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INTRODUCTION

La parodontite est une infection bucco-dentaire qui détruit les tissus de soutien

dentaire et dont la forme terminale peut aboutir & l'exfoliation spontanée des dents.

De nombreux auteurs se penchent sur I'étiologie, le diagnostic, la classification de
cette pathologie afin de mieux la traiter. Aprés des études contradictoires, il s'avére que
I'évolution des parodontites n'est pas linéaire, mais connait des épisodes d'activité, qui
surviennent & une vitesse rapide pendant des périodes trés courtes et qui alternent avec des
périodes de rémission trés longues. Il est actuellement difficile d'évaluer ces phases de
destruction tissulaire, mais de nombreux travaux tentent de corréler les signes cliniques,

biologiques et bactériologiques avec l'activité de la maladie.

D'un point de vue clinique, le praticien doit pouvoir adapter ses thérapeutiques en
fonction des épisodes de destruction osseuse, déterminer les sites A risque ou plus encore,

distinguer les poches parodontales actives de celles qui sont au repos.

Notre démarche s'inscrit logiquement dans le cadre des recherches précitées et se
structurera de la fagon suivante : nous rappelerons d'abord ce qui définit la maladie
parodontale. Puis nous verrons successivement comment elle évolue, quels sont ses acteurs,
ses composants et ses différentes phases. Enfin, nous traiterons des moyens qui peuvent &tre
utilisés pour déterminer les phases d'activit¢ parodontale, d'abord grice a des techniques

traditionnelles puis a I'aide des moyens plus sophistiqués.




I. DE L’EVOLUTION DES MALADIES PARODONTALES

1.1 Généralités sur les parodontopathies

L.1.1 Définition des maladies parodontales
Il s'agit d'une infection polymicrobienne des tissus de soutien de la dent (le parodonte).
Elle est causée par des bactéries du biofilm dentaire, flore pathogéne 4 prédominance
anaérobie Gram négatif telles que Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,

Bacteroides forsythus, Actinobacillus actinomycetemcomitans et Eikenella corrodens.

Cest Van Leeuwenhoek, an XVIFF™ siécle qui observa le premier ces "animalcules
vivants" au sein de la plaque dentaire (142). 1'étiologie des maladies parodontales a évolué
depuis plusieurs décennies en fonction de la connaissance de I'étiopathogénie. Initialement,
les étiologics étaient nombreuses : bactériennes, occlusales, atrophiques, idiopathiques. Ce
concept a peu a peu évolué d'une maladie inflammatoire 4 un concept exlusivement infectieux

au début des années 80.

On sait aujourd’hui que les bactéries du biofilm dentaire, aussi pathogénes soient-elles, ne
peuvent expliquer a elles seules la destruction parodontale observée dans les parodontites. Au
déséquilibre de la flore bactérienne buccale, indispensable au déclenchement de l'infection
parodontale, s'ajoute la notion de facteurs de risque qui favorisent Iapparition de ces
problémes parodontaux. Il s'agit entre autres du tabac, des maladies systémiques ou

génétiques, des grands syndromes et des traumatismes occlusaux. (13)

L1.2 Différence entre gingivite et parodontite
La gingivite est une inflammation réversible du parodonte superficiel, sans atteinte de
I'attache épithélio-conjonctive. On y observe 50% de germes anaérobies Gram négatif (dérive
anaérobie). Lo& et coll. en 1965 ont étudié pendant 21 jours la situation clinique et
parodontale d'un groupe d'étudiants et d'enseignants volontaires qui cessent tout contrdle de
plaque alors qu'ils avaient initialement une gencive saine. Ils remarquent d'abord une

accumulation de plaque dentaire puis une inflammation au niveau de la gencive marginale, Le
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retour 4 I'hygiéne rétablit la santé parodontale. Ils concluent alors que la présence de plaque et
donc de micro-organismes est & 'origine de cette gingivite expérimentale qu'ils observent et

que celle-ci est réversible. (100)

La parodontite est une maladie infectieuse bactérienne qui s'exprime par une inflammation
du parodonte profond associée & une destruction tissulaire des tissus de soutien. Elle se
caractérise pér une atteinte irréversible du systéme d'attache epithélio-conjonctive.

Les signes cliniques de la parodontite traduisent la double inflammation des tissus
profonds et superficiels, associant saignement spontané et saignement provoqué 3 la
mastication, au brossage ou au sondage. Des récessions gingivales, des sensibilités au chaud
et au froid peuvent apparaitre. On observe également d'autres signes cliniques tels que la
suppuration, I'halitose, les bourrages alimentaires, les mobilités et les migrations dentaires.
L'évolution ultime peut conduire a l'exfoliation spontanée des dents. On y observe 90% de
babtéries ana¢robies et de 50 a 75% de germes Gram négatif On constate donc une

accentuation de la "dérive anaérobie" de la flore buccale lors de l'installation de la

parodontite.
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Figure 1 : Histopathologie des parodontopathies.




I.1.3 Relation entre gingivite et parodontite
Gingivite et parodontite sont deux pathologies parodontales distinctes I'une de 'autre. La
gingivite dépendrait de modifications quantitatives de la plaque dentaire alors que la
parodontite serait subordonnée par les rapports qualitatifs entre I'hdte et les bactéries. De la
plaque dentaire peuvent naitre aussi bien une gingivite qu'une parodontite. Toutes les
gingivites ne se transforment pas en parodontites. En revanche, I'apparition d'une parodontite
est toujours précédée d'une gingivite, bien que les mécanismes de passage d'une pathologie a

l'autre soient encore méconnus.
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Figure 2 : Relation entre plaque, gingivite et parodontite.

I.1.4 Cinétique des parodontites

De nombreux auteurs ont essayé de classer les parodontites en fonction de leurs
caractéristiques pour mieux les connaitre et les traiter. La classification d ARMITAGE (IAP
1999) distingue les formes agressives des formes chronique. Les formes agressives évoluent
par poussees. On observe les destructions tissulaires lors de ces phases actives (5). Dés lors, il
apparait important en terme de pronostic et de thérapeutique de savoir dépister ces phases
d'activité. C'est 4 partir des éléments cliniques, biologiques et radiologiques déja connus que
s'ouvrent les pistes pour déterminer l'activité des maladies parodontales. Nous nous proposons
ici de faire le point sur les différentes hypothéses qui ont été formulées pour déceler le

moment ou surviennent les phases d'activité des parodontopathies.



Le concept de l'alternance entre phase active et phase de latence de la maladie
parondontale n'a pas toujours été de mise. Aussi allons-nous faire un bref rappel sur les
différentes hypothéses avancées au cours des derniéres années quant a I'évolution des

parodontopathies.

1.2 Histoire naturelle

Dans les années 60 et 70, on pensait que les parodontopathies avaient une évolution
linéaire, lente et inexorable qui aboutissait 4 la perte des dents. Ce concept a été appuyé par

une des premieres ¢tudes épidémiologiques a grande échelle effectuée en parodontologie.

L.2.1 Concept linéaire de I'évolution des maladies parodontales
Loé et coll. (1978) ont effectué une étude longitudinale sur 7 ans et demi qui avait pour but
de décrire le développement et la progression naturelle de la maladie parodontale sans
traitement. Son objectif était de décrire la fréquence, les caractéristiques et le taux de perte
d'attache entre I'adolescence et I'dge de 40 ans environ. Lo¢ avait choisi deux groupes de
population trés différent, opposés en matiere de santé générale, d'hygiéne bucco-dentaire et de

soins dentaires : il avait anticipé que leur taux de perte d'attache serait trés différent.

Le 1 groupe était un groupe de 565 norvégiens masculins, 4gés de 17 a 30 ans et soumis

réguliérement & des soins dentaires. Le 2°™

groupe était un groupe de 480 cinghalais (Sri
Lanka) masculins, 4gés de 15 a 30 ans, sans hygiéne bucco-dentaire. Les deux groupes ont été
examinés plusieurs fois au cours des 6 années qu'a duré l'étude. L'examen comportait un
questionnaire sur leur hygiéne, leurs habitudes puis un examen global de la cavité buccale, la
mesure de 6 indices sur les faces mésiales et vestibulaires de toutes les dents, exceptées les
dents de sagesse. Les dents manquantes étaient également notées & chaque examen. Les
examens étaient effectués par deux praticiens entrainés et expérimentés : ils notaient l'indice
gingival, la perte d'attache, la présence de tartre, l'indice de plaque, les caries au collet et les
sensibilités. Les deux groupes n'ont suivi aucun traitement dentaire ou parodontal au cours des

6 années.



Les résultats indiquaient une vitesse moyenne de perte d'attache de 0,1 mm chez les
norvégiens alors que dans le groupe des cinghalais, on constatait que la perte d'attache tendait
& augmenter au fur et a mesurc avec I'dge. Cette étude aboutissait 4 la conclusion qu'en
I'absence de traitement, la maladie parodontale progressait réguliérement avec le temps et &

vitesse moyenne constante : il s'agissait d'une étude statique. (99)
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Figure 3 : Evolution linéaire des maladies parodontales, d'aprés Loé et coll. (1978).

1.2.2 Notion d'activité des maladies parodontales
Plusieurs études au début des anndes 80 ont remis en cause le modéle d'évolution des

parodontites évoqué par Loé & la fin des années 70.

Lo¢ a lui-méme continué son étude jusqu'en 1986 et est revenu sur les conclusions qu'il
avait €tabli quelques années auparavant. Il constate que 1'évolution de la maladie n'est pas

linéaire.




D'apres les résultats de 1986, il apparaitrait que tous les patients ne sont pas égaux devant
la maladie parodontale et que certains présentent des phases de destruction plus importantes
que d'autres. Ainsi, au sein d'une population étudiée, les résultats montrent l'existence de trois
catégories de patients :

* 8% présentent une progression rapide de leur maladie parodontale.
* 81% présentent une progression modérée.

* 11% ne présentent pas de progression.

Cette étude montre qu'a I'échelle d'une population, certains patients présentent des formes
agrressives et d'autrent des formes chroniques moins destructrices (98). L'approche nouvelle
apportée par les études du début des années 80, tend & évoquer la parodontite & I'échelle du
patient et de sa cavité buccale : la parodontite devient une maladie de sites et non plus une

maladie de patients.

Goodson et coll. (1982) ont effectué¢ une étude révélatrice de I'aspect cyclique de la
maladie parodontale. Cette étude visait @ mesurer la perte d'attache chez 22 sujets dgés de 13 3
63 ans pendant un an. Elle a mis 4 jour qu'il y avait :

* un maintien de la profondeur des poches parodontales pour 32 sites.
* une aggravation ou une régression spontanée pour 38 sites.

* une rémission spontanée pour 133 sites. (52)

En 1984, Socransky ct coll. ont avancé une nouvelle conception de l'évolution des
maladies parodontales. Cette étude a permis de mesurer les niveaux d'attache chez 64 patients
suivis sur une période de 6 ans. Les sujets ont ét€ examinés au bout de 4 mois et de 6 ans.

12% des sites examinés perdent au moins 2 mm d'attache ; elle concerne 40% des sites qui se
dégradent les 3 premicres années. Ces sites ne montrent pas d'autre perte d'attache dans les 3
années suivantes. Inversement, 50% des sites sans perte d'attache les 3 premiéres années

montraient une aggravation au cours des 3 autres années. (138)

Ces résultats suggerent que la parodontite est une maladie cyclique : des sites subissent des
phases d'exacerbation aigué de durée variable, suivies de phases de rémission spontanée. Cela
est mis en évidence par des augmentations suivies des diminutions des mesures du niveau
d'attache sur certains sites. D'autre part, le fait qu'une majorité des sites ne montre pas de

changement du niveau d'attache et était donc en phase de quiescence de durée indéterminée,
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suggere que la présence de poches parodontales ne peut prouver a elle seule I'existence d'une
parodontite active. De plus, des poches parodontales de 4 mm présentent autant de risque ou

de probabilité de se dégrader que des poches de 7 mm.

Trois modeles d'évolution de la maladie parodontale sont alors suggérés :

v" un modeéle de destruction chronique, ol quelques sites seulement perdent de l'attache,
L'intensite de la perte d'attache dépend de chaque site.

v" un modéle 3 poussées imprévues, ou il n'existe aucune cause 4 la poussée, Factivité

intervient au hasard, sur n'importe quel site et a une durée variable. Cependant, il
existe des facteurs prédisposants responsables de l'initiation de la destruction

tissulaire.

v un _modéle 4 poussées multiples asynchrones, ou les poussées sont d'une grande

intensite, s'effectuent sur plusieurs années, sur plusieurs sites et a certaines périodes de

la vie.

De la, découle une orientation thérapeutique ol on traiterait la maladie parodontale

uniquement lors des poussees.
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X.

Figure 4 : Concept de I'évolution de maladies parodontales, d'aprés Socransky et coll. (1984).

Pour les trois diagrammes, I'axe x représente les sites, 'axe y le temps et l'axe z les poussées
d'activité.

a. : diagramme représentant une maladie parodontale destructrice chronique. Quelques sites
présentent une perte d'attache progressant avec le temps, tandis que d'autres ne montrent
aucune destruction. L'apparition et 'ampleur de la destruction varient d'un site a l'autre.

b. : diagramme représentant le modele dit "4 poussées imprévues” de maladie parodontale
destructrice. L'activité se produit au hasard dans n'importe quel site. Quelques sites sont
toujours inactifs, tandis que d'autres sont sujets & une ou plusieurs poussées d'activité.
L'ampleur de la destruction varie d'un endroit & l'autre.

c. : diagramme représentant le modele dit "a poussées asynchrones" de la maladie parodontale
destructrice. Plusieurs sites montrent des poussées d'activité répétées durant une certaine
période, puis de longues périodes dinactivite. Plus rarement, quelques poussées peuvent
survenir ultérieurement dans certains sites. D'autres sites ne manifestent aucune activité de la
maladie parodontale. La différence par rapport au modéle & poussées imprévues réside dans le
fait que l'essentiel de l'activité destructrice se produit durant quelques années de I'existence de
'individu.
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1.3 Pathogénie des maladies parodontales

11 existe plus de 300 espéces bactériennes qui constituent la flore commensale de la cavité
buccale. Ce sont des germes saprophytes qui vivent en équilibre dans des niches écologiques
et sont rarement pathogénes. L'hdte dispose d'éléments pour en limiter la croissance
bactérienne. Il peut s'agir de moyens macroscopiques (flux salivaire) ou microscopiques (les

¢léments de défense naturelle) (28).

La maladie parodontale est initiée par un nombre réduit de bactéries, généralement Gram
négatif anaérobies telles que Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis et Bactéroides forsythus. Elles deviennent pathogénes lorsqu'elles sont associées a
d'autres facteurs environnementaux, acquis ou a des facteurs de risque tels que I'hérédité, le

tabac, |'dge et les conditions socio-économiques (119).

Nous allons donc voir quels sont les phénoménes observés lorsque ces bactéries deviennent
pathogénes et précipitent I'organisme dans un état de défense. Néanmoins, I'héte en se
défendant contre les bactéries, se détruit davantage que les bactéries ne le détruisent. Nous
envisagerons tout d'abord le comportement des bactéries puis celui de 1'hdte vis-a-vis de cette

agression : ce sont les réactions inflammatoire et immunitaire.

1.3.1 Le comportement bactérien
La flore bactérienne sous-gingivale mais aussi les bactéries qui envahissent les tissus
parodontaux dans le contexte des maladies parodontales libérent des substances qui pourraient
étre responsables des détériorations tissulaires observées au sein de 1'épithélium et du tissu
conjonctif, voire des lésions parodontales. 11 peut s'agir d'enzymes, de peptides, d'endotoxines,

d'exotoxines ou de produits de dégradation.

1.3.1.1 Les enzymes bactériens
On a pu observer la sécrétion de nombreux enzymes par les bactéries. Chaque type
bactérien libére un enzyme qui lui est propre et qui posséde des propriétés spécifiques. Ainsi,
des hyaluronidases présentes dans I'épithélium gingival peuvent augmenter sa perméabilité

tissulaire et affaiblir son réle protecteur.

Des collagénases ainsi que des protéases actives peuvent détériorer les immunoglobulines,

le fibrinogéne, la transferrine, 'haptoglobuline, la céruloplasmine et I'albumine diminuant de
13




ce fait la résistance de I'h6te. D'autres études ont mis en évidence que des bactéries pouvaient

produire des phosphatases, des glycosidases, des protéases, des amino-peptidases (1968).

Néanmoins, Lewis et Austen (1981) ont montré que la phospholipase A élaborée par les
membres de la flore bactérienne sous-gingivale peut contribuer a Ia formation de

prostaglandines (90).

1.3.1.2 Les peptides
Tolo et Jonsen (1975) ont montré que le dextrane issu de la plaque bactérienne peut
exercer une activité inflammatoire lorsqu'il est introduit au sein de la muqueuse buccale. 11 en

est de méme pour d'autres médiateurs solubles assimilables & des peptides (147).

[.3.1.3 Les endotoxines
Ces constituants bactériens activent le systéme du complément et induisent une
inflammation aigué. Ils sont cytotoxiques pour les cellules de I'ndte et peuvent détériorer
directement les tissus parodontaux et en particulier générer une résorption osseuse (76).
Les lipopolysaccharides (LPS) sont des endotoxines des bactéries Gram négatif qui ont la
capacité d'activer et de dégrader le systtme du complément. En empéchant la fixation du

fragment C3b 4 la surface bactérienne, ils inhibent la phagocytose (66).

1.3.1.4 Les exotoxines
Les exotoxines telles que la leucotoxine produite par  Actinobacillus
actinomycetemcomitans et Capnocytophaga sont capables de perturber les fonctions vitales,

chimiotactiques et phagocytaires des polynucléaires neutrophiles (11).

1.3.1.5 Les produits de dégradation
On sait que les bactéries sous-gingivales libérent des déchets métaboliques 4 concentration
cytotoxique, il peut s'agir d'oxygeéne sulfuré, d'ammonium, d'indole, ou d'acides organiques
dont le réle exact dans la pathogénie de la maladie parodontale intervient soit directement (par
destruction directe des constituants parodontaux), soit indirectement en servant de substrat
bacterien (27).
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Voyons a présent comment notre organisme réagit a cette agression. L'hdte met d'abord en
place une réaction inflammatoire puis une réaction immunitaire, 4 médiations humorale et

cellulaire.

1.3.2 Réaction inflammatoire
Les bactéries a Gram négatif libérent du matériel de la paroi cellulaire sous forme de
vésicules extracellulaires qui contiennent des lipopolysaccharides, des lipides et des protéines.
Ces substances guident la réponse naturelle de I'hdte, il y a communication entre la plaque et
I'hote, c'est la réponse inflammatoire. Elle posséde deux composantes, 'une cellulaire et

I'autre moléculaire (28).

1.3.2.1 Les phénomenes vasculaires
On observe 3 phénomenes : la vasodilatation, la stase veineuse (diminution de la vitesse du
flux sanguin) et l'augmentation de la perméabilité vasculaire. Ils s'accompagnent par la
diapédese des polynucléaires neutrophiles et des monocytes, qui sont attirés a l'extérieur du

compartiment vasculaire par des facteurs chimiotactiques (27).

L'augmentation de la perméabilité vasculaire est causée d'une part par I'augmentation de la
pression hydrostatique du systéme microvasculaire et d'autre part, par la contraction des
cellules endothéliales localisées sur la face interne de la paroi des veinules postcapillaires.
Elle est liée & la nature et & l'intensité de I'irritation parodontale. Elle se traduit également par
I'exsudation des protéines plasmatiques et cliniquement par l'augmentation du flux du fluide
gingival. La modification du trajet des vaisseaux entraine une augmentation du nombre
d'unités vasculaires fonctionnelles, il s'agit du résultat de la prolifération vasculaire et de
l'ouverture d'unités vasculaires préalablement inactives. L'altération de la perméabilité
vasculaire est la plupart du temps induite par des médiateurs : les amines vasoactives telles
que F'histamine et la sérotonine, qui sont libérées par les mastocytes, Les prostaglandines et
les kinines, produites par les cellules du tissu conjonctif et présentes dans le plasma peuvent

également augmenter la perméabilité vasculaire (91).
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Localisation Médiateurs

Bradykinine

Kallicréine

Plasma Activateur du plasminogéne
Fragment de C3

Fragment de C5

Produits de la dégradation de la fibrine
Histamine

Sérotonine

Tissus et cellules | Prostaglandines

Contenu lysosome
Cytokines

Tableau 1 : Les médiateurs de l'augmentation de la perméabilité vasculaire, d'aprés Lindhe
(1986).

1.3.2.2 Les phénomenes cellulaires
Les polymorphonucléaires neutrophiles et les monocytes sortent des vaisseaux par des
phénoménes de diapédese, grice a des facteurs chimiotactiques d'origine bactérienne, puis ces
éléments cellulaires pénétrent dans le tissu conjonctif adjacent, au sein de I'épithélium de
jonction et dans la région du sulcus gingival. Cette migration n'est ni le résultat ni la cause de

'augmentation de la perméabilité vasculaire (91).

1.3.2.2 a. Les polymorphonucléaires neutrophiles

Ils sont responsables de la phagocytose de particules étrangéres ou nuisibles et de micro-
organismes car ils conticnnent des enzymes, des substances antibactériennes et des médiateurs
de linflammation. La phagocytose détruit les micro-organismes, mais aggrave aussi les
Iésions tissulaires par mise en confact des enzymes lysosomiales aux tissus de I'hdte, ceci de
fagon trés secondaire aux micro-organismes. Les polymorphonucléaires neutrophiles
disposent également d'une grande quantité de glycogéne qui leur permet, grice a la glycolyse,

de fonctionner dans un milieu a faible teneur en oxygéne (91).
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Figure S : La phagocytose, d'aprés Lindhe (1986).

1.3.2.2 b Les monocytes et les macrophages
Les macrophages sont des monocytes activés par la réaction inflammatoire locale. Ces

deux types cellulaires ont des fonctions trés proches des polynucléaires neutrophiles.

Les monocytes participent secondairement 4 la phagocytose, sous l'influence de facteurs
chimiotactiques essentiellement cellulaires et leur fonction s'accompagne également d'une

libération de matériel lysosomial qui participe 4 la destruction tissulaire.

Les macrophages sont impliqués dans la réponse immunitaire et en particulier dans la
stimulation lymphocytaire. IIs modifient la forme des antigénes pour qu'ils puissent étre
reconnus par les lymphocytes. Une fois stimulés, ces derniers sécrétent des substances : les
cytokines qui attirent de nouveaux macrophages et permettent de les conserver sur le site
inflammatoire. De plus, les macrophages peuvent libérer une enzyme active du fragment C5
du complément qui est chimiotactique vis & vis des polynucléaires neutrophiles. Le

macrophage est ainsi au centre de la régulation de la réaction inflammatoire. (27)
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1.3.3 Réaction immunologique

1.3.3.1 Les réactions 4 médiation cellulaire
Elles sont conduites par les lymphocytes T, qui une fois activés par les antigéncs,
produisent et libérent des cytokines. Il s'agit d'un groupe de molécules qui comportent les
interleukines (IL), les facteurs de nécrose tumorale (TNF) et les interférons (IFN). D'autres
cellules telles que les monocytes et les fibroblastes peuvent également sécréter des
prostaglandines, médiateurs qui sont intimement liés aux cytokines dans leur fonctionnement

et qui participent aux réactions 4 médiation cellulaire.

1.3.3.1.a Les cytokines
Elles peuvent :

* augmenter la perméabilité vasculaire.

» induire la diapédése des cellules inflammatoires (polynucléaires neutrophiles et
monocytes-macrophages).

= &tre cytotoxiques vis-a-vis des cellules du tissu conjonctif, en particulier des
fibroblastes (en diminuant la synthése de collagéne et des constituants de la matrice
conjonctive) mais aussi vis-a-vis des cellules de I'épithélium gingival.

» stimuler les ostéoclastes,

Pour certains, il existe une corrélation évidente entre la sévérité de la maladie parodontale

et {e nombre de lymphocytes sensibilisés (27).

De récentes études se penchent sur le role des interleukines sécrétées essentiellement par
les lymphocytes T mais aussi par d'autres cellules telles que les macrophages et les
fibroblastes. En effet, I'IL1 potentialise différents types de réponse immunitaire telle que la
différenciation des lymphocytes B, la sécrétion d'anticorps, la prolifération de lymphocytes T,
la stimulation de cellules non leucocytaires. L'IL1 est associée fonctionnellement 4 TNF o et
TNF B qui sont des molécules immunorégulatrices puissantes. Elle est retrouvée dans le fluide

créviculaire et dans le sang périphérique des patients afteints de parodontites.

L'IL2 joue un réle important dans Ia fonction des cellules T et B et sur la différenciation

des thymocytes.
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LIL4 est un facteur de régulation essentiel au stade initial de la différenciation et de la

prolifération des lymphocytes B. Sa fonction est régulée par IFN y.

L'IL6 a pour cible des cellules lymphoides et non lymphoides, elle induit la différenciation
des lymphocytes B en plasmocytes et stimule la prolifération des fibroblastes. Elle fonctionne
en synergie avec IL1. L'IL6 est aussi capable de moduler et d'amplifier certains effets

tissulaires de IL1.

Les cytokines ont le potentiel d'initier et de diriger la séquence d'événements ayant licu
lors de la perte d'attache ef de la résorption osseuse qui sont les événements caractéristiques
des parodontites (108).

FACTEURS EFFETS
MIF : migration inhibition factor inhibe {a migration des macrophages
LIF : leukocyte inhibitory factor inhibe la migration des polynucléaires neutrophiles

LMF : lymphocyte mitogenic factor stimule ta proliféraion des lymphocytes

SRF : skin reaction factor provoque une réaction inflammatoire s'il est introduit par
injection intradermique

LT : lymphotoxine effet cytotoxique pour d'autres cellules : fibroblastes, etc
MAYF : macrophage activating factor active les macrophages

OAF : osteoclast activating factor active les ostéociastes

Tableau 2 : Quelques cytokines libérées par les lymphocytes activés, d'aprés Lindhe (1986).

1.3.3.1.b Les prostaglandines
Il existe 10 classes de prostaglandines. Seules les classes D, E, F, G, H et | ont une
importance biologique. Leur existence est connue depuis longtemps mais leur rble au sein de

la réaction inflammatoire a ét¢ démontré a partir des années 60 (65).

Les prostaglandines ont un rdle trés important dans Ia résorption osseuse mais interférent

également dans la vasodilatation et I'augmentation de la perméabilité vasculaire dans les
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premiéres phases de la réaction inflammatoire. Elles fonctionnent en synergie avec d'autres

médiateurs tels que les interleukines et les facteurs de nécrose tumorale.

Les monocytes, lorsqu'ils sont stimulés par les lipopolysaccharides bactériens peuvent
sécréter des prostaglandines E; (PGEy). De plus, au sein des 1ésions gingivales, les PGE, sont
essentiellement localisées au sein des macrophages, cela suppose donc qu'elles aient un rdle
dans la régulation immunitaire. Les fibroblastes de la gencive et du ligament sécrétent
également des PGE; en réponse 4 IL1 et aux monocytes activés par les lipopolysaccharides.

La production de prostaglandines dans les tissus gingivaux augmenterait I'inflammation.

Une étude longitudinale a montré que les PGE; retrouvées déns le fluide créviculaire de
'ensemble de la bouche induisaient une perte d'attache au cours des 6 mois suivant le
prélevement (Offenbacher et coll. 1986) (113). Néanmoins, le lien entre les PGE, et
I'augmentation des phénomenes inflammatoires n'est pas clairement défini au niveau

parodontal (47).

Plaque sous-gingivale

. -4 " "
Antigéne mur” de leucocytes

™ava

» Macrophage

*Activation des macrophages
*Lésion tissulaire

*Libération de matériel lysosomial
*Inflammation plus intense

Antigéne modifié

®|

Lymphocytes T

Production de lymphokines
MIF LIF LMF SRF LT MAF OAF

| l

Inflammation plus intense
Lésion tissulaire
Résorption osseuse

Figure 6 : Réactions a médiation cellulaire d'aprés Lindhe (1986).
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1.3.3.2 Les réactions & médiation humorale
Elles sont dues a la production d'anticorps (ou immunoglobulines) et & l'activation du

complément par les complexes immuns formés entre les immunoglobulines et les antigénes.

1.3.3.2.a. Les anticorps

Ils sont spécifiques et sécrétés par les plasmocytes, cellules différenciées des lymphocytes
B par la stimulation antigénique sur le site de la réaction inflammatoire et/ou dans le tissu
lymphoide. La stimulation des lymphocytes nécessite le concours des macrophages et
facultativement celui des lymphocytes T. Les anticorps sont déversés dans les tissus, sur le
site de la réaction inflammatoire ou dans les ganglions lymphatiques.

Il existe 5 types d'immunoglobulines (Ig) : A, G, M, E et D. Elles sont composées de 2
chaines lourdes et de 2 chaines légeres, reliées entre elles par des ponts disulfures. Chacune
posséde un site de fixation spécifique pour un antigéne. Les Ig A sont importantes pour la
protection des muqueuses de recouvrement. Une fois liées & un antigéne, elles forment un

complexe immun, ce qui neutralise l'effet biologique de l'antigéne.

Pont disulfure

Chaine légére — p 4——— Chaine légére

\ 9 KA 7

«S-5-

Chaines lourdes

Figure 8 : Structure générale d'une immunoglobuline.
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Chez Ies patients atteints de maladies parodontales agressives, Ebersole et coll. (1984) ont
détecté 1a présence d'anticorps anti-4.actinomycetemcomitans et d'anticorps anti-P, gingivalis
(37,

Plaque sous-gingivale

*1ibération de iymphokines

*Inflammation plus intense "mur” de leucocytes

¥Activation des macrophages
*Libération de matérie} lysosomial
*Inflammation plus intense
*Lésion tissulaire

antigéne /

M\RAU

Macrophage
Phagocytos

* Activation du complément
*Augmentation de la
perméabilité vasculaire

ifié *Chimiotaxie

4 Complexes immuns
Phagocytose par les neutrophiles
» Libération de matériel lysosomial

L. Inflammation plus intense
2. Destruction tissulaire
3. Résorption osseuse

*Plasmocytes
*Production
d'anticorps

Figure 9 : Réaction antigéne/anticorps, d'aprés Lindhe (1986).

1.3.3.2.b. Le systéme du complément

Le complément est activé par la formation de complexes immuns. Son systéme comporte
une cascade de 9 protéines au moins présentes dans le plasma, accumulées en dehors des
vaisseaux lors de la phase précoce de I'inflammation aigué. L'activation du complément peut
se faire par deux voies : classique ou alterne, et peut stimuler la production et la libération des
prostaglandines par les polynucléaires neutrophiles, protéines qui peuvent amplifier la
perméabilité¢ vasculaire et activer les ostéoclastes. L'activation du complément induit
également la formation de médiateurs de la réaction inflammatoire locale. Ainsi, les
fragments C3a et C5a du complément augmentent la perméabilité vasculaire et amplifient la

phagocytose effectuée par les polynucléaires neutrophiles et les macrophages. Les fragments
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CS, C6 et C7 ont un effet chimiotactique sur les polynucléaires neutrophiles. Cette activation
peut induire aussi des lésions des membranes cellulaires des fibroblastes diminuant ainsi le
potentiel de régénération cellulaire de I'héte. Le complexe immun est ensuite éliminé par la
réaction inflammatoire aigué (exsudation et phagocytose) qui est déclenchée et entretenue par
les composants du complément activé. L'activation du complément libére des médiateurs
importants pour les 2 processus fondamentaux de la réaction inflammatoire : augmentation de
la perméabilit¢ vasculaire et activation et migration des polynucléaires neutrophilés et des

macrophages (27).

Voie classique
Complexe immuns — % (C1 ———» Augmentation de la

Enzymes permeéabilité vasculaire
Y
C1,C4,C2
Voie alterne
Endotoxine v
Complexes immuns ——» C3—» C3a—p Augmentation de la
Enzymes perméabilité vasculaire
Facilitation de la
phagocytose
\{
Enzymes

Augmentationdela—® C5 -—————» Chimiotaxie pour les PNN
perméabilité vasculaire

v
C6 —»C5, C6, C7p Chimiotaxie pour les PNN

Lyse cevllulaire

Figure 10 : Voies du complément, d'apres Lindhe (1986).




L3.4 Progression de la maladie

1.3.4.1 La [ésion initiale
II s'agit du comportement de I'hdte face 4 la libération de substances chimiotactiques et

antigéniques par les bactéries au niveau du sillon gingivo-dentaire.

A ce stade de l'agression bactérienne, la modification tissulaire ne porte que sur
I'épithélium jonctionnel et créviculaire ainsi que sur le tissu conjonctif adjacent. La réaction
observée est avant tout une réponse inflammatoire exsudative aigué. On observe une
vasodilatation du plexus sous-jacent & I'épithélium de jonction et une exsudation de fluide
gingival. Il y a une augmentation du nombre de polynucléaires neutrophiles et de monocytes-
macrophages qui migrent a travers 1'épithélium de jonction, ies lymphocytes sont également
présents (ils déclenchent par la suite la réponse immunitaire qui caractérise la phase suivante
du développement de la lésion). Des protéines sériques migrent de l'extérieur des vaisseaux
vers le tissu conjonctif environnant, on retrouvera des dép6ts de fibrine ainsi que des cetlules
inflammatoires dégénérées dans l'infiltrat inflammatoire. On remarque une altération de la
portion la plus coronaire de I'épithélium de jonction avec disparition du collagéne qui est

également détruit autour des vaisseaux (120).

1.3.4.2 La lésion débutante
C'est 'aggravation de la 1¢ésion initiale. Les épithéliums jonctionnel et créviculaire restent

touchés ainsi que le tissu conjonctif adjacent.

On observe :

* laprésence et l'aggravation des signes de 1a 1ésion initiale.

» J'accumulation des cellules lymphoides au niveau du foyer d'inflammation.

* Taltération cytologique des fibroblastes. Ils possédent des noyaux clairs, des
mitochondries gonflées. On remarque des signes importants de dégénérescence
cellulaire avee la vacuolisation du réticulum endoplasmique allant parfois jusqu'a la
rupture de la membrane cytoplasmique. Les cellules ont un volume plus important et
sont situées & proximité des cellules lymphoides. Ces derniéres pourraient jouer un
r6le cytotoxique par leur libération de cytokines.

" la disparition continue du collagéne au niveau de la gencive marginale.
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» la prolifération des cellules basales de I'épithélium de jonction.
» la différenciation de quelques lymphocytes B en plasmocytes qui produisent des

anticorps.

L'infiltrat est composé¢ de cellules lymphoides 4 75 %, qui sont de petite taille et de taille
moyenne. La réaction exsudative se poursuit avec augmentation de l'exsudation de fluide
gingival et du nombre de polynucléaires neutrophiles en migration & travers I'épithélium

jonctionnel et créviculaire (120).

1.3.4.3 La Iésion établie

L.a modification de l'infiltrat est caractérisée par la présence d'un grand nombre de
plasmocytes matures et par son étendue en direction apicale et latérale. On observe des
cellules inflammatoires autour des vaisseaux dans des partics plus éloignées du tissu
conjonctif gingival. L'épithélium dento-gingival prolifére, s'étend dans e tissu conjonctif
infiltré et en envoyant des digitations achantosiques, il y a formation d'un épithélium de
poche. Ses principales caractéristiques sont :

= il ne se fixe pas 4 la surface dentaire.

= il est souvent fin et particllement ulcéré,

» il est également infiltré par des lymphocytes, des plasmocytes, et traversé par des

polynucléaires neutrophiles.
= des anses vasculaires venant du plexus dento-gingival sont présentes sous les fines

structures de cet ¢pithélium.

Il existe également des modifications morphologiques et fonctionnelles du tissu gingival :
il y a une perte de contact entre I'épithélium de jonction et la surface dentaire, le sulcus
devient plus profond et la surface dentaire est rendue accessible & la colonisation bactérienne
sous-gingivale. Les bactéries sous-gingivales libérent des facteurs chimiotactiques qui
s'adressent aux polynucléaires neutrophiles. Ils migrent a travers I'épithélium dento-gingival
et forment une couche de cellules phagocytaires entre la surface de fa plaque microbienne et
la surface de I'épithélium de la poche. La poche parodontale se forme par apicalisation de la

cellule la plus apicale de I'épithélium de jonction (27,91,120).
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Figure 11 : Modification des tissus gingivaux survenant au cours d'une gingivite, d'aprés
Lindhe (1986).

1.3.4.4 La 1ésion avancée

Il s'agit d'une lésion irréversible. La plaque sous-gingivale continue de s'étendre en
direction apicale et des poches ulcérées de profondeur pathologique apparaissent. L'infiltrat
cellulaire inflammatoire se propage dans les directions apicale et latérale. On observe des
lymphocytes et des macrophages mais ce sont les plasmocytes qui prédominent I'infiltrat. Ils
produisent des immunoglobulines, essentiellement des Ig G. On retrouve également des
complexes immuns et le complément au niveau du tissu conjonctif gingival et en particulier
autour des vaisseaux et de I'épithélium, La zone de destruction de collagéne s'étend encore et
I'épithélium dento-gingival prolifére. La lésion s'étend & I'os alvéolaire puis au ligament
parodontal, cela induit une alvéolyse. On remarquera qu'au fur et & mesure de la résorption

osseuse des faisceaux de fibres collagéniques séparent 'os en résorption de la zone de gencive
infiltrée (27,91,120).




1.3.4.5 Passage de la l¢ésion établie a la Iésion avancée
Les mécanismes de passage de la Iésion établie réversible a la lésion avancée irréversible

ne sont pas clairement définis mais plusieurs hypothéses ont été formulées,

1.3.4.5.a Modification de la résistance de 'hdte

Elle est d'abord basée sur l'intégrité de I'épithélium gingival. De nombreuses réactions
cytotoxiques bactériennes atteignent I'épithélium et augmentent sa perméabilité. Tout laisse
penser que son intégrité fait partic des éléments majeurs de conservation d'une bonne santé
parodontale.

La résistance de I'hGte est aussi fondée sur l'intégrité des cellules phagocytaires. On a
remarqué que les sujets atteints d'anomalies qualitatives ou quantitatives de ces cellules
développaient des parodontites trés sévéres. On a également noté que certaines souches
bactériennes telles que Actinobacillus actinomycetemcomitans et Capnocytophaga avaient la
capacité¢ daltérer les fonctions des cellules phagocytaires, provoquant alors une forme

aggravée de la maladie parodontale.

1.3.4.5.b Exacerbation des réactions immunitaires

On remarque que chez les immunodéprimés, les atteintes parodontales sont peu sévéres
(128,129) alors que dans les cas d'exacerbation des réactions immunitaires, les atteintes sont
bien plus importantes. On peut donc envisager qu'une réaction immunitaire exacerbée pourrait

faire basculer une lésion établie en une lésion avancée.

1.3.4.5.c Modification de la flore de la plaque bactérienne

Dans une cavité buccale saine, on observe plus de 300 espéces bactériennes. Si le controle
de plaque est bon, leur nombre reste modéré et compatible avec la santé parodontale,

Dans la lésion établie, on observe une prédominance de cocci Gram positif, de batonnets
Gram positif et de cocci Gram négatif. Puis apparaissent des formes filamenteuses, des
spirilles et des spirochetes.

Au début de la Iésion avancée, la composition de la flore bactérienne est la méme que dans
la 1ésion établie puis lorqu'elle progresse, on observe des modifications avec la prédominance

de bitonnets Gram négatif anaérobies et de spirochétes.
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La composition de la plaque bactérienne varie néanmoins au cours du temps et en fonction

des individus.

Clest grace a la compréhension de toutes ces composantes de la maladie parodontale tant

sur le plan évolutif que sur le plan de la colonisation bactérienne et de la réponse de I'hote

face a cette agression que peuvent &tre envisagés des moyens d'évaluer cliniquement son
y q

activité et donc d'adapter nos thérapeutiques.

FACTEURS DE RISQUE ENVIRONNEMENTAUX ET ACQUIS

ATTAQUE

BACTERIENNE g

TISSU INITIATION ET
CONJONCTIF PROGRESSION
ET —> DES SIGNES
METABOLISME CLINIQUES DE
MR LA MALADIE

FACTEURS DE RISQUE GENETIQUES

PNN : polynucléaires neutrophiles
Ac: anticorps

Ag : antigéne

LPS : lipopolysaccharides

CK : cytokines

PG : prostaglandines

Figure 12 : Schéma récapitulatif des différentes composantes de la maladie parodontale,

d'apres Page et coll. (1997).
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II. APPROCHE TRADITIONNELLE DE LA
DETERMINATION CLINIQUE DE L’ACTIVITE DES
MALADIES PARODONTALES

De nombreuses études ont été faites dans le but de trouver un moyen fiable pour déceler les
phases d'activité des maladies parodontales. Certains comme Haffajee et coll. (1983) ont
examiné la valeur prédictive des signes cliniques observés lors d'une parodontopathie. Il s'agit
du saignement au sondage, de la plaque, de la profondeur des poches, de la suppuration, de la
mobilité et des alvéolyses inter-radiculaires (57). Le but de ces ¢tudes est de démontrer si les
paramétes cliniques mis en place peuvent étre utilisés comme outil diagnostique et s'ils sont

réellement prédictifs.

L'activité de la maladie parodontale est principalement caractérisée par I'évolution de la
perte d'attache. Cependant, la perte d'attache seule n'est pas un bon outil diagnostique, il faut
I'associer au facteur temps afin de connaitre {'¢volution de la perte d'attache. Il est, de plus,
difficile de définir exactement la perte d'attache, il faut non seulement, que sa mesure soit
précise mais aussi reproductible, Une perte d'attache de plus de 2 mm entre deux sondages
signifie que la maladie progresse et a donc subi une ou plusieurs phases d'activité. Selon les
études, ce critére d'activité sera rabaiss€ 2 1 mm ou au contraire augmenté 4 3 mm. Nous

verrons ultérieurement que le résultat des études en dépendra.

11.I Le sondage

11.1.1 Les intéréts du sondage
Le sondage permet de mesurer la profondeur des poches parodontales, la perte d'attache et
d'évaluer le saignement au sondage gréce a l'indice de saignement au sondage (le BOP :
bleeding on probing).
Pour Goodson et coll. (1982) les phases actives de la maladie parodontale se traduisent par
une perte d'attache. Pendant les périodes actives, la profondeur des poches au sondage
augmente, tandis que dans les périodes inactives, il ne se produit pas de modification

significative au niveau de la profondeur des poches (52).
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Lang (1986 et 1990) s'est longtemps penché sur le saignement au sondage fréquemment
observé au cours des maladies parodontales. Il y consacrera plusieurs études 2 la fin des

années 1980 afin de mettre a jour le potentiel prédictif du BOP (82,85).

I1.1.2 Les biais du sondage
Il existe de nombreuses sources d'erreur lors du sondage : des obstacles a l'insertion de la
sonde, la taille et la forme de la sonde, sa position et son point de référence par rapport a la
dent, la précision de la graduation de la sonde, la force de sondage et les conditions

gingivales.

I1.1.2.1 Des obstacles a l'insertion de Ia sonde

[l peut s'agir de tartre ou de restaurations débordantes.

11.1.2.2 La taille de la sonde
Méme si tous les autres paraméires de mesure sont contrdlés, la taille de la sonde peut faire
varier la mesure de profondeur de poche. 11 est donc important d'utiliser des sondes de taille
standardisée. Les études cffectuées a ce sujet montrent que la taille de sonde la plus adéquate

serait entre 0,4 et 0,5 mm de diamétre (75,93,130).

De méme, parmi les différents modéles de sonde mis sur le marché : cylindrique, conique,

mousse ou crénelée, il convient d'utiliser une sonde la moins agressive possible.

I1.1.2.3 La position de la sonde et I'obtention d'un point de référence
Le sondage manuel provoque une grande variabilité du fait de l'angulation de la sonde, de
son site d'insertion et de la difficulté d'obtenir un repére fixe comme point de référence.
Pour minimiser ces facteurs de variabilité, Badersten et coll. (1984) préconisent I'usage de
stents occlusaux pour fixer un point de référence aussi bien pour 'angulation que pour le
repére de la mesure (9). Jeffcoat et coll. (1986) utilisent une sonde électronique qui mesure la

perte d'attache automatiquement a partir de la jonction amélo-cémentaire (70).

11.1.2.4 La précision de la graduation de la sonde
Généralement, une sonde mesure la profondeur de la poche au millimétre prés, mais

certaines peuvent mesurer la profondeur de la poche 4 0,5 mm prés. Il apparait que ces
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derniéres laissent une haute incidence de faux négatifs et qu'elles ne permettent pas de

traduire une faible évolution de la perte d'attache.

I1.1.2.5 La force de sondage
C'est un des grands facteurs de variabilit¢ du sondage, la force doit étre contrélée pour
obtenir des résultats reproductibles. La pression au sondage est liée & la force exercée par le

praticien et au diamétre de la sonde.

Van Der Velden et De Vries (1978) rapportent que plus la pression développée est grande,
plus la profondeur de sondage sera importante (150). Van Der Velden (1979) conseille une
pression constante de 0,75 newton avec un diameétre de sonde de 0,63 mm pour obtenir des

conditions optimales (149).

Magnuson et coll. (1988) utilisent une sonde a pression constante pour favoriser la

précision et la reproductibilité des mesures du sondage (104).

Dans I'étude de Lang et Brigger (1991) il est précisé qu'une force de sondage excédant

0,25 N pourrait traumatiser les tissus sains (83).

11 semble en fait délicat d'obtenir des valeurs reproductibles au sondage sans tenir compte
de la force exercée et du diameétre de la sonde. Néanmoins, une pression inférieure a 0,25 N

parait la plus adaptée pour respecter les tissus gingivaux.

11.1.2.6 Les conditions gingivales
C'est certainement la variable la plus difficilement contr8lable. Plusieurs études (7.45)
montrent que la mesure du niveau d'attache est influencée par la densité des tissus de
connexion autour de la dent. Si le tissu est inflammatoire, il existe un risque de pénétration
dans le tissu conjonctif ou a la base de I'épithélium. Si le tissu est sain, il y a un risque que la
pointe de Ia sonde se situe au dessus de l'attache épithéliale. De plus, La pénétration de la

sonde augmente proportionnellement 4 I'inflammation gingivale.
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1L.1.3 Le saignement au sondage
Il résulte de la rupture de I'épithélium sulculaire et de I'hypervascularisation du tissu

conjonctif sous-jacent, suite a I'application d'une sonde dans le sulcus.

I1.1.3.1 Les éléments utilisés au cours des études cliniques

11.1.3.1.a L'indice de saignement au sondage

Il existe de nombreux indices de saignement au sondage. Les indices les plus utilisés sont
le Periodontal Probing Bleeding Index et le BOP (indice dichotomique qui évalue la présence
ou l'absence de saignement au sondage au niveau d'un site) qui peut étre calculé en
pourcentage de sites saignant par patient. Le sondage est censé atteindre le fond des poches
parodontales. La lecture du résultat du test s'effectue 20 a 30 secondes aprés, selon deux
scores : absence ou présence de saignement. Il existe actuellement peu d'indices non

dichotomiques capables de quantifier le saignement induit par le sondage. (83,149)

[1.1.3.1.b La sensibilité

La sensibilité est définie par la proportion (ou le pourcentage) de sujets (ou de sites) ayant
une maladie véritablement active quand le test est positif, La sensibilité, c'est le nombre de
vrais positifs divisé par la somme des vrais positifs et des faux négatifs,

Un test avec une grande sensibilit€ sera choisi lorsque le praticien ne voudra pas passer a
cOté d'une maladie active a cause de sa dangerosité (tuberculose, syphilis). Les tests avec une
grande sensibilité sont surtout utilisés comme des tests de dépistage, quand la probabilité de
dépister une maladie est relativement faible et qu'il est pourtant impératif de ne pas passer a
¢Oté. Le test du VIH (virus d'immunodéficience humaine) est sensible, il dépiste dans tous les
cas les sujets positifs et tolérera des faux positifs puisque l'objectif du test est de dépister

avant tout les vrais positifs.

IL.1.3.1.c La spécificité

une absence de maladie active alors que le test est négatif, La spécificité, c'est le nombre des
vrais négatifs divisé par la somme des vrais négatifs et des faux positifs. Un test spécifique est
rarement positif en 'absence de maladie. Cela signifie qu'il y a trés peu de faux positifs. Par

exemple, les analyses radiographiques pour le dépistage de parodontopathies sont spécifiques
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et donnent rarement de faux positifs. Les tests spécifiques sont choisis pour infirmer ou

confirmer un diagnostic.

L'idéal serait un test qui soit a 1a fois sensible et spécifique, mais aucun ne rassemble 2
l'heure actuelle les deux caractéres simultanément. Cela implique que le praticien utilise

plusieurs tests ayant I'une ou 'autre des qualités requises.

I1.1.3.1.d Les valeurs prédictives positive et négative

La valeur prédictive positive d'un test est la proportion de sites positifs au test qui seront
malades. Dans le cas du BOP, elle représente la proportion de sites positifs au test (les sites
qui saignent), qui perdront de I'attachbe. Elle donne la probabilité de progression de la maladie
dans le cas d'un test positif. Elle peut intéresser un sujet ou un site.

La valeur prédictive négative représente la proportion de sites négatifs au BOP qui ne
perdront pas d'attache. Elle donne la probabilité d'une situation clinique physiologique a la
présence d'un test négatif pour un sujet ou pour un site.

Les valeurs prédictives ne dépendent pas uniquement de la sensibilité ou de la spécificité
des tests, elles dépendent également de la prévalence de la maladie dans une population
donnée. Rappelons que la prévalence est le nombre de nouveaux cas répertoriés sur une
période donnée., C'est la somme des vrais positifs et des faux négatifs divisés par la somme

des vrais et faux positifs et des vrais et faux négatifs.

MALADIE
PRESENTE ABSENTE

POSITIFS |VRAIS POSITIFS |FAUX POSITIES
TEST A B

NEGATIFS [FAUX NEGATIFS | VRAIS NEGATIFS
C D

U J

SENSIBILITE  SPECIFICITE 0" 4 LENCE
Axc B ATBACID
A+C B+D +B+C+

Tableau 3 : Caractéristiques des tests diagnostiques et définitions, d'aprés Lang et Brigger
(1991).
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I1.1.3.2 Les études cliniques

Lang et coll. se sont intéressés a la valeur diagnostique du saignement au sondage et ont
cherché ce que signifiait la présence ou I'absence de saignement au sondage. Ils ont réalisé 3
études entre 1986 et 1991 sur des patients traités pour parodontite modérée a avancée et
maintenus dans des conditions cliniques stables. A chaque fois, ils utilisnt le BOP comme
indice de saignement et la sonde Michigan M1 calibrée, de diameétre 0,4 mm. Toutes les
précautions ont donc été prises pour limiter les facteurs de variabilité du sondage. Au cours
des études, ils ont regroupé entre 41 et 55 patients 4gés de 20 & 74 ans. Iis mesurent la
profondeur des poches et la perte d'attache au terme du traitement parodontal et A la fin de
chaque étude. IIs considérent que Ia maladie parodontale progresse quand la perte d'attache est
=2 mm. Ils procédent au sondage au début des séances de maintenance sur toutes les dents 2
raison de 4 sites par dent tous les 3 & 5 mois pour 2 des études et tous les 2 & 6 mois pour la
troisieme. Les études durent entre 2 ans et demi et 4 ans, les patients honorent 4 visites dans la
1*® étude et 6 dans les deux autres. Seuls les sites saignant au sondage sont réinstrumentés. Le

BOP est done utilisé comme un indicateur présumé de 'activité parodontale. (82,83,85)

Lang et coll. cherchent :
* & identifier les sites présentant un risque de destruction tissulaire durant la période de
maintenance et évaluer [a valeur de prédiction du BOP (étude de 1986) ;
* & évaluer la valeur de présage de 1'absence de saignement au sondage (étude de 1990) ;
* 2 metlre en place un test diagnostique permettant de prédire les phases d'activité de la

maladie parodontale grace au BOP et évaluer sa valeur pronostique (étude de 1991).

Les résultats :

En 1986, Lang et coll. sélectionnent 1054 poches au hasard qu'ils divisent en 5 catégories
en fonction de leur score BOP : 0/4, 1/4, 2/4, 3/4, 4/4. Toutes les poches qui ont un indice
BOP de 3/4 et 4/4 sont retenues et seuls les sites interproximaux de celles dont le BOP est
inférieur sont choisis (BOP de 2/4, 1/4, 0/4). Les catégories sont ensuite groupées en fonction
de leur niveau d'attache stable (< 2 mm).

Au niveau des patients, le pourcentage moyen de patients saignant au cours des 4 visites
est de 13,7%. 27% des patients ont un BOP = 16% et présentent beaucoup de poches = 5mm.
73% des patients ont un BOP < 16% et présentent beaucoup de poches < Smm.
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Au niveau des sites, 196 sites ont un BOP de 3/4 ou 4/4. 35 sites ne saignent pas aprés

réinstrumentation.

%

40
Perte d'attache = 2 mm.

30

20

10

1.5

/4 14 2/4 3/4 4/

Prévalence du saignement au sondage

Figure 13 : Le risque de perdre plus de 2 mm d'attache au sondage pour les 5 catégories de
saignement au sondage (indices BOP de 4/4, 3/4, 2/4, 1/4 et 0/4), d'aprés Lang et coll. (1986).

En 1990 et 1991, le BOP varie entre 7 et 60%. Si on considére qu'un BOP < 25% est un
score acceptable, alors 45% des patients retiennent ce score. De plus :
» 38,7% des sites saignent pas (BOP de 0).
58% des sites saignent rarement (BOP de 0 ou 1).
30% des sites saignent un peu (BOP de 2, 3 ou 4).
12% des sites saignent souvent (BOP de 5 ou 6).

Y V V V

Sur 3807 sites, 2,4% ont une augmentation de la perte d'attache.

Pour un saignement fréquent (BOP de 5 ou 6), on obtient une sensibilité de 29%, une
spécificité de 88%, une valeur prédictive positive de 6% et une valeur prédictive négative de

98%.

Si la perte d'attache est > 1 mm, la prévalence est de 17,3% alors que si elle devient > 2
mm, la prévalence passe a 2,4%. Les patients qui saignent fréquemment représentent 5,5%

dans le 17 cas et 19,7% dans le 22™ cas.
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Standard de I'activité de la

maladie parodontale =1lmm =2mm
Test positif de saignement au

sondage =2 =5 =2 =5
Vrais positifs 7.5 2.4 1,6 0,7
Faux positifs 34,4 9,6 40,3 11,3
Faux negatifs 9,8 14,9 0,8 1,7
Vrais négatifs 48,3 73,1 57.3 86,3
Prévalence 17,3 17,3 2,4 2.4
Exactitude 55,8 75,5 58,9 87
Sensibilité 43 .4 13,9 | 66,7 | 29,2
Spécificité 584 | 884 | 58,7 | 8384
Valeur prédictive positive 17,9 20 3,8 538
Valeur prédictive négative 83,1 83,1 98,6 | 98,1

Tableau 4 : Les pourcentages obtenus avec les différents paramétres pour un test de
saignement au sondage avec 6 visites de maintenance, d'aprés Lang et Brigger (1991).

i .
l Prévalence du BOP
60 Osur6
] 1sur6
40 2sur6

Pourcentage des sites

B 3sur6
Ul 4sure6
M 55ur6
M 6sur6

20 -

Total i-38 4 (5 6 -9 mm
3807 3268 493 46  Sites

Figure 14 : La profondeur finale des poches en relation avec le BOP, d'aprés Lang et coll.
(1990).
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Pourcentage des sites 100 i
it
80 Prévalence du BOP
1 Osur6
, 1sur6
44 7 2sur6
M 3sur6
"™ 4sure6
= B 5sur6
] B 6sur6
0

) Total Réduits  Stables  Augmentés
Sites 3807 41 3735 31

Figurel5: La différence de sondage = 2 mm pendant la période d'observation en relation avec
la prévalence du BOP, d'aprés Lang et coll. (1990).

100
Pourcentage des sites | .
80
J ; Prévalence du BOP

60 1 0 sur6
) 1 sur6
40 = 2sur6
3sur6
4 sur 6
Ssur6
6 sur 6

20 -

Total 0 1-2 3-4 5-6 7-8  mm
3807 347 1463 1323 549 125 sites

Figure 16 : Le niveau d'attache final en relation avec la prévalence du BOP, d'aprés Lang et
coll. (1990).
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Pourcentage des sites

avec une perte 8 o : tous les sites de
d'attache = 2 mm - toutes les dents
i 2 o o Enorange :les sites
6 - 0 i mésiaux et distaux de toutes
| les dents
1 o Enrouge : les sites mésiaux
4 o z | des dents postérieures
[y i l i
| =
24 I« .
_ |
1] ~ - -
0al 244 5a6

La prévalence du saignement sur 6 enregistrements

Figure 17 : Le pourcentage des sites avec une perte d'attache = 2 mm en relation avec la
prévalence du BOP, d'aprés Lang et coll. (1990).

Les conclusions :
On peut considérer que la réintervention sur les sites qui saignent contribue au succés de la
thérapeutique parodontale et qu'il y a une relation entre le BOP et la perte d'attache. L.e BOP

serait alors un bon indicateur pronostique de la perte d'attache (étude de 1986).

Cependant, le BOP est un test peu sensible. La sensibilité du BOP est influencée par le
choix de la définition de l'activité parodontale, mais pas autant que par le choix de la
fréquence de saignement. La plus grande sensibilité est obtenue quand la progression de la
parodontopathie est définie par une perte d'attache = 2 mm et que le saignement au sondage

est > 2 fois sur les 6 visites (études de 1990 et 1991). La sensibilité est alors de 67%.

La spécificité du BOP est en revanche trés élevée, elle est influencée par le choix de la
fréquence de saignement. De plus, la valeur prédictive négative approche les 100% (98%)
pour une perte d'attache déterminée = 2 mm. On trouve trés peu de faux positifs, c'est-a-dire
que I'absence de saignement au sondage représente un excellent test diagnostique pour vérifier
cliniquement les conditions de maintien d'un parodonte sain. Elle garantit avec une forte

probabilité la santé parodontale alors que l'inverse n'est pas vrai.
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Les valeurs prédictives du test dépendent essentiellement du choix de la définition de
l'activité parodontale. Ici, la valeur prédictive positive pour une perte d'attache d'au moins 2
mimn est basse (4 & 6%) alors qu'elle est plus élevée (18 & 20%) si la perte d'attache est de 1
mm. Cela signifie qu'un site sur 5 va perdre 1 mm d'attache dans les deux ans s'il n'y a pas de

traitement. La valeur prédictive positive n'excéde pas 30%.

On peut donc penser que le saignement au sondage est un facteur de prédiction faible pour
la détection des Iésions parodontales actives, c'est un signe limité mais utile dans le diagnostic

clinique lors de la phase de maintenance.

Ces études sont confirmées par d'autres auteurs qui ont également cherché A mettre en

évidence le lien qui existe entre le saignement au sondage et la perte d'attache.

Kaldahl et coll. (1990) étudient chez 75 patients traités chirurgicalement pour parodontite
modérée a4 avancée la valeur pronostique du saignement au sondage. Ils évalueront le
saignement au sondage grice a une sonde de 0,35 mm de diamétre et 3 pression constante de
0,25 N. IIs sondent 6 sites par dent tous les 3 mois pendant 2 ans et concluent que le

saignement au sondage n'est pas un bon élément pronostique de la perte d'attache. (71)

Fréquence  de|Sensibilité | Spécificité | Valeur prédictive | Valeur prédictive
saignement positive négative

0 fois - - 0,13 -

= 2 fois 0,82 0,20 0,15 0,86

= 5fois 0,49 0,56 0,16 0,86

> 8 fois 0,15 0,88 0,18 0,86

Tableau 5 : La relation entre la fréquence de saignement au sondage et la perte d'attache (= 2
mm), d'aprés Kaldahl et coll. (1990),

Badersten et coll. (1990) et Claffey et coll. (1990) ont aussi étudié la valeur diagnostique
du saignement au sondage. Badersten et coll. regroupent 49 sujets de 28 4 64 ans qui
présentent sur au moins 2 sites des poches = 5 mm avec du tartre alors que Claffey et coll.
rassemblent 17 patients fgés de 32 4 65 ans. Les patients ayant bénéficié d'un traitement non

chirurgical sont suivis en maintenance tous les 3 mois pendant 24 mois (puis tous les 6 mois
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entre 24 mois et 60 mois) pour la 1** étude et tous les 3 mois pendant 42 mois pour la
seconde.

Le sondage concerne 6 sites par dent et les sondes utilisées sont A pression constante,
Badersten et coll. utilisent une force de 0,75 N et le diamétre de la sonde est de 0,5 mm alors
que Claffey et coll.utilisent une force de 0,5 N et le diamétre de la sonde est de 0,4 mm. Le
saignement au sondage n'est pas évalué grice au BOP mais & l'aide de sa fréquence en
fonction du nombre de sondages effectués. Malgré la différence observée au niveau du
matériel utilisé, les deux auteurs aboutissent aux mémes résultats : méme si le saignement au
sondage est sans aucun doute associé a la perte d'attache, il a une valeur prédictive modeste.
La fréquence de saignement au sondage > 75% atteint une prédiction diagnostique de 23% 2
36 mois (Badersten et coll. 1990) et de 41% & 42 mois (Claffey et coll. 1990). (10,25)

Fréquence | Prédiction Prédiction Prédiction Prédiction Prédiction
de entre 6 et 12|entre 6 et 24|entre 6 et 36|entre 6 et 48 entre 6 et 60
saignement | mois mois mois mois mois

> 25% 10% 11% 12% 13% 14%

> 50% 11% 13% 14% 17% 16%

> 75% 13% 14% 23% 29% 29%

Tableau 6 : La prédiction diagnostique de la fréquence de saignement au sondage d'aprés
Badersten et coll. (1990),

Toutes ces études convergent donc pour affirmer que le saignement au sondage n'est pas
un test sensible pour annoncer les phases d'activité de la maladie parodontale, et que la force
de sondage et le type de sonde utilisés modifient le résultat. La valeur prédictive positive du
saignement au sondage est un indicateur plutét faible de perte d'attache. Elle est plus
importante pour les poches profondes que pour les poches faibles. En revanche, l'absence de
saignement au sondage est un indice clinique intéressant. Sa valeur prédictive négative est trés
puissante et représente un indicateur beaucoup plus fort. Un patient ayant un BOP moyen <

20% a peu de chances de se détériorer en terme de perte d'attache.

Toutefois, ces études ne se sont pas toutes limitées au saignement au sondage et ont pour
certaines inclu les autres paramétres cliniques que l'on peut observer au cours d'une

parodontite afin de connaitre leur fiabilité en terme de prédiction.
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I1.2 Les autres parameétres cliniques liés a l'activité parodontale

Il s'agit de la plaque supra-gingivale, de la profondeur des poches, de la suppuration au

sondage, de 1a mobilité dentaire et des alvéolyses inter-radiculaires,

Les études dc Badersten et coll. (1990), Kaldahl et coll. (1990} et Claffey et coll. (1990)
ont intégré la plaque, la profondeur des poches et la suppuration dans le but de déterminer
leurs valeurs diagnostiques. Le matériel et les méthodes sont ceux décrits dans le chapitre
précédent. La sensibilité, 1a spécificité et les valeurs prédictives ont été calculées pour chacun

de ces signes cliniques. (10,25,71)

I1.2.1 La plaque supra-gingivale
Aprés traitement parodontal, la plaque diminue de fagon significative sur 5 ans, Il y a une
relation entre la plaque et la perte d'attache mais elle est limitée et comparable i celle entre le
saignement au sondage et la perte d'attache (71). Pour une fréquence de plaque > 75% la
prédiction atteint 28% sur 36 mois, c'est-a-dire que 28% des sites qui ont de la plaque supra-
gingivale & 75% pendant les observations entre 6 et 36 mois aprés le traitement parodontal,

ont perdu de l'attache en 5 ans (10).

Fréquence de |Prédiction Prédiction Prédiction Prédiction Prédiction
plaque entre 6 et 12/entre 6 et 24 | entre 6 et 36 |entre 6 et 48 entre 6 et 60
mois mois mois mois mois
225% 9% 11% 12% 12% 10%
z250% 12% 18% 18% 17% 17%
=275% 7% 13% 28% 31% 30%

Tableau 7 : La prédiction diagnostique des scores de fréquence de plaque accumulée, d'aprés
Badersten et coll. (1990).

Quand la fréquence de présence de plaque augmente, la sensibilité diminue (de 0,67 a
0,15), la spécificité augmente (de 0,4 a 0,87), les valeurs prédictives sont relativement
constantes (71).

La valeur prédictive de la plaque est faible. Pour des sites initialement profonds de 4 2
6,5mm, le score de plaque atteint 30%. Pour les sites = 7 mm au départ, le score s'éléve & 35%

(25).
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Fréquence de la Sensibilité Spécificité Valeur prédictive | Valeur prédictive
plaque positive négative
O fois - - 0,13 -
=2 fois 0,67 04 0,16 0,87
z 5 fois 0.4 0,67 0,17 0,86
= 8 fois 0,15 0,87 0,17 0,86
valeurs valeurs valeurs
décroissantes croissantes constantes

Tableau 8 : La relation entre la fréquence de la plaque supra-gingivale et la perte d'attache au
sondage, d'apreés Kaldahl et coll. (1990).

I1.2.2 La profondeur des poches
L'augmentation de la profondeur des poches au sondage par rapport a 'examen initial et
I'existence de fortes profondeurs résiduelles ont une modeste valeur prédictive aprés 3 mois
(24%) et 42 mois (50%), mais posseédent lors de périodes plus longues, une précision

croissante en ce qui concerne la perte d'attache au sondage (25).

Profondeur Prédiction a 3 |Prédiction A |Prédiction a|Prédiction a]Prédiction a
des poches|mois 12 mois 24 mois 36 mois 42 mois
résiduelles

=4 mm 15% 16% 14% 18% 18%

=5 mm 20% 22% 24% 27% 28%

=6 mm 26% 26% 32% 36% 37%

>7 mm 24% 26% 38% 45% 50%

=8 mm 20% 26% 39% 63% 61%

=9 mm (29%) 21% 35% 72% 80%

Tableau 9 : La prédiction en pourcentage de [a profondeur des poches résiduelles entre 0 et 42
mois, d'aprés Claffey et coll. (1990).

Pour Claffey, la perte d'attache est plus fréquente pour les sites initialement = 7 mm alors
que pour Badersten, elle intéresse plus facilement les sites initialement peu profonds (36%) et

les sites vestibulaires (36%) que les sites initialement profonds (4%).

La profondeur des poches semble globalement stable. La prédiction d'une stabilité
parodontale pour des poches = 7 mm augmente de 9% & 6 mois & 52% a 60 mois. Plus on

augmente l'intervalle d'étude, meilleure est la prédiction diagnostique (10).




Fréquence de | Prédiction entre | Prédiction entre | Prédiction entre | Prédiction entre
suppuration 18 et 24 mois 18 et 36 mois 18 et 48 mois 18 et 60 mois

z1 14% 14% 15% 14%

22 - (13) 20% 20%

Tableau 12 : La prédiction diagnostique de la fréquence de la suppuration accumulée durant
les différents intervalles d'observation pour une perte d'attache au sondage entre 0 et 60 mois,
d'apres Badersten et coll. (1990).

Lorsque la fréquence de suppuration augmente, la sensibilité est basse et relativement

constante ( de 0 & 0,07), la spécificité est élevée (de 0,97 a 1), la valeur prédictive positive

augmente (de 0,27 4 0,5), la valeur prédictive négative est constante, Néanmoins, le nombre

de sites suppurant plus de 8 fois pendant 1'étude est faible (71).

Fréquence de la Sensibilité Spécificité Valeur prédictive | Valeur prédictive
suppuration positive négative

O fois - - 0,14 -

> 2 fois 0,07 0,97 0,27 0,86

> 5fois 0,01 1 0,33 0,85

> 8 fois 0 1 0,5 0,85
valeurs valeurs valeurs valeurs
basses élevées croissantes constantes

Tableau 13 : La relation entre la fréquence de suppuration et la perte d'attache au sondage,
d'aprés Kaldahl et coll. (1990).

Draprés Kaldahl et coll., la suppuration est un assez bon pronostic de la future perte
d'attache, meilleur que le saignement au sondage. Aprés une thérapeutique chirurgicale, la
prévalence de suppuration est relativement faible. Quand il existe une suppuration, le
praticien peut penser qu'il y a une perte d'attache active. Cependant, l'inverse n'est pas de
mise, l'absence de suppuration ne garantit pas ['inactivité de la maladie parodontale. Les sites
spécifiques d'accumulation de plaque ne sont pas pronostiques de perte d'attache. La
suppuration au sondage n'est pas suffisamment souvent observée pour constituer un test

efficace.

Les scores observés, si ce n'est le score de plaque, peuvent étre associés a la perte d'attache
puisqu'il y a une amélioration de la prévision diagnostique lors de l'augmentation de la

fréquence ou de I'étendue des scores. Elle atteint un maximum d'environ 30%. C'est le score
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de profondeur des poches qui est le plus prédictif en matiére de perte d'attache. Si on associe
une augmentation de la profondeur au sondage = 1 mm avec une fréquence de saignement au

sondage = 75%, la prédiction est de 82% a 36 mois et 87% a 42 mois.

La comparaison entre les études de Badersten et de Claffey montre que les patients de la
2™ étude avaient un score de plaque et une fréquence de saignement au sondage plus

importants. La perte d'attache au sondage des patients de la 1

étude était plus fréquente pour
les sites initialement < 3,5 mm et moins fréquente pour les sites initialement > 7 mm.

Dans la 2™ étude, la perte d'attache était plus fréquente pour les sites initialement = 7 mm
que pour les sites moins profonds. Cela semble impliquer que le groupe d'étude de Claffey
réponde moins bien au traitement et exprime davantage la maladie parodontale pendant la
phase de maintenance par rapport au groupe d'é¢tude de Badersten. Ainsi, le premier semble
plus approprié pour I'étude de la prédictabilité des scores cliniques observés. La variation des
résultats d'une étude i l'autre peut également étre expliquée par la différence des moyens
d'exploitation de ces résultats : combinaison entre une analyse de régression linéaire et une
analyse de point final d'une part et analyse de régression linéaire d'autre part. Néanmoins, les
deux études semblent s'accorder sur la valeur prédictive du score de plaque comme un score

de prédiction faible 2 modeste. Dans les deux études, les poches résiduelies ont la méme

valeur de prédiction modeste & 12 mois, valeur qui augmente avec les intervalles d'étude.

I1.2.4 La mobilité
La mobilité dentaire est un symptdme de la maladie parodontale. C'est un critére assez
subjectif, la reproductibilité de son évaluation est impossible. M&me si la mobilité a été dans
le passé un indicateur de changement tissulaire, elle ne donne aucune précision sur l'activité

de la maladie.

I1.2.5 Les alvéolyses inter-radiculaires
Claffey et coll. font en 1990 des mesures au niveau des furcations vestibulaire et linguale
des molaires mandibulaires et des deux furcations palatines et de la furcation vestibulaire des
molaires maxillaires. lls observent 'incidence de la plaque, du saignement au sondage et de la
suppuration au niveau de ces sites et il s'avere qu'ils ont une plus grande incidence de

saignement au sondage par rapport aux autres sites. De plus, ils répondent moins bien au
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traitement et montrent une maladie parodontale plus inflammatoire pendant la période de
maintenance que les autres sites. I semble donc moins approprié de les inclure dans les études
qui visent & déterminer l'activité des maladies parodontales.

Badersten et coll. (1990) et Kaldahl et coll. (1990) n'utilisent d'ailleurs pas ce paramétre, le
premier excluant les dents possédant une furcation, et le second n'effectuant ancune mesure au

niveau des furcations.

I1,2.6 L'association de ces paramétres

Van Der Velden et coll. (1985) ont cherché & connaitre les différences cliniques entre les
sujets susceptibles aux parodontites et ceux qui ne ]'étaient pas. Ils étudient deux groupes de
patients. Le 1* est susceptible & la destruction parodontale, les 7 patients qui le composent
sont atteints de parodontite juvénile. Le 2™ groupe est composé de 7 patients d'an moins 52
ans. Ils ont au moins 18 dents, n'ont pas eu d'extractions dfies & une destruction parodontale,
n'ont pas de perte d'attache ou de poches profondes. On observe chez eux une plaque
abondante et pas de contrdle de plaque interdentaire.

Les résultats de cette étude montrent que le groupe de patients vulnérables aux maladies
parodontales présente davantage de saignement au sondage, moins de plaque et des poches
plus profondes que le second groupe. Si on effectue le rapport saignement/plaque, on constate
que ce rapport est plus élevé chez le 1 groupe. On conlut donc qu'un rapport
saignement/plaque élevé constitue un indicateur pronostique de destruction tissulaire

parodontale. (151)

Une autre étude d'Haffajee et coll. (1991) tentait d'évaluer 'association entre les paramétres
cliniques initiaux et I'évolution de la parodontopathie I'année suivante, Pour cela, chez 271
patients connus pour leur accumulation de plaque et leur inflammation gingivale abondante,
on a enregistré la profondeur des poches, le niveau d'attache et le saignement au sondage sur 6
sites par dent, La perte d'attache considérée active était une variation > 3 mm entre le début et
la fin de l'étude. Aprés une année, seulement 74 patients avaient une perte d'attache. Les sujets
Agés semblent avoir davantage de risque que les sujets plus jeunes. Plus un sujet possédait des
sites avec de la plaque .visible ou saignant au sondage, plus il avait de risque d'avoir une
nouvelle perte d'attache. Une augmentation des niveaux moyens de profondeur de poches ou
de niveau d'attache, ou de plus importants pourcentages de sites avec perte d'attache présente,

étaient en relation étroite avec la proportion d'individus subissant une perte d'attache
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ultérieure. L'analyse linéaire logarythmique suggérait que 1'association entre le saignement au
sondage, I'ige ou le niveau de plaque et la perte d'attache supplémentaire, pouvait &tre

expliquée par 'association de ces variables avec la perte d'attache initiale. (58)

B: perte d'attache < 4 mm
0.8 C: profondeur de poches < 4 mm
. E: plaque

< G : saignemenl au sondage

Spécificité 0.8} H : profondeur de poches entre 4 ¢t 6 mm

I': perie d'attache de 4 4 6 mm

E J: perie d'attache > 6 mm
K : profondeur de peches > 6 mm
s L : suppuration

0.2 "M X : valeurs de sensibilité et spécificité idéales

0 6.2 o.4 0.6 0.6 1.0
Sensibilité

Figure 18 : Les valeurs de sensibilité et de spécificité de parameétres cliniques liés a l'activité
de la maladie parodontale, d'aprés Haffajee et coll. (1983).

IL.3 Les radiographies

Elles mettent en évidence le niveau osseux et par 13 méme la résorption osseuse qui

découle de la progression de la maladie parodontale,

IL.3.1 Les radiographies traditionnelles

Goodson et coll. (1984) étudient la relation entre la radiographie traditionnelle et la perte
d'attache consécutive a une phase active de parodontopathie. Leur étude porte sur 22 sujets
non traités et dure un an, Tous les sites explorés ont initialement une perte d'attache = 4mm.
Iis mesurent la perte d'attache a raison de deux sites par dent sur toutes les dents une fois par
mois et 4 0,5 mm prés avec une sonde standardisée. Dans le méme temps, ils effectuent des
radiographies de ces dents & 18 jours (0,6 mois) et 12 mois. Elles sont également
standardisées : elles sont prises grice 3 un angulateur et sont développées de fagon

automatisée. Elles sont prises deux fois par deux examinateurs différents puis agrandies 7

fois.
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Les résultats ;

Les mesures imprécises ou ayant un écart-type supérieur & la moyenne sont éliminées.

61% des 231 radios montrent une perte d'attache significative.

5,7% des 1155 sites sondés montrent une perte d'attache notable.

Cependant, aucun site avec une perte osseuse ne présente de perte d'attache durant la méme

période. En général, la perte d'attache précéde la perte osseuse de 6 & 8 mois.

Temps en mois

e o

5
2
Niveau d'attache 4
6 < 0.6 pa ————p=y
8
6
8

Changement radiographique

Figure 19 : Les mesures du niveau d'attache et les changements radiographiques de 4 sites
interproximaux, d'aprés Goodson et coll. (1984).

L'ordonnée représente le niveau d'attache mesurée dans chaque site. L'abscisse indique le
temps en mois, O étant le moment de la prise radiographique. La seconde radiographie a été
effectuée au moment indiqué en fin de tracé. La perte osseuse lue radiographiquement est
indiquée par des fleches définissant aussi l'intervalle de temps.

Avec une perte d'attache de 4 mm, la perte osseuse subséquente pouvait étre prédite avec

60% de vrais positifs et 5% de faux positifs, ce qui constitue une prédiction trés sfire. (51)
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antérieure & la perte|coincidant avec la perte
Perte osseuse radiographique | osseuse radiographique

d'attache

VP |[FP  |VP/FP [VP |FP  |VP/FP
1 mm 08 (076 1105 (09 [093 [097
2 mm 07 042 {167 [08 |05 [1,51 VP vrais positifs
3mm 06 [019 |36 [05 028 |19 | [©:faux positifs
4 mm 06 (005 [12 02 0,15 [1,33
5mm 04 |001 |40 02 |01 |2

Tableau 14 : La perte d'attache précédant la perte osseuse radiographique, d'aprés Goodson et
coll. (1984).

Niveau d'attache

, . avant les changements
Vrais positifs ne

radiographiques
100+ ﬂ gaphig
50_ Niveau d'attache en coincidence
4= avec les changements
radiographiques
o0
0~g/ s oo Faux positifs

Figure 20 : La prédiction de la perte osseuse & partir de la perte d'attache, d'aprés Goodson et
coll. (1984).

Ces observations indiquent que la perte d'attache précise I'évidence radiographique de perte
osseuse dans les parodontites actives. De plus, il faut prendre en considération la différence
entre la perte d'attache qui traduit la résorption osseuse médullaire et la radiographie qui
révele le niveau osseux cortical aprés remodelage.

Au début de la phase active d'une parodontite, on observe une perte osseuse médullaire
avec un sondage plus profond (figure 21, au centre). La perte de 1'os médullaire interproximal
correspond 2 la perte d'attache révélée par le sondage. La perte osseuse n'est pas visible a la
radiographie puisque la hauteur de l'os cortical n'a pas varié. Aprés cet accds aigu de

parodontite active, le niveau d'attache reste stable mais !'os environnant se remodéle. C'est a
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ce moment (schéma 19, a droite) que la perte osseuse est détectée 2 la radiographie. Une perte
d'attache de 1 mm est associée a une perte osseuse de 0,5 mm (26). La lyse osseuse
radiographique est consécutive au remodelage de 1'os cortical, sans approfondissement de la

poche.

Niveau
d'attache

i Changement radiographique

Profondeur de
sondage

Figure 21 : Relation entre perte d'attache et perte osseuse radiographique, d'aprés Goodson et
coll. (1984).

La radiographie conventionnelle, méme si elle comporte une bonne spécificité (72%)
n'est pas une technique sensible pour détecter les faibles atteintes osseuses ou des sites ou la
parodontite débute ou commence & progresser (83). Elle ne peut étre utilisée comme
instrument diagnostique de base car elle ne montre pas la lésion initiale, sous-estime la
destruction dans la Iésion parodontale avancée et ne distingue pas les zones traitées des zones

non traitées (84).

A moins d'effectuer des films séquentiels a intervalles réguliers, la radiographie n'indique
quiun état statique de la maladie parodontale. Aucune méthode pratique ne permet
actuellement de mesurer l'activité osseuse alvéolaire 2 un moment précis. Cependant, la prise

de radiographie a 2 instants différents rend possible I'analyse de l'activité osseuse.

I1.3.2 La densitométrie
De nouvelles techniques quantifient les changements de densité osseuse dans le but de
dépister précocement les variations parodontales liées a la progression de la maladie. Il s'agit
entre autres de la radio-soustraction digitale, I’analyse densitométrique d’images
radiographiques assistée par ordinateur (CADIA : Computer Assisted Densitometric Image
Analysis.). Ces techniques analysent la densité osseuse & partir de deux radiographies
standardisées faites & des dates différentes au niveau des sites intéressés. Elles ne sont pas a

I’heure actuelle applicables en pratique courante.
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I11.3.2.1 La radio-soustraction digitale, CASA : Computer Assisted Substraction Analysis

Ses débuts en terme de diagnostique dentaire datent de 1982 (RUTTIMANN et coll) et de
1983 (GROENDAHL et coll). Cette technique consiste & analyser 2 radiographies de la méme
région & deux moments différents dans des conditions standardisées, elle convertit les
radiographies en images digitales et les superposent afin de les comparer. L'image en
soustraction obtenue est uniformément grise dans les zones sans changement et apparait plus
foncée dans les zones qui ont perdu de l'os. Cette technique est plus sensible que la
comparaison visuelle de 2 radiographies. Néanmoins, les changements quantitatifs ne peuvent

pas étre évalucs avec cette méthode. (53,153)

Les résultats des différentes études entreprises sont peu révélateurs voire méme
contradictoires. L'¢tude de HAUSMANN et coll. (1986) a suivi 15 patients non traités durant
6 mois et révele que 9% des sites avaient perdu de 'os alvéolaire (60). L'étude de Mc HENRY
et coll. (1987) ne montre aucune perte osseuse parmi les 142 sites crestaux observés chez des

patients au parodonte sain (103).

11.3.2.2 La CADIA
Cette technique (computer assisted densitometric image analysis) est introduite aprés la
radio-soustraction qu'elle est censée améliorer. Elle convertit les radiographies dentaires en
image 4 format digital et compare la densité osseuse par région de 2x2 pixels sur des
radiographies prises a des temps différents. On peut également modifier le contraste de

I'image obtenue pour mieux voir la lamina dura ou la créte alvéolaire.

Figure 22 : Image de radio-soustraction, d'aprés Hausmann et coll. (1983).
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Elle nécessite également une intensité des rayons X 4 fois moins importante que pour
I'exploitation traditionnelle d'une radiographie. L'étude de BRAGGER et coll. (1988) révele
une diminution de densité osseuse de 4 4 6 semaines en post-chirurgical sur les sites exposés a
la chirurgie et montre des différences de remodelage de ’activité aprés 6 mois. Il obtient une
sensibilité¢ de 82%, une spécificité de 88% et I'exactitude du diagnostique est de 87% in vitro

et sur animaux (19).

I1.3.3 L’absorption I's
Cette technique est basée par l'absorption de photons marqués a I'iode 125 par les tissus
durs. Elle a été initialement développée par Henrikson dans les années 1970 et consiste a faire
passer un faisceau de photons marqués de 1 mm de diamétre dirigé juste sous la créte
alvéolaire a mi-chemin entre 2 dents adjacentes et de comparer les mesures de la masse
osscuse & des temps différents (63). Elle permet de détecter les modifications de la densité

minérale de la région crestale (102).

En pratique, la source de photons est enfermée dans du cuivre et placée en bouche grice a
un stent occlusal, ce qui permet de toujours positionner la source de la méme fagon pour avoir

des résultats reproductibles.

Hausmann et coll. ont effectué plusieurs études (1982, 1983, 1986) visant & montrer la
corrélation qui existe entre la perte d'attache et la perte osseuse. Ils ont d'abord comparé
I'absorptiométrie 4 I'1'? avec la radiographie classique en formant artificiellement des défauts
osseux sur des cranes humains. Ils ont fait s'étendre le défaut en enregistrant & chaque fois les
modifications grice d la radiographie et 1T'?. La densité osseuse des radiographies a été
analysée grice au systéme Magiscan, Les conclusions de cette étude montrent une relation

91125

importante entre les deux méthodes, ce qui démontre la fiabilité de 1''“” avec un coefficient de

corrélation de 96%. (60,61,62)

Une autre étude de Hausmann et coll (1982) regroupe 9 adultes ayant une parodontite et 4
adultes au parodonte sain. On mesure leur densité osseuse tous les 1 4 2 mois pendant 6 mois.
Le 1 groupe ne regoit pas de traitement pendant cette période. Afin d'avoir des mesures
justes et pour éviter les sources d'erreurs, les mesures ont été effectuées 2 fois & 2 jours

d'intervalles. On obtient un coefficient de variation de 1,7% pour les sites situés de 0,5 4 lmm
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en apical de la créte osseuse et de 3,6% pour les sites situés sur la créte osseuse ou juste

cOte.

Les résultats :

Les patients atteints de parodontite ont une perte de masse oseuse qui atteint au maximum
2,2mg/mm?2, ce qui montre que ces patients ont ¢té en phase active pendant I'étude. La perte
d'attache a €té calculée et mis en rapport avec le changement de masse osseuse. On trouve une
corrélation faible mais statistiquement significative entre la perte d'attache et la variation de
masse osseuse pour les sites ayant perdu de l'os alors qu'il y a une forte corrélation pour les

sifes qui sont sains et sans perte d'attache,

Les conclusions :

La précision des enregistrements varient entre 2 et 4%. Les modifications osseuses variant
de 5 & 10% sont perceptibles grice 4 cette technique. Elle posséde donc une grande sensibilité
et une bonne précision. Elle a l'avantage d'exposer les patients 4 des radiations d'intensité 3
fois moins importante que pour une radiographie traditionnelle. Néanmoins, elle se limite au
segment antérieur du maxillaire. L’interprétation des changements observés comme étant
synonymes de destruction parodontale active doit &tre faite avec prudence. Il y a plusieurs
sources d’erreurs : reproductibilité du faisceau, angulation, évaluation d’un tout petit secteur

osseux. La source d'erreur la plus importante est l'absorption de 1'%

par Jes tissus mous. Elle
peut toutefois étre calculée puis soustraite a I'absorption totale pour connaitre 'absorption des
tissus durs.

Pour Fine et Mandel (1986), les marqueurs de destruction osseuses sont trop tardifs, il faut

s'intéresser en priorité a la perte d'attache (44).
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Les méthodes traditionnelles d'évaluation sont déficientes car aucune n'est suffisamment
sensible pour détecter les changements survenant dans la maladie parodontale, qui n'apparait
pas comme un €tat statique. En tant que telles, elles sont déficientes 4 déterminer la perte de
tissu conjonctif ou de support osseux jusqu'a ce que les changements soient relativement
avances. Un des obstacles majeurs rencontrés par les cliniciens pour améliorer le diagnostic et
le traitement de la maladie est leur échec & définir le critére absolu de 'activité de la maladie.
Seule I'association de plusieurs paramétres semble pouvoir donner une estimation précise de
I'évolution des parodontopathies. Les criteres les plus importants restent la perte d'attache
mesurée par le sondage, le saignement au sondage et la pertc osseuse visualisée

radiographiquement.



II1. LES DONNEES NOUVELLES

Il existe aujourd'hui des limitations aux techniques traditionnelles de diagnostic des
maladies parodontales. Les signes cliniques classiques sont inadéquats et incapables de rendre
compte extemporanément du stade quiescent ou actif de la pathologie, d'oti I'idée de chercher
a identifier un marqueur biologique de cette phase d'activité. Certains marqueurs biologiques
permettraient en effet de détecter la progression des maladies parodontales. De nombreux
¢léments sont li€s a son développement : les réponses métaboliques propres & chaque patient
ou & chaque site, que l'on peut évaluer grice ['analyse qualitative ou quantitative du fluide
gingival, a l'aide de tests immunologiques et 'analyse de l'agresseur bactérien, reconnue

comme principale étiologie des parodontites. (44,122)

111.1 Le fluide gingival

HI.1.1 Généralités sur le fluide gingival

I11.1.1.1 Définition
On peut considérer le fluide gingival comme un exsudat inflammatoire du sillon gingivo-
dentaire dont la sécrétion augmente dans certaines conditions inflammatoires. Cette zone est
une niche écologique particuliere ol se trouve la jonction gingivo-dentaire, elle est le
principal lieu de conflit entre I'h6te et les bactéries. Le fluide gingival est un fluide intersticiel
qui est la conséquence naturelle de l'activité intérieure du parodonte, il augmente en réponse
la destruction tissulaire (121). Son étiologie inflammatoire semble &tre bien établie, par sa

composante vasculaire surtout,

Le fluide gingival se charge d'éléments d'origine bactérienne exogéne et tissulaire dont la
production est initi€e par une agression mécanique ou infectieuse et est entretenue par ses
propres constifuants. Son origine n'est pas clairement élucidée, partiellement plasmatique,
tissulaire et bactérienne. Ses effets locaux sont peu connus. 1l existe cependant une relation
entre la composition du fluide gingival et la situation de la profondeur des tissus parodontaux.

II apparaitrait comme une sorte de révélateur de 1'état biochimique parodontal.
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Les €léments de destruction tissulaire, les marqueurs immunochimiques potentiels tels que
les médiateurs de la réponse inflammatoire et immunitaire, les enzymes et les composants de
la matrice extra-cellulaire rencontrés au cours d'une parodontite vont se retrouver au niveau
du fluide gingival et il apparait possible en les recherchant, de détecter le caractére destructif

et Mactivité¢ des maladies parodontales.

I11.1.1.2 Formation
Les mécanismes impliqués dans I'apparition initiale du fluide gingival ne sont pas tous
compris et il existe toujours une controverse quant & ['existence du fluide dans le sillon

gingivo-dentaire sain.

Alfano propose en 1974 le mécanisme de formation suivant :
L'activité bactérienne de la plaque sous-gingivale élabore des macromolécules (enzymes
hydrolytiques et produits de dégradation 4 poids moléculaire élevé) qui diffusent entre les
cellules épithéliales jusqu'a la membrane basale ol elles sont arrétées et s'accumulent. Elles
provoquent ainsi un gradient osmotique qui attire le fluide tissulaire avec le transport actif de
molécules solubles a travers la membrane, vers les espaces intersticiels, ce qui augmentera la
pression hydrostatique intercellulaire et forcera l'exsudation du fluide. Cependant, une petite
quantité de plaque sous-gingivale générera peu de produits bactériens de dégradation qui

seront éliminés. Peu de molécules atteindront ainsi la membrane basale. (4)

Avec l'augmentation de la plaque sous-gingivale, l'augmentation des produits de
dégradation dépassera le potentiel d'élimination de 1'épithélium. Ainsi, la membrane basale
arrétera les molécules d'un poids moléculaire dépassant 50 000 daltons (146) et s'y
accumuleront, Le gradient osmotique est ainsi formé et le fluide gingival apparaitra. Dans ce
cas, la gencive est cliniquement et histologiquement saine. Pour l'auteur, ce fluide pourrait
gtre considéré comme un exsudat pré-inflammatoire, & distinguer de 1'exsudat inflammatoire
qui serait obtenu aprés pénétration de la membrane basale par les produits de dégradation qui,
selon leurs propriétés toxiques enzymatiques et antigéniques, induiront la réaction

inflammatoire dans le tissu conjonctif.
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Pour Golub (1976), ce gradient osmotique n'est peut-&ire pas nécessaire, car les produits de

dégradation tels que les enzymes (hyaluronidases et collagénases) et les toxines peuvent

altérer directement I'épithélium du sulcus, Ia membrane basale et le tissu conjonctif sous-

jacent (dégradation du collagéne et des glycosaminoglycanes) pour provoquer I'écoulement du
fluide (50).

De méme I'endotoxine a elle seule, peut pénétrer la membrane basale et provoquer la

libération du fluide gingival.

111.1.1.3 Composition

Le fluide gingival comprend :

des éléments cellulaires. Ce sont des cellules épithéliales (Lo& 1965), des leucocytes
représentés 4 95% par des polynucléaires neutrophiles, 2 % par des lymphocytes et 3%
par des monocytes (Attstrom 1970) et des bactéries. (8,100)

des électrolytes.

Le sodium (Na") est retrouvé a des concentrations plus importantes que dans le sérum,
elle augmente avec la sévérité de l'inflammation,

Le potassium (K*) est également plus concentré que dans le sérum,

Le rapport Na*/K* est plus faible dans le fluide gingival que dans le sérum en raison de
la libération de K* intracellulaire lors de l'inflammation.

Le fluor (F) est observé & des concentrations identiques 4 celles du sérum.

Le magnésium (Mg ) et le calcium (Ca *).

des composants organiques.

Il s'agit de carbohydrates (glucose, acide glucuronique et hexosamine) et de protéines
(albumine, lipoprotéine, transferrine, Ig M et Ig G, fibrinogéne, fragments C3, C4 et
C5 du complément, prostaglandines).

des produits de dégradation métaboliques et bactériens tels que l'acide lactique
(produit terminal de la glycolyse d'origine bactérienne ou tissulaire), l'urée,
I'hydroxyproline (de la dégradation tissulaire), les endotoxines bactériennes, les
enzymes lysosomiales et I'aspartate amino-transférase.

des enzymes avec entre autres la phosphatase acide, la glucuronidase, la phosphatase

alcaline, le lysosyme et la hyaluronidase.
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On peut donc d'aprés le taux des composants du fluide gingival supposer qu'il refigte la

sévérité de la maladie parodontale.

M1.1.1.4 Prélevements et mesures
Le fluide gingival peut étre collecté et mesuré grice & des bandelettes de papier filtre, des
bandelettes en plastique, des micropipettes et par le lavage du sillon gingivo-dentaire. Des
dispositifs électroniques tel que le Périotron® ont été mis en place pour mesurer rapidement

et précisément son volume.

[11.1.1.4.a Les bandelettes de papier filtre

Elles sont insérées plus ou moins loin dans le sillon ou a son entrée.

Loé et Holm-Pederson (1965} les plagaient & 'entrée du sillon afin d'éviter toute irritation
mécanique (100). Cette méthode est préférée par de nombreux investigateurs. Riidin et coll.
(1970) modifieront la méthode en réalisant une encoche au bout de la bandelette afin d'éviter

son enfoncement (131).

Mann en 1963 faisait pénétrer 3 bandelettes de 2X 6 mm dans le sillon gingivo-dentaire
vestibulaire afin d'éviter toute contamination salivaire et les remplagaient par une bandelette

de 1X 6 mm pendant 5 minutes puis les examinait (107).

Egelberg a démontré en 1966 que l'introduction d'une bandelette de papier dans le sillon
sain augmente la perméabilité, tandis qu'une gencive chroniquement inflammatoire réagissait

différemment (40).

I11.1.1.4.b Les bandelettes en plastique
Elles sont utilisées pour collecter et examiner les leucocytes se trouvant dans le fluide

gingival et offrent une méthode relativement simple pour quantifier les PMN du fluide (80).

II1.1.1.4.c Les micropipettes
Cette méthode est intéressante pour les essais quantitatifs, mais ne permet pas de prélever
des quantités minimes sans stimulation. Mann (1963) utilisait des micropipettes de 1 pl tandis

que Cimasoni (1974) utilisait des tubes capillaires dont le contenu était récupéré par
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centrifugation (22,107). Cependant, cette méthode présente des travers car de nombreux

médiateurs attachent a la surface du verre (23).

I11.1.1.4.d Les lavages gingivaux

Oppenheim (1970) réalisait des appareillages en plastique. Une gouttiére y était ménagée
le long de la gencive marginale, ce qui permettait un lavage de tous les sillons du maxillaire
sur ses faces vestibulaires et palatines. Du sérum physiologique était propulsé a l'aide d'une
pompe péristaltique pendant 15 minutes. La perte de solution était minime sur la période (0,1
ml) et la dilution des substances trouvées restait inconnue. (115)

Shapski et Lehner (1976) proposaient une méthode de lavage localisé a l'aide d'une
seringue de 50 pl. Des quantités minimes de 10 pl étaient injectées, puis aspirées 12 fois au
dessus de la gencive marginale. Cette méthode de lavage ne traumatise pas la gencive, permet
I'étude des leucocytes, de certains composants humoraux mais n'autorise pas la détermination

quantitative car la dilution est inconnue. (135)

II1.1.1.4.e Le Périotron®

Ce systéme permet une mesure électronique du volume de fluide gingival. Il est influencé
par les propriétés du fluide, par la température de ia piéce et son humidité. Le fluide gingival
est recueilli grace & des bandelettes de papier filtre qui sont laissées quelques secondes en
place avant d'8tre insérées dans le Périotron®. Il faut au préalable isoler soigneusement le

sillon gingivo-dentaire a l'aide de cotons salivaires. (80,148)

La mise en évidence du fluide gingival, son prélévement et la reproductibilité des mesures
soulévent des problémes. Polson et Goodson (1985) trouvent des débits trés élevés de fluide
dans des sites sains, ce qui constitue un diagnostique faux positif de la maladie (126). Alors
que Ebersole (1984) constate que le débit du fluide était important dans 5 & 6 sites &
destruction active (38). Hancok (1979) montre que la présence de fluide gingival en quantité
décelable est en relation avec la présence de l'inflammation gingivale mais pas de la sévérité
de l'inflammation (59). Dombrowski (1980) a mesuré la concentration de protéines du fluide
gingival. Cette méthode permet de différencier un tissu normal et inflammé, mais pas les

degrés variables de la sévérité de l'inflammation (31).

Il semble donc difficile d'évaluer laquelie de la quantité ou de la qualité du fluide gingival

donne un reflet juste de la maladie parodontale.
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II1.1.2 Les prostaglandines E,
Les PGE; sont des médiateurs de l'inflammation. Leur formation peut provenir de la cyclo-
oxygénase et de l'acide arachidonique. Elles sont essenticllement produites par les

macrophages. Elles sont vasodilatatrices et augmentent la perméabilité vasculaire (80).

Offenbacher et coll. (1981, 1986, 1991) ont réalisé de nombreuses études sur les PGE,. En
1981, ils mettent au point un systéme antigéne/anticorps qui permet de doser le taux de PGE;
dans le fluide gingival a 4 picogrammes prés. Leur étude intéresse 12 patients atteints de
problémes parodontaux allant de la gingivite a la parodontite sévére. La concentration de
PGE; des patients atteints de gingivite est 2 & 3 fois supérieure au groupe témoin sain et 5 4 6
fois supérieure pour les patients présentant des lésions tissulaires actives (la destruction
parodontale est objectivée aussi bien cliniquement que radiographiquement). De plus, chez un
méme sujet, certains sites ont un faible taux de PGE, pendant que d'autres sont plus
concentrés. Cela suggére la présence de sites actifs et inactifs.

En 1986 et 1991, ils réalisent deux études qui tentent de metire en évidence la corrélation

entre la concentration de PGE; et la perte d'attache. Elles durent chacune 3 ans et regroupent

lére ler

60 sujets pour la et 41 pour la seconde. Dans le 17 groupe d'étude, 7 patients sont sains,
41 ont une parodontite de l'adulte et 12 une parodontite juvénile localisée ou généralisée. Le
second groupe ne comporte que des sujets atteints de parodontite modérée a sévére. Les
patients sont exempts de pathologie systémique et n'ont pas regu de traitement antibiotique
dans les 3 mois qui précédent le début de I'étude. Dans chacun des cas, on mesure d'une part
la concentration de PGE, prélevées dans le fluide gingival au niveau mésio-vestibulaire de
toutes les dents et d'autre part, la perte d'attache & raison de 6 sites par dent grice 4 une sonde
¢lectronique a pression constante de 28g. Les mesures sont effectuées tous les 3 mois. Le
volume du fluide gingival est calculé grice au Periotron® 6000. Une perte d'attache = 3 mm

en 6 mois indique un site actif.

Les résultats :
En 1986, sur les 24 patients qui ont une perte d'attache nulle, la concentration moyenne en
PGE; est égale 4 50,1 £7,1 ng/ml. Seul un de ces 24 patients présente une concentration en

PGE, supérieure a 66,2 ng/ml. Les 17 patients qui ont une perte d'aftache = 3 mm, ont une
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concentration moyenne en PGE; = 1134 =9 ng/ml. Néanmoins, 4 patients sur ces 17 ont une
concentration en PGE; < 66,2 ng/ml.

Offenbacher et coll. en déduisent qu'une concentration en PGE; > 66,2 n1g/ml est la valeur
seuil prédictive pour la perte d'attache et la résorption osseuse. Elle a une sensibilité de 76%,

une spécificité de 96% et une valeur prédictive positive de 92 4 95%.

En 1991, les 7 patients sains ont une concentration moyenne en PGE; de 12,4 2,4 ng/ml.
Cependant, le niveau de PGE; a ¢été détecté sur seulement 33,1% des sites sains. Pour les
patients atteints de parodontite, 1a concentration moyenne du fluide gingival en PGE; est de
56,6 +5,4 ng/ml alors qu'elle atteignait 139,4 +15,3 ng/ml pour les parodontites juvéniles.

Pendant cette ¢tude, on ne sait pas 4 quel stade de rémission ou d'exacerbation sont les
patients. Six échantillons de PGE, sont prélevés sur des sites actifs et six autres sur des sites
inactifs. On remarque que les premiers sont beaucoup plus concentrés que les seconds. Donc
un taux de PGE; plus élévé semble étre & l'origine de la perte d'attache de ces sites.

De plus, 8 patients ayant perdu de l'attache sont examinés de fagon chronologique, avant,
pendant et apres la perte d'attache. 6 de ces patients montrent une augmentation significative
de la concentration de PGE; sur chaque site avant la perte d'attache. Les PGE; atteindraient

leur pic de concentration avant le début de la perte d'attache,

Différence entre les taux de PGE, 4 la 1°°
N° des patients visite et a la visite qui précéde la perte
d'attache, en ng/mi.

277,4 + 92,3

201,5 = 85,8

190,5 = 26,3

70,4 = 9,3

55,2 + 38,2

52,4 + 19,2

424 + 240

33,7+ 153

QO~I ||| B[ W[N] e

Tableau 15 : Les changements des concentrations de PGE; entre la visite initiale et la visite
qui précede la perte d'attache, d'aprés Offenbacher et coll. (1986).
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Figure 23 : Le taux de PGE, en fonction des différentes situations cliniques, d'aprés
Offenbacher et coll. (1986).

Les conclusions :

Offenbacher et coll. trouvent des résultats probants de corrélation entre la concentration de
PGE, dans le fluide gingival et l'activité parodontale. L'évaluation des PGE, permet de
détecter le risque de perte d'attache 6 mois avant son apparition. Aprés un mois de traitement
le taux de PGE; diminue de fagon significative.

Cependant, on peut penser que le taux de PGE, dans le fluide gingival ne peut pas étre
utilisé comme indicateur de la perte d'attache car il ne permet pas de localiser le site actif du

fait de la grande variation des taux de prostaglandines selon les sites. (112,113,114)

II1.1.3 L’aspartate aminotransférase
L'aspartate aminotransférase (AST) est une enzyme intracellulaire libérée dans le milieu
extracellulaire lors de l'inflammation et de la destruction tissulaire. Elle constitue donc un
marqueur de destruction tissulaire et cellulaire.
La mesure du taux d'AST dans le fluide gingival a été commercialisé sous le nom de
Periogard®. Le fluide gingival est prélevé & l'aide d'un strip de papier absorbant et la présence
de I'enzyme est révélée par réaction avec un colorant en comparaison avec un contrdle positif

et un contrdle négatif.



Persson et coll. (1990-1992) ont fait une étude longitudinale durant 2 ans, sur 25 patients
déja traités pour parodontite modérée 4 sévére. Le but de 1'étude est de déterminer la relation
entre les teneurs en AST du fluide gingival et I'activité de la maladie parodontale, Ils évaluent
tous les 3 mois la profondeur des poches, le niveau d'attache, l'indice gingival et le taux en
AST du fluide gingival 2 raison de 8 sites par patient. Le changement de niveau d'attache
indique ol une lésion parodontale active a lieu. La possibilité de mise en évidence de maladie
active a été étudiée pour des activités AST du fluide gingival avec des teneurs de 600, 800,
1000 et 1200 UL Les variations de niveau d'attache observées supportent le concept d'une

activité épisodique et infréquente de la maladie parodontale.

Les résultats :

92,2% des sites étudiés montrent un changement de niveau d'attache. Une perte d'attache =
2 mm a été trouvée au niveau de 11% des sites tandis qu'un gain = 2 mm a été apergu dans
15% des sites. 2 personnes sur 3 ont une perte d'attache = 2 mm tandis que 15 personnes n'ont
ancune maladie apparente.

Les 15% de sites qui perdent de l'attache présentent une augmentation de I'inflammation et
de la concentration en AST dans le fluide gingival.

La valeur prédictive varie de 11% (pour 600 pUI) a 78% (pour 1200 wUI). La sensibilité et
la spécificité en fonction des activités en AST sont représentées dans le tableau suivant.

(123,124)

Valeurs du seuil d'activité de I'AST.

600 pUI | 800 nUI | 1000 pUI | 1200 pUI
Sensibilité¢| 100% [93a100% | 81a86% | 63471%
Spécificité | 20422% |47a68% | 67268% | 79281%

Tableau 16 : Les valeurs de sensibilité et de spécificité du test de teneur en AST en fonction
des activités en AST, d'aprés Persson et Page (1992).
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Les conclusions :

Les sites actifs montrent des taux d'AST nettement plus élevés que les sites inactifs, La
teneur en AST dans le fluide gingival manifeste donc l'activité de la maladie parodontale. Les
taux d'AST sont significativement plus élevés durant les épisodes de destruction tissulaire
c'est-a-dire de perte d'attache.

Néanmoins, des fluctuations de l'activité de 'AST dans le fluide gingival seraient mises en
évidence aussi bien dans les sites actifs que non actifs,

Par conséquent, ce test ne peut pas étre considéré comme prédictif, puisqu'il dépend de la
dégradation cellulaire et de l'inflammation.

Chambers et coll. {1991} et Offenbacher et coll, (1986) obtiennent les mémes conclusions

que Persson et coll (1990-1992). (21,113)

II1.1.4 Les collagénases

La collagénase retrouvée dans le fluide gingival est principalement produite par les
polynucléaires neutrophiles mé&me si les cellules épithéliales, les fibroblastes et les
macrophages peuvent la synthétiser. Certaines bactéries impliquées dans les maladies
parodontales peuvent également produire des collagénases.

C'est une enzyme de la famille des métallo-protéases, elle se présente sous deux formes :
latente et active. Le collagéne est présent dans le tissu conjonctif sain mais disparait dés les
premiers stades d'inflammation et de destruction parodontale. La collagénase a donc un rdle
central dans la destruction du collagéne. Elle présente un grand intérét pour le diagnostic de

I'état parodontal dans la mesure ou c'est un marqueur de destruction tissulaire. (122)

De nombreux auteurs ont étudié la relation entre l'activité de la collagénase et les Iésions
tissulaires parondontales. II s'avére que l'activité de la collagénase peut étre corrélée avec la
sévérité de la maladie parodontale et peut de ce fait avoir une valeur diagnostique (50). De
plus, elle augmente avec l'inflammation, la profondeur des poches et la perte osseuse ; la
collagénase active augmente de fagon significative dans les sites malades par rapport aux sites
sains (41). Enfin, le niveau de collagénase totale et de collagénase active semble plus

important chez les patients atteints de parodontite juvénile (79).




Lee et coll. (1995) réalisent une éfude transversale sur 58 patients divisés en 3 groupes (14
parodontites progressives, 27 stabilisées, 17 gingivites) dans le but d'établir une relation entre
l'activité de la collagénase neutrophile et la destruction des tissus parodontaux et de constater

le réle de la collagénase active chez I'homme.

Les résultats :
* La collagenase totale (active + latente) est 2 fois plus élevée que la normale dans le
groupe de parodontite progressive.
* La collagénase active est 5 & 6 fois plus élevée dans le groupe de parodontite
progressive.

* Lacollagénase latente est 2 fois plus élévée dans le groupe de gingivite.

Ils en déduisent un role direct de la collagénase active issue des polynucléaires

neutrophiles dans la destruction pathologique des tissus parodontaux. (87)

Les conclusions :
v Un niveau élevé de collagénase entraine une destruction active des tissus parodontaux.
v" Un site actif est représenté par une augmentation de la collagénase active et une
diminution de la collagénase latente.
v" L'activité de la collagénase est en corrélation avec la perte d'attache et le flux du fluide

gingival.

Il existe également d'autres enzymes que l'on retrouve dans le fluide gingival et qui
peuvent permettre de déterminer si la maladie parodontale est en phase active ou non, Il

s'agit entre autres de I'élastase, de la f glucuronidase et des phosphatases,

HI.1.5 L'élastase
L'¢lastase est une enzyme protéolytique neutre produite par les polynucléaires
neutrophiles. Sa présence dans le fluide gingival refléte donc leur activité et le processus
inflammatoire au sein des structures parodontales. Il semble que son activité augmente lors de

la gingivite expérimentale et diminue 4 la guérison de celle-ci. (24)
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Lamster et coll. ont fait une étude d'un semestre en 1995 sur 30 patients ayant une maladie
parodontale. Toutes les 2 semaines, ils mesurent la profondeur de poches, font des
radiographies et mesurent l'activité de I'élastase dans le fluide gingival.

Il en résulte que les sites qui ont une perte d'attache au sondage ont une concentration
d'élastase plus élevée (2,81 unités versus 2,03 unités) et qu'il en est de méme pour les sites
ayant une perte osseuse (2,32 unités versus 2,01 unités). Pour les sites ayant simultanément

une perte d'attache et une perte osseuse, la sensibilité est de 82% et la spécificité de 66%. (80)

11L1.6 La $ glucuronidase
Il s'agit d'une enzyme issue des lysosomes, elle accompagne toute réponse exubérante des
cellules phagocytaires et caractérise la réponse inflammatoire aigué. Pour Bang et coll.
(1970), il existe une corrélation positive entre un taux élevé de B glucuronidase et la

profondeur des poches. L.a méme relation s'établit avec la résorption osseuse (12).

Lamster et coll. ont fait unec étude en 1985 regroupant 36 patients souffrant d'une
parodontite mais n'ayant pas eu de traitement depuis au moins 6 mois. Ils sont classés en 3
groupes :

o Le groupe I a une perte d'attache généralisée d'au moins 2 mm sur au moins 3 dents
non voisines.

o Le groupe II a une perte d'attache localisée d'au moins 2,5 mm sur au moins 3 sites
voisins.

o Le groupe III n'a aucune des caractéristiques des deux groupes précédents.

Le fluide gingival est collecté tous les 3 mois, sur les faces mésiales de toutes les dents.

Les résultats :

JO J + 3 mois
Augmentation de Groupe 1 30% 40%
1 actlwte' dela B Groupe 11 18% 7%
glucuronidase en
%, Groupe 111 12% 5%

Tableau 17 : Les résultats de I'étude de Lamster et coll., d'aprés Lamster et coll. (1985).
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Apres 3 mois, le groupe I se détache des autres avec une augmentation de l'activité en B
glucuronidase de 40% par rapport 4 la normale. De plus, la sensibilité et la spécificité pour ce
groupe dépassent toutes les deux 80%. Les auteurs concluent donc que le taux de 8
glucuronidase permet de déterminer le risque de progression de la maladie parodontale. Ceci

sera confirmé par I'extension de I'étude & 59 patients sur 12 mois. (81)

H1.1,7 Les phosphatases
On distingue deux types de phosphatases : acide et alcaline.
La phophatase acide est un marqueur de l'activité lysosomiale. Aucune corrélation entre sa

présence dans le fluide gingival et les maladies parodontales n'a été démontrée (23).

La phophatase alcaline semble varier selon les atteintes parodontales. Il existerait une
corrélation positive entre la profondeur des poches parodontales et la présence de phophatase
alcaline dans le fluide gingival (67). Néanmoins, le taux de phophatase alcaline varie avec le
volume de fluide gingival et cela implique qu'il faille mesurer 'activité de l'enzyme par unité
de temps (16).

I11.1.8 Les glycosaminoglycanes
Les glycosaminoglycanes (GAG) sont des polysaccharides produits lors de la dégradation
tissulaire que l'on peut observer dans le fluide gingival lors de la destruction du tissu

conjonctif parodontal.

Last et coll. 1985 ont mis en évidence par électrophorése la présence de GAG sulfatés 2
des concentrations variables dans le fluide gingival de sites de patients atteints de gingivite et
de parodontite chronique. Ils ont suggéré que les variations du taux de GAG sulfatés
pourraient refléter les phases d'exacerbation et de rémission qui se succédent au cours de la

parodontite. (86)
Plusieurs GAG issus du catabolisme des protéoglycanes conjonctifs apparaissent dans le
fluide gingival et semblent assez bien refléter le processus destructeur sous-jacent dans les

parodontites de l'adulte (42) et dans les parodontites juvéniles (86).
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La mise en évidence du fluide gingival est difficile. Les méthodes de prélévement sont
aléatoires car peu reproductibles. Il reste difficile de savoir si les composants cités
précédemment varient ou non en fonction du débit du fluide gingival. Cependant, les
systémes de mesure électronique tels que Periotron® et les tests colorimétriques tels que

Périogard® semblent crédibles et prometteurs.

1H1.2 1.’ évaluation de la flore microbienne

La flore bactérienne sous-gingivale est le facteur éticlogique majeur pour le déclenchement
et l'entretien de la maladie parodontale. Elle est spécifique et trés bien organisée, Son étude
qualitative et quantitative peut donc apporter des renseignements sur 1'éventuelle corrélation

entre cette flore pathogéne et les phases d'activité des maladies parodontales.

L'étude de la flore bactérienne se fait principalement au microscope a fond noir, il permet
de visualiser et de dénombrer les bactéries. On peut également utiliser le microscope
électronique.

Un certain nombre d'auteurs s'est efforcé de mettre en relation la flore pathogéne et la
maladie parodontale. Listgarten et Hellden (1978) ont montré an microscope & fond noir, que
la flore microbienne pathogéne est caractérisée par un nombre relativement élevé de batonnets
courbes, de motiles et de spirochétes. Les sites sains sont dominés par une flore de cocci et de
batonnets droits non motiles. Le rapport entre motiles et non motiles est de 1/49 dans le sulcus
normal, il passe & 1/1 dans les sites atteints (94). Ceci est confirmé par Keyes et coll. (1978)
pour lesquels la présence de bactéries mobiles et de spirochétes correspond a l'activité de la
maladie parodontale (72). Lindhe et coll. (1980) associent les modifications de la flore A des
critéres microbiologiques et histologiques de santé, de gingivite ou de parodontite grice au
microscope & fond noir. Quand le degré de sévérité de la maladie parodontale augmente, le
nombre d'organismes motiles augmente tandis que les cocci et les batonnets droits diminuent.
Cela signifierait plutdt une modification de la flore antérieure aux transformations des
structures parodontales. (92)

Cette tendance est confirmée par Listgarten et Levin (1981). Ces derniers mettent en
évidence une corrélation positive entre les proportions des spirochétes et des bactéries motiles
de la flore microbienne sous-gingivale et la susceptibilité des patients aux maladies

parodontales. Ils étudient la composition de la flore microbienne sous-gingivale dans un
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groupe de patients atleints de parodontite chronique afin de déterminer si certaines mesures
cliniques ou microbiologiques permettent de savoir si un patient a tendance a avoir des
problémes parodontaux. L'étude intéresse 20 sujets ayant regu un traitement pour parodontite
chronique modérée a avancée. Pendant un an, les patients n'ont pas été détartrés mais ils sont
examinés cliniquement tous les deux mois. Chaque fois que la profondeur des poches dépasse
3 mm, la dent est exclue de I'étude car elle est curetée. Des corrélations positives s'observent
entre le pourcentage des bitonnets motiles et I'indice gingival ou lindice de plaque ainsi
qu'entre les pourcentages des spirochétes et l'indice de plaque ou la profondeur des poches.
Dong, les patients qui ont des proportions élevées résiduelles de spirochétes ou de batonnets

semblent étre prédisposés aux récidives des parodontites (la récidive de la parodontite est

définie par une augmentation de la poche de 3 mm ou plus a partir de 'examen initial). (95)

Armitage et Dickinson (1982) ont étudié les relations entre le pourcentage des spirochétes
et la sévérité de la maladie parodontale. Ils estiment que les indices cliniques de saignement
ou de perte d'attache de plus de 3 mm sont des indicateurs aussi sensibles d'activité que Ia
détermination des bactéries motiles au microscope & fond noir. Des corrélations positives
statistiquement importantes sont trouvées entre le pourcentage des spirochétes et les indices
suivants : indice de plaque, fluide gingival, indice de saignement et perte d'attache. Les sites
cliniquement sains montrent un pourcentage plus bas de bactéries motiles que les sites
atteints. Les augmentations les plus importantes dans les pourcentages de spirochétes
surviennent quand il y a un saignement au sondage et ol la profondeur de la poche et la perte

d'attache exceédent 3 mm. (6)

Pour Carranza (1983), I'activité de la maladie est liée 2 la spécificité des micro-organismes.
C'est le type de micro-organismes qui contrble les périodes de repos et celles de destruction.
Lors de ['observation de la paroi de la poche parodontale au microscope électronique 2
balayage, plusieurs zones ont été décrites :

* Zone de quiescence

* Zone d'accumulation microbienne
* Zone d'activité des lencocytes

+ Zone d'interaction hote-bactérie

+ Zone de desquamation épithéliale
* Zone d'ulcération

* Zone d'hémorragie
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Ces phases pourraient &tre rattachées au probléme général d'activité de la maladie. Si on
considére les phases de repos, on peut supposer que les zones de quiescence sont
prépondérantes. A l'inverse, lors d'une phase active, les autres zones décrites précédemment
devraient normalement &tre prépondérantes. Il existerait une corrélation directe entre le
développement de la pathologie et la présence de bactéries. Cela signifierait qu'a une période
d'activité pathologique correspond une période d'invasion bactérienne. Cette invasion
déclenche une réponse leucocytaire qui débarrasse les tissus des germes en les phagocytant et
les tuant. Une période de quiescence est alors & nouveau établie (20). Cependant, d'autres
auteurs trouvent des résultats contradictoires a ceux avancés précédemment, Philstrom et coll.
(1985) ne constatent pas les corrélations observées dans les études précédentes a Listgarten
(125). De méme, Dunham et coll. (1985) ne notent pas de corrélation entre les sites considérés

actifs pour la perte d'attache au microscope a fond noir et la maladie parodontale (33).

Savitt et Socransky (1984) ont fait une étude sur la répartition de certaines espéces
microbiennes sous-gingivales prélevées dans des maladies parodontales bien déterminées.
Neuf espéces microbiennes de la plaque sous-gingivale : Capnocytophaga (gingivalis,
sputigena, ochracea), Bactéroides (gingivalis, melaninogenicus, intermedius), Eikenella
corrodens, Fusobacterium nucleatum et A.a sont dénombrées au microscope a fond noir sur
des sujets sains, atteints de gingivite, de parodontite chronique ou de parodontite juvénile. Le
but de I'étude est de déterminer la corrélation entre la proportion des micro-organismes et les
différents parameétres cliniques de la maladie. Les résultats indiquent que Eikenella corrodens
et Fusobacterium nucleatum sont en plus grand nombre dans les sites de gingivite et de
parodontite, Capnocytophaga et A.a se trouvent en grand nombre dans la parodontite juvénile.

(132)

Listgarten, Levin et Schifter (1984) ont fait une comparaison entre les bactéries sous-
gingivales des sites montrant des signes évidents de rechute de parodontite et celles des sites
non atteints et ce grice & un microscope 4 fond noir. Les résultats suggérent que la
réapparition de la maladie mesurée par augmentation de la profondeur de la poche est due 4 :

* Une altération dans la réponse de I'hdte sans changement notable de la composition de
la flore microbienne sous-gingivale.

* Un changement qualitatif de la flore non détectable au microscope. (96)
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Une étude de Dzink et coll. (1985) a comparé les espéces dominantes associées aux
poussées d'activité, aux espéces microbiennes retrouvées dans des sites en rémission et ceci
chez le méme individu. Ils ont noté que les proportions de batonnets Gram négatif sont plus
élevées dans les localisations inactives. L'augmentation des batonnets Gram négatif semble se
faire aux dépens des bitonnets Gram positif. Ills ont également remarqué une forte corrélation
entre le Bactéroldes gingivalis et la quantité de perte osseuse alvéolaire. Cette bactérie

semblerait un élément pathogéne important de la parodontite. (34,35)

Chez un méme individu, différentes localisations présentent des caractéres
microbiologiques et immunologiques différents. Ceci explique les variations dans l'activité de
la maladie dans les différents sites (54). De plus, un taux élevé d'un ou de plusieurs germes
supposés agents pathogénes est associé a une progression de la maladie mais que par contre la

réciproque n'est pas toujours vraie (77).

Haffajee, Socransky et Dzink (1988) ont comparé la flore de 100 sites actifs et de 150 sites
inactifs chez 33 patients. Dans les sites actifs, il y a des taux élevés de C. rectus, de
Bactéroides intermedius, de Fusobacterium nucleatum, de Bactéroides gingivalis et de B.
Jorsythus. Dans les sites inactifs, il y a des taux élevés de Streptococcus sanguis 11, S. mitis,
Capnocytophaga ochracea, Veillonella parvula et actinomyces. La probabilité pour qu'un site
devienne actif est augmentée si Bactéroides forsythus ou gingivalis, A.a, Camphylobacter
rectus ou B. intermedius était détecté sur ce site. La probabilité pour que ce site devienne

inactif est due & la présence de S. Sanguis II, C. ochracea ou actinomyces. (55)

Dans les cas de parodontite juvénile, les proportions d'A.a et de Selenomonas sputigena et
d'Eikenella corrodens sont élevées dans les sites actifs tandis que les proportions de
Bactéroides intermedius sont élevées dans les sites contrdlés. Les porportions d'A.a, de §.
sputigena et d'Eikenella corrodens sont liées a une destruction active. Le Streptococcus
sanguis Il et le Camphylobacter concisus sont liés au gain et peuvent donc prédire la variation
de niveau d'attache (56). L'étude de Mandell, Ebersole et Socransky en 1987 confirme cette
notion mais pour ces auteurs, la microscopie A fond noir n'a été d'aucune utilité dans

P'évaluation de 'activité de la maladie (106).
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Brag, Dahlen, Slots (1987) ont établi une relation entre 1'A.a, le Bactéroides gingivalis et
intermedius avec la parodontite progressive. Chez 146 adultes atteints de parodontite
progressive, ils ont considéré 105 sites "non progressifs" et 130 sites "progressifs". L'activité
de la maladie parodontale a été mesurée par des altérations radiographiques du niveau de la
créte osseuse alvéolaire. L'A.a et le Bactéroides gingivalis peuvent étre des indicateurs de
l'activité de la parodontite. Ils notent une proportion de 0,01% de A.a et de 0,1% de
Bactéroides gingivalis mais 2,5% de Bactéroides intermedius dans une lésion non

progressive. Il semble que le role du Bactéroides intermedius soit remis en cause, (18)

Wennstrom, Dahlen, Svensson et Nyman (1987) ont étudié I'A. actinomicetemcomitans, le
Baciérovdes gingivalis et le Bactéroides intermedius. 1ls étudient 44 poches parodontales,
chez 30 patients adultes suivis tous les 3 mois. Dans 25 sites ot I'A. actinomicetemcomitans,
le Bactéroides gingivalis sont présents, sculement 5 sites ont eu 2 mm de perte d'attache. Dans
les sites olt il n'y a pas ces bactéries, il n'y a aucune perte d'attache. En conclusion, la présence
ou non de ces bactéries pourrait prédire la perte d'attache, mais leur présence n'impliquerait

pas forcément une activité de la maladie. (154)

Socransky et coll, ont introduit un nouveau concept avec leur étude de 1998 : celui des
complexes bactériens. Leur étude concerne 185 sujets Agés de 20 & 87 ans. 160 sont atteints de
parodontite et les 25 restants sont sains. Ils possédent tous au moins 20 dents, n'ont pas regu
de traitement parodontal ou antibiotique dans les trois mois précédant 'étude et ne souffrent
pas de maladie systémique. Socransky et coll. ont d'une part effectué des mesures cliniques de
profondeur de poches, de saignement au sondage et de perte d'attache sur 6 sites par dent tous
les 3 mois et d'autre part, ont prélevé des échantillons de plaque sous-gingivale en mésial de
chaque dent, soit au total 13261 échantillons. Sur ces échantillons, ils ont identifié les
bactéries grice a unc sonde d'ADN génomique entier et une hybridation ADN/ADN en

damier,

Les résultats :
Ils montrent alors un genre de communauté bactérienne qui se décline en cinq complexes qui
contiennent chacun un certain nombre de bactéries qui semblent fonctionner en synergie.

a Le complexe rouge : Bacteroides forsythus, Porphyromonas gingivalis et Treponema

denticola.
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0 Le complexe orange : Fusobacterium nucleatum et periodonticum, Prevotella
intermedia et nigrescens, Peptostreptococcus micros. Camphylobacter rectus, showae
et gracilis, Eubacterium nodatum et Streptococcus constellatus sont des sous-espéces
associées & ce complexe.

0 Le complexe jaune : Streptococcus sanguis, mitis, oralis, gordonii et intermedius.

0 Le complexe vert : Capnocytophaga, Camphylobacter concisus, Eikenella corrodens
et Actinobacillus actinomycetemcomitans (sérotype a).

0 Le complexe violet : Actinobacillus odontolyticus, Veillonella parvula et

Actinobacillus actinomycetemcomitans (sérotype b).

A. odontolyticus

. sanguis V. parvula
. mitis A.a (b)
. oralis
C. gracilis S. constellatus
. gordonii
. intermedius
F. nucleatum
F. periodonticum
P. intermedia C. rectus
Capnocytophaga P. nigrescens
- C. concisus P. micros
I} Bicortodens C. showae E. nodatum
A.a(a)

Figure 24 : Diagramme représentant le rapport entre les espéces bactériennes et entre les
complexes bactériens, d'aprés Socransky et coll. (1998).
Les conclusions :
v" Il existe une relation entre les complexes bactériens eux-mémes (cf. figure 24).
v" 1l existe une corrélation positive entre le complexe rouge et la profondeur des
poches ainsi qu'entre le complexe rouge et le saignement au sondage. Lorsque
les trois bactéries de ce complexe sont présentes, on observe des profondeurs
de poches plus élevées. P. gingivalis semble avoir une importance particuliére

puisque sa présence signe la profondeur moyenne de poches la plus
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importante. Les sites ayant la profondeur de poches la plus faible présentent

des échantillons exempts des bactéries du complexe rouge. ( cf figure 25)

v 1l existe également une corrélation positive entre le complexe orange et la
profondeur des poches mais elle semble moins flagrante que pour le complexe

rouge. (137)

4,5
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- E
£ 525 Td : Treponema denticola
@ E 2 Bf : Bacteroide forsythus
+ & 15 Pg : Porphyromonas gingivalis
T |
v 1 4 |
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. d
£ 0,5 |
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Pg Bf+Td Pg+Td Bf+Pg  All

Espéces bactériennes

Figure 25 : L.a moyenne de profondeur de poches en fonction des espéces bactériennes
présentes dans les poches, d'aprés Socransky et coll. (1998).

De nombreux auteurs se sont penchés sur 'aspect prometteur de la microbiologie dans le
diagnostic et le traitement des maladies parodontales. Néanmoins, la simple observation de la
flore parodontale ne suffit pas & diagnostiquer la parodontite active. Une augmentation du
pourcentage de certaines espéces bactériennes est souvent observée en relation avec les
périodes de destruction parodontale. Néanmoins, aucune étude longitudinale évaluant les
modifications précises de la composition bactérienne au cours du développement de la
maladie n'a ét€ réalisée (136). Le microscope a fond noir est un moyen rudimentaire
comparable en précision & une coloration de Gram négatif. La technique ne permet pas de

distinguer les bactéries pathogénes parmi les motiles et les spirochétes (44).
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Socransky et Haffajee (1986) ont recherché la corrélation de micro-organismes avec les
différentes formes cliniques et I'extension des sites actifs. Ils se sont efforcés d'isoler sur des
milieux sélectifs les micro-organismes associés & une destruction parodontale. Cependant, les
protocoles d'études sont délicats, l'identification des germes est longue et les chances de
prélévement au cours d'une phase d'activité sont faibles. Ils évoquent la possibilité d'étiologie

multiple. (54)

HI.3 1’évaluation immunologique

Les effecteurs, les médiateurs et les produits de la réponse immune se trouvent dans le
fluide gingival. 11 s'agit des immunoglobulines, des lymphocytes, des polynucléaires
neutrophiles et du complément (133,134).

L'évaluation immunologique est utilisée plus couramment en recherche qu'en clinique. De
nombreuses études ont mis en relation les maladies parodontales et les réponses immunes

cellulaires et/ou humorales aux micro-organismes spécifiques.

IIL3.1 La réponse humorale : les anticorps spécifiques et la technique ELISA

Le moyen permettant de démontrer que les bactéries sont responsables des maladies
parodontales est la réponse de I'héte : la fabrication d'anticorps. Ils sont retrouvés dans le
fluide gingival dés le début de la réponse humorale. Ces immunoglobulines sont produites par
les plasmocytes, cellules différenciées des lymphocytes B et sont entre autres, dirigées contre
les bactéries. Chaque anticorps est spécifique d'une bactérie. A chaque type bactérien
correspond un type d'immunoglobuline appelé isotype. Cette production d'anticorps
spécifiques dans le sillon gingivo-dentaire est probablement corrélée avec I'activité de la

maladie et plusieurs groupes s'efforcent de le démontrer.

De nombreuses techniques ont tenté de mettre en évidence et de quantifier les
immunoglobulines. Elles ont fait appel a I'immunofluorescence, I'immunoprécipitation,
Fhémoagglutination, I'agglutination bactérienne, les réactions bactéricides et d'hémolyse. Ces
procédés sont relativement insensibles et incluent un niveau de subjectivité dans I'analyse des

résultats.
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La technique ELISA, développée par Ebersole et coll. (1980) est une méthode
immunologique simple et sensible pour la détection des anticorps spécifiques. Elle utilise de
petites quantités de fluide gingival et semble adaptée pour évaluer un grand nombre
d'échantillons (36).

Des différences dans les taux d'anticorps circulants. existent chez des patients atteints de
parodontite juvénile :
* 50% des patients ont un taux élevé d'Ig G sériques.
»  Tous ont des taux d'Ig A, d'Ig M et d'Ig E normaux.
* 70% des patients atteints de parodontite juvénile localisée ont des anticorps dans leur
sérum dirigés contre /'4d. actinomycetemcomitans alors que seulement 1 & 10% des

sujets normaux ont des anticorps dirigés contre I'A. actinomycetemcomitans.

En étudiant I'immunopathologie de la maladie parodontale, Gebhard et coll. {1982) ont
montré que les réponses immunologiques chez des patients atteints de parodontite (juvénile
ou non), apparaissent qualitativement similaires, mais les patients atteints de parodontite
juvénile montrent une réponse immune plus intense (46).

Une réponse faible malgré Ia présence de poches parodontales profondes est probablement-

consécutive 4 des mécanismes d'immunorégulation.

Ebersole et coll. (1984) ont classé la réponse des anticorps et ont déterminé si la synthése
locale des anticorps et l'infection sont associés a l'activité de la maladie. Ils ont utilisé des
paramétres tels que l'inflammation, le saignement au sondage, la rougeur, la suppuration, la

plaque, le sondage de la poche et le niveau de l'attache. (38)

Les sites choisis ont une probabilité élevée d'activité de la maladie selon Goodson,
Haffajee et Socransky (1983). Ils ont effectué :
* Un prélévement sanguin.
* Un prélévement du fluide gingival (bandelette de papier filtre).
* Un prélévement d'échantillons microbiens selon une technique qui permet de prélever
sans dommage des germes anaérobies présents au fond des poches. Une seringue et
une canule sont modifiées pour permettre un passage continuel sans oxygéne. La fin

de la seringue est modifiée pour permettre le passage d'une broche barbelée.
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Les patients sont classés de la fagon suivante :
v" Parodontite juvénile localisée.
v Parodontite destructrice avancée qui est la combinaison des patients a
parodontite juvénile généralisée et parodontite A progression rapide.
v" Parodontite de 'adulte.

Le sérum est prélevé chez des témoins sains sans perte osseuse détectable puis étudié grace
au test ELISA pour les anticorps contre plusieurs micro-organismes associés a la maladie

parodontale.

Les résulfats :

» 90% des parodontites juvéniles localisées montrent des taux d'anticorps a
I'4.actinomycetemcomitans.

» 37 a 48% des parodontites destructrices avancées ou de 'adulte montrent des réponses
normales a tous les micro-organismes sauf pour le Bactéroides gingivalis.

» Quand on retrouve & la fois les anticorps locaux et les micro-organismes, 84% des
sites montrent une activité de la maladie pendant la surveillance clinique.

» Par contre, on retrouve l'activité de la maladie dans une proportion = 50% des sites qui
n'ont qu'une de ces caractéristiques : soit la synthése locale d'anticorps, soit les micro-

organismes. (57)

Le méme groupe de Forsyth (Boston, USA) a étudié sur un sujet de 19 ans, atteint de
parodontite juvénile, les caractéristiques cliniques, microbiologiques et immunologiques.
Tous les 2 mois, pendant 26 mois, des paramétres cliniques étaient enregistrés sur 6 sites par

dent.

Les résultats :
La réponse immunitaire a V4. actinomycetemcomitans et au Capnocytophaga sputigena
augmente significativement lorsqu'elle est détectée durant une période ot il y a de nombreux
sites en phase active de destruction avec une perte d'attache importante. Les réponses des

anticorps envers 20 autres espéces testées ne changent pas durant l'enregistrement,
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Apres thérapeutique, le taux des anticorps & 1'A. actinomycetemcomitans tombe d'une
maniere importante. 10 sites montrant une diminution importante des niveaux de ['attache
aprés thérapeutique sont associés a une diminution de la réponse des anticorps a 1’4

actinomycetemcomitans.

Les conclusions :

Ces observations suggérent qu'une combinaison des micro-organismes pathogénes
potentiels s'accompagnant d'une réponse immune locale peut étre l'indication d'un site avec un
risque €levé de la maladie. Mais des études longitudinales sont nécessaires pour prévoir ces
sites & risque. L'équipe de Lang calcule en 1991 avec le test ELISA une sensibilité de 77% et
une specificité de 86% pour Bactéroides gingivalis (83).

On peut dire que le taux d'anticorps peut étre un indicateur de l'activité, puisque les sites
actifs avec perte d'attache montrent des taux d'anticorps élevés & I'4 actinomycetemcomitans
dans les 2 4 10 mois avant la détection de la destruction parodontale (56), La réponse
danticorps contre 1'A. actinomycetemcomitans chez les patients atteints de parodontite

juvénile est associée dans 86% des cas 4 la maladie (49).

L'A. actinomycetemcomitans peut jouer un role dans les périodes précoces de destruction.
Mais linterprétation de la réponse locale humorale & ['A. actinomycetemcomitans est
complexe. Si cette bactérie est le facteur étiologique essentiel dans la parodontite juvénile, la

réponse locale d'anticorps ne protége pas contre une perte d'attache ultérieure.
1Y p

D'un autre c6té, d'autres especes peuvent étre responsables de la destruction, Il est
nécessaire de connaitre la chronologie des premiers signes d'infection et de réponse anticorps
pour préciser I'importance de la réponse lors du diagnostic. La connaissance de cette séquence
permettra de vérifier I'hypothése sur des infections en cascade dans lesquelles la réponse
anticorps neutralise une souche bactérienne, mais ne protége pas contre une autre espéce
microbienne. Pour Haffajee et coll. (1984) et Williams et coll. (1985), il est exceptionnel de
retrouver le micro-organisme et un taux élevé d'anticorps dans le sang périphérique. Il faut
aussi tenir compte du fait que certains germes n'entrainent pas de réponse humorale car ils

colonisent mais n'infectent pas. (56,155)
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Une étude d'Haffajee, Socransky et Dzink (1988) porte sur les caractéristiques cliniques
microbiologiques et immunologiques de patients atteints de parodontites destructrices. 11 s'agit
de 76 sujets 4gés de 11 & 69 ans, suivis tous les 2 mois pendant 5 ans. Plus de 81% des sujets
présentaient un nivean moyennement élevé d'anticorps sériques envers au moins un micro-
organisme, tandis qu'un sujet présentait une réponse élevée 4 5 espéces.

La sévérité de la perte d'attache n'était liée & aucun type particulier d'élévation de la
réponse anticorps. Donc, la réponse locale d'anticorps peut ne pas étre un indicateur précis
d'une phase d'activité destructrice de la maladie. (55)

La réponse humorale est parfois dissociée de nos paramétres cliniques de sévérité ou de

nos critéres cliniques de diagnostic de différentes formes de la maladie parodontale (39,145).

Toutes ces ¢tudes montrent bien la corrélation de la réponse anticorps avec I'infection,

mais soulignent €galement ses limites pour la détermination de I'activité de la maladie (69).

IIL.3.2 Les lymphocytes
Plusieurs ¢études ont montré que les lymphocytes sanguins périphériques de patients
atteints de parodontite chronique, maintenus in vitro, s'ils sont mis en contact avec des
bactéries pathogénes, répondent par une transformation blastique et une production de

lymphokines tandis que les cellules des individus sains ne répondent pas.

Les ¢études sur la transformation lymphoblastique dans la parodontite agressive ne sont pas
toutes concordantes. Pour Lehner et Ivanyi (1974), la fransformation blastique est diminuée
s'il y a une stimulation par des Gram négatif alors que Sims (1983) montre des réponses plus
élevées (89,140). Suzuki (1984) observe que les lymphocytes stimulés par
Vd.actinomycetemcomitans, le Bactéroides gingivalis et d'autres pathogénes dans la
parodontite juvénile localisée et généralisée ne différent pas d'une fagon importante des
lymphocytes stimulés chez des patients sains. Les défauts des mécanismes de régulation de la
réponse cellulaire T et B pourraient étre un meilleur indicateur de la forme généralisée de la
parodontite juvénile (139). D'autres données indiquent que le test de transformation

lymphocytaire n'est pas un indicateur valable (32).
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A lopposé de cette idée, Klinkhamer (1969--1979) réalise plusieurs études sur les
lymphocytes salivaires et révéle une corrélation entre le nombre de lymphocytes et
l'inflammation gingivale. L'activité¢ lymphocytaire dans une lésion gingivale est un constituant
clé de la réponse de I'hdte aux micro-organismes pathogénes. Le nombre de facteurs

lymphocytaires retrouvés dans le fluide gingival a son importance diagnostique. (73,74)

I11.3.3 Le complément
L'activation du complément met en jeu une cascade de protéines. Ce systéme est activé par
les anticorps en combinaison avec les antigénes, les lipopolysaccharides bactériens ou d'autres
produits de dégradation des bactéries. Il dispose de deux voies principales d'activation, alterne

et classique.

Il joue un rble de défense de I'hdte contre les bactéries en recrutant les monocytes-
macrophages sur le site de son activation, et en facilitant le travail des anticorps. La voie
alterne du complément est activée par les lipopolysaccharides et les produits de dégradation
bactérienne par clivage du fragment C3 alors que la voie classique est activée par le clivage
du fragment C4 (30). Néanmoins, lors de son activation, on peut également rencontrer des

phases de destruction tissulaire de I'hdte.

Le réle du complément dans les maladies parodontales s'exprime par ses composants. En
effet, ils sont retrouvés lors de leur clivage dans le fluide gingival et pourraient ainsi prédire
une phase active de la maladie en comparant leur taux au taux sérique. C'est ce que propose
Niekrash en 1985 (111). 11 ¢tudie le clivage du fragment C4 du complément chez des sujet
sains, porteurs d'une gingivite ou d'une parodontite juvénile. Des papiers filire sont
directement placés sur les sites étudiés et le clivage de C4 est étudié par électrophorése. La
voie classique du complément est uniquement activée pour les parodontites juvéniles (6 des
11 sites). Le pourcentage de conversion de C4 est significativement corrélé avec la

profondeur des poches, le saignement et la gingivite.
Néanmoins, le complément a simultanément, des effets destructeurs locaux et protecteurs

rendant difficile I'évaluation des produits du complément comme indicateurs de l'activité de la

maladie parodontale.
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1I1.3.4 Les polymorphonucléaires neutrophiles
La présence de polymorphonuciéaires neutrophiles (PMN) sur les sites de colonisation
bactérienne est essentielle dans le processus inflammatoire. Les trois fonctions de base du
PMN sont : la phagocytose, la chimiotaxie et la destruction des bactéries par production de

radicaux oxygenes. Toutes ces fonctions sont capitales.

L'entrée des PMN se fait essentiellement par le sillon gingival. Leur présence dans le fluide
gingival est souvent identifiée par la présence extracellulaire d'enzymes lysosomiales
(hydrolases, protéases et agents antibactériens) déversées dans le compartiment extracellulaire
(80). Le nombre de leucocytes salivaires est considérablement augmenté en cas
d'inflammation gingivale. Le taux de PMN dans le fluide gingival est un moyen de contrdler

Ia réponse cellulaire et par 1a méme 1'état inflammatoire. (44)

Les modifications de la fonction des neutrophiles ont été rapporiées en association avec
une maladie parodontale chronique inflammatoire, la parodontite avancée & évolution rapide,
la parodontite juvénile et d'autres maladies systémiques. En effet, les patients présentant un
défaut des neutrophiles ont des maladies parodontales plus sévéres que les patients sains, ce
qui suggere que les neutrophiles ont un réle protecteur vis-a-vis des tissus parodontaux, Ces
fonctions ont été étudiées avec la concentration en immunoglobulines dans le sérum, la

concentration d'anticorps et la réaction des lymphocytes aux antigénes buccaux.

Genco a différencié (1982) :
o Des patients de moins de 30 aps atteints de parodontite juvénile. Ces patients
présentent des parodontites localisées aux premiéres molaires et aux incisives.
Des patients identiques au premier groupe mais ayant plus de 30 ans.
Des patients de moins de 30 ans présentant des parodontites juvéniles généralisées.

Des patients de plus de 30 ans présentant des parodontites sévéres classiques.

[N o I R

Un groupe témoin avec des patients de méme ge, méme sexe, n'ayant pas de maladie
parodontale.

Dans la parodontite chronique, la fonction des PMN et des lymphocytes semble normale.
Pour les patients atteints de parodontite juvénile localisée, 5% ont une chimiotaxie normale,
alors que 75% ont une chimiotaxie anormale. 64% des patients présentant une parodontite

pré-pubertaire ont un défaut du chémotaxisme des PMN. (48)
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On sait aujourdhui qu'un taux élevé d'anticorps chez un patient atteint de parodontite
diminuera aprés traitement. On pouvait alors imaginer que l'une des maniéres de contrdler la
thérapeutique serait de contrdler le taux d'anticorps. Mais ce taux peut mettre des années pour
diminuer et par conséquent, le moyen de contrdle n'est pas fiabie.

Les résultats des tests de transformation lymphocytaire sont contradictoires,

On ne sait pas si les défauts des fonctions des neutrophiles sont provoqués ou résultent de
la maladie parodontale.

Aucun constituant n'est un indicateur de 'activité de la maladie. Bien que la concentration
d'immunoglobulines et l'activité du complément apparaissent comme étant associés avec
Iinflammation gingivale, leur relation avec la destruction tissulaire active n'a pas bien été
établie.

Une évaluation plus précise par les tests immunologiques de 1'évolutivité de la maladie
nécessiterait un sutvi longitudinal des épisodes d'activité et de leurs relations avec la réponse

immune de ['hdte.



CONCLUSION

Les récentes études, malgré les nombreuses voies explorées, révélent la difficulté de
déterminer 'activité de la maladie. Il apparait que peu de stratégies permettent de déterminer

de fagon fiable le moment ol la parodontite (ou un site) devient active.

L'évaluation clinique s'avére étre 1'une des méthodes la plus slire et reproductible mais sa
fiabilité parait réduite. Le saignement au sondage apparait peu ou pas sensible mais I'absence
de saignement au sondage est un indice clinique intéressant car il caractérise la santé
parodontale. Le clinicien peut s'assurer en l'absence de saignement que la parodontite ou les
sites qu'il sonde ne sont pas actifs. Toutefois, la force de sondage et le type de sonde altérent
le résultat, La perte d'attache visualisée par le sondage reste 1'élément le plus significatif, mais

il n'a de sens que si les visites de contrble et d'évaluation sont fréquentes. (126)

L'évaluation par le fluide gingival connait des limites. Le prélévement semble délicat, les
mesures difficiles a restituer et les concentrations des éléments recherchés trés variables d'une
situation clinique & une autre.

Parmi ces éléments retrouvés dans le fluide gingival, les PGE, permettraient de prévoir la
perte d'attache 6 mois avant son initiation. Malheurcusement, le taux de PGE, dans le fluide
gingival apparait inexploitable car il ne permet pas de localiser le site actif du fait de la grande
variation des taux de prostaglandines selon les sites. (113)

De méme, la collagénase active en concentration élevée est en corrélation avec la perte
d'attache alors que 'AST varierait aussi bien sur des sites actifs qu'inactifs.

Aucune réponse locale d'anticorps ne semble lie 4 la sévérité de la perte d'attache. La
réponse humorale ne peut pas €tre considérée comme un indicateur précis de l'activité
destructrice de la maladie parodontale. Le complément comporte des effets antagonistes de
destruction et de protection vis a vis du parodonte qui lI'exclut des indicateurs potenticls de
l'activité parodontale. De plus, on ignore encore si les anomalies de fonctionnement des

polymorphonucléaires neutrophiles sont provoquées ou résultent de la parodontite,
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L'évaluation microbienne montre que l'apparition d'une phase de destruction tissulaire
est multifactorielle. En effet, les bactéries ont des affinités entre elles et il existe également
des synergies entre les différents groupes bactériens. Ces comportements bactériens rendent
plus complexe I'appreéhension de l'initiation d'une phase d'activité parodontale. Il semblerait
que la présence de bactéries du complexe rouge ait une valeur prédictive importante dans la

détermination de l'activité de la maladie parodontale.

Finalement, le praticien cherchera, selon ses objectifs thérapeutiques, a éviter
Vinitiation ou la progression de la maladie parodontale, et utilisera les phases d'activité pour
améliorer les résultats. II est probable que les actes chirurgicaux seront & l'avenir moins
fréquents mais au préalable il faudra déterminer les individus, les sites & risque et la rapidité
de la perte d'attache par I'utilisation de tests simples et fiables qui n'ont pas encore vu le jour

dans les cabinets. (69)
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Sent: 12 September 2002 16:26

To: Doyle Lindsay

Subject: Soliciting Agreement

Dear Mrs Doyle,

1 appeal to your kindness to ask for your permission to use the figure number
5, 6, 8 and 10 taken from the following article "Absence of bleeding on
probing. An indicator of periodontal stability", for the needs of my
professionnal thesis in Dental Surgery.

("Absence of bleeding on probing. An indicator of periodontal stability",
Reference is made to Lang and coll. Journal of Clinical Periodontology
1990;17:714-721).

Please, do not hesitate to revert to me if you need more information, or have
any queries.

I thank you in advance for your precious collaboration.

Best regards,
Maud Moinard
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Dear Mrs Doyle,

I appeal to your kindness to ask for your permission to use the tables 1,2 and 3 taken from the
following article "Relationship of gingival bleeding, gingival suppuration, and supragingival
plaque to attachment loss", for the needs of my professionnal thesis in Dental Surgery.

("Relationship of gingival bleeding, gingival suppuration, and supragingival plaque to
attachment loss ", Reference is made to Kaldhal et coll. Journal of Clinical Periodontology
1990;61:347-351).

Please, do not hesitate to revert to me if you need more information, or have
any queries. :

I thank you in advance for your precious collaboration.

Best regards,
Maud Moinard
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Lindsay
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Sent: 12 September 2002 16:26

To: Doyle Lindsay

Subject: Soliciting agreement

Dear Mrs Doyle,

I appeal to your kindness to ask for your permission to use the table 3,4,5,6 and 7 taken from
the following article "Scores of plaque, bleeding, suppuration and probing depth to predict
probing attachment loss", for the needs of my professionnal thesis in Dental Surgery,

("Scores of plaque, bleeding, suppuration and probing depth to predict probing attachment
loss", Reference is made to Badersten et coll. Journal of Clinical Periodontology
1990;17:102-107).

Please, do not hesitate to revert to me if you need more information, or have
any queries.

I thank you in advance for your precious collaboration.

Best regards,
Maud Moinard
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Lindsay
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To: Doyle Lindsay

Subject: Soliciting agreement

Dear Mrs Doyle,

I appeal to your kindness to ask for your permission to use the table 5 taken from the
following article "Diagnostic predictability of scores of plaque, bleeding, suppuration and
probing depth for probing attachment loss", for the needs of my professionnal thesis in Dental
Surgery.

("Diagnostic predictability of scores of plaque, bleeding, suppuration and probing depth for
probing attachment loss ", Reference is made to Claffey et coll. Journal of Clinical
Periodontology 1990;17:108-114).

Please, do not hesitate to revert to me if you need more information, or have
any queries.

I thank you in advance for your precious collaboration.

Best regards,
Maud Moinard

116




Thank you for your email request. Permission is granted for you to use the material below for
your thesis subject to the usual acknowledgements and on the understanding that you will
reapply for permission if you wish to distribute or publish your thesis commercially.

Good Luck!

Best wishes,
Lindsay
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To: Doyle Lindsay

Subject: Soliciting agreement

Dear Mrs Doyle,

I appeal to your kindness to ask for your permission to use the figure number
1, taken from the following article "Clinical parameters as predictors of
destructive disease activity", for the needs of my professionnal thesis in
Dental Surgery.

("Clinical parameters as predictors of destructive disease activity",
Reference is made to Haffajee and coll. Journal of Clinical Periodontology )
1983;10:257-265).

Please, do not hesitate to revert to me if you need more information, or have
any queries.

I thank you in advance for your precious collaboration.

Best regards,
Maud Moinard
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To: Doyle Lindsay

Subject: Soliciting agreement

Dear Mrs Doyle,

I appeal to your kindness to ask for your permission to use the figure number 2,
3 and 4, and table 3 taken from the following article "The relationship between
attachment level loss and alveolar bone loss", for the needs of my
professionnal thesis in Dental Surgery.

("The relationship between attachment level loss and alveolar bone loss",
Reference is made to Goodson and coll. Journal of Clinical Periodontology
1984;11:348-359).

Please, do not hesitate to revert to me if you need more information, or have
any queries.

I thank you in advance for your precious collaboration.

Best regards,
Maud Moinard
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To: Doyle Lindsay

Subject: Soliciting agreement

Dear Mrs Doyle,

I appeal to your kindness to ask for your permission to use the figure number
2, taken from the following article "Techniques for assessing alveolar bone
mass changes in periodontal disease with emphasis on 125 I absorptiometry",
for the needs of my professionnal thesis in Dental Surgery.

("Techniques for assessing alveolar bone mass changes in periodontal disease
with emphasis on 125 I absorptiometry", Reference is made to Hausman and
coll. Journal of Clinical Periodontology 1984;10:455-464).

Please, do not hesitate to revert to me if you need more information, or have
any queries.

I thank you in advance for your precious collaboration,

Best regards,
Maud Moinard
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To: Doyle Lindsay

Subject: Soliciting agreement

Dear Mrs Doyle,

I appeal to your kindness to ask for your permission to use the figure number

1 and table 1 taken from the following article "The use of crevicular prostaglandins E2 levels
as predictor of periodontal attachment loss", for the needs of my professionnal thesis in
Dental Surgery.

("The use of crevicular prostaglandins E2 levels as predictor of periodontal attachment loss ",
Reference is made to Offenbacher and coll. Journal of Periodontal research 1986:21:101-
112).

Please, do not hesitate to revert to me if you need more information, or have
any queries.

I thank you in advance for your precious collaboration.

Best regards,
Maud Moinard
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To: Doyle Lindsay

Subject: Soliciting agreement

Dear Mrs Doyle,

[ appeal to your kindness to ask for your permission to use the table number 3 taken from the
following article "Diagnostic characteristics of crevicular fluid aspartate (AST) levels
associated with periodontal disease activity", for the needs of my professionnal thesis in
Dental Surgery.

("Diagnostic characteristics of crevicular fluid aspartate (AST) levels associated with
periodontal disease activity ", Reference is made to Persson and coll. Journal of Clinical
Periodontology 1992;19:43-48).

Please, do not hesitate to revert to me if you need more information, or have
any queries.

I thank you in advance for your precious collaboration.

Best regards,
Maud Moinard
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To: Doyle Lindsay

Subject: Soliciting agreement

Dear Mrs Doyle,

I appeal to your kindness to ask for your permission to use the figure number 12 and 14 taken
from the following article "Microbial complexes in subgingival plaque", for the needs of my
professionnal thesis in Dental Surgery.

("Microbial complexes in subgingival plaque ", Reference is made to Socransky and coll.
Journal of Clinical Periodontology 1998;25:134-144).

Please, do not hesitate to revert to me if you need more information, or have
any queries.

I thank you in advance for your precious collaboration.

Best regards,
Maud Moinard
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La parodontite est une infection des tissus de soutien de la dent qui aboutit
a une destruction du parodonte et pouvant conduire a la perte des dents.

La destruction est une succession de phases actives et des phases de rémis-
sion. L'intérét pour le praticien est de pouvoir identifier ces deux périodes dis-
tinctes afin d'apporter un traitement approprié et d'anticiper une nouvelle aggrava-
tion.

La recherche de I'activité de la parodontopathie passe par des moyens
conventionnels tels que le saignement au sondage, la plaque supra-gingivale ou la
profondeur des poches. L'exploration du fluide gingival permet d'identifier ses élé-
ments constitutifs et de corréler ceux-ci avec les phases d'activité ou de rémission.
L'immunologie ou encore I'étude microscopique de la flore microbienne peuvent
aussi caractériser la maladie parodontale.

Devant l'impossibilité de déterminer l'activité de la maladie parodontale, a
l'aide d'un seul test, il apparait nécessiare de recourir simultanément a plusieurs
tests cliniques, radiographiques et/ou microbiologiques.

Rubrique de classsement : PARODONTOLOGIE

Mots clés : parodontite — bactérie - évolution

Mots clés en anglais : periodontitis — bacteria - evolution

JURY : Président : Monsieur le Professeur Alain DANIEL
Directeur : Monsieur le Professeur Alain DANIEL
Co-Directeur : Monsieur le Docteur Olivier REBOUL
Assesseur : Monsieur le Professeur Bernard GIUMELLI

Assesseur : Monsieur le Docteur Christian VERNER

Adresse de l'auteur : Maud Moinard
Avenue Nestlé 24
1800 VEVEY
SUISSE




