mobilité < 3 mm) ou 3 (mobilité > 3 mm et verticale, dans toutes les
directions). (15)

1.3.2. Le mode d'action des bactéries

Les bactéries ont un certain nombre d'effets sur I'n6te ; certaines agissent directement en détruisant les
tissus avec leurs endotoxines et leurs enzymes protéolytiques alors que d'autres agissent en stimulant les
défenses de I'n6te. Les leucotoxines détruisent les leucocytes de I'hdte et certaines autres bactéries
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inhibent le métabolisme des tissus de I'hdte et leur croissance. L'hote est sensible a I'exposition
bactérienne et produit en retour des protéinases comme la collagénase et qui entrainent la dégradation
des fibres qui constituent le soutien de la dent. Cette collagénase est en partie produite par les fibroblastes
et les macrophages au fur et a mesure que l'inflammation progresse et certaines hormones comme les
cytokines induisent leur production. La perte osseuse, conséquence du recrutement des ostéoclastes, est
induite par la collagénase et les prostaglandines. Ces derniéres sont un médiateur majeur de I'immunité
et de la réponse inflammatoire. A mesure que l'inflammation progresse, les fibroblastes phagocytent le
collagéne détruit : c'est un cercle vicieux entretenu par les défenses de I'hbte et va se poursuivre jusqu'au
rejet pur et simple de la dent ; son exfoliation. (33, 15)

Les signes cliniques précurseurs de la maladie parodontale sont ceux de la gingivite : la gencive est
rougeatre, érythémateuse. L'épithélium est inflammatoire et plus cette inflammation progresse, plus
I'attache collagénique qui entoure et soutient la dent est détruite. Une poche parodontale se forme et la
jonction épithéliale qui maintenait la gencive marginale a la dent migre apicale pour tenter malgré tout
de rester fixé a celle-ci. L'invasion par les bactéries va créer un épaississement de I'épithélium sulculaire,
le cément de la couronne clinique va étre détruit et cette destruction va se propager vers la couronne de
réserve et lI'apex. (15, 30)

Chez les brachyodontes, ce sont surtout les changements dans la flore bactérienne et les défauts
d'hygiene qui déclenchent I'accumulation de plaque et de tartre alors que chez les hypsodontes, méme
si on retrouve volontiers de la plaque dentaire et du tartre, c'est en partie des facteurs anatomiques
comme des problémes d'occlusion ou la stase alimentaire dans les diastémes et sa décomposition qui est
I'élément déclencheur dans le changement de la flore bactérienne dans la cavité et qui conduit aux
maladies parodontales. (13)

2. L'épidémiologie

L'épidémiologie permet d'étudier la distribution et la dynamique des maladies parodontales dans une
population. Elle permet aussi de mettre en avant les déterminants et les facteurs de risque qui contribuent
au développement de ces pathologies. L'étude de la pathologie parodontale depuis de nombreuses années
a permis de comprendre qu'il existe de nombreuses maladies. Tous les individus ne développent pas une
parodontite et des susceptibilités individuelles existent. On retrouve des déterminantes systémiques et
locaux, la progression de la pathologie peut étre linéaire ou épisodique et la destruction localisée ou
généralisée. Les méthodes d'investigations ont été améliorées aux cours des années grace a la création
de nouveaux indices et méthodes d'analyses. (15)

2.1 Les indices

Les indices sont un moyen d'exprimer la valeur d'un paramétre clinique de fagon numérique et
quantitative. (15)

Les critéres cliniques sont la présence de plaque, le saignement au sondage, l'inflammation, la
profondeur de poche ou la perte d'attache et servent a établir le status parodontal. Chez I'Homme, on a
créé de nombreux indices que I'on peut extrapoler aux équidés afin de qualifier l'atteinte parodontale.
Les principaux indices pour le domaine parodontal sont (15) :

2.1.1 L'indice d'hygiene bucco-dentaire

Pour ce qui est de I'hygiéne, on peut mesurer l'indice de plaque dentaire. On sait que le cheval ne peut
pas gérer volontairement son hygiéne, cela dépendra donc de sa physiologie et des soins donnés par son
propriétaire ; le niveau du suivi dentaire, I'alimentation qu'il recoit mais aussi de son anatomie dentaire
qui pourra étre plus ou moins favorable a la présence de diastemes et de bourrages alimentaires ou
encore de I'état de son systéme immunitaire et de sa réponse inflammatoire aux agressions. On peut
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mesurer la présence de plaque grace a une sonde parodontale. Pour le cheval, cet indice se limitera au
fait qu'il y ait de la plaque ou non sur les sites vestibulaires et sur les sites linguaux. Chez I'Homme, cet
indice est plus poussé, I'évaluation se fait sur quatre sites (mésio-vestibulaire, vestibulaire, disto-
vestibulaire et lingual). On réalise le calcul du pourcentage en divisant le nombre de dents avec de la
plaque par le nombre total de sites examinés. Il existe aussi des indices pour mesurer spécifiquement la
quantité de tartre. (10, 11, 15)

2.1.2 L'indice d'inflammation

L'indice d'inflammation permet d'évaluer I'état clinique de la gencive et de déterminer le degré
d'inflammation des tissus mous. On prend en compte des signes cliniques comme I'cedéme, I'érythéme
gingival ou encore le saignement lorsque lI'on passe la sonde. Du point de vue histologique, le
saignement lors du sondage est associé a une inflammation du tissu conjonctif qui le rend susceptible a
I'némorragie. C'est un des signes précoces de la pathologie parodontale et c'est le signe le plus facile a
repérer lorsqu'on instaure un traitement afin de voir s'il est efficace. Méfiance par contre car la présence
d'un saignement ne veut pas obligatoirement dire qu'on a un risque de destruction du parodonte a court
ou moyen terme. (10, 11, 15)

2.1.3 L'indice de mobilité dentaire

L'indice de mobilité dentaire est plus facile & repérer chez le cheval. Les dents affectées deviennent
progressivement mobiles car la maladie parodontale entraine la destruction des fibres du ligament
desmodontal qui devient plus lache et qui ne peut plus résister aux forces importantes de la mastication.
Les grades de mobilités peuvent &tre mesurés au niveau des dents jugales des équidés. (10, 11, 15)

=> Un exemple avec « l'index de mobilité modifié pour la dentisterie équine » :

-0 non mobile : Normal

-1 petit mouvement distinctif supérieur a la normale : Légére mobilité

-2 mouvements de la dent jusqu'a 3mm (1mm chez 'Homme) : mobilité modérée

-3 mouvement de la dent > a 3mm dans toutes les directions ou dent dépressible (signe du piston
chez 'Homme) : mobilité sévére

2.1.4 L'indice de séverité de l'atteinte parodontale

On peut utiliser le saignement comme indicateur de la maladie parodontale mais pas comme indicateur
fiable de sévérité. Deux paramétres permettent d'objectiver I'atteinte :

- la profondeur de poche qui donne une indication sur la décision clinique a mettre en place ainsi que
sur la réponse au traitement

- le niveau d'attache donne des indications sur la gravité de I'atteinte et sur I'évolution de la maladie au
cours du traitement et du temps. La mesure se fait du fond de la poche a la gencive marginale avec
comme repere la gencive des dents voisines. Il est important de comprendre que cette mesure reste
relative chez le cheval car contrairement a I'Homme, il n'y pas de point de repére fixe comme la jonction
émail-cément pour la réaliser. Une diminution de la profondeur de poche peut signifier qu'on a un gain
d'attache épithéliale ou conjonctive et/ou une diminution de I'inflammation qui entraine une rétraction
de la gencive suite a la diminution de I'eedéme. (10, 11, 15)

=> Un exemple de classification des stades de la maladie parodontale chez le cheval quivade 0a4:
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-0 Normal : pas de perte d'attache, profondeur de poche < 5mm

-1 Gingivite : pas de perte d'attache, profondeur de poche < 5mm

- 2 Maladie parodontale débutante : < 25% de perte d'attache et/ou perte d'os crestal autour de la dent
-3 Maladie parodontale modérée : 25-50% de perte d'attache ou perte osseuse < 50% autour des racines

-4 Maladie parodontale avancée : > 50% de perte d'attache ou perte osseuse > 50% autour de la racine

2.2 La prévalence et I'incidence

La prévalence nous permet de savoir, sur une population et une période donnée, le nombre d'individus
atteint de la pathologie en question et I'incidence nous donne le nombre de nouveaux malades dans une
population et une durée fixée. Elle permet donc d'en savoir davantage sur la progression de la maladie.
(34)

La prévalence et I'incidence d'étre atteint d'une maladie parodontale sont directement liées & certains
facteurs ou déterminants. Un déterminant, c'est un caractére qui ne peut pas étre changé comme I'age
alors que les facteurs de risque sont modifiables comme le type d'alimentation. (10, 11, 15)

Plusieurs auteurs ont réalisé des études afin d'analyser le pourcentage de chevaux qui pourraient étre
atteint dans une population comme suivant :

Date Auteur Age des sujets Nombre de|Totalen%
chevaux atteints

1905 COLYER Tous les ages 166 sur 484 34
1937 VOSS Tous les ages 213 sur 647 34
1937 VOSS 13 ans et + 87 sur 142 61
1970 BAKER 15 ans et + 218 sur 363 60

Figure 10: tableau sur les analyses faites des atteintes parodontal es dans une population équine (35)

Un autre auteur retrouve ces problémes chez 40% des chevaux de 3-5 ans et chez 60% des vieux chevaux
a partir de 15 ans. (35)

Dans une autre étude, les pathologies parodontales auraient une prévalence entre 29% et 60%. Elle tend
a augmenter chez les vieux chevaux. (36)

3. Les étiologies
3.1. Les étiologies principales
3.1.1. L'étiologie bactérienne

L'origine bactérienne principale des maladies parodontales n'est plus a démontrer. De nombreuses
études ont été menées sur l'apparition et les causes de la pathologie parodontale chez 'Homme depuis
les premiers questionnements de Van Leeuwenhoek au XVlle siecle. En 1965, Loé et coll. publient une
étude sur « la gingivite expérimentale » chez I'Homme (23) : cette étude démontre que c'est la plaque
dentaire qui est a I'origine de la gingivite. Le changement de la composition de la flore bactérienne dans
le temps est a l'origine de la pathologie parodontale : au départ quand le parodonte est sain, elle est
surtout composée de cocci et de bacilles gram-négatif et elle va se complexifier pour se composer de
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bactéries filamenteuses, de spirochétes et bactéries mobiles. Beaucoup d'études ont été menées sur des
modéles animaux et il a été mis en évidence que la gingivite est une maladie infectieuse. (22) Toutes les
gingivites ne donnent pas systématiquement une parodontite, ce changement d'état dépend lui, en grande
partie, de la réponse de défense de I'hdte. On sait aussi que si la gingivite est rapidement détectée et
prise en charge, la pathologie peut étre stoppée, et il est important que ce soit précoce car a partir d'un
certain degré d'agressivité, les lésions et les destructions deviennent irréversibles. (14, 10, 11, 15)

3.2.  Les etiologies secondaires

3.2.1. Laplaque dentaire, débris alimentaires et tartre
3.2.1.1. La plaque dentaire et les débris alimentaires

La plaque dentaire est un agrégat de bactéries qui adhére a la dent. Toute surface dentaire propre et en
contact avec la salive va étre recouverte d'une fine pellicule salivaire composée de glycoprotéines et non
bactérienne. Cette pellicule acquise est le premier stade de la formation de la plaque dentaire. (15)

Ensuite, des microorganismes seuls ou en petite colonie vont venir se fixer sur ce premier film et vont
sécréter des polysaccharides appelés dextrans et levans qui permettent la colonisation de la surface
dentaire par d'autres bactéries et I'adhésion entre elles. Dans un premier temps, la plaque est surtout
composée de bacilles et de cocci gram-positifs, puis viennent se fixer des micro-organismes gram-
négatifs et des bactéries de formes filamenteuses comme les spirochétes. La plaque supra-gingivale
prend une teinte blanc-jaunatre et elle est décelable a I'examen clinique en passant une sonde le long de
la surface dentaire dés qu'elle atteint une certaine épaisseur. C'est en grande partie la plague sous-
gingivale qui est a I'origine des maladies parodontales. Elle se forme de la méme facon que la plaque
supra-gingivale avec qui elle est en continuité. Dans cette partie, la matrice inter-bactérienne est plus
réduite et les colonies de bactéries sont donc plus libres. On retrouve plus de microorganismes sous
formes mobiles qui se déplacent dans le fluide gingival. Avec le temps, cette plaque se complexifie et
on y retrouve en majorité des bacilles anaérobies gram-négatifs. Il faut distinguer la plaque dentaire des
débris alimentaires qui peuvent aussi recouvrir la surface dentaire. La différence entre les deux, c'est
que la suppression des débris peut se faire a I'aide d'un spray ou d'un rincage alors qu'il faudra des
moyens mécaniques plus efficaces pour retirer la plaque dentaire. (11, 15, 31, 36)

3.2.1.2. Le tartre

Le tartre, c'est de la plaque bactérienne qui se minéralise sur les lieux d'élections trés semblables a ceux
chez I'nomme : au niveau des faces linguales des incisives inférieures et a la face vestibulaire des
molaires supérieures. On le trouve préférentiellement au niveau des ostia des canaux des glandes
salivaires majeures (parotide et sous-maxillaire). C'est donc la calcification des dépdts existants sur les
surfaces dentaires suite a l'apparition de noyaux de calcification au sein de la matrice inter-bactérienne
ou a l'intérieur de la membrane des microorganismes ; ce sont des sels de calcium qui précipitent a partir
de sels salivaires solubles et de bicarbonate de calcium. Des substances organiques d'origine alimentaire
et des cellules épithéliales qui ont desquamées se déposent entre les dépdts calciques et s'accumulent.
On le trouve volontiers chez le cheval agé par la présence d'un dépdt de couleur variable : gris, jaunatre,
brun, verdatre ou méme plus ou moins noircis par les pigments alimentaires ou salivaires. On peut
définir deux types de tartres : le tartre supra-gingival et le tartre sous-gingival. Aprés 48 heures
d'accumulation plus excessive de plaque, les premieres substances calcifiées apparaissent et elles sont
visibles a I'eeil nu au bout de deux semaines. Sa formation et la quantité produite dépend de différents
facteurs individuels comme la composition de la salive, son pH ou la concentration de certaines
enzymes. (15, 31)

En soi, ce n'est pas le tartre qui est nocif mais le fait que celui-ci soit une bonne accroche pour la plague
bactérienne qui elle, est a I'origine de la réaction inflammatoire.
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3.2.1.2.1. Le tartre supra-gingival

On retrouve le tartre supra-gingival particuliérement sur les faces externes des prémolaires supérieures
et au niveau des canines inférieures. Il forme un anneau sur les dents isolées a la limite avec la gencive.
Dans le secteur incisif, le tartre comble tous les espaces inter-dentaires et peut parfois recouvrir la
gencive et ainsi provoquer des ulcérations sous-jacentes qui donnent une haleine fétide (Fig. 10). (13)

Figure 11: tartre supra-gingival (fléches rouges) et dépbts (fleches vertes) au niveau des incisives - photographie originale

3.2.1.2.2. Le tartre sous-gingival

Le tartre sous-gingival est beaucoup plus noiratre que celui de la partie supra-gingivale, dur et trés
adhérent. Il pénétre dans le sillon gingival et qu'il le comble en refoulant I'attache épithéliale et en
I'agrandissant : ce phénomeéne accélére le processus en cours de maladie parodontale. (13)

3.2.1.3. Les autres dépdts

On peut aussi parfois retrouver un autre dép6t dentaire chez le cheval ; il est moins important et ne
provoque pas de modification du parodonte (Fig. 9). (21)

Ce sont des dépots plutdt minces, d'environ 0,5 mm d'épaisseur et de couleur noire ou a éclat métallique
brun foncé ou bronze. lls sont dus a I'accumulation de différentes couches de micro-organismes et de
cellules mortes dans lesquelles se sont déposés différents sels : phosphore, manganése, calcium,
carbonates, et aussi du fer et du souffre.

3.3. Les malpositions dentaires et diastemes

Les fréquents problémes d'occlusion favorisent I'impaction et la stagnation des débris alimentaires entre
les dents et créent une atteinte inflammatoire de la gencive marginale qui peut étre le début de la maladie
parodontale. (37, 38)
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3.3.1. Les modifications des mouvements de mastication

Le chemin de fermeture peut &tre modifié et entrainent des bourrages alimentaires qui favoriseront
I'apparition de pathologies parodontales. (39, 40) Ces modifications sont de plusieurs types :

3.3.1.1. Les interférences occlusales

Certaines couronnes peuvent avoir des protubérances, qu'on appelle aussi surdents. Celles-ci vont géner
les mouvements habituels de mastication et créer des interférences occlusales ; les mouvements en
diagonal effectués par la mandibule vont se trouvés blogués avec les protubérances dentaires et une
pression excessive sera exercée pour forcer le mouvement, ce qui aura pour conséquence d'impacter les
aliments dans les espaces inter-dentaires ou dans les zones de dépressions physiologiques de la gencive
comme le sulcus. (39, 40, 41)

3.3.1.2. Les modifications des forces occlusales

Certaines dents subissent des forces occlusales anormales et certaines zones de la dent peuvent subir des
forces plus importantes que d'autres ; c'est le cas surtout des premiéres prémolaires maxillaires qui
possédent des petits crochets sur leur partie mésiale. Lors de la mastication, les forces occlusales auront
tendance a faire pression plus fortement sur ces zones, ces dents vont se mésialer, I'espace interdentaire
va étre élargi et créer un vrai diastéme. La réduction précoce de cette malocclusion entraine la fermeture
de celui-ci. Ce mouvement peut aussi se produire sur d'autres dents. (39, 40, 41)

A l'inverse, on peut avoir une réduction des forces occlusales ; c'est le cas quand le cheval vieilli, au fur
et a mesure du temps, les dents vont migrer mésialement sur l'arcade. Ce sont les fibres trans-septal
assez élastiques qui normalement, permettent aux dents de maintenir le méme espace entre elles et de
les faire se mésialiser toutes ensemble en méme temps. L'éruption et les forces compressives occlusales
aident aussi a cette dérive mésiale. Pourtant, lors de cette dérive, une angulation de la couronne clinique
se crée et cela peut entrainer des forces inégalement réparties sur les surfaces dentaires (41) et ainsi
limiter la mésialisation de certaines dents en agrandissant I'espace inter-dentaire. Si cet espace est élargi,
cela entraine une récession de la papille inter-dentaire et compromet I'élasticité des fibres trans-septales.
Chez le cheval agé, les dents ont moins de couronne de réserve et un potentiel éruptif plus limité, c'est
pourquoi il est plus compliqué de corriger un défaut ou un diastéme déja établi car physiologiquement,
I'éruption continue est plus lente et les dents mettront donc plus de temps a se remettre en place. (42)

4. Les etiologies différentielles
4.1. Les caries infundibulaires

C'est une inflammation pulpaire d'origine bactérienne qui se développe sur les dents des équidés au
niveau des infundibulums (face occlusale) ou au niveau des zones inter-dentaires. (30) Elle est trés
douloureuse et se caractérise par une hyper salivation, un manque d'appétit associé a une perte d'état
général, une halitose et un risque augmenté de faire des coliques. Les signes observés sont en partie les
mémes que lors d'une pathologie parodontale. L'examen clinique permettra de relever d'autres signes en
faveur d'une ou l'autre des maladies comme pour la carie, la présence d'une forte déminéralisation de
I'émail et du cément qui donnera un amas noiratre et poreux. Parfois, on peut aussi avoir une
inflammation parodontale associée lorsque I'origine de la carie est un bourrage alimentaire dans la zone
inter-dentaire ; il faudra déterminer I'origine exacte de la douleur. (25)

4.2. L'absence de chute d'une dent lactéale

La chute des dents temporaires est un processus plutdt complexe. (43) C'est n'est pas le résultat d'une
inflammation mais il implique la résorption des tissus durs et la cessation d'activité des tissus pulpaires

42



et parodontaux. Les ostéoclastes vont étre activés et vont aboutir a la résorption de la dentine pendant
que les fibroblastes vont cesser de sécréter du collagéne pour constituer les fibres desmodontales et vont
entrer en apoptose. Au niveau histologique, on observe une cessation brutale de toute activité avec une
inflammation limitée. Les dents permanentes jugales en éruption vont exercer une pression qui va activer
ces phénomeénes tout comme les pressions exercées par les dents antagonistes quand elles sont en
occlusion. Si la dent permanente est manquante, la chute de la dent temporaire sera retardée.
L'exfoliation des dents temporaires est génétiquement programmeée alors au bout d'un certain temps,
méme sans la pression de la dent permanente en cours d'éruption, le processus de résorption des tissus
de soutien de la dent va s'activer, le ligament parodontal va devenir de plus en plus lache ce qui va
entrainer une mobilité de la dent déciduale ainsi que des saignements gingivaux qui sont physiologiques
et qu'il ne faudra pas confondre avec une maladie parodontale. (44)

4.3. L'éruption d'une dent permanente

Pour que le mouvement d'éruption des dents permanentes se fasse correctement, il faut qu'il y ait création
d'une voie de sortie dans la position adéquate a l'occlusion future. (43) Les germes des incisives
permanentes sont situés en lingual par rapport a la dent déciduale et le germe des dents jugales sont entre
les racines des dents temporaires. Le mouvement d'éruption sera dirigé en occluso-vestibulaire pour les
incisives et sera uniquement en direction occlusale pour les dents jugales. Parfois les germes des dents
permanentes sont mal-placés, surtout pour les incisives, et elles peuvent faire leur éruption avant que la
dent temporaire ne soit tombée, faute d'avoir exercé une pression suffisante pour résorber la racine, ou
bien parce que seulement la partie linguale de la racine temporaire a été résorbé. De ce fait, se retrouve
avec des malpositions qui entrainent une inflammation localisée du parodonte et des saignements. Il
faudra extraire la dent déciduale si la dent permanente commence a apparaitre afin que celle-ci se
positionne normalement. Si on laisse les deux dents en place, cela aboutira a une malposition qui peut
entrainer des problémes parodontaux suite a une mauvaise occlusion et des bourrages alimentaires.
L'éruption de la dent permanente peut entrainer transitoirement des douleurs, un cedéme et une
inflammation localisée de la gencive. (44)

4.4. Les récessions séniles

Avec I'4ge, on peut noter la combinaison de deux facteurs qui, chez le vieux cheval, entraine des
récessions gingivales physiologique. Les incisives vont progressivement changer d'oblicité, elles vont
dériver en mésial c'est qui entrainera une irritation du parodonte et sa rétraction. Cette migration mésiale
des incisives va entrainer une modification de la forme des machoires qui vont sembler s'allonger vers
l'avant, ce qui aboutira a une usure modifiée et inégale de ces dents, une usure moindre et de petits
traumatismes parodontaux. (10, 11)

5. La bactériologie

5.1. La particularit¢ de la pathogénicite bactérienne dans les maladies
parodontales

Chez le cheval, & méme titre que chez I'homme, la maladie parodontale est le résultat d'interactions entre
les bactéries de la plaque dentaire et la réponse de défense de I'ndte. Les bactéries se présentent sous
forme de biofilm, elles vivent en communauté, les unes grace aux autres sous la limite gingivale et fixées
sur la surface dentaire. Elles vont libérer des enzymes protéolytiques qui vont détruire les structures
organisées des tissus environnants : la gencive, le ligament parodontal, le cément et a terme, I'os. (15,
36)

Chez les brachyodontes, comme I'Homme, la flore principale est composée de cocci et de bacilles Gram
positif qui sont nettement plus nombreux que les bacilles anaérobies, Gram négatif et les spirochétes. A
partir du moment ol un changement s'effectue dans les populations de bactéries, par exemple avec une
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augmentation de bactéries aérobies et anaérobies Gram négatif, un processus pathologique pourra se
mettre en place et conduire a une gingivite puis une parodontite. (45)

Avec l'augmentation des aérobies gram-négatif, des anaérobies et des spirochétes, les premiers signes
de la maladie parodontale apparaissent : une perte d'attache des tissus parodontaux autour des dents. Au
départ, elle est superficielle mais va rapidement aller en profondeur et détruire le ligament parodontal,
ce qui aboutira a l'apparition d'une poche. Tous les stades de la maladie parodontale peuvent étre initiés
par des bactéries mixtes et la plupart de ces mémes bactéries sont présentes a toutes les étapes. Ce qui
initie le processus pathologique, c'est le changement de population bactérienne et leur quantité suffisante
pour produire une réponse inflammatoire de I'hdte et la dégradation de ses tissus. (15)

5.1.1. Les bactéries commensales

Ce sont des bactéries qui tirent profit de leur héte mais sans lui nuire. La flore bactérienne buccale
équine est constituée des différentes populations bactériennes qui sont, a I'état physiologique (36, 46) :

e en grande quantité, on retrouve principalement des Streptococcus, suivi de Staphylococcus, des
microcoques et des bactéries qui hydrolysent I'amidon

e enmoyenne quantité, on a des bactéries anaérobies comme les spirochétes (appartenant au genre
Treponema), les bactéries du genre Veillonella et des bactéries productrices de H,S

o en faible quantité, on note la présence de bactéries du genre lactobacilles, de bactéries du genre
Fusobacterium et de coliformes

D'aprés I'examen des bactéries en présence, on trouve en particulier :

e on retrouve en majorité dans la plaque dentaire : Staphylococcus et Streptococcus

e on retrouve une diversité d'Actinobacillus qui sont des Gram-négatif et qui font partie de la
famille des Pasteurellaceae qui sont considérées comme des bactéries commensales de la cavité
buccale et du tractus gastro-intestinal du cheval. Attention toutefois a Actinobacillus qui
contient des enzymes protéolytiques.

On peut dire que le parodonte est sain si les bactéries telles que Treponema, Synergistetes,
Porphyromonas, Tannerella sont présentes en trés petite quantité. (47, 48)

5.1.2. Les bactéries opportunistes

Ces sont des bactéries présentes a I'état physiologies mais qui peuvent déclencher une pathologie par
rupture de la relation d'équilibre qui était établie entre elles et I'hote, on les appelle « opportunistes » car
elles tirent profit de I'occasion. (15) Un déséquilibre chez I'hbte comme une diminution des défenses
locales ou générales qui font baisser les facteurs d'inhibition sur certaines de ces bactéries font que
celles-ci vont rapidement se retrouver en population trop importante. Les bactéries retrouvées lorsque
les chevaux sont atteints de maladie parodontale sont les espéces de genre suivantes (36) :

- Bacillus

- Streptococcus

- Corynebacterium

- Bacteroides

- Fusobacterium : de nombreux membres du genre Fusobacterium ont pu étre détectés et isolés dans la
cavité buccale du cheval, ils sont aussi associés a la destruction des tissus mous du parodonte.

Les infections opportunistes peuvent conduire Actinobacillus a produire et a libérer des enzymes
protéolytiques. Celles-ci peuvent provoquer des formes de septicémie chez les poulains, des pathologies
chroniques des articulations, des reins et des poumons, et peuvent aussi étre a l'origine d'infections chez
I'nomme suite a une morsure de cheval. (36)

Les Spirochétes constituent un groupe diversifié de gram-négatif, ils peuvent étre aérobies mais la
plupart sont des anaérobies stricts associés a I'h6te. Ils peuvent étre de nature commensale ou parasitaire



et on les trouve dans le tractus gastro-intestinal des équidés (de 0,5 a 5% du microbiote total). Plusieurs
individus de I'espéce sont des agents pathogenes notables chez les Hommes comme chez I'animal. Les
Spirochetes appartiennent au genre Treponema qui est fortement soupconné de jouer un réle clé dans le
biofilm bactérien chez les humains et les animaux atteints de pathologies parodontales chroniques. lls
seraient responsables aussi des hyperplasies gingivales, de I'érosion et de la dégradation de I'attache
gingivale, de l'infiltration de neutrophile et de la dégradation du cément. Les bactéries telles que
Prevotella oris et Porphyromona gingivalis peuvent réaliser une co-agrégation afin de former un biofilm
bactérien précoce et ainsi contribué a I’installation d’une maladie parodontale. (48, 49)

5.1.3. Le développement de la parodontopathie

Les infections du parodonte du cheval sont souvent une forme secondaire d'une maladie parodontale
causée par la présence de diastémes, surtout au niveau des dents jugales. Ces sites sont souvent soumis
a l'impaction d'aliments qui provogquent des dommages physiques et chimiques par I'accumulation de
bactéries qui crée une inflammation amenant a la destruction des tissus parodontaux. Le processus
pathologique est dii a un changement de population bactérienne, et il faut un nombre suffisant
d'organismes pathogénes pour induire une réponse inflammatoire de I'h6te. En raison des interactions
entre I'hdte et I'envahisseur, une réponse patho-physiologique de I'hdte survient pour maintenir une
défense importante qui aboutit a la dégradation des tissus de soutien de la dent. (33, 47)

5.2.  Les bactéries parodonto-pathogenes
5.2.1. Les bactéries parodonto-pathogénes du cheval

Lors d'une parodontite localisée au niveau des incisives du cheval, on a décelé les bactéries suivantes
(45) :

e Bacillus

e Streptococcus

e Corynebacterium
e Bacteroides

e Fusobacterium

5.2.2. En comparaison avec 'Homme

Il existe de nombreuses similitudes au niveau des familles bactériennes retrouvées dans la cavité buccale
de I'Homme et celle du cheval ; c'est méme la seule partie du tube digestif qui posséde autant de bactéries
similaires. 1l en est de méme pour les effets des infections parodontales chez I'Homme et le cheval
comme I'hyperplasie gingivale, I'érosion de la gencive et de I'épithélium, la dégradation de l'attache
parodontale et du cément ou l'infiltration des neutrophiles qui sont trés semblables. Pour les maladies
parodontales sévéres comme |’ « Equine Odontoclastic Tooth Resorption and Hypercementosis »
(EOTRH), on retrouve systématiquement Treponema et Tannerella spp. (15, 47, 50)

Chez I'Homme, un parodonte sain contient surtout des bactéries gram-positive et quand les bactéries
gram-négatives dominent qualitativement et quantitativement, c'est que la maladie parodontale est en
cours. Les bactéries parodontopathogénes principales sont : Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia, Treponema denticola et Aggregatibacter actinomycetemcomitans (surtout pour les
parodontites séveres). Les membres des familles de Treponema, Tannerella et Porphyromonas
gingivalis ont été identifiées dans la cavité buccale et plus spécifiquement en supra-gingival comme
ayant une responsabilité pathogéne importante dans les cas de pathologies parodontales. Pour I'Homme,
on a créé un schéma (Socransky et al. en 1998) qui représente les différents complexes bactériens (Fig.
11) (27, 90):
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o les complexes rouge et orange représentent les bactéries considérées comme les plus virulentes
o les complexes jaune, violet et vert représentent les bactéries qui peuvent étre compatibles avec
la santé parodontale

A. naeslundii 2
(A. viscosus)

S. mitis
S. oralis
S. sanguis C. gracilis
L P. gingivalis
Streptococcus sp P-nigrescens »ging

B. forsytus
E. nodatum T.denticola

P. micros

S. gordonu
S. intermedius S. constellatus F. nuc. vincentii

F. nuc. nucleatum

F. nuc. polymorphum
F. periodonticum

E. corrodens
C.gingivalls C.showae

C.sputigena
C.ochracea S.noxia

C. concisus A. actino. b

Figure 12: complexes bactériens virulents et complexes associés au parodonte sain (54)

5.3.  Les facteurs d'agressivité

On retrouve trois grands facteurs qui jouent un réle dans le développement et dans l'agressivité des
pathologies parodontales dues aux bactéries commensales qui peuvent devenir parodonto-pathogenes.

5.3.1. La colonisation bacterienne
Si une bactérie veut coloniser les structures dentaires, elle doit étre capable de :

o se fixer a une surface

e pouvoir s'y multiplier

o étre plus forte que les autres bactéries qui sont en compétition avec elle
o Etre capable de se protéger contre les défenses de I'hbte

Ce qui permet aux bactéries de coloniser la surface sous-gingivale, c'est en premier sa capacité a s'y
fixer grace a certaines de ses structures ou certaines molécules d'adhésion comme l'adhésine. Les
bactéries parodonto-pathogénes ont sur leur surface des adhésines qui leur permettent de reconnaitre les
cellules des structures sur lesquelles elles peuvent se fixer et peuvent aussi se fixer entre elles. Cette
fixation possible entre bactéries identiques et différentes permet d'expliquer I'hétérogénéité et la
diversité microbienne de la plaque. (15, 31)

Les bactéries doivent trouver dans leur milieu de vie les conditions qui leurs sont propres a leur survie
comme les ressources nutritives, température, pH, potentiel d'oxydoréduction... qui lui permettront de
se développer et qui limiteront les autres especes de micro-organismes. Elles ont accés a trois ressources
nutritives : les aliments mangés par I'hote, les tissus de I'ndte et les autres bactéries. S'il n'y a pas de
bourrages alimentaires persistants, la part d'aliments apportés par la nourriture de I'h6te est plus faible
que celle apportée par ses tissus. En effet, le fluide gingival est une réserve de facteurs de croissance et
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de toutes sortes de molécules dont profitent les bactéries. Le métabolisme en place de certaines bactéries
profite, lui aussi, a encore d'autres bactéries. (15, 31)

Dans leur compétition & la colonisation, les bactéries ont deux moyens d'affaiblir leurs concurrentes :

- soit en luttant pour les mémes nutriments et la plus apte a le métaboliser et a survivre
I'emporte

- soit en sécrétant une substance antagoniste pour l'autre espéce afin d'inhiber sa
croissance.

5.3.2. La destruction des tissus

La présence et l'action des bactéries ont un certain nombre d'effets sur I'hdte. Certaines agissent
directement sur le parodonte en causant la destruction des tissus par libération d'enzymes, tandis que
d'autres agissent indirectement, soit en stimulant la libération de toxines et d'enzymes qui permettront a
certaines cellules du parodonte de I'hote de produire des enzymes lytiques ou soit par déclenchement de
la réponse immunitaire avec les macrophages et les lymphocytes qui sécréteront des cytokines et les
mécanismes de dégradation tissulaire. Au départ, I'organisme tente de surmonter l'infection en isolant
localement les agents pathogénes afin de protéger les autres tissus et sites de la propagation de la
maladie. Mais aprés un certain temps, la progression de la pathologie parodontale conduit au rejet de la
dent par le systéme immunitaire en réponse a lI'envahissement des bactéries pathogénes et par l'action
directe et indirecte de leurs enzymes. (15, 31, 52)

Les enzymes protéolytiques et les endotoxines bactériennes attaquent l'attache parodontale ; les
leucotoxines détruisent les leucocytes de I'hdte. Certaines bactéries inhibent directement le métabolisme
de I'hdte en agissant sur les cellules en croissance. Les cellules polymorphonucléaires de I'héte peuvent
aussi étre sensibilisées par I'exposition aux bactéries et a leurs enzymes de type protéinases comme la
collagénase, ce qui entraine la dégradation des fibres parodontales qui assurent, en temps normal, la
fixation des dents au tissu osseux et la structure organisée du ligament parodontal. D'autres médiateurs
importants de I'immunité qui sont les cytokines et les prostaglandines, vont induire la stimulation des
ostéoclastes. Cette stimulation va alors initier la destruction osseuse.

e Activation de la lyse par les bactéries

Les principales enzymes libérées par les bactéries sont les protéinases dont la principale qui est la
collagénase. Chaque protéinase est spécifique a un tissu et en le dégradant, cela aboutit a la dégradation
progressive des tissus parodontaux. (10, 11, 15)

e Activation des cellules immunitaires pour produire des enzymes lytiques

Des structures de l'enveloppe bactérienne comme le lipopolysaccharide (LPS) ou endotoxine des
bactéries gram-négatives vont activer des cellules comme les macrophages ou les fibroblastes a produire
des enzymes afin de tenter de cliver les bactéries. (10, 11, 15)

e Stimulation de la production des médiateurs de I'inflammation

Les antigénes des bactéries vont aussi activer, chez les macrophages et les lymphocytes, la production
de cytokines. Celles-ci sont les médiateurs de l'inflammation et permettent de renforcer le processus
immunitaire et de renouvellement grace a des cellules inflammatoires (polynucléaires, leucocytes), mais
aussi des cellules du parodonte (fibroblastes, ostéoblastes...) et des mécanismes de dégradation comme
la phagocytose et la résorption osseuse ostéoclastique. (10, 11, 15)
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5.4. Le systeme de défense
5.4.1. La défense par la salive

Leschevaux secrétent jusqu'a’ 50 mL/min de salive au niveau des parotides, glande salivaires principal es.
Le flux salivaire est stimulé par la mastication et comme les chevaux passent environ quatorze heures
par jour a manger, ils seraient capables, en théorie, de produire environ 40 L de salive par jour ! En
réalité, la production se limite a des quantités plus basses qui permettent maintenir la cavité buccale
suffisamment humide. Ce liquide fournit une aide importante dans |a défense du parodonte par sateneur
en glycoprotéines dans le réle de protection et de lubrification. Elle est une aide mécanique pour
empécher la stase des aliments entre les dents. Elle crée une barriére qui protége contre les petits
traumatismes, empéche I'adhérence et chasse les bactéries de la surface des dents par sa consistance
fluide. Elle sert aussi a évacuer les débris non adhérents comme certains aliments. La salive posséde
aussi un effet tampon qui est bénéfique contre les attaques acides des enzymes bactériennes et des
aliments restants qui pourraient fermenter ; elle maintient un pH spécifique dans la cavité buccale qui
empéche certains agents pathogénes de se développer car elle est composée de de bicarbonates, d'ions
phosphates et d'autres produits qui préviennes les dommages qui pourraient étre causés aux tissus en
neutralisant les acides. Elle contient aussi deslysozymes qui sont des enzymes salivaires qui hydrolysent
les parais cellulaires bactériennes. La lactoferrine permet, quant a elle, de selier au fer libre qui est un
élément essentiel pour de nombreuses bactéries pathogenes. Les anticorps commeles|gA, contenu dans
les muqueuses buccales et la salive, permettent la fixation des bactéries commensales et favorise la
formation de biofilm qui empéchent la colonisation par d'autres bactéries potentiellement pathogénes.
Ilsfient aussi certains pathogéne qui sont ensuite évacués hors de la cavité buccale. (10, 11, 15)

5.4.2. La défense par le systeme immunitaire

Il est important de comprendre qu'il y a plusieurs types de mécanismes qui entrent en jeu dans la
destruction du parodonte qui n'est pas uniquement due a I'inflammation. Ce n'est qu'un des mécanismes
qui méne a la perte d'attache et a la lyse des tissus de soutien. L'agent étiologie premier est bactérien et
en plus de son activité lytique directe, il est responsable des réactions inflammatoires. (15, 33)

5.4.2.1. La défense grace aux cellules et molécules

Les bactéries vont activer de nombreuses cellules par leur production d'enzymes protéolytiques et par
les antigénes présents sur leur structure. Les macrophages et fibroblastes vont produire des enzymes
lytiques de type métallo-protéinases qui cliveront les constituants de la matrice extracellulaire. (15, 33)

Les lymphocytes, macrophages vont produire des cytokines et des hormones & courte durée de vie
comme les prostaglandines suite au contact avec les antigénes des bactéries du parodonte. Les cytokines
vont ensuite activer le recrutement des cellules inflammatoires comme les polynucléaires, d'autres
macrophages et des leucocytes, et de cellules parodontales comme les fibroblastes/fibroclastes pour le
renouvellement du ligament, les cellules endothéliales pour augmenter I'apport vasculaires des facteurs
et médiateurs de I'inflammation, les ostéoblastes/ostéoclastes pour le renouvellement osseux. Quant aux
prostaglandines, elles vont activer certains mécanismes comme la résorption osseuse. (15, 33, 53)

5.4.2.2. La défense grace a des mécanismes de dégradation

Le recrutement de certaines cellules comme les macrophages, les fibroblastes ou les cellules épithéliales
vont permettre la phagocytose et la digestion des bactéries et débris restant aprés l'action des enzymes
lytiques.

De leur cdté, les prostaglandines vont permettre d'augmenter la perméabilité vasculaire qui entraine le
recrutement et l'arrivée sur le site des leucocytes et qui vont activer la résorption osseuse. (15, 35, 53)
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IV. EXAMEN BUCCAL ET DIAGNOSTIC

1. L'examen clinique
1.1. L’interrogatoire des propriétaires et la recherche de signes annonciateurs

Souvent les signes cliniques sont peu visibles lors que la gingivite débute. On peut demander aux
personnes qui cotoient le cheval s'il y a eu des changements de comportements, d'habitudes, des signes
anormaux qui sont apparus aux cours des derniers mois et qui pourraient &tre annonciateurs d'une
maladie parodontale naissante ou déja installée. (54, 55)

On retrouve deux grandes catégories de signes cliniques :

1.1.1. Les signes affectant I'état général
On peut relever des altérations générales comme (2) :

e une perte de poids malgré une quantité et qualité suffisante de la nourriture car les aliments sont
insuffisamment broyés et donc mal digérés (I'action de la flore intestinale est difficile sur des
aliments trop gros)

e des douleurs de la cavité buccale avec une hyper salivation, un écoulement de bave ou d'écume

e un cheval qui peut chiquer : perte du bol alimentaire en gros paquets recrachés ou enclavé dans
les joues

e retrouver des grains entiers dans les féces car ils sont les aliments sont mal broyés donc non
digérés

o des diarrhées chroniques suite a l'irritation de la flore intestinale

e un temps plus long pour manger

e des mouvements inhabituels de la méachoire ou de la téte lors des repas

e une haleine fétide due a des caries ou des aliments coincés qui fermentent

e un jet nasal unilatéral si une infection de sinus fait suite a une infection dentaire

e une asymétrie visible des muscles masticateurs (assez peu fréquent)

e une réaction de défense a la pression digitale en regard des joues, des gencives ou des dents

o des étouffements chroniques par des aliments insuffisamment broyés (par obturation de
I'eesophage)

e des coliques chroniques gazeuses ou par stase suite a l'irritation de la flore intestinale.

1.1.2. Les signes affectant les performances

On peut se renseigner auprés du cavalier afin de savoir si le cheval est susceptible de montrer les signes
suivants (42) :

e une diminution des performances, subtiles au départ puis de plus en plus marquées

e si alamonte, le port de téte est anormal, si le cheval se défend contre le mors, s'il sarréte ou
refuse de tourner, s'il secoue trop souvent la téte, se tortille ou fouette de la queue ou s'il ne veut
plus effectuer le travail demandé

e s'il prend de mauvaises habitudes (dues a la douleur, et qui sont difficiles a faire disparaitre
méme un fois le probléme réglé)

o s'il a des douleurs ailleurs comme au dos ou aux postérieurs (car avec les douleurs, le cheval
peut prendre de mauvaises postures pour les éviter et solliciter d'autres muscles en excés)
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1.2. L'examen exobuccal

Avant d'examiner plus précisément la cavité buccale du cheval, il faut avoir une vue d'ensemble du
cheval. D'une part, il est important de prendre en compte le comportement en présence d'un inconnu, il
faut qu'il soit plutdt détendu car cela facilitera la suite de I'examen et conditionnera le fait d'utiliser ou
non, une contention chimique a visée sédative. (54)

D'autre part, en observant la téte des chevaux, on peut détecter parfois des modifications de volume des
muscles de la mastication (ceux utilisés pour macher). On peut noter une asymétrie des muscles
temporaux et ce type de changement indique un probléme chronique. On peut aussi plus rarement
observer l'extériorisation ou la fistulisation de certains abcés. (56)

1.3. La sédation

Pour utiliser I'endoscope, le cheval doit étre sous sédation Iégere et la difficulté est dans le dosage. (57)
Il doit étre suffisamment tranquillisé pour éviter le stress et les mouvements brusques de panique mais
pas trop afin qu'il puisse soutenir sa téte et la poser sur le support. Une sédation trop forte entraine une
réduction des mouvements de la langue et peut nuire a un examen approfondi des dents trés distales.
Les molécules utilisées sont les a.-2 agonistes car elles ne sont pas trés puissantes et donne un effet
sédatif suffisant. On utilise par exemple la xylazine qui a l'avantage d'étre de courte durée d'action.
Toutes les molécules sont généralement a injection intraveineuses et elles sont différentes de celles
utilisées chez I'Homme. (11)

1.4. L'examen endobuccal

C'est la partie essentielle de I’enquéte en cas de suspicion de douleurs dentaires. L’ouverture de la
bouche du cheval est extrémement limitée, méme lorsqu'il est sous sédation. Cela limite
considérablement la visualisation des surfaces dentaires, surtout des dents jugales. On se sert d’un pas
d’ane afin de maintenir la bouche du cheval ouverte, c’est un outil a cran qui prend appui sur les arcades
maxillaire et mandibulaire. En régle générale, des miroirs dentaires sont utilisés, mais dans I'idéal,
I'utilisation d'un endoscope, (58) adapté a la cavité buccale des équidés, permet d'acquérir en plus des
images afin de mieux comprendre et d'expliquer au propriétaire du cheval ce qui se passe réellement.
L'endoscope est un instrument long, semblable a ceux utilisés pour les Hommes lors des caelioscopies.
Il est rigide, couplé a une source de lumiére halogéne et permet a un appareil photo de trés petite taille
d'avoir une vue détaillée des dents jugales. Il permet d'observer toutes les faces de la dent ; les faces
occlusales, mésiales, distales, vestibulaires et palatines/linguales, ce qui améliore la détection
d'ulcération et d'une maladie parodontale. Sous guidage endoscopique, les lésions peuvent étre sondées
et évaluées de maniére plus approfondie. (56)

L'examen endobuccal commence toujours par une exploration initiale de routine qui est visuelle et
tactile. Puis on rince la bouche du cheval afin d'identifier les sites ou s'accumule la nourriture. Dans un
deuxiéme temps, on utilise I'endoscope et on commence généralement par le secteur 1, par la premiére
dent jugale (106) et on fait avancer I'endoscope de fagon distale afin d'observer les différentes faces de
chaque dent. (54, 55, 58)

Pour ce qui est de I'examen spécifique du parodonte, il doit toujours commencer par I'élimination des
débris alimentaires coincés entre les dents, puis on examine les faces des dents, la muqueuse palatine et
jugale et les espaces inter-dentaires afin de voir s'il n'y a pas des restes d'aliments encore piégés.
L'endoscopie permet surtout de relever des ulcérations de la muqueuse et les poches parodontales qui
passeraient inapercus a I'examen initial de routine. (56) Tout le parodonte doit étre examiné avec
précision ; on peut ensuite réaliser un sondage parodontal qui permettra de caractériser et de mesurer la
hauteur de gencive libre et attachée, la profondeur des poches, I'étendue des récessions gingivales... On
testera aussi les mobilités dentaires qui sont le signe d'une perte de soutien parodontal. L’ impaction
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d’aliments peut provoquer des caries auxquelles sont souvent associées des problémes parodontaux avec
une décomposition du cément qui est assez facile a repérer ; il apparait noir et lorsqu'il est séverement
atteint, il laisse paraitre tout I'émail sous-jacent sur la surface de la dent. (59) Il est important de noter
toutes ces observations et ces données afin de pouvoir effectuer des contréles réguliers et de suivre
I'évolution de la maladie. Toutes les mesures des défauts relevés au niveau de chaque dent servent a
compléter le charting (Fig. 12, Fig. 13 et 14). On peut aussi noter les grades de mobilités. Il est trés
important de remarquer rapidement les signes d'une maladie parodontale ; au départ, les dents affectées
perdent progressivement leur attache et deviennent « laches », elles résistent de moins en moins bien
aux forces de mastication, elles deviennent mobiles et a terme, cela aboutit a leur exfoliation.
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Patient Age Sex

Previous history of dental care:

Location of peridontal disease:
Tooth Mobility:

M:0 No movement

Figure 13: schéma pour charting parodontal (10)

Breed Owner

M:1 First signs of movement

M:2 Movement of up to 3 mm at the occlusal surface

M:3 Movement of 3 mm or more at the occlusal surface

Cementum:

Supragingival: Normal
Subgingival: Normal
Gingiva: Normal
Sulcular epithelium: Normal
Pocket length: mm
Pocket depth: mm

Radiographs: Yes/No
Findings:

Stained
Stained
Recessed
Inflamed

Decayed
Decayed

Inflamed Ulcerated

Necrotic

Stage of disease related to percentage of attachment loss:

Stage 0: 0%
Stage 1: 0%
Stage 2: Up to 25%
Stage 3: 25%—50%
Stage 4: Over 50%

Figure 15: schéma pour charting parodontal (9)
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1.4.1. La recherche de signes inflammatoire gingivaux

Les signes inflammatoires sont souvent les premiers a étre remarqué et qui peuvent attirer I'attention.
On observe une gencive qui n'est plus rose, rose pale mais bien rouge, érythémateuse. Souvent, elle est
aussi légérement boursouflée et I'est d'autant plus au niveau de la papille inter-dentaire. La gencive peut
paraitre plus volumineuse a cause de l'cedéeme. Généralement, on retrouve aussi un saignement

simplement au contact de celle-ci (Fig. 15). (29, 30)

Figure 16: : inflammation gingivale autour du collet (fleche) et ligne muco-gingivale (triangle) (10)
1.4.2. La gencive attachée et récessions

La récession se mesure avec une sonde parodontale, c'est la distance entre le rebord gingival et un repére
coronaire fixe. Comme il n'existe pas de jonction visible entre la couronne clinique et la couronne de
réserve chez le cheval, on prend généralement comme repére, les dents voisines que ne semblent pas

atteinte (Fig. 16). (29, 31, 32)

Figure 17: récession (fléches rouges) au niveau des incisives associée a une gencive calématiée (fleéche verte) et |égérement
érythémateuse (10)
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1.4.3. Les diastemes

La présence de diasttmes ou d'espaces inter-dentaires élargis donne aux équidés de fortes
prédispositions a étre atteints de pathologies parodontales. En effet, sous les importantes forces
développées lors de la mastication, surtout s'ils sont associés en plus a des anomalies occlusales, des
débris alimentaires ont de fortes chances d'étre impactés dans ces zones et ainsi de créer une
inflammation de la gencive puis du parodonte (Fig. 17). (38, 60)

Figure 18: présence d'un bourrage alimentaire dans un petit diasteme entre deux dents jugales et |a présence d'une surdent
sur la molaire la plus postérieure (10)

1.4.4. La mobilité

La mobilité dentaire n'est pas un signe qui est uniquement associé aux pathologies parodontales. Elle
n'est pas suffisante pour détecter la maladie. Certaines dents peuvent étre mobiles chez des sujets agés,
dans ce cas, elle est surtout physiologique, due au raccourcissement des fibres de collagénes du
ligaments et I'attache qui devient donc un peu plus lache ou bien chez les sujets jeunes lorsqu'une dent
caduque s'appréte a tomber. (32)

Elle devient pathologique si on la trouve associée a d'autres signes cliniques tels qu'une inflammation
gingivale, la présence d'une poche parodontale, de récession, ou encore de saignements gingivaux. (31)

1.5. L'examen complémentaire par imagerie

Méme si elle est délicate, la prise de radiographie s'avére étre utile pour établir le diagnostic car elle
permet de visualiser de nombreuses structures non visibles a I'examen endobuccal comme les structures
dentaires internes, les os, les sinus et elle permet surtout une vue d'ensemble des dents. Différentes
projections ont été introduites et on a des images de plus en plus qualitatives. Généralement, la sédation
est nécessaire car les applicateurs de rayons X doivent étre positionnés trés prés des structures et les
chevaux doivent étre le plus immobiles possible. Les radiographies sont nécessaires pour déterminer la
qualité et la quantité d'os autour des dents, pour établir le diagnostic et d'orienter la thérapeutique et le
traitement, par exemple pour la conservation ou I'extraction des dents en stade avancée de pathologie
parodontale. Les images radiographiques en association avec les connaissances sur I'évolution habituelle
et la prise en compte des facteurs influencant permettent aussi de donner un pronostic ; c'est a dire
d'estimer I'évolution probable ou l'issue de la maladie. Il existe aujourd'hui dans certaines cliniques
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équines des appareils qui permettent aussi de réaliser des tomographies assistées par ordinateur (scanner)
ou le cheval reste debout et on positionne sa téte afin réaliser I'imagerie. Cela permet d'avoir une vision
des arcades par coupes plus qui seront précises et détaillées. (10, 61, 62)

1.5.1. Laradiographie
15.1.1. La radiographie extra-orale

Ce sont des clichés qui concernent différentes structures (61) : les dents, les os et les sinus en particulier.
On se sert d'un capteur de grande taille que I'on place en extra-oral avec différentes projections (63) :

e 15° par rapport a la perpendiculaire a I'arcade maxillaire pour les dents jugales maxillaires (Fig.
18)

e 10° par rapport a la perpendiculaire a I'arcade mandibulaire pour les dents jugales mandibulaires

e sous l'arcade maxillaire pour une vue dorso-ventrale (Fig. 19)

! vy 4

Figure 19: radiographie extra-orale (vue dorso-ventrale latéral e et oblique) avec schéma pour le positionnement de la cassette
qui recoit les RX (10, 11)

Figure 20: radiographie extra-orale (vue dorso-ventrale sous mandibulaire) et schéma pour le positionnement de la cassette
qui recoit les RX (10, 11)



15.1.2. La radiographie intra-orale

Pour les radiographies intra-orales, on ne s'intéresse qu'a une seule arcade donc I'épaisseur des tissus a
traverser est moins importante et la qualité de I'image sera meilleure (Fig. 20). Elles sont utilisées pour
les pathologies parodontales en particulier mais aussi pour apprécier I'étendue et les tissus touchés dans
les factures dentaires ou pour contréler les extractions ou procédures en post chirurgicales. Le but est de
réduire au maximum les mouvements du cheval grace a une sédation, qui pourra en plus permettre un
bon examen endoscopique de la cavité buccale. La radiographie intra-orale est un outil de plus a ajouter
a l'arsenal diagnostic de la dentisterie vétérinaire. L'interprétation des clichés est plus facile lorsque I'on
isole chaque arcade (Fig. 21 et 22). La procédure pour obtenir des clichés de qualité peut sembler un
peu complexe a cause de la taille du capteur mais cette technique est nécessaire pour le diagnostic et la
caractérisation des pathologies parodontales. (10, 61, 62)

Figure 21: schéma pour le positionnement de la cassette réceptrice de RX pour lesradiographiesintra-orales (11)
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Figure 22: radiographie intra-orale des dents jugales mandibulaires (10)
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Figure 23: radiographie intra-orale des dents jugales maxillaires (10)

1.5.2. La scintigraphie

C'est une technique complémentaire a la radiographie qui permet de localiser des changements au niveau
des os et des vaisseaux lorsque l'on a des pathologiques associées aux dents. Cette technique de
diagnostic est moins spécifique mais plus sensible pour détecter des anomalies au niveau des dents

jugales. (55, 62)

1.5.3. Le scanner

Il permet d'obtenir des images de trés bonnes qualités dans différents plans de I'espace mais c'est un
équipement assez rare et trés onéreux. De plus, il nécessite une anesthésie générale prolongée du cheval.
C'est cette technique qui fournit les meilleures informations pour diagnostiquer les pathologies dentaires
et parodontales (Fig. 23). 1l reste I'apanage des spécialistes qui commencent a l'utiliser de plus en plus

souvent dans les consultations de routine. (64)
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Figure 24: coupe transversale de la téte d'un cheval au scanner (11)

1.5.4. L'échographie

C'est une technique a ne pas sous-estimer car elle est moins onéreuse que la précédente et quelle permet
aussi de diagnostiquer un bon nombre de pathologies buccales. Bien que les tissus prédominants de la
téte soient osseux, I'échographie permet de mettre en lumiére les inflammations des tissus mous et des
altérations de I'os alvéolaire. (11, 10)

1.5.5. L'imagerie par résonance magnétique : IRM

C'est un outil trés utile pour I'exploration des tissus mous mais son utilisation est trés limitée en premiére
intention pour diagnostiquer des pathologies parodontales.

2. Le diagnostic
2.1 Le diagnostic de parodonte sain

La gencive est saine lorsque sa couleur est rose/rose péle, qu'elle parait lisse et qu'elle est suffisamment
humide. Elle doit étre ferme et adhérente aux structures dentaires, sans d'érythéme, sans cedéme ni
saignement. Elle ne doit pas étre sensible ou douloureuse a la palpation (Fig. 24). Au sondage, on mesure
un espace sulculaire d'environ 3mm. La dent doit avoir une mobilité physiologique (mobilité 0) et les
espaces inter-dentaires doivent étre exempts de tous débris alimentaires. La surface cémentaire doit étre
dure et de couleur blanc-jaunétre. (31, 62)
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Figure 25: parodonte sain avec un sondage a 5 mm (10)

2.2 Le diagnostic de la gingivopathie

A ce stade, la maladie n'affecte que le parodonte superficiel et épargne I'attache et I'os sous-jacent. La
gencive peut présenter des zones cedématiées et sensibles a la palpation. On peut retrouver une
accumulation plus ou moins importante de plague dentaire ou de tarte dans la zone supra et sous-
gingivale. La gencive libre peut étre Iégerement décollée et érythémateuse. Au sondage, la profondeur
du sulcus est comprise entre 3 et 5mm avec la présence possible d'un léger saignement. La dent doit étre
en mobilité 0 et la surface cémentaire supra-gingivale peut &tre ou non dégradée. On peut retrouver des
débris dans les espaces inter-dentaires (Fig. 25). (62, 30, 31)

Figure 26: présence d'une gingivite localisée en regard des incisives et canines (cercle vert) avec présence de tartre (fleches
rouges) - photographie originale
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2.3 Le diagnostic de la parodontite

Passé ce stade, on constate une atteinte du parodonte superficiel et du parodonte profond. On observe
systématiquement de la plaque dentaire et du tartre associés a la présence d'aliments retenus dans les
diastemes. La gencive est trés érythémateuse, cedématiée et saignement spontanément au sondage. On
mesure des poches parodontales supérieures a 5 mm et on retrouve jusqu'a 25% de perte d'attache. La
mobilité dentaire est Iégérement augmentée, on retrouve souvent une mobilité 1 (Fig. 26). (31, 34, 62)

Figure 27: parodontite au niveau des dents jugales avec une poche parodontal e (fleche jaune), gencive marginale décollée
(fleche blanche) et un diastéme important (10)

V. PRONOSTIC ET TRAITEMENTS

1. Le pronostic

Il est important de comprendre que lorsque I'on est face a une maladie parodontale, toutes les structures
qui ont été détruites ne se répareront pas avec le traitement. Le diagnostic précoce est donc primordial
afin de commencer le traitement le plus rapidement possible et limité la progression de la maladie. (15,
31, 34)

1.1. Les déterminants et facteurs de risque

L'étiologie principale de la maladie parodontale est le facteur bactérien mais I'équilibre entre les
bactéries de la plaque dentaire et I'ndte peut étre modulé par de nombreux facteurs locaux ou
systémiques. Ces facteurs peuvent modifier I'environnement et permettre le développement de certains
microorganismes ou bien ils peuvent altérer ponctuellement ou durablement le systéme de défense de
I'ndte. Tout déséquilibre de cette balance écologique favorise I'apparition d'une maladie parodontale.
(15, 31)
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1.1.1. Les facteurs locaux

Il existe différents facteurs locaux qui a petite échelle, peuvent contribuer secondairement a l'apparition
d'une maladie parodontale. Le tartre, par exemple, est un facteur étiologique et un facteur de risque.
Chez les sujets jeunes, il est trés souvent le signe et la cause d'une maladie parodontale alors que chez
certains sujets agés, il peut étre un facteur prédisposant a l'apposition de plaque qui pourra provoquer
une gingivite. Il en est de méme pour les particularités anatomiques comme les malpositions dentaires.
Une dent mésialée va créer un diastéme avec sa dent voisine postérieure et celui-ci peut étre a l'origine
d'un bourrage alimentaire qui entrainera un probléme parodontal. Lorsque I'on retrouve un diasteme, on
a quasiment toujours une pathologie parodontale associée. Ces facteurs locaux modifient le
microenvironnement des sites ou ils se trouvent et peuvent favoriser la sélection de bactéries parodonto-
pathogénes. Les traumatismes occlusaux sur un parodonte sain n'entrainent pas, en théorie, de pathologie
parodontale mais s'ils sont présents sur un parodonte affaibli ou malade, ils peuvent étre un facteur
aggravant. (10, 31, 34)

1.1.2. Les facteurs systémiques

Ils peuvent jouer un role dans I'incidence et la progression des pathologies parodontales car tout ce qui
peut altérer le systtme immunitaire et la réponse inflammatoire ou bien I'équilibre bactéries/hote peut
avoir un effet sur le parodonte comme par exemple le stress, les altérations métaboliques ou
nutritionnelles. Certaines hormones ou molécules sécrétées par le corps peuvent servir de facteurs de
croissance pour les bactéries parodonto-pathogeénes. (10, 11, 34)

1.2. Les types de pronostic

Apres avoir diagnostiqué la maladie parodontale, on établit un pronostic sur le déroulement et l'issue
probable de celle-ci. La gingivite est de bon pronostic, qui plus est si elle est détectée précocement. Pour
les parodontites, les prévisions sont un peu plus difficiles a faire car I'évolution est rarement linéaire. Il
dépend surtout du stade auquel la maladie a été détectée et si un traitement a été mis en place ou non.
On sait que si la pathologie est déja trés avancée avec une perte d'attache supérieure a 25% et une
mobilité 3, le pronostic sera mauvais. On peut donner un pronostic provisoire au moment de
I'instauration du traitement puis lors de la réévaluation, donner une prévision plus précise. (15)

On va dire que de maniére générale, le pronostic est bon pour les équidés atteints de gingivite et de
maladie parodontale de stade 2, qu'il est réservé pour la maladie parodontale de stade 3 et qu'il est
mauvais pour la maladie parodontale de stade 4. Différents facteurs peuvent influencer le pronostic en
bien ou non comme par exemple I'assiduité des traitements et du suivi. (10, 11, 30)

1.2.1. Les déterminants pour le pronostic

Certains déterminants peuvent intervenir dans le pronostic comme (15) :

1211 L'age

Avec I'age, le parodonte du cheval s'affaiblit, les dents ont tendance a migrer mésialement et I'éruption
continue est légerement ralentie. L'age de I'équidé est a considérer car chez un sujet agé, la couronne de
réserve est trés diminuée (moins de 2cm). Quand on jauge la profondeur de poche, si elle mesure entre
5 et 10 mm chez un sujet jeune, elle représentera moins que 25% de perte d'attache par rapport a ce qu'il
posséde de couronne de réserve, alors qu'a cette mesure, elle sera bien supérieure a 25% chez le cheval
agé, de méme que la mobilité dentaire qui sera plus élevée avec la perte de tissu de soutien. Le pronostic
est donc plus réservé pour les atteintes parodontales chez les sujets d'un certain age, souvent aprés 18
ans. (10, 11)
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1.2.1.2. L'état général

Il influence I'évolution de la maladie parodontale et la capacité de guérison. S'il s'agit d'une pathologie
qui atteint I'état général de fagon ponctuelle, la réponse immunitaire et inflammatoire ne sera que
momentanément modifiée et elle n'influencera que transitoirement I'évolution de la maladie parodontale.
(10, 11)

1.2.1.3. Le stress

Il influence les réactions immunitaires et peut donc influencer I'évolution des pathologies parodontales.
(10, 11)

1.2.1.4. La mise en ceuvre du traitement et l'assiduité du suivi

A partir du moment ol la pathologie est détectée, si le traitement est mis en place rapidement et suivi
avec assiduité, que les facteurs de risques sont supprimés ou écartés, que les contréles de réévaluation
sont bien faits aprés un délai de plusieurs mois et 1 an, le pronostic ne pourra étre que bon. (10, 11)

1.2.2. Les pronostics pour le site atteint

La maladie parodontale peut atteindre un ou plusieurs sites isolés, ou non et avec divers degrés, de méme
qu’elle peut se stabiliser dans certaines régions et évoluer dans d'autres. (31)

1.2.2.1. Le pronostic selon la dent

Si on a une perte d'attache égale et une pathologie parodontale de stade 2, le pronostic sera meilleur pour
une incisive qui est mono-radiculée qu'une pour une dent jugale pluri-radiculée car on pourra réaliser
plus facilement le surfacage et I'accés est beaucoup plus aisé. De méme, sur les dents des sujets jeunes,
on a plus de couronne de réserve que chez un sujet plus agé donc a méme stade de parodontite, on aura
plus d'attache et un mobilité moindre sur la dent jeune que celle qui est agée et donc un pronostic plus
favorable a long terme. (10, 11)

1.2.2.2. Le pronostic selon la poche et le niveau d'attache

Le pronostic sera plut6t orienté d'aprés la perte d'attache plutdt que d'aprés la profondeur de poche. Si
la perte est inférieure a 25%, on peut considérer qu'avec un traitement approprié et un suivi, le pronostic
sera favorable. Par contre, si elle est supérieure a 25%, particuliérement sur les dents de sujets agés, le
pronostic sera trés mauvais. (10, 11)

1.2.2.3. Le pronostic selon la mobilité

La mobilité est un bon critére pour donner un pronostic, si la mobilité diminue avec le traitement, le
pronostic tend a étre bon et inversement. Si la dent est en mobilité 2, le pronostic est mauvais, et en
mobilité 3, la dent n'est plus conservable et sera a extraire. Les mobilités peuvent étre bien objectivées
au niveau des molaires, contrairement a I'Homme, car méme si ce sont des dents pluri-radiculées, les
racines des équidés sont regroupées et n'atténueront pas la mobilité comparée aux racines plus
divergentes de I'Homme qui peuvent étre peu mobiles malgré une atteinte parodontale déja avancée.
(10, 11)
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1.2.2.4. Le pronostic selon I'aspect radiographique

Le pronostic doit étre basé sur I'examen clinique et sur les clichés radiographiques. lls seront trés utiles
pour la réévaluation de I'évolution de la maladie parodontale. (10, 11, 62)

1.2.25. Le pronostic selon I'évolution

Le charting est important pour suivre I'évolution car méme pour une parodontite modérée, si les critéres
tels que le saignement, la profondeur de poche, I'attache, la mobilité et la radiographie permettent de
montrer que le site est en rémission, le pronostic peut passer de réservé a favorable, et inversement si
ces critéres restent stables ou sont moins bons. (10, 11)

2. Les traitements

Les principes de traitement paraissent simples en théorie : il faut d'une part, éviter I'accumulation de
nourriture et de tartre entre et autour des dents, et d'autre part, contrbler les bactéries en arrétant la
production d'enzymes qui détruisent le support des dents. Le traitement variera selon la localisation
(dents du prémaxillaire ou dents jugales) et selon le stade des atteintes parodontales. On peut définir
trois grandes stratégies de traitement (60) :

2.1. Le traitement par équilibration occlusale

C'est la premiére étape du traitement de la maladie parodontale quand elle est Iégére a modérée. Lorsque
I'on a repéré un site atteint sur une arcade, on va s'intéresser aux dents antagonistes car elles en sont
souvent la cause premiére. L'origine de l'atteinte peut étre une surdent (Fig. 28) qui va provoquer
I'impaction d'aliments dans un espace inter-dentaire antagoniste sous les forces occlusales lors de la
mastication. Cette surdent peut aussi exercer une pression orthodontique sur la dent antagoniste et la
faire dériver mésialement, ce qui aura pour conséquence de créer un diastéme avec des risques accrus
de bourrages alimentaires. Afin de régler ce probléme, il sera nécessaire de réduire les forces occlusales
localisées en meulant I'excés dentaire, ou la surdent (Fig. 27). Dans le cas de maladies parodontales de
stade 1 ou de stade 2, on peut espérer une résolution rapide de I'atteinte en la couplant avec le nettoyage
de la poche qui a été créée et en réalisant une radiographie afin de suivre I'évolution et la cicatrisation.
(10, 11, 29, 65)

Figure 28: instruments rotatifs de régularisation des tables occlusales (10, 11)
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Figure 29: surdents entrainant des traumatismes parodontaux (10)

2.2. Le traitement par le débridement des poches

Le débridement est une des parties les plus importantes dans la gestion de toute plaie infectée. (60)
L'épithélium et le tissu conjonctif sous-jacent malades vont devoir étre assaini, pour cela, il faudra venir
cureter la poche afin d'en retirer tous les débris nécrotiques. On se servira d'une curette ou d'un
excavateur (Fig. 29) pour venir gratter la surface dentaire au niveau de la poche et pour enlever le cément
nécrotique. On peut aussi utiliser une fraise montée sur une piéce a main a grande vitesse. On peut
utiliser I'nydrothérapie, un jet d'eau a haute pression ou bien l'air-abrasion pour effectuer le nettoyage et
le débridement des poches (Fig. 30 et 31). Quand on a enlevé suffisamment de tissus malades, on observe
un saignement qui permet aux tissus nouvellement assainis de recruter tous les facteurs nécessaires a
leur nouvelle attache et leur cicatrisation. Le fait de débrider le cément nécrotique aussi permet d'éviter
I'extension du processus vers l'apex et sur la périphérie de la dent. (53)

Figure 30: B) différentes sondes parodontales C) différents profils de curettes pour la suppression du tartre supra et sous-
gingival. (11)
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Figure 31: embout du spray
de nettoyage des poches
parodontales (11)

Figure 32 : hydrothérapie ; spray haute pression pour le nettoyage des poches parodontales (11)

2.3.Le traitement par I'élimination des facteurs étiologiques principaux et
secondaires

2.3.1. L'élimination du tartre

L'entretien de la maladie parodontale est di & I’accumulation de tartre et surtout a la rétention de plaque
bactérienne. Il doit donc étre éliminé afin d'éviter afin de diminuer la charge bactérienne, pour cela, on
utilise une pince ou un davier et on entoure les dents et on le casse. Cette méthode ne permet pas
I'élimination compléte de celui-ci et est agressif pour le parodonte qui peut saigner (Fig. 32). (10, 11,
66)

Figure 33: exemple d'un détartrage a la pince (65)

2.3.2. Le traitement des diastémes et des facteurs occlusaux

Pour certains cas spécifiques, il peut étre utile de procéder a un élargissement de I'espace inter-proximal
en enlevant une partie de la couronne clinique. (67,68) Il est possible de le faire chez les chevaux d'un
certain age car ils ont leur pulpe en partie rétractée et pour certains types d'espace inter-proximal. Cela
permet d'aider a I'expulsion des débris de nourriture et d'éviter qu'ils ne se putréfient entre les dents. (68)
Par contre, il n'est pas envisageable de le faire sur un sujet jeune car la chambre pulpaire est a proximité
des faces occlusales et inter-proximales. L'utilisation de cette technique doit &tre bien évaluée. On peut



aussi utiliser un traitement alternatif sur des équidés de tout 4ge en combinant le meulage inter-proximal
et l'utilisation d'un matériau d'obturation. Les espaces inter-dentaires sont débridés et les tissus dentaires
nécrotiques, surtout cément, sont éliminés grace a un instrument rotatif a grande vitesse et différents
types de fraises dont une fraise a diastéme. Le but est d'enlever le maximum de tissu dentaire 1ésé. Aprés
le débridement, I'espace est rempli par un matériau d'obturation : le polyméthacrylate de méthyle, utilisé
chez I'Homme pour la confection de prothése amovible en résine par exemple. Le matériau doit étre
préparé et mélangé selon les instructions du fabricant ; ensuite, le matériau va commencer a réagir et
étre malléable. Avec des gants humides, le matériau est manipulé et placé dans la bonne position ; il faut
exercer une pression digitale sur le matériau pour l'insérer dans I'espace inter-dentaire et dans la poche
parodontale (Fig. 33). Il est possible de créer un prolongement en lingual/palatin et en vestibulaire des
dents afin que le matériau soit bien maintenu. L'humidité ne pose pas de probleme pour le durcissement
du matériau et la réaction exothermique due a la prise est sans danger pour la cavité buccale. Ce matériau
permet donc de boucher I'espace afin d'éviter les bourrages alimentaires. (10, 69)

A noter que certains régimes alimentaires sont a favoriser pour éviter les bourrages ; en effet, il a été
montré que les chevaux qui paturaient toute la journée avaient globalement moins d'impaction
alimentaires et moins de surdents que les chevaux stationnés au box qui ne mangent que des grains et
des fourrages séchés. (59, 70)

Chez les jeunes chevaux, la croissance et la dérive mésiale physiologique aident a fermer I'espace. En
vieillissant, I'espace ne se ferme plus naturellement. Lorsque I'on rencontre des diastémes, il faut bien
évaluer le contexte et la situation afin de réaliser le traitement approprié. Si on décide de boucher le
diasteme avec de la résine, on pourra la remplacer plus tard sans probléme. Il arrive fréqguemment que
le débridement soit limité par la longueur des instruments ou par la difficulté d'accés, dans ces cas-Ia,
mettre un bouchon de polyméthacrylate de méthyle sans avoir éliminé la totalité des tissus nécrotiques
permettra quand méme d'empécher une accumulation supplémentaire de débris et la poche parodontale
subira un débridement physiologique. (10, 71)

Figure 34: mise en place de matériel de comblement dans les diastemes (polyméthacrylate de méthyle) (10)
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2.4. La contention

Chez certains équidés, quand toutes les incisives sont en mobilité 2 ou 3, I'extraction de toutes les dents
mobiles va entrainer de gros problemes. Le cheval ne pourra plus s'alimenter correctement. On peut,
dans certains cas de parodontites agressives des incisives ou de parodontites terminales qui touchent les
incisives, réaliser une contention qui stabilisera tout le bloc antérieur et qui diminuera les douleurs dues
aux mobilités. Pour cela, on utilisera une fraise afin de préparer la surface dentaire en retirant tout le
cément. On réalise ensuite un mordancage a l'acide phosphorique (37%), puis on applique un bonding
pour la dentine et du composite. Le composite doit étre généreusement appliqué pour relier toutes les
dents entre elles. Souvent une couche de polyméthacrylate de méthyle est rajoutée en dernier lieu par-
dessus la contention en composite pour la renforcer encore un peu (Fig. 34) (10, 13)

Figure 35: contention en composite dans les cas de mobilités importantes du bloc incisif (10)

2.5. Les extractions

L'extraction dentaire met en jeu la séparation du parodonte et le retrait de la dent en essayant de causer
le moins de dommages possibles au niveau de l'alvéole. (69) Pourtant, la séparation de la dent et du
parodonte reste difficile en raison de I'acces limité du fait de la forme allongée du crane des chevaux,
de I'ouverture buccale plutdt faible, de la taille réduite de la couronne clinique et de la longueur de la
racine dans l'os alvéolaire. Malgré I'amélioration de l'instrumentation, les techniques restent encore
assez primitives. (66)

Cet acte est donc réalisé les dents avec un index de mobilité a 3, c'est & dire qu'elles sont mobiles dans
toutes les directions et avec un mouvement de plus de 3mm ; et cela correspond au stade 4 de la maladie
parodontale, le stade ultime. L'extraction n'est pas trés complexe car les dents ne tiennent plus beaucoup
et I'extraction se fera manuellement. Par contre, la manipulation de ces dents peut étre douloureuse et
dans certains cas, il sera nécessaire de réaliser une anesthésie régionale. Une fois celle-ci réalisée, on
sépare la gencive du cément de la dent avec un élévateur en palatin/lingual et en vestibulaire, puis on se
sert d'un davier afin de la mobiliser et de séparer le ligament en mésial et en distal (Fig. 35) (73). Lorsque
le ligament est suffisamment lache, on peut prendre un point d'appui et la retirer. 1l faut ensuite débrider
l'alvéole des débris ligamentaires et osseux qui pourraient encore s'y trouver. Les radiographies
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postopératoires sont utiles pour voir s'il ne reste pas de fragment de racine et pour voir apprécier l'atteinte
de I'os alvéolaire. (74) Il faut étre trés prudent lorsque I'on extrait la dent et que I'on curette I'alvéole,
surtout au maxillaire car on est proche des sinus. 1l est possible de boucher I'alvéole avec des patchs de
différents matériaux comme par exemple le vinyle polysiloxane qui est utilisé chez I'Homme comme
matériaux a empreinte ou l'acrylique qui est une résine pour faire des restaurations et des couronnes
provisoires. On réalise un bouchon que I'on place dans I'alvéole pendant environ deux a quatre semaines
postopératoires. Souvent, le patch ne tient pas tout ce temps car il est soumis aux forces de mastication
et il vatomber. Parfois c'est I'alvéole n'est pas assez profond pour retenir le matériau. Mais il existe aussi
des complications dues a ces matériaux ; en particulier I'acrylique s'il est mal mis en place ou laissé trop
longtemps chez les vieux chevaux. Leur organisme va détecter le patch comme corps étranger et on
verra apparaitre des signes cliniques semblables aux abces parodontaux. Dans ce cas, il faudra retirer le
matériau au plus vite. (10, 11)
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Figure: A) extraction d'une dent jugales maxillaire et B) extraction d'une dent jugale mandibulaire (65)

2.5.1. Latechnique de la buccotomie

La buccotomie est une technique d'extraction dentaire utilisée pour enlever les dents jugales maxillaires
et mandibulaires. Elle permet de garder intacte les parois de I'os alvéolaire, particuliérement au niveau
des sinus afin d'éviter toute contamination par I'alimentation quand la dent a été retirée. Contrairement
aux Hommes, la maintenance post-extractionnelle est plus compliquée chez les chevaux. On I'appelle
aussi « technique trans-buccale minimale invasive » car elle permet de retirer les dents qui ne se prétent
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pas a une extraction par voie « classique » ; lorsqu'elles sont trés détériorées au niveau de leur anatomie,
fracturées, incluses, pour des dents de lait comme pour des dents permanentes. L'accés se fait a travers
les tissus mous : peau, muscles et muqueuse buccale via une incision et I'introduction d'un trocart
(instrument chirurgical qui se présente sous la forme d'une tige cylindrique creuse, pointue et coupante
a son extrémité et surmontée d'un manche. (75) Il sert aussi a réaliser des ponctions et des biopsies),
cela permet une approche plus directe du parodonte sans destruction alvéolaire. On peut ensuite
introduire dans la bouche des instruments comme des élévateurs ou des tiges filetées (Fig. 35).
Esthétiquement, cette technique ne laisse pas de marques mais elle demande une trés bonne
connaissance de I'anatomie et une bonne précision chirurgicale. Les dents les plus souvent atteintes sont
les molaires maxillaires méme si la technique est plus simple a réaliser a la mandibule, les résultats sont
trés prometteurs sur le long terme pour l'extraction des molaires non conservables pour lesquelles il y
avait beaucoup de complications avec les autres techniques. Il est aussi possible de combiner I'extraction
par voie orale et la buccotomie. (10, 11, 66, 74)
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Figure 36: technique de la buccotomie avec en A) incision faite en regard de la dent infectée et en B) incision horizontale et
refoulement des tissus pour accéder a la cavité buccale (75)

2.5.2. La parodontite terminale des dents jugales
25.2.1. La parodontite terminale des incisives

Les incisives servent principalement a la préhension et a I'arrachage de la végétation et des fourrages.
Ce sont des dents mono-radiculées qui sont donc plus susceptibles a étre mobiles en cas de maladie
parodontale. Une fois qu'elles ont atteint le stade 4 de la pathologie, elles vont étre rapidement exfoliées
et entrainer de gros problémes d'alimentation chez les chevaux, notamment ceux qui vivent en patures
et qui ne sont pas nourris avec des céréales. C'est souvent la premiére cause de mortalité chez les vieux
équidés. (Fig. 36 et 37) (5, 10, 76)
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Figure 37: parodontite agressive des incisives associée a la présence de tartre, de saignement et d'importantes récessions
(109

Figure 38: parodontite terminale des incisives avec exfoliation de 102, 101, 201, 202, 203 et 301 - photographie originale
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2.5.2.2. La parodontite terminale des dents jugales

Les dents jugales sont les supports clés de la mastication chez le cheval donc a partir du moment ou
celles-ci ont atteint le stade 4 de la pathologie parodontale, c'est a dire que la perte d'attache ou d'os est
supérieure a 50% autour de la racine, elles ne seront malheureusement plus conservables. Cette perte
importante d'attache implique souvent une mobilité 2 ou 3 qui va aboutir a un cercle vicieux : les dents
mobiles sous les fortes forces de mastication vont augmenter la réaction inflammatoire du parodonte et
sa destruction. Il arrive que les dents soient exfoliées d'elles-mémes méme si la présence de plusieurs
racines les rend un peu plus stables que les incisives. (10, 31, 76)

2.5.3. Les particularités de la parodontite des incisives

Méme si le tartre joue un réle certain dans la maladie parodontale et son entretien, dans certains cas pour
les incisives, son élimination chez tous les patients n'empéchera ou n'améliorera pas forcément la
pathologie parodontale. (77) Dans le cas des gingivites qui ont pour origine la présence de tartre,
I'ablation de celui-ci avec un nettoyage général et un polissage améliore temporairement la situation.
Mais le tartre a tendance a se reformer trés rapidement chez les équidés qui y sont initialement sensibles.
(78) 1l existe deux pathologies parodontales qui ont été décrites au niveau des incisives et qui peuvent
co-exister :

e L’hyperplasie cémentaire

On voit apparaitre des nodules de cément en exces en sous-gingival au niveau de la couronne de réserve.
A la radiographie, on voit des épaississements denses sur la dent et sous la gencive. La cause de ces
hyperplasies n'est jamais traitée (Fig. 37). (10, 50)

Figure 39: hyperplasie cémentaire suite a la pathologie de résorption dentaire odontoclastique équine (10)
e Lalyse cémentaire
La lyse cémentaire est la seconde pathologie et la plus grave qui est caractérisée par la lyse du cément.

Quand on a une récession de la gencive, la lyse du cément est mise en évidence cliniqguement au niveau
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de la couronne de réserve. On observe des changements de I'épithélium sulculaire qui devient
rapidement nécrotique. L'invasion rapide des bactéries entraine une ostéomyélite, la rupture de I'attache
parodontale et une mobilité accrue de la ou des dents. 1l peut en résulter une pulpite puis la nécrose du
nerf dentaire par une extension apicale du processus pathologique. A la radiographie, le processus
lytique touche la dent et I'os alvéolaire. La culture cellulaire et la biopsie révélent une infection
concomitante a une inflammation du cément qui s'étend vite aux structures osseuses voisines et créent
une ostéomyélite locale. (10, 50)

2.5.4. L'abcés parodontal

Les abcés apicaux ne sont pas trés répandus mais assez agressif et de mauvais pronostic. C'est une
pathologie difficile a diagnostique de fagon précoce. (79) Souvent, ils sont découverts trop tard,
seulement quand ils commencent a s'extérioriser et qu'une fistule apparait (Fig. 38). C'est trés
problématique car la dent sera a extraire, il faudra traiter les séquelles post-opératoires et organiser des
soins dentaires prophylactiques jusqu’a la fin de vie de I'équidé. L'abceés se crée suite a la création d'une
voie de communication des bactéries jusqu'a la pulpe, en traversant soit les tissus dentaires (cément et
émail), soit par destruction du parodonte et la conséquence est la nécrose pulpaire et de I'occlusion
vasculaire du ou des foramens apicaux. Cette pathologie atteint surtout les jeunes chevaux, en moyenne
entre 5 et 7 ans et détruit rapidement I'os alvéolaire et peut s'étendre aux os de la face. (80)

Figure 40: formation d'une fistule due a la maladie parodontale (10)

2.5.5. Pathologie particuliére

Il existe une forme particuliere de maladie parodontale sur laquelle on ne sait que peu de chose pour le
moment et pour lequel il n'existe actuellement pas de traitements. On appelle cette pathologie la
résorption dentaire odontoclastique équine et I'nypercementose (ou I'Equine Odontoclastic Tooth
Resorptiond and Hypercementosis avec I’acronyme EOTRH). (50) On la retrouve surtout chez des
chevaux en Australie et elle nécessite une gestion minutieuse. Bien qu'il n'existe actuellement aucun
traitement connu, les symptdmes et la douleur du cheval peuvent étre gérés efficacement, ce qui permet
quand méme d'améliorer leur qualité de vie. LEOTRH implique essentiellement une destruction
progressive et irréversible des dents et du support avec la production et le remplacement des tissus
détruits par du cément. Le corps tente de contrer les effets de la résorption due a la maladie en apposant
du cément. (79) Les chevaux souffrent de la douleur et de la mobilité des dents. On peut voir se
développer des abcés au niveau des apex des racines. Les radiographies nous montrent souvent des
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différences dramatiques entre un cheval avec une bouche non pathologies et celle des chevaux atteint
de I'EORTH. Malheureusement, on ne sait encore que peu de choses sur la cause de la maladie, mais on
pense qu'elle est liée au systeme immunitaire du cheval qui chercherait a lyser ses propres dents et que
les bactéries prédominantes sont Tannerella et Treponema spp. (82)

2.6. Les traitements chimiques

Il existe des agents qualifiés de « périoceutique » peuvent étre utilisés. (83) Ils ont une importance
secondaire par rapport aux traitements mécaniques comme I'équilibration occlusale, le débridement ou
la suppression d'autres facteurs favorisants mais couplés a ceux-ci, ils peuvent rendre le traitement
encore plus efficace. Les atteintes parodontales sont dues a des germes qui ont le point commun d'étre
assez sensibles aux principaux antibiotiques employés en premiére intention chez les équidés, c'est a
dire les antibiothérapies a spectre large : des B-lactamines et des aminosides. Le métronidazole est aussi
utilisé en association avec pour combattre les bactéries anaérobies qui sont majoritairement retrouvées.
En deuxiéme intention, on peut utiliser I'association de la pénicilline G et de la streptomycine ou la
pénicilline G associée a la gentamicine pour les cas de bactéries résistantes. Ces antibiothérapies
s'administrent par voie intramusculaire ou intraveineuse, tous les jours pendant 5 a 7 jours, sauf la
gentamicine seulement pendant 3 a 5 jours. (10, 11, 84)

Certains agents ont des avantages en plus de leurs actions antibactériennes. (84)
e L'acide citrique :

Il est contenu dans certains produits, par exemple, permet la déminéralisation du cément qui conduit a
I'exposition des fibres de collagéne et qui lui permet de recréer une nouvelle attache. (10, 11, 84)

e Ladoxycycline :

Elle permet d'inhiber la rupture du collagene grace a son action sur les collagénases qui sont produites
par les polymorphonucléaires lors de la réponse inflammatoire de I'néte. Actuellement, il existe un gel
contenant cet antibiotique, on le place dans la poche parodontale et il va permettre la libération au cours
du temps de cette molécule dans le tissu infecté, et ce pendant environ deux semaines. Ce produit est
plus efficace pour les poches profondes qui sont susceptibles de retenir plus longtemps le gel que les
poches superficielles. (10, 11, 84, 85)

e L'acide ascorbique :
Il aide dans la formation du collagéne. (10, 11, 84)

e Lezinc:
Il est connu pour ses effets antibactériens. (10, 11, 84)

e La Chlorhexidine :
Elle posséde des effets antimicrobiens qui sont efficaces encore plusieurs jours aprés le ringage oral car

elle est absorbée par les cellules épithéliales. Les produits qui en contiennent sont trés efficaces dans le
traitement parodontal. (10, 11, 84)
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2.7.Les soins des conséquences de la maladie
2.7.1. Le soin des récessions

Les récessions sont des lésions qui sont la conséquence de différents facteurs. Chez le cheval, c'est
principalement la conséquence de la maladie parodontale avec la présence de I'inflammation gingivale,
une perte d'attache et des poches parodontales, mais elle peut aussi dans quelques cas, étre la
conséquence de défauts anatomiques comme une épaisseur diminuée de I'os alvéolaire vestibulaire qui
favorisera la déhiscence de celle-ci. Une fois la pathologie parodontale traitée et stabilisée, on ne pourra
pas récupérer la haute de gencive initiale mais récupérer une attache dentaire saine et stable dans le
temps. Chez I'Homme, on peut pratiquer des greffes afin de pallier a ces récessions. Elles n'ont pas été
testées chez le cheval car elles sont difficilement réalisables. (10, 11, 86)

2.7.2. Le soin de la perte de tissu 0sseux

On ne pourra pas récupérer I'os détruit. Chez I'Homme, il est possible de réaliser des greffes osseuses a
partir de fragments du patient lui-méme, d'un donner ou d'os synthétique pour remplacer celui qui a été
détruit. Cette procédure est délicate et ne fonctionne pas toujours car elle nécessite des conditions
idéales. Chez le cheval, I'intérét reste limité vis & vis de de la durée de vie dentaire avec l'usure
physiologique et de sa durée de vie globalement. (10, 11, 8()

2.7.3. La gestion des mobilités

Il existe différents traitements selon I'indice de mobilité (86) :

2.7.3.1. La mobilité 1

On laretrouve principalement chez les sujets plus agés, les dents deviennent souvent [égerement mobiles
et on peut les classer dans la catégorie 1 des mobilités. Le vieillissement provoque la réduction des fibres
de collagéne et de la substance matricielle, ce qui aboutit a une réduction de la longueur de la couronne
de réserve. Pour améliorer le confort des ces individus, il faudra procéder au meulage des points d'émail
et de cément qui peuvent léser les tissus mous lorsqu'elles sont mobilisées lors de la mastication. Pour
cela, on se servira d'instrument rotatif pour minimiser les traumatismes au niveau de la couronne et du
ligament alvéolo-dentaire. Il faut chercher a préserver ces dents au maximum et surveiller I'évolution de
leur mobilité. (76, 60)

2.7.3.2. La mobilité 2

Les dents en mobilité 2 sont traitées par réduction de la dent antagoniste de facon a ce que celle-ci ne
soit plus en occlusion avec la dent mobile. En temps normal, en laissant une dent en sous-occlusion,
I'inflammation du ligament desmodontal endommagé va pouvoir se résoudre. Quand on réalise ce genre
de soins sur une ou plusieurs dents, il est nécessaire de faire une réévaluation a 6 et a 12 mois afin de
voir si la mobilité a diminué. La plupart du temps, le contrble s'avére positif et la dent peut repasser en
mobilité physiologique, c'est a dire 0. Si aucune amélioration n'est constatée, il faudra réitérer le meulage
de fagon plus prononcée. (10, 11, 60)

2.7.3.3. La mobilité 3

Les dents qui atteignent ce stade de mobilité sont extraites. Dans ce cas-Ia, la dent bouge de plus de 3
mm dans toutes les directions et on ne peut plus la conserver. Plus la dent est mobile et plus on a une
perte d'attache importante. C'est le stade ultime de la maladie parodontale, la dent est quasiment exfoliée.
Généralement, cette mobilité est la conséquence d'une maladie parodontale qui n'a pas été prise en
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charge, qui a atteint le stade 4 et qui dure depuis au moins quatre années. Ces dents sont condamnées et
méme si on tentait d'effectuer le traitement prévu pour les dents en mobilité 2, on est ici en présence
d'une perte irréversible de plus de 50% de I'attache et celle-ci ne se refera plus. La dent laissée en place
sera source de géne, d'inconfort et a terme on peut voir se créer des abcés parodontaux par colonisation
bactérienne jusqu'a l'apex. (60, 72)

2.8. La réévaluation de I'efficacité

Il est nécessaire de laisser un peu de temps entre l'instauration du traitement et la réévaluation afin de
laisser le temps aux tissus de cicatriser et de créer une nouvelle attache. Généralement, il faut controler
entre 6 a 12 mois. (10, 11, 86)

VL. PREVENTION, SUIVI ET MAINTENANCE

1. La preévention

L'expression : « Prévenir c'est guérir » prend tout son sens, spécialement lors qu'il s'agit de maladie
parodontale. Plus elle sera détectée tot et meilleure seront les chances de la stabiliser et d'éviter a terme,
la perte des dents ou des infections plus graves. (10, 11, 15)

2. La maintenance
2.1. Définition et objectifs

C'est la phase qui suit la mise en place d'un traitement ; elle comprend le suivi périodique, les soins
éventuels a faire et la prévention de toute dégradation ultérieure. L'objectif premier des soins de
maintenance est de maintenir I'équilibre entre les agressions bactériennes et la résistance de I'n6te a
celles-ci, ou au moins de le rétablir pour éviter I'apparition ou la récidive d'une pathologie parodontale.
Cette maintenance comprend aussi bien la prévention primaire ; éviter toute premiére apparition de la
maladie parodontale mais aussi la prévention de la récidive ; maintenir I'état de santé aprés une
thérapeutique, et en dernier lieu, a la prévention de I'aggravation. Quand I'arrét complet de I'évolution
de la pathologie n'est pas possible, on tente de la ralentir au maximum. (10, 11)

2.2. Lamise en place de la maintenance
La maintenance comprend deux volets (15) :

e d'un coté, la partie diagnostique qui comprend I'examen clinique, les radiographies et la prise
en comptes des facteurs prédisposant

o de l'autre, la partie thérapeutique qui consiste en I'élimination des dépdts bactériens supra et
sous-gingivaux, a un traitement médicamenteux éventuellement et le choix de séances de
controle.

2.2.1. La maintenance selon le degré d'atteinte
2.2.1.1. Le stade 1 et 2 : gingivite et parodontite débutante

Pour les gingivites et les maladies parodontales débutantes, le traitement sera principalement la
suppression des facteurs de rétention de plaque et la correction des facteurs prédisposant comme les
interférences occlusales ou I'élargissement des diastémes. La réévaluation peut étre fait 12 mois plus
tard. Toutefois, le propriétaire doit rester a I'affut de signes de dégradation (salivation augmentée, perte
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d'appétit, atteinte de I'état général, ...) et prendre un rendez-vous rapidement si tel est le cas. (13, 60,
86)

2.2.1.2. Le stade 3 : parodontite modérée

Pour les gingivites modérées, en plus de la suppression des facteurs de rétention de plaque et la
correction des facteurs prédisposant, il faudra réaliser le nettoyage des poches parodontales et y
adjoindre un traitement local ou systémique. La réévaluation s'effectuera au bout de 6 mois afin de voir
si on a obtenu une amélioration, une stabilisation ou si la pathologie est toujours active ; dans les deux
derniers cas, on ré-intervient et on effectue une deuxiéme réévaluation a 6 mois et on peut tenter une
antibiothérapie de deuxiéme intention. (13, 60, 86)

2.2.1.3. Le stade 4 : parodontite avancée

Pour les maladies parodontales avancées, il faudra extraire les dents les plus mobiles pour éviter les
complications infectieuses de type abceés et les lésions secondaires du parodonte. (13, 60, 86)

2.2.2. La maintenance selon le site atteint
2.2.2.1. Le prémaxillaire

Si le probléme concerne les dents situées au niveau du prémaxillaire : les incisives et/ou les canines, le
traitement pourra étre géré par le propriétaire de I'équidé et traité chez lui. Ce sont des dents qui peuvent
étre examinées et soignées a la maison entre les consultations dentaires. Si le stade de parodontolyse
n'est pas terminal, il n'y aura pas d'extractions a prévoir. Le dentiste équin recommandera I'élimination
réguliére des aliments piégés par I'application de produits bactéricides et des rendez-vous de contréles
dentaires réguliers afin d'évaluer I'efficacité du traitement. (13, 60, 86)

2.2.2.2. Les dents jugales

Si le probléme implique les dents jugales, il est trés peu probable que les soins soient gérés par le
propriétaire lui-méme et en dehors des consultations. L'accés a ces sites est difficile et ce sont des zones
sensibles car soumises a une inflammation constante, le cheval nécessitera une petite sédation et le
matériel approprié afin que le vétérinaire réalise les soins lors des visites. Les deux principales causes
qui entretiennent la maladie parodontale sont les diastemes dans lesquels se trouvent fréqguemment des
aliments qui se coincent et fermentent et le tartre qui retient la plaque bactérienne. Si ces deux facteurs
ne sont pas traités, lI'inflammation et la charge bactérienne vont permettre a la maladie parodontale de
continuer a évoluer. (13, 60, 86)

Le traitement consiste en I'élargissement de I'espace situé entre les dents afin de permettre a la nourriture
de traverser, avec ou non une fermeture de l'espace par un matériau résineux. Pour les poches
parodontales qui sont souvent plus difficiles a soigner, le traitement est basé sur le nettoyage par purge
afin de stimuler la formation de nouveaux tissus plus sains qui rempliront la poche. Il sera aussi
important d'identifier les surdents et les malocclusions car elles contribuent de maniére importante au
développement de la maladie parodontale. De son cété, le propriétaire de I'équidé doit surveiller et
adapter I'alimentation ; des aliments mous comme les grains ou le foin qui sont fibreux peuvent favoriser
les bourrages alimentaires dans les diastemes et une usure inégale des différents types de dents alors que
I'herbe, riche en silices, va permettre de solliciter toutes les dents et les abraser de fagon plus homogeéne.
(73)

75



3. Lesuivi
Dans I'idéal, la premiére visite devrait étre effectuée vers I'age de 2 ans et demi. Pour la suite (73) :

e le jeune cheval (entre 2 ans ' et 5 ans) devrait &tre suivi tous les 6 mois

o le cheval adulte doit étre consulté tous les ans s'il n'y a pas de pathologie parodontale particuliére

o le vieux cheval (aprés 20 ans) peut voir la fréquence de ses consultations étre rallongée a 2 ans,
si la qualité des dentures le permet

Certains professionnels préconisent deux a trois contr6les par an alors que d'autres estiment qu'un seul
est suffisant. On retiendra que ceux-ci dépendent de I'activité du cheval. Si c'est un cheval de sport ou
de course, deux contréles par an doivent étre réalisés, contre un contréle par an, voire tous les deux ans
pour un cheval de promenade. (10, 11, 68)

VIl.  AVANCEES ENVISAGEABLES

1. Le dépistage

Afin que le traitement soit le plus efficace possible, il est indispensable de reconnaitre la maladie
parodontale le plus t6t possible afin de l'intercepter avant qu'elle n‘ait trop détruit les tissus car méme si
les fibres de l'attache parodontale peuvent se réparer grace a leur turn-over important, I'os, une fois
détruit ne se restaure pas. Les instruments évoluent sans cesse afin de permettre une meilleure
visualisation des structures de la cavité buccale du cheval et de meilleurs outils de diagnostic. (15)

1.1. Le dépistage par prélevement bactérien

Des tests immunologies et enzymatiques ont vu le jour pour les Hommes afin de prélever et d'analyser
le contenu sous-gingival. lls ne sont que semi-quantitatif mais il pourrait étre intéressant d'avoir ce genre
d'analyse pour les chevaux afin de cibler la flore pathogene. (15)

Il existe aussi les sondes ADN qui reconnaissent le patrimoine génétique de certains bactéries
parodonto-pathogenes. lls sont encore assez coliteux dans leur utilisation chez I'Homme, mais pourraient
aussi étre utiles pour le cheval afin de sélectionner un traitement antibiotique spécifique et efficace. (15)

1.2. Le dépistage grace au mateériel d'examen
1.2.1. L'endoscope

Bien que les colts de I'équipement soient élevés et qu'un niveau modéré de sédation soit nécessaire,
I'endoscope représente une avancée significative dans la capacité d'examiner la bouche des équidés avec
une grande précision. En raison de la meilleure compréhension des pathologies dentaires équines, de la
meilleure reconnaissance des signes de la maladie, il est primordial d'améliorer la capacité a voir et a
pouvoir diagnostiquer, en particulier quand la maladie est débutante afin de mieux I'intercepter. En plus
de progrés en techniques d’imagerie, I'endoscope facilite I’exploration, la visualisation, I'enregistrement
et le grossissement des lésions de la cavité buccale qui joue un grand rdle dans I’éducation, la
documentation et le suivi des lésions. L'endoscopie permet d'améliorer grandement le diagnostic et est
la valeur la plus slre de détecter les Iésions dentaires et buccales. Son utilisation devrait donc étre
systématique et généralisée. (54, 55, 58)
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1.2.2. Les techniques d'imageries

Il faudrait systématiser I'usage de la radiographie intra-orale et trouver une taille de capteur et un porte-
film adaptés a la prise d'un cliché sur lequel on pourrait individualiser les dents et les structures voisines.
(61, 62)

1.3. Les techniques de soin
1.3.1. Les ultrasons

Pour effectuer le détartrage, actuellement ne sont utilisés que des pinces et des curettes. Les chevaux
sont fréquemment sous sédation. Il sera envisageable de créer des inserts sur piéce a main sans fil, dans
I'idée de ceux utilisés chez I'Homme, afin de pouvoir enlever le maximum de tartre sans étre trop agressif
pour le parodonte. (10)

2. Les limites des traitements par antibiotiques

Bien que les antibiothérapies commencent & étre utilisées en complément des traitements mécaniques,
une famille de molécules semblerait intéressante a utiliser grace a leur importante ré-excrétion salivaire
mais actuellement leur usage entraine des troubles digestifs assez graves car les chevaux sont assez
sensibles aux coliques, il s'agit des macrolides. (85)

De méme, le traitement par antibiotiques n'est pas compatible avec le mode de vie et la carriére de tous
les équidés. Pour les chevaux de sport ou de courses, cela impliquerait de devoir suspendre toute
compétition pendant et aprés la période de I'antibiothérapie car si ce traitement apparait sur les analyses
de sang faites aprés une compétition, le cheval risque d'étre disqualifié pour dopage. (87)

3. Le traitement des séquelles de la maladie parodontale
3.1. La solution fixe

Chez I'Homme, la maladie parodontale est plus fréquente chez les patients vieillissants et peut entrainer
I'extraction programmeée de certaines dents qui n'ont plus d'utilité fonctionnelle a cause de leur mobilité.
Il existe différentes solutions de remplacement fixes pour ces dents comme les implants ou les bridges,
a conditions que les dents adjacentes soient suffisamment saines. On pourrait se poser la question de la
possibilité de réaliser ce genre de restaurations chez les équidés aussi. (15)

3.1.1. Les bridges dentaires chez le cheval

Les bridges sont des restaurations fixes qui permettent de rétablir la fonction dentaire, d'éviter la
dégradation des dents et de retrouver une arcade plus esthétique. Si les couronnes sont utilisées dans
certains cas pour les chiens et chats, I'utilisation de celles-ci n'est pas pratique courante pour les équidés
et l'utilisation de bridge I'est encore moins. Avec leur hypsodontie, ce genre de restauration ne semble
pas étre adéquat car il faudrait la réadapter réguliérement. La dent réalise une éruption continue de
plusieurs millimetres par an donc on se retrouverait avec de fréquents problémes d'occlusion et des
traumatismes parodontaux. (15)

3.1.2. Les implants chez le cheval
Pour le moment, les implants ont été peu testés chez les animaux. Ils permettraient en théorie de rétablir
une fonction dentaire perdue aprés la perte d'une dent ou plusieurs dents mais il existe de nombreuses
zones d'ombres. Tout d'abord, la pose d'implant nécessite une anesthésie générale chez I'animal, qui n'est
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jamais sans risque, surtout si I'animal est agé. Ensuite, les quelques poses d'implants déja réalisés sur
des chiens et chats se sont limitées aux animaux de laboratoire chez qui on contrblait ce qu'ils
mangeaient, mastiquaient. On ne sait pas comment ceux-ci seraient sollicités chez un animal dans son
cadre de vie « normal ». Chez I'Homme, on a maintenant suffisamment d'années de recul pour constater
qu'il y a quand méme différents problémes engendrés par la pose d'implants et que I'hygiéne quotidienne
est primordiale pour éviter ceux-ci. Or chez I'animal, il sera difficile pour le propriétaire de gérer une
hygiéne fréquente et réguliére. (88, 89)

Pour ce qui est de la législation, I'utilisation d'implants chez les chevaux de course pourrait étre litigieuse
car elle modifie la physiologie « naturelle » de celui-ci méme si rien ne spécifie précisément son
interdiction formelle dans le code des courses.

3.2. La solution amovible

Chez I'Homme, on peut utiliser des prothéses amovibles pour palier a la perte ou a I'extraction de dents.
Il semble délicat de créer ce genre de prothéses pour les chevaux car elles devraient se limiter aux
incisives, le seul site ou l'accés est facile pour le propriétaire et elles nécessiteraient un systeme de
rétention tres efficace. L'animal ne doit pas pouvoir I'enlever tout seul ni méme pouvoir l'avaler par
inadvertance. (15)
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VIIl.  CONCLUSION

L'évolution des soins bucco-dentaires chez les chevaux ces derniéres décennies a été permise grace aux
évolutions et la compréhension de la maladie parodontale chez I'Homme. Les pathologies chez I'un et
l'autre étant plutdt similaires, on cherche a réaliser les soins qui fonctionnent et a adapter le matériel a
l'usage vétérinaire. Les instruments deviennent plus petits, plus innovants, avec des éclairages et une
caméra pour l'endoscope, on systématise l'utilisation de I'imagerie, on se sert de matériaux
d'obturation... Néanmoins, il faudra encore plusieurs années afin de tester et d’approuver I’usage de
certains matériaux qui peuvent étre compatibles chez I’Homme mais pas forcément chez le cheval.

On ignorait la forte prévalence des maladies parodontales chez les chevaux et aujourd'hui, nous avons
tous les moyens de les détecter rapidement et de les traiter. La dentisterie équine est en plein essor et les
recherches s'orientent maintenant vers lI'analgésie, les thérapies antimicrobiennes locales, les traitements
par instrumentations motorisées, et plus généralement sur I'importance des soins dentaires précoces sur
la physiologie et les performances du cheval.

Depuis les années 1980, le marché des soins dentaires équins était majoritairement occupé par les
« techniciens dentaires » de compétences trés hétérogenes et non pas par les vétérinaires qui se
désintéressaient de cette discipline. La loi de juillet 2011 définie le cadre légal de I'exercice des
techniciens dentaires équins pour qui des écoles avec des formations reconnues se sont ouvertes. Les
vétérinaires, de leur coté, peuvent se spécialiser en dentisterie équine qui reprend de l'intérét grace a des
formations approfondies, des ateliers pratiques et une commission spécifique qui est créée par
l'association des vétérinaires équins francais (AVEF). Des vétérinaires spécialisés dans
I'odontostomatologie féline et canine existent et exercent déja, dans les années a venir, la méme
spécialité va prendre son essor pour les équidés aussi.
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RESUME :

Lecheval aétéle premier animal aavoir été domestiqué il y a5500 ans. Devenu un outil de travail et
de commerce indispensable pour I’Homme, sa santé a été I’ une des principales préoccupations de la
médecine vétérinaire au cours des siécles.

A partir du X Xe siécle, ce sont les connaissances, les techniques et les avancées de chaque spécialité
médicale utilisées chez I'Homme qui ont permis de proposer des soins de plus en plus évolués pour
les chevaux, notamment en matiéere de soins bucco-dentaires.

De nosjours, la maladie parodontal e est une des causes les plus fréquentes de la perte des dents

chez les Hommes, chez les petits animaux et chez les chevaux ; latraiter afin de la soigner reste
donc un grand défi pour la santé bucco-dentaire vétérinaire et humaine.
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