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INTRODUCTION

Les maladies parodontales sont des maladies frézgiehez I'adulte, et leur prévalence augmente
avec I'age. Selon I'étude épidémiologique menéErance en 2007 par Bouchard et Bourgeois, 95%
des sujets montrent une perte d’attache clinigu82% présentent des poches parodontales. Selon la
classification internationale des maladies paraglenst ces auteurs estiment qu’environ 50% des
adultes en France souffriraient d’'un probleme deep#attache sévere. On estime que 70% des dents
perdues le sont & cause de la parodontite, qutit@donc la premiere cause de perte de dents chez
'adulte.

Les gingivites et parodontites sont des maladiftsmmatoires d’origine infectieuse, en réponse a
une agression bactérienne au niveau du sillongirdéntaire, chez un héte susceptible (Boutigny et
Delcourt-Debruyne,1996).Cette agression est délcnpar la présence de bactéries, organisées en
biofilm complexe, qui colonisent les régions sulitds entre la surface dentaire et la gencive
marginale. On assiste alors a des modificationgirales du sulcus, telles qu'une perte d’attathe
la formation d’'une ‘poche’ parodontale.

Cependant, I'unique présence des bactéries ne gaffia elle seule pour expliquer ces destructlbns.
faut aussi prendre en compte la réponse de I'la@ke d& I'agression bactérienne. En effet, la malselie
développe chez des sujets susceptibles, c'esegpoidsentant une diminution de leurs défenses
immunitaires. Ces défenses sont déterminées gérétient, mais peuvent étre modifiées par
plusieurs paramétres (tabac, stress, maladiesajéséchimiothérapie...).

Ainsi, la parodontite est une maladie infectiewsrmle, mais qui peut avoir un retentissement stat’
de santé général si le patient présente une déficide son systeme immunitaire. Une maladie
parodontale non traitée peut déséquilibrer un déapeu encore est un facteur de risque de maladies
athéromateuses. Il est donc important de bieretraégs maladies.

Un bon traitement nécessite un bon diagnosticledrsignes cliniques des parodontites chroniques
sont sensiblement les mémes chez tous les supditsera degrés : inflammation gingivale, saignement
spontané ou provoqué, présence de poches paraemiatte osseuse, halitose... mais tous ne sont
pas retrouvés systématiquement.

Malgré cette apparente similitude, la flore micestrie des patients peut présenter de grandes
différences. Il n'y a que les investigations midobdbigiques pour nous permettre de détecter les
bactéries pathogénes présentes.

C’est pourquoi les méthodes de diagnostic mictobique ont un grand intérét en parodontologie ;

des progrés remarquables ont été réalisés darsmwak au cours des derniéres années. Le but est de
diagnostiquer la maladie le plus t6t possible,atiidfier et d’évaluer la quantité des pathogénes
parodontaux pour mieux cibler la thérapeutiquebien de traiter des patients répondant faiblement
aux thérapies conventionnelles.

Il existe une grande variété d’examens complémessai



-les tests microbiologiques dont la culturetéaenne, les tests immunologiques, les tests
enzymatiques, les sondes ADN ;

- les tests basés sur la réponse de I'h6te umaesiu volume du fluide gingival et de ses
composants ;

- les tests génétiques.

Dans ce travail, nous nous concentrerons uniqueswgrtanalyse de la flore par cultures bactérisnne
et sondes ADN.

Les objectifs de cette étude sont multiples :

L’analyse de la composition de la flore bactériesoes-gingivale a JO ;

- L’analyse de la composition de la flore bactériesoes-gingivale a J60 ;

- La comparaison entre les deux, et comparaisonlavétérature ;

- L’influence du traitement mécanique sur la floretaenne ;

- Peut-on mettre en évidence des profils types Haogeselon les patients ?

- Si oui, faudrait-il prévoir des traitements adagitéa flore microbienne des patients ?



1. PARODONTITES ET MICROBIOLOGIE

1.1 Rappel de microbiologie

1.1.1 Les bactéries

Ce sont des micro-organismes procaryotes uniceglslacapables de se multiplier dans un
environnement adapté (Ferron,1994). Leur formewattaille different d'une espéce a l'autre. Elles
sont de forme sphérique (cocci) ou bacillaire urshes avec des extrémités effilées comme
Fusobacteriurjy coccobacillaire, incurvée€campylobactey, spiralée Treponemg ou encore
filamenteuse.

Elles mesurent en moyenne de 1 a 10um (Barsot@)2@&(lles sont isolées ou en groupements
caracteéristiques (amas, chaines...) selon leurs nuawldivision.

Les bactéries different aussi par leur mode refiea; on trouve

- des bactéries aérobies strictes (besoin d’'oxygéne)

- des bactéries dites « facultatives » (se déveldmessi bien en présence qu’en absence
d’oxygéne)

- des bactéries anaérobies strictes (ne se dévelopgern présence d'oxygene).

Dans la nature, la plupart des bactéries formesicdasortia appelés biofilms. Un biofilm est une
communauté multicellulaire, plus ou moins symbiagigde micro-organismes, adhérant entre eux et a
une surface, et marquée par la sécrétion d'unécenaiihésive et protectrice.

1.1.2 Formation du biofilm et maturation

La cavité buccale fonctionne comme un écosystemeiddsystéme est un ensemble dynamique
d'organismes vivants qui interagissent entre eaxet le milieu dans lequel ils vivent.

La dent fournit un habitat unique pour la coloriatles organismes, permettant le développement de
biofilms tres complexes. Apres le brossage dessdantfilm protéique fin se dépose sur I'émail :

c’est la pellicule acquise exogene (PAE). Cettéquaé est non bactérienne, essentiellement formée
de glycoprotéines. Elle fournit les structures séaées a I'adhérence des premieres bactériea sur |
surface des dents : c’est le premier stade de famde la plaque dentaire. Les premiéres bactéries
viennent se fixer sur la PAE. On les appelle legdyges « pionnieres ». Ce sont essentiellement des
streptocoques, et plus particulierement les stogppoes des groupedtis etoralis (Loe et coll,1965).

Mais on trouve aussi des actinomyceétegtinomyces naeslundiign nombre plus faible, qui sont en
compétition avec les streptocoques pour la coltinisg@rimaire.

Ces bactéries pionniéres posseédent a leur suréscadhésines qui reconnaissent spécifiqguement des
récepteurs de la PAE ; ainsi que des adhésinesftanmha de nouveaux micro-organismes d’adhérer,



on parle de co-agrégation. Ces nouveaux micro-isges sont appelés colonisateurs secondaires ou
tardifs.

C’est par ce mécanisme que les micro-coloniesrseeit et que le biofilm se développe.

Au fur et @ mesure que le nombre de couches augn@dminouvelles conditions environnementales
apparaissent, le taux d'oxygéne diminue, car @tjiar certaines bactéries, ce qui favorise le
développement de bactéries anaérobies.

La maturation de la plaque est accompagnée pahdegements des especes bactériennes
prédominantes et une augmentation de la diverait&élienne. Les streptocoques (gram positif)
représentent 60 a 90% de la flore bactériennaleitlls sont moins sensibles a I'exposition d& I'a
gue la plupart des bactéries orales et participemimodification de I'environnement en un étasplu
réduit, favorisant les especes a Gram négatif. Apr@urs d’accumulation de plaque, la proportien d
ces espéces diminue, alors que celle des badile=péces filamenteusdaugobacteriumpaugmente,
avec l'apparition de spirochétes (Tinanoff et 8I74).

Le biofilm dentaire se développe alors en épaissiim’est pas éliminé, la communauté devient de
plus en plus complexe (Listgarten, 1999). Aprés3Xsamaines, le biofilm peut contenir jusqu’d 10
bactéries par mg de matiére.

Cette maturation de plaque est permise grace i@eactions établies entre les différents types de
bactéries : interactions de coopération et d’antegoe qui vont sélectionner la population des
biofilms.

La connaissance de ces relations peut guider raps tttérapeutiques.

1.1.3 Reésistances microbiennes

L’inclusion dans un biofilm apporte de profonds mfgaments aux micro-organismes par rapport a
leurs homologues planctoniques. lls forment unégalde communauté, avec la capacité a s’organiser
elle-méme et a résister aux perturbations envinmemeales (Caldwell et al, 1997). De nombreuses
études ont montré que I'organisation des bacténdsiofilm augmentait leur résistance aux agents
antimicrobiens par rapport aux bactéries isolééb¢@, 1997). Les bactéries co-adhérées sont plus
résistantes a la phagocytose par les neutropheliéess; coopérent les unes avec les autres et formen
une barriére protectrice de polysaccharides.

De plus, il semble que l'efficacité des agentsraittiobiens diminue quand I'age du biofilm augmente
(Wilson, 1996) : les « vieux » biofiims de 72h$lesanguinisont plus résistants a la chlorhexidine
gue les plus jeunes (24h).

Les biofilms sont aussi plus résistants aux artidpies tels que I'amoxicilline, la doxycycline, le
meétronidazole (Sedlacek et Walker,2007), et céestance augmente aussi avec I'age du biofilm. Il
faut multiplier la concentration d’antibiotique pamviron 500 pourtuer des organismes en biofilm
par rapport aux bactéries planctoniques (Sedlaic@katker,2007).

Les raisons de telles différences sont liées aogri@tés de la communauté et aux changements
bactériens qu’elles induisent. La matrice entoulehbactéries entrave la pénétration des agents



chimiothérapeutiques par des interactions électtigstes ou ioniques. La forte concentration
d’enzymes libérée par les bactéries (comme leslhétamases) ainsi que la coopération positiveeentr
les especes participent aussi a ces mécanismégbition.

Par ailleurs, la croissance de la flore bactérietares le biofilm est trés lente. Ce fait peut aussi
expliquer le manque de susceptibilité aux agertimarobiens, qui sont bien connus pour étre
efficaces sur des cellules a réplication active.

Mais une autre composante participe fortement @nqinene de résistance microbienne aujourd’hui
dans le monde : il s'agit de I'utilisation inapprige et non justifiée des antibiotiques.

Le niveau de résistance des bactéries parodomtaless les béta-lactamines, métronidazole,
clindamycine et tétracycline, est significativemphis élevé chez les sujets espagnols que chez les
néderlandais (Van Winkelhoff, 2000). Cela est dati@n avec la consommation d’antibiotiques du
pays. En effet, les Pays-bas sont le pays avdoddgible consommation d’antibiotique, tandis que
I'Espagne et la France sont ceux qui ont la pluefoonsommation.

Nous reviendrons sur ces différences ultérieurement

1.2 Pathogénie des maladies parodontales

1.2.1 Mécanisme

La cavité buccale est riche de plus de 500 gentresp@ces bactériennes différentes identifiés, qui
établissent entre elles des relations de coopératid’antagonisme (Barsotti,2006).

Ces bactéries constituent une flore commensalergtetient des relations stables avec I'héte, sans
conséquences pathologiques. On dit de cette flosdle est compatible avec I'état de santé
parodontal (Mouton, 1994). L’état sain du parodagebasé sur cet équilibre héte-bactéries.

Mais l'interaction hote-bactéries au niveau buestldynamique. Lorsqu’il y a un déséquilibre de
cette relation avec une bactérie commensale, ggamtconséquence la prédominance d’'une
population bactérienne, la bactérie est dite « dppcste » et elle déclenche une pathologie. fjis’a
alors d’'une infection endogene (Van Winkelhoff eénél,2005). Il peut aussi s'agir du
développement d’'une bactérie pathogéne spécificprarheAggregatibacter
actinomycetemcomitangOn parle alors d’infection exogéne.

La rupture de I'équilibre peut étre due a une dirtion des défenses immunitaires de I'hote (locales
ou générales), ou a un apport nutritionnel exog@pertant favorisant une espéce par rapport aux
autres, ou encore un défaut d’hygiene orale.

L’induction de la pathologie n’est pas le seul thitmicro-organisme, mais cela suppose une
interaction entre ce dernier et I'h6te, qui dépedadbeaucoup de facteurs extrinséques de
I'environnement. L'absence de susceptibilité détéhpeut transformer une bactérie potentiellement
pathogene en non-pathogéne (Holt,2005).



Ainsi, 3 conditions doivent étre réunies pour décker la maladie; il faut :
- des micro-organismes capables de coloniser eed@tthogenes
- une susceptibilité de I'hbte/environnement favagabl

- I'absence d’especes bactériennes bénéfiques vaitectrices de la santé parodontale
(Socransky et Haffajee,2005).

1.2.2 Facteur bactérien

L'origine infectieuse des maladies parodontalefaitexctuellement plus aucun doute, et on peut
affirmer que ce sont des infections polymicrobienne

Les bactéries peuvent causer des dommages tiesylsdit directement, en élaborant des substances
toxiques pour les tissus, soit indirectement, givaat les mécanismes inflammatoires et immunigire
de I'hdte (Genco, 1992).

La présence des bactéries ne suffit pas a elle senbduire une destruction des tissus parodontaux
c’est une condition nécessaire mais non suffis&ites doivent également présenter certains cstére
de pathogeénicité.

1.2.2.1 Critéres de pathogénicité

A l'origine, les postulats de Koch définissant ¢eiteres de pathogénicité des bactéries déclenchant
des maladies infectieuses se basent sur la capacitécrobe a tuer son héte, leur pouvoir pathogéne
étant défini comme inversement proportionnelle @amlore de micro-organismes causant I'infection
(Holt, 2005).

Or, le déclenchement des parodontopathies faitviatér le nombre important et la nature des espéces
bactériennes colonisant, ainsi que I'environnemgest-a-dire I'hdéte lui-méme. C’est pourquoi, les
postulats de Koch ne pouvaient s’appliquer a ce tgpathologies.

Socransky et Haffajee (199)% ont modifiés pour les appliquer aux parodorttups.
Ainsi, les germes responsables doivent répondes &ritéres :

- Association : les agents étiologiques les plus qiptds sont les bactéries retrouvées en
grande quantité dans une majorité de sites atf@h&bsentes ou présentes en faible
guantité dans les sites sains.

- L'éradication de 'agent étiologique suspecté sampagne d’'une rémission des signes
cliniques.

- L’agent étiologique suspecté doit pouvoir recrédekion sur modéle animal.

- Laréponse cellulaire ou humorale de I'h6te a lragiologique suspecté doit étre
augmentée ou diminuée.

- L’agent étiologique suspecté doit posséder uneaiiz@pa détruire les tissus.



1.2.2.2 Organisation des bactéries

Comme nous I'avons vu précédemment, les biofilnésgmtent une organisation complexe, et les
relations interbactériennes ne sont pas le frutiakard.

Les associations d’espéces sont dictées par Issipns sélectives de I'habitat, tels que la didpbté
des nutriments, les récepteurs pour I'adhésioraiajtles mécanismes de protection contre I'hote et
les autres especes bactériennes...

Socransky et Haffajee, dans leur étude de 1998nontré que les especes bactériennes impliquées
dans les pathologies parodontales pouvaient &reupées en complexes.

Cing complexes majeurs sont décrits:

- Complexe violet Actinomyces odontolyticus, Veillonella parvula ;

- Complexe jaune : especBieptococcu$ S. sanguis, S.oralis, S.mitis, S. gordonii,
S.intermediu;

- Complexe vert Capnocytophaga spp, Campylobacter concisus, Eikeoetrodens,
Aggregatibacter actinomycetemcomitaésotype a ;

- Complexe orangeFusobacterium spp, Prevotella spp, Peptostreptag®caicros,
Campylobacter spp, Eubacterium nodatum;

- Complexe rouge Porphyromonas gingivalis (Pg), Tannerella forsytfiid), et
Treponema denticola (Td).

En dehors de ces complexes, on peut troAggregatibacter actinomycetemcomitagsotype b,
Selenomonas noxiat Actinomyces naeslundgui ont de faibles relations entre eux et avecileg
autres complexes.

Les complexes jaune et violet sont les premiergnisants.
Le complexe vert existe dans le milieu du biofilm.
Les complexes jaune et vert montrent une relatdrid avec les complexes rouge et orange.

Les espéces du complexe orange expriment desiestéde surface leur permettant de se lier aux
premiers colonisants et aux membres du complexgeraomme par exemplieisobacterium
nucleatumLes fusobactéries représentent un pont de co-agragaajeur entre les colonisants
pionniers et tardifs (Kolenbrander, 1985¢s espéces du complexe orange utilisent et libeéiesn
substances nutritives dans le biofilm.

Le complexe rouge est considéré comme le plus gatteodu fait que ses membres augmentent en
nombre et en prévalence avec I'augmentation desvgdres cliniqgues de la maladie (ils sont tres
présents dans les poches parodontales profondagyeaint au sondage).

Cliniguement, les complexes jaune et vert sontcés@ des poches peu profondes (inférieures a
3mm) ; alors que les complexes orange et rougeligsr des indices parodontaux élevés et des
Iésions plus avancées.

Pg, Td, Tfsont détectés dans les poches supérieures a 4dansles sites saighant au sondage
(Sbordone,2003).
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Fig 1.1 Les complexes bactériens de la plaqueodea8sky et al. (1998)

1.2.2.3 Facteurs de virulence des parodontopathogenes

La virulence est la capacité d'un organisme a agdagmaladie ou a interférer avec la fonction
métabolique ou physiologique de I'héte (Holt, 2Q05)

Les multiples facteurs de virulence des bactérigst@ntiel pathogéne peuvent étre répartis en trois
catégories : ceux assurant la colonisation dedesgparodontal de I'h6te, ou I'adhérence joue U rd
déterminant ; ceux intervenant dans le processuesteuction tissulaire ; et ceux participant a la
neutralisation des défenses immunitaires de I'tDtéour et al,2005).

1.2.2.3.1 Facteurs contrblant la colonisation
Pour qu’une bactérie colonise I'espace sous-gihgalie doit étre capable :

- De se fixer a une surface disponible : le réletdectures comme les fimbriae ou la
capsule, ou encore des adhésines est primordiglupart des bactéries
parodontopathogénes possedent a leur surface késiags requises pour reconnaitre les
substrats tels que : cellules épithéliales, fitastas, leucocytes, membrane basale du
tissu conjonctif....

Les fimbriae permettent aussi la coagrégation biactée qui explique I'extréme
diversité microbienne de la plague dentaire.

- De s’y multiplier : les bactéries doivent se pra&ues nutriments nécessaires a leur
survie et a leur multiplication, qui proviennentgmande partie des tissus de I'héte (par
exemple le collagene du tissu conjonctif), et didi gingival.

Pour cela, elles possedent un équipement enzyraatigprotéases tres efficace.

- De vaincre la compétition des autres espéces viosiltiablir dans le méme habitat grace
aux bactériocines.



Ce sont des protéines synthétisées par le mictranmige qui possédent des propriétés
soit bactériocides (c'est-a-dire éliminer certainisro-organismes) soit bactériostatiques
(inhiber la croissance de certains micro-organi3mes

1.2.2.3.2 Destruction tissulaire

Les bactéries a potentiel pathogéne accumuléedalgoshe peuvent entrainer une lyse tissulaire du
parodonte directement ou indirectement, par plusis&canismes.

» Directement, par
- Libération d’enzymes lytiques

On parle de protéases quand elles sont non spéxsfi@t protéinases quand elles le sont. Citons par
exemple la collagénase et les analogues de lane/psi dégradent les protéines du tissu conjbncti
On trouve aussi des phospholipases, phosphatades at alcalines, hyaluronidases actives sur la
substance intercellulaire....

-Libération de cytotoxines

Les bactéries sécrétent des acides butyriquesgiopiques, ammoniaque et composés sulfurés
volatils qui sont directement toxiques pour lesute$ de I'hote.

* Indirectement
- Facteurs entrainant la lyse tissulaire

Le lipopolysaccharide (LPS) a la capacité d'indginez les macrophages, et accessoirement chez les
fibroblastes, la production d’enzymes lytiquess eazymes appartiennent a la famille des
meétalloprotéinases matricielles (MMP) qui dégradesitonstituants de la matrice extracellulaire.

- Stimulation des médiateurs de 'inflammation

De nombreux antigénes bactériens induisent la ptamude cytokines pro-inflammatoires (IL-1,IL-
6,IL-8, TNFa) par les lymphocytes et macrophages. Puis, lekicyes vont activer les mécanismes
de dégradation tissulaire (MMP, phagocytose, rdégorpstéoclastique). Ces molécules pro-
inflammatoires sont également induites par I'expiasiau LPS.

- Pénétration des bactéries dans les tissus pasadon

La pénétration de deux espéces bactériennes datissies parodontaux de I'hdte a été démontrée, il
s'agit de Aaet Pg(Holt,2005 ;Fives-Taylor,1999).

1.2.2.3.3 Neutralisation des systémes de défense de
I'n6Gte

Les bactéries parodontopathogenes disposent densaugr permettant de contourner les barrieres de
protection et systemes de défense locale de lihteeté (Page, 1997).



» La capsule

Elle entoure les bactéries & Gram négatif et leege de la phagocytose exercée par les monodytes e
macrophages. Elle sert aussi de barriére de péitit@aontre les ions métalliques toxiques.

» Blocage des PNN

Certaines bactéries produisent une catalase osupsgoxyde dismutase qui inactive le peroxyde
d’hydrogéne (HO,) et les anions superoxydes des neutrophiles. pHlasent ainsi échapper a la
bactériolyse.

* Leucotoxines

Certaines bactéries synthétisent des leucotoximesgissent, a forte concentration, sur les celule
cibles en formant des pores dans la membrane egmdue, menant ainsi a une lyse osmotique de la
cellule. A faible concentration, elles inhibenféamation des anticorps et provoquent des réactions
inflammatoires. Celles synthétisées parsont particuliérement actives sur les neutrophitess

aussi sur les lymphocytes B et T.

Leur présence semble conférer une virulence plpsitante a la bactérie (Dufour, 2005).

» Les protéases

Il existe deux types de protéases retrouvées elsdzactéries parodontopathogenes : les protéases
spécifiques des immunoglobulines et les protéaggsadant le complément.

Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermediarptyyromonas melaninogenicet,
Capnocytophaga sppossédent des protéases dirigées spécifiquemetné ées immunoglobulines
(lg) A et IgG. Ces protéases vont hydrolyser mesiunoglobulines en peptides permettant a la
bactérie de les utiliser comme nutriments.

D’autres protéases (également retrouvées Blgeant la capacité d'inactiver le complément amené
sur place par le fluide gingival (Mouton, 1990).

La figure 1.4 résume le mécanisme de pathogérmegénaladies parodontales :

_ Bacteries

Anticorps,
Polynucléaires

_ Réponse inflammatoire

Facteurs de virulence,
LPS

Métalloprotéases,
Cytokines,
Prostaglandines

Facteurs de risque
environnementaux

| génétiques

Signes cliniques .

Fig 1.2 Mécanismes de pathogénicité des maladiesipatales (d’aprés Page,1997)




1.2.3 Laréponse inflammatoire de I'hote

Face a I'agression bactérienne, la réaction dgdtisme, sous le contréle du systeme immunitaire,
détermine I'évolution de la maladie :

- soit une guérison, les défenses immunitaires dorg des facteurs de protection ;

- soit une progression de la maladie, les défemseminitaires sont alors des facteurs de
destruction. Ce sont des facteurs extrinsequeaggravent la maladie (Deo, 2010).

En effet, lorsque des micro-organismes envahidesriissus parodontaux, la réponse tissulaire se
traduit par une réponse inflammatoire locale na@tHjgue et une réponse immunitaire spécifique ;
avec comme conseéquence le relargage de cytokineepéymphocytes et macrophages attirés sur
place (Chardin, 2006). Les cytokines les plus astsont I'interleukine-1(IL-1) et le facteur de
nécrose des tumeurs (TH- Ces cytokines peuvent activer une ou plusieaissvde dégradation
(métalloprotéases matricielles, résorption ossess®clastique...)

Les métalloprotéases matricielles (MMP) sont prteduén réponse a I'incursion des bactéries
parodontopathogénes dans les poches parodontaesa@écules jouent un réle clé dans le
remodelage tissulaire, et dans la destructionléigsusi leur production est déréglée (Birkedal-
Hansen,1993).

L'interleukine-1 stimule la production de prostaglines, en particulier la prostaglandine-E, un
puissant médiateur de résorption osseuse (Roleatsl®97).

L’augmentation du nombre de bactéries entraineaugenentation de I'inflammation avec des
réponses de I'héte non contrblées, qui participémgi a la destruction des tissus parodontaux. Les
pathogéenes parodontaux initient les réponses infiatoires de I’héte qui entrainent la résorption des
tissus de support des dents.

1.2.4 Facteurs de risque

Bien gu’ils jouent un réle secondaire dans I'étiiy il existe des facteurs locaux et généraux, qui
peuvent moduler la pathogenése de la maladie pataldo

En effet, la réponse inflammatoire des tissus partalix est influencée par les facteurs
environnementaux autant que par les facteurs ggresti(Kinane, 2006 ; Takashiba, 2006).

1.2.4.1 Facteurs de risque locaux

Des facteurs locaux de I'héte peuvent influencemironnement sous-gingival en favorisant le
développement du biofilm : malocclusion, occlusi@umatique, morphologie dentaire, tassements
alimentaires, restaurations iatrogénes, prothéqgtiratomi 2010, Kovacs 2007)

Ce sont des facteurs de rétention de plaque griaant une inflammation des tissus parodontaux et
ainsi influencent le développement de la maladiegantale. lls semblent également maodifier le
microenvironnement du site, créant un stress émpleget favorisant le développement d’une flore
complexe pathogene.



De méme, les poches parodontales profondes fambtiaecumulation bactérienne, et participent au
déséquilibre de la composition du microbiome erfendes especes anaérobies.

Kovacs, dans son étude, a mis en évidence quadisufs de rétention de plaque (caries non ou mal
traitées, couronnes débordantes, tartre...) augneentai perte osseuse localisée.

1.2.4.2Facteurs de risque généraux

Des facteurs systémiques ou généraux jouent ansdieidans l'incidence et la progression des
maladies parodontales. En effet, ces facteurs pealtErer la réponse immunitaire de I’h6te, esain
I'équilibre entre I'hote et les bactéries au nivézaal.

Citons par exemple les facteurs hormonaux, géregiquétaboliques, nutritionnels (obésité), le
tabagisme, le stress ou encore certaines affecty@témiques, et notamment celles qui entrainent un
immunodéficience (par exemple : I'infection VIH).

Ces modifications de I'héte accroissent la susbépdé des infections opportunistes.
» Facteur hormonal

En ce qui concerne le facteur hormonal, on admeegegéral que les modifications hormonales lors de
la menstruation, grossesse, augmente la prédigpoaitx gingivites. Les stéroides sexuels seraient
des facteurs de croissance pour certaines bactéoiesnePi (Kinane, 2006).

* Le tabagisme

Le tabagisme, comme le stress, sont des facteuir®enementaux qui augmentent la prédisposition
aux maladies parodontales (en particulier la gitgfivarodontite ulcéro-nécrotique), ou aggraverm un
pathologie parodontale pré-existente (StabholzQR01

La production de plaque, de tartre, la présenqeodbes parodontales et la perte osseuse, sont
généralement plus importantes chez les fumeursigeeles non-fumeurs. Les mécanismes ne sont
pas encore entierement élucidés, mais on saitaguiedtine agit sur les vaisseaux périphériques et
provoque une vasoconstriction ; d’ou des signesaeles amoindris chez les fumeurs (inflammation
et saignement). D’autre part, la nicotine peutbehie chimiotactisme et la phagocytose des
polynucléaires.

Ryder (2007) propose que le tabagisme module pEmees inflammatoires du systéme immunitaire
de I'h6te vers une réponse plus destructive.

En se basant sur un grand nombre d’études, lesrauirt concluent que le tabagisme est un facteur
de risque majeur des parodontites.

» Syndromes et maladies systémiques

On connait une variété de syndromes ou de malagéémiques qui augmentent le risque de voir se
développer une destruction parodontale.

On peut citer par exemple le syndrome d’Ehlers-B=anui affecte le collagene ; ou encore des
syndromes touchant les systemes de défense de, lérdparticulier les leucocytes, comme dans la
neutropénie cyclique ou le syndrome de Papillorelzef. Ces maladies rares sont souvent associées a
une inflammation gingivale, une destruction parddtensévére et parfois une perte précoce des dents
(Kinane, 1999).



» Diabéte

En ce qui concerne le diabéte, de nombreuses éuntl@sontré une relation directe avec la maladie
parodontale. Il s’agit d’'une relation bidirectiofieeLa prévalence et sévérité de la parodontite
augmente avec un diabete non/mal contrélé (Soska0@). A I'inverse, une parodontite non traitée
peut déséquilibrer un diabete. Le dépistage est ttéa important.

L'activité fonctionnelle des polynucléaires neutndes serait déprimée chez les patients diabétiques
insulinodépendants. De plus, I'accumulation deslpits terminaux de la glycation méne a une sur-
production de médiateurs inflammatoires tels qué,ILNFu et prostaglandine,E

Selon Loé (1993), la parodontite est la sixieme maration du diabete.
» Déficits immunitaires

Les déficits immunitaires peuvent étre dis a dedicaénents, comme les corticoides, ou encore suite
a une chimio ou radio thérapie. lls peuvent égatgrmpparaitre lors d’infections, telle que I'infiect

au VIH, dans laquelle le sujet est confronté adinménution de ses défenses immunitaires du falade
diminution de ses cellules CD4+.

Différentes études ont montré que les maladiesdpatales sont plus fréquentes et séveres chez les
patients HIV+ que HIV- (Winkler, 1989).



2. LES BACTERIES PARODONTOPATHOGENES

2.1 Caractéristiques de chaque bactérie

Le World Workshop de parodontologie (Consensusrtefh996) a désigné
A.actinomycetemcomitarB.gingivalisetT. forsythiacomme pathogénes parodontaux car ils satisfont
aux postulats de Koch.

Nous allons détailler les caracteres de ces patiesggui jouent un réle assuré dans I'étiologie des
maladies parodontales, ainsi que d'autres qui jouemdle probable.

2.1.1 Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Petit bacille & gram négatif, saccharolytique, cgile, anaérobie facultatif. Il fait partie deflare
commensale de la cavité buccale de 'homme avedragaence d’environ 25% chez le sujet jeune et
sain.

Toutes les études s’accordent a dire Auaest un pathogéne majeur des parodontites agressives
localisées (Slots et al, 1980).

Cependant, il existe au moins six sérotypedadans la nature : a, b, c, d, e et f. Celui le plus
fréguemment isolé dans les Iésions de parodomtijesssives localisées est le sérotype b ; alors que
celui le plus souvent retrouvé dans les lésiongaledontites chroniques est le sérotypa a (Zambon e
al,1983). Le sérotype c serait associé a un patedan.

Par ailleurs, il existe un clone JP2 et un clone-#®2 deAa. Haubeck, dans son étude de 2008 sur des
adolescents marocains, a montré que le clone 3R éibablement un agent étiologique important

de l'initiation de la perte d’attachement parod@taa co-existence des deux clones (JP2 et non-JP2
deAaréduit le risque de développement de parodonstagyérant une compétition pour les niches
écologiques entre les deux clones.

Aa peut étre considéré comme un pathogéne oppsitutili produit une variété de facteurs de
virulence comme :

- De multiples adhésines pour adhérer a tous les apamps de la cavité orale (surfaces
dentaires, cellules épithéliales, autres bactérjes...

- Une bactériocine tres efficace pour vaincre la aétitipn entre espéces bactériennes.

- une leucotoxine capable de lyser les cellules initaias de I'héte (polynucléaires
neutrophiles et monocytes) et responsable dedeadliton d’enzymes qui vont léser les
tissus environnants.

- Un lipopolysaccharide (LPS), qui active les leudesyet induit la résorption osseuse.

- Une catalase, pour résister aux mécanismes desgédien’hdte comme la production de
peroxyde d’hydrogéne.

- Et de nombreuses protéines qui altérent le cydecdliules de I'h6te et induisent la
libération de cytokines et chemokines pro-inflanwiras (Fives-Taylor et al,1999).



A.a peut s’attacher a des colonies d’autres espmeériennes par co-agrégation
(Kolenbrander,2000). Ce micro-organisme peut séadépde I'environnement supra-gingival a
I'environnement sous-gingival. Cela lui permet adisnvahir I'épithélium des poches parodontales et
éventuellement pénétrer dans le tissu conjonati$-gacent (Rudney et al,2001).

2.1.2 Porphyromonas gingivalis

Petit Gram négatif, anaérobie, il appartient aulere rouge qui est le complexe contenant les
pathogénes les plus agressifs. |l est 'un destagsiologiques majeurs des maladies parodontales.

Ses facteurs de pathogénicité sont :

- des fimbriae, protéases, hémaglutinines, qui lof@ent la capacité d’adhérer aux
cellules et tissus de I'héte, de les envahir ededeultiplier ;

- Son LPS (antigene) active les ostéoclastes eitiledproduction de cytokines ;

- altération des protéines de surface de I'hdte parsthnaux envoyeés par ses fimbriae
destruction des tissus de I'hote ;

- Sécrétion d’enzymes protéolytiques : les protéimaafg sont un facteur de virulence
majeur : elles dégradent le collagene | et IV dmddrice extracellulaire et le
fibrinogéene ;

- Drautres protéases dégradent le complément, remdlasitl’héte plus susceptible a toute
infection en diminuant ses défenses immunitaires ;

- Production de butyrate, propionate, acétate, sateigui dégradent la muqueuse orale et
permettent une meilleure pénétration des bactdeas le biofilm ; contribuant ainsi a la
destruction tissulaire (Holt, 2005).

Pg produit des composés sulfurés volatils lors dersétabolisme qui participent a I'halitose et
peuvent étre toxiques pour les cellules de I'h6te.

Ce pathogéne patrticipe activement a la destrudiésrtissus parodontaux, mais est encore plus
efficace en conjonction avdd et Td (Onagawa, 1994). Or, on sait ¢fog co-existe souvent avec
d'autres bactéries parodontopathogenes cominmgermedia, F. nucleatum, T. forsytlaaT.
denticola(Dzink, Haffajee, 1988).

2.1.3 Tannerella forsythia (Tf)

Micro-organisme a gram négatif, anaérobie, fusifarinappartient au complexe rouge. Il est peu
présent dans les sites sains et les gingivitess pnésent en grand nombre dans les sites actfs de
parodontites séveres. On le retrouve fréquemmeotasaPg.

Tf possede une activité enzymatique trés efficace fpealiser avec les autres bactéries préserites. |
produit des protéases (enzymes) qui dégradenttiiceaxtracellulaire, et des biomolécules qui
inhibent les réponses de I'héte (Holt, 2005).

La lipoprotéine ddf active les fibroblastes gingivaux a synthétiser migeaux élevés d’interleukine-
6 et TNFu ; et contribue & induire la résorption osseusdgsaostéoclastes.



Tf ala capacité d’induire I'apoptose, ce qui luimet de se défendre contre les leucocytes de I'héte,
d’envahir les tissus parodontaux avg; et de faire progresser rapidement la maladie.

Plusieurs études montrent dlieet Pg agissent en synergie et que leur combinaison ldans
parodontites entraine des Iésions plus sévéree(fiah et al, 1997).

2.1.4 Treponema denticola (Td)

Bactérie anaérobie stricte, a Gram négatif, mobdegyrésence est un critere important dans la
progression des maladies parodontales.

En effet, chez un sujet en bonne santé orale, esgtiece n’existe quasiment pas ; alors qu’on le/&o
chez 92,8% des patients atteints de maladies patalds, et son nombre augmente avec la
profondeur des poches.

Td fait partie des Spirochetes. lls semblent poudars les poches adjacentes aux tissus
inflammatoires, et leur présence exacerbe les daypmdes tissus parodontaux (Ellen, 2005). lls
initient les réponses inflammatoires de I'h6te gpirainent la résorption des tissus de support des
dents.

Td posséde une variété d’adhésines qui lui permettadhérer aux autres espéces bactériennes, ainsi
gu’aux cellules de I'héte, assurant ainsi sa caelaindn de I'espace sous-gingivihl possede une
protéase nommeée « dentilisine » qui participedélgradation des protéines de la matrice
extracellulaire de I'héte, ce qui augmente leurgbeation tissulaire ainsi que celle des especes
voisines.

Les tréponémes ont, en plus, la capacité de ddéaenme cascade de mécanismes
immunopathologiques dégradant les médiateurs menkinité.

Td, commePg, produit des composeés sulfurés volatils toxiques pesicellules humaines et
responsables de I'halitose (Holt et Ebersole, 2005)

La présence de spirochétes seuls n’est pas ureadgeséverité de la maladie parodontale puisqu’une
thérapeutique mécanique simple par détartragetagéaradiculaire, éventuellement associée a un
traitement antimicrobien, suffit a les éliminernaila présence diedseule ne nécessite pas de
chirurgie. Mais il semble que le débridement pduematrainer une dissémination de ces pathogénes
dans la cavité buccale (Ellen, 2005).

En revanche, lorsqu’il est associé a d’autres mgithes, et notammeRy, le caractére de la maladie
s'aggrave. En effet des études ont montré que-iafeotion deTd avecPg augmente la virulence de
chacune des espeéeces, probablement par leur capdoitéer une communauté protectrice (Washizu
et al, 2003). Kigure et son équipe (1995) rappottenoexistence deg et Td de facon prédominante
dans les poches parodontales supérieures a 4mm.

Cette co-aggrégation entre les deux especes affeptegression de la maladie parodontale et ld ren
plus sévére.

2.1.5 Especes du complexe orange

Ce sont des especes moins agressives que celtesmhlexe rouge.



2.1.5.1Fusobacterium nucleatum (Fn)

Fusobactérie a gram négatif, anaérobie stricte nmatvile, elle fait partie de la flore commensalen(n
pathogene) de la cavité buccale de 'lhomme. Cespéce la plus fréquemment isolée dans les
cultures de plague sous-gingivale. Elle seraitilacipale et la plus fréquente cause d’'inflammation
gingivale et initierait la maladie parodontale (&all et coll, 1996). Sa détection augmente avec le
degré d’atteinte parodontale.

Fusobacterium nucleatuiirn) semble jouer un réle central dans le développéhebiofilm et
'augmentation de la diversité bactérienne en s#rda pont de co-agrégation entre les especes
(Ramberg et al, 2003). En effet, elle possédepadté de co-agréger avec toutes les especes. De
plus, sa morphologie de long bacille permet & wodescellule d’héberger & sa surface une variété de
partenaires. C’est ce que I'on appelle des formatan « épi de mais » (Listgarten, 1976).

L’inflammation déclenchée p&n entraine une augmentation du fluide gingival, wefavorise la
croissance des autres espéces pathogenes.

Il produit des propionates, butyrates, et ions amiom, issus de son catabolisme, qui inhibent la
prolifération des fibroblastes gingivaux et compebita cicatrisation.

2.1.5.2Prevotella

LesPrevotellasont des bacilles a gram négatif, anaérobiesstdet culture difficile et de croissance
lente.

P.intermedia, P.denticola, P.melaninogenica, P.egpensont des espéces pigmentées en noir. Selon
Socransky et Haffajee, sedftsntermediaet P.nigrescensppartiennent au complexe orange.

P.intermediaest fréquemment retrouvée dans les gingivites ahgarotiques et dans les sites actifs
des parodontites.

LesPrevotellapossédent des fimbriae pour 'adhérence (Moutdrobiert, 1994).

Comme toutes les bactéries a gram négatif, ilsepbdes LPS. Celui d@i participerait a
l'inflammation dans les maladies parodontales,r&$arption de I'os alvéolaire (par son actionlsar
MMP) et a I'inhibition de la formation osseuse gisaant sur les ostéocytes.

LesPrevotellasont équipées d’enzymes diverses qui agisset sissu conjonctif et favorisent
l'invasion bactérienne.

2.1.5.3 Peptostreptococcus micros (Pm)

Cocci a gram positif, anaérobie, de petite taillest asaccharolytique. On le retrouve plus
frequemment dans les sites présentant une destrupie dans les sites sains (Moore, 1994). Sa
concentration est élevée dans les sites actifsrétiole dans les sites traités avec succes.

Les sujets atteints de parodontites séveres ortadegl’anticorps élevés contre cette espéce.

2.2 Les profils microbiens



Si tous les sujets présentant une parodontite @fueront plus ou moins les mémes symptémes et
signes cliniques, a des degrés divers, certaimieuse sont apercus qu'il existait des différenees

composition de leur flore sous-gingivale.
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Fig 2.1 Profils microbiens mis en évidence paegeit al (2006)

Teles et ses collaborateurs ont analysé 40 esgedadlore sous-gingivale de 461 sujets avec
parodontites chroniques. Les principaux profilsnotddens émergeants sont présentés dans la figure
2.1 et forment 10 « clusters » avec plus de 43%irdditude.

Le groupe NIC représente les sujets n'appartenaantan cluster.

Bien que ces sujets aient le méme niveau de mabadaelontale, ils présentent de fortes différences
de composition de flore sous-gingivale.

Le plus grand cluster est le cluster 3 avec 14&sugaractérisés par des niveaux modérés de la
plupart des espéces testées.

Le complexe rouge pathogene est prédominant dahsters (3, 4, 5, 6 et 7) ; mais est trouvé en
faible nombre dans les clusters 1, 2, 9 et 10.

Le cluster 1 est prédominé gamodatum

Le cluster 5 est prédominé par le complexe rouge.

Ces données soulignent le fait que les individéferdint en microflore sous-gingivale et peuventiavo
différents pathogenes parodontaux responsablesudenaladie. Des différences de réponse aux



traitements sont donc attendues pour les difféiadtgidus. Il faudra donc établir la thérapie lagp
appropriée a chaque individu en fonction de sa&flor

2.3 Traitements spécifiques aux clusters

Aux vues de ces données, Teles et ses collabasgQ06) ont étudié les réponses des différents
clusters aux différents traitements.

ALL SUBJECTS RECEIVED SRP
1 2 3 4 5 6 7 8 910 1 12 13 14 15 16 17 Treatment groups

24 |18 |23 | 23|33 |26 |27 [111|57 |20 |14 (18|36 |21 | 9 |24| 9 | n subjects = 493
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Low-dose Doxycycline

Fig. 1. Treatment groups i in the ¥ The coh represent 17 groups. The rows indicate the
treatments employed for each group, as indicated by the red boxes. The number of subjects in each treatment group is

presented in row 1. SRP, scaling and root planing.

Fig 2.2 Les différents traitement entrepris (1&hsll'étude- Teles 2006
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Fig. 46. Grid plot showing mean pocket depth change described in Fig. 45, except that the threshold for pocket
from baseline to 12 months for 461 chronic periodonttis depth change was (.47 mm (median for the entire group).
subjects subset according to microbial cluster group and PD, packet depth. NIC, not in cluster.

periodontal treatment groups. The layout of the plot is as

Fig 2.3 Les réponses aux différents traitementsemant la profondeur de poche-Teles
2006




Le cluster 5, caractérisé par une forte proporti@spéces du complexe rouge et qui présente le
meilleur gain d’attache clinique post-thérapie,tesité efficacement par différentes thérapies. Les
traitements les moins efficaces pour ce cluster skadministration de métronidazole seule, ou
azithromycine seule.

Le cluster 7 qui présente une forte proportiofPgelonne de bons résultats uniquement avec un DSR.
On peut en déduire qur ne nécessite pas de traitement chirurgical, mitdiathérapie. A l'inverse,

on note que le cluster 1 qui est dominé Ppawodatumcomplexe orange) n'est pas réceptif a un DSR
seul, ce qui suggere que pour éliminer ce pathqgdiéaedra recourir a d’autres moyens.

Le traitement non chirurgical (DSR + nettoyage essfonnel) est efficace seulement sur les clugters
(dominé paiN.mucos§ 5 et 7 (dominé pari/Pn).

Comme attendu, les traitements chirurgicaux sestefficaces sur la réduction des profondeurs de
poches parodontales ; néanmoins, leur corollatraresperte d'attache clinique. Cet inconvénient es
a relativiser aujourd’hui car les techniques ué#is ne sont plus forcément les mémes ; on prieilégi
aujourd’hui les lambeaux repositionnés apicalerpridt que les lambeaux de Widman.

Le traitement chirurgical par lambeau de Widman ifiddssocié au DSR est efficace sur les clusters
2, 3, 4 (caractérisé par un fort taux d’espécesgaa en particulidei, dePg, Tf Aa etC.gingivalig 5,
et 10 (caractérisé par une forte proportiodatinomyceks

La chirurgie par lambeau repositionné apicalemssbeié au DSR agit bénéfiguement sur les clusters
6 (dominé paiff, Pi/Pn, E.nodatunet Actinomyces naeslundB) et 9 (dominés par le genre
Actinomyce®t V.parvula)

Le traitement par Amoxicilline+métronidazole edtazfce sur les clusters 2,3,4,5,6 et moyennement
sur 7 et 10 ; les résultats pour les autres clusteisont pas communiqués. Le traitement par
amoxicilline seule est efficace sur les clustees 3. Le traitement par métronidazole seul estatt
sur 1 et 6 et moyennement sur 2, 3, 5,7,8 et giildonc sur 7 clusters sur 10, mais avec desseff
inférieurs a ceux de I'association amoxicilline/méidazole en terme de réduction de profondeur de
poches.

Le traitement par doxycycline seul n'est pas etfecaur le cluster 1, et peu efficace sur les dlsste
et 10 ; les résultats des autres clusters n’é@tlisponibles. Il montre donc relativement peu de

bénéfices. Le traitement incluant une antibiothigréocale a la tétracycline, seule ou non, modére
bons résultats sur la réduction de la profondeyaide.

En résumé, le traitement non chirurgical a uneoadiénéfique minimale sur tous les clusters ; mais
plus importante sur les clusters 4, 5 et 7 ; cgedire sur certaines espéces du complexe raigest
P.melaninogenica.

Le traitement chirurgical seul (sans adjonctiomtlzotiques) montre une efficacité en terme de
réduction de profondeur de poches, sur les clugt8rd,5,6,8,9 et 10 ; soit sur 8 clusters suiL&0.
chirurgie sera donc nécessaire dans la majoritéakes

La figure 2.4 présente hotamment I'amélioratiodadprofondeur de poches liée a la baisse de la
charge dd°g grace a la chirurgie.
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Fig 2.4 Influence de la chirurgie et des antilogjois sur la réduction de la profondeur de poche et
corrélation avec la charge de Pg. (Teles 2006)

Les effets du traitement par antibiotique sont wa$ables en fonction des clusters, donc des
pathogéenes. Cette constatation nous montre rigérét des prélévements bactériens pour pouvoir
adapter I'antibiothérapie aux parodontopathogenésants et ainsi optimiser la thérapeutique.

L’'association amoxicilline/métronidazole permetadeivrir cing clusters sur dix (2,3,4, 5 et 6) ;st'e
pourquoi elle est utilisée aujourd’hui, en pratiguetidienne par de nombreux praticiens, car l&s te
bactériens restent rarement utilisés.

On remarque que certains profils microbiens, coroeux dominés par les espeéesinomyces

genre 2ou E.nodatumrépondent faiblement a différentes thérapies partades et peuvent nécessiter
une adjonction d’antimicrobiens spécifiques. D’astprofils peuvent étre plus faciles a traiterlpar
procédures mécaniques avec ou sans agents anbimitso

Ces données suggerent qu’il n’y a pas UN traiteraffittace pour tous les profils microbiens
rencontrés dans la population, et pour toutesdesdontites chroniques. Il semble donc nécessaire d
détecter, chez un patient atteint de parodontite psofil microbien, afin de proposer le traitemknt
plus efficace et de limiter les traitements supestfl

2.4 Profils bactériens spécifiqgues aux pays ?

Nous savons aujourd’hui, en comparant plusieudestuéalisées dans différents pays, que les
résistances bactériennes aux antimicrobiens va@on les populations, du fait de leurs habituties
prescription, leur mode de vie, leur alimentation...

Si un antibiotique est trés prescrit au cours deges dans une population donnée, celle-ci est
susceptible de développer une résistance a ceiaiue. Cette constatation suppose des réponses
aux traitements différentes selon les pays.



On peut voir sur la figure 2.5 les grandes valitéiside doses d’antibiotiques prescrites en foncti
des pays (Van Winkelhoff, 2005).
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Fig 2.5 Doses journalieres d’ antibiotigues pdd®d00 habitants dans différents pays en Europe.
(Van Winkelhoff,2005)

Il faut aussi s'interroger sur I'éventualité dexigtence de profils microbiens spécifiques aux
populations ; car il est probable que des sujeisgntant des profils microbiens différents répohden
differemment & une thérapie parodontale donnée.

Si tel est le cas, les recommandations thérapeasidavront étre adaptées a chaque pays.

Socransky et Haffajee, dans un article publié €9526nt comparé la prévalence des bactéries
pathogénes et commensales chez des patients éeediff pays : Brésil (58 patients), Chili (26
patients), Boston (114 patients) et Suede (10Ep). Il est important de noter que les patients
étaient tous atteints de parodontites chroniqueg)’'és ne présentaient pas de différences
significatives au niveau des parametres cliniqeetedr maladie.

Concernant le complexe rouge, on constate unegpéule proportion dég chez les chiliens, ded
pour les brésiliens. Aucune différence significativa été détectée parmi les groupes pour les
proportions ddf.

Aaest présent entre 5 et 7% chez les ameéricains sttois de I'étude ; mais seulement a 2% chez
les brésiliens. Pou¥n, les mémes proportions sont retrouvées dans teggmpulations étudiées,
autour de 3%Pi est le plus élevé chez les américains et brési(@¥g, puis chez les suédois (4 a
5%), et enfin chez les chiliens avec 2%.

Ces différences de composition bactérienne pewexpliquer par des habitudes d’hygiene bucco-
dentaires différentes, par une alimentation etgledes de vie différents.

Il faut également prendre en compte la présenderdeurs dans cette étude (2% au Brésil, 62% en
Suéde). En effet, cette composante modifie |la eéca des Bactéroides et peut donc agir sur taute |
flore buccale.
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Fig2.6 Socransky and Haffajee, Periodontology 220056 ; vol 38

Les différences de composition de la flore microbeobservées entre divers pays ne refletent
pourtant pas une différence dans les signes clsige la maladie.

Cela suppose aussi qu'’il est impossible d’étallipotocole uniforme de traitement des maladies
parodontales entre les pays, et principalementezoaat I'utilisation des antibiotiques.

Il faut donc rester prudent quant-a I'extrapolati@s résultats de Teles et ses collaborateurs a la
France, car son étude a été réalisée sur descameti

Or, I'étude de Verner (2007), réalisée sur une [atjmn francaise, a montré une forte proportion de
résistance au métronidazole avec 89% ; tandis’guXicilline serait la molécule présentant le
moins de résistances.

Ces résultats sont en concordance avec ceux deg&de Sanz en Espagne :  “Microbiological
testing : changing the target. Exploring antibioéisistences in a sample of periodontal patients in
Spain”, dans laguelle on constate que les senéibiiactériennes des espagnols sont plus proches de
celles des frangais comparé aux américains.

On peut également citer Feres et al, qui ont mpatr002, sur des patients brésiliens, une résista
des pathogenes parodontaux au métronidazole dassgl@l53% des cas étudiés en moyenne et
pouvant aller jusqu’a 79%. Pour I'amoxicilline,risistance des bactéries n’est que de 0,5%. Son
étude a montré que I'administration systémiquetibaotiques augmentait transitoirement le
pourcentage d’especes sous-gingivales résistabegendant, le pourcentage de résistance aux
antibiotiques revient aux valeurs initiales 90 papres I'administration.

Baehni et ses collaborateurs ont également faitetdeerches a propos des différents profils
microbiens : une importante étude a été réaliséuese, en 1993, sur 300 patients souffrant de
parodontites(parodontite précoce, parodontite a progressipitdeset parodontite réfractajré.es



guatre poches parodontales les plus profondesatpielguadrant ont été analysées sur chaque patient,
avant et apres traitement. Les bactéries rechesclhtseniia, Tf, PgetTd. Le hombre total de
bactéries (TBL) a aussi été quantifié.

Ainsi, environ 1800 poches ont été analysées, ceerésente I'une des études microbiologiques les
plus importantes menées sur la parodontite ; ca germis, au moyen d’analyses statistiques
importantes, de classer les poches parodontaldéférents groupes suivant leur population
bactérienne.

L'étude de Baehni et al., en 2007, a donc démantii€existe cing types de poches parodontales
correspondant a cing profils bactériens différefss types ou familles de poches ont I'avantage de
résumer en une seule donnée la complexité des réats microbiologiques et d’analyser plus
simplement leur signification clinique

Les graphiques ci-dessous montrent les types étjubrmés par les germes pathogénes Aa (
actinomycetemcomitajsI'f (Tannerella forsythia) Pg . gingivalig et Td {T. denticold :

Pg versus Tf+ Td Aa Vversus Tf+Td
(Nomalized Logs) (Normalized Logs)

Td
Tr+Td
(=]

TF+

& Twpel | ’ Type 3 A Tipes & Tvpes

Fig 2.7 Projection bidimensionnelles des cing tydespoches parodontales du point de vue
microbiologique. (Baehni,2007)

Les cing types de poches peuvent étre décrits aauaere suivante :

* Types 1 :Trés peu de tous les parodontopathogénes. Laitfuglubale de bactérie est trés faible et
ne représentent pas une menace pour la santé ptatedo

* Type 2: Quantité moyenne des pathogénes Pg,Tf et Td. Aabssint. Risque d’aggravation rapide
si aucun traitement n’est entrepiris.

* Type 3 :Quantité de Tf et Td moyenne a haute, Pg est absesrt tres petite quantité. Aa est
présent a un niveau bas a moyen. Risque d’ aggpavapide si aucun traitement n’est entrepris

* Type 4 :Niveau élevé de Aa, avec une présence basse a neogles autres pathogenes.
Parodontite trés sérieuse qui doit étre impératergraocignée. Les poches parodontales sont
profondes. Une réduction de la charge bactériesnienpérative



* Types 5 :Les parodontopathogenes sont, en proportion,iipertants par rapport a 'ensemble de
la flore bactérienne totale, qui est elle-méme étesée. Seul Aa est représenté de maniére faible a
moyenne. La forte présence des pathogénes morariatemse activité destructrice des tissus de
soutien de la dent. Les poches parodontales sofdrtes. Une réduction de la charge bactérienne est
impérative.

Le type 5 existe aussi safig, ce qui ne signifie pas pour autant que Aa diseat du parodonte.
Aaa la capacité d’envabhir les tissus environnantergter dans la circulation sanguine ; c’est
pourquoi on peut ne pas le trouver dans la poch®o fait le prélevement.

Aux vues de ces découvertes, Baehni et ses caliuws préconisent des traitements spécifiques a
chaque profil bactérien :

Type 1: Etat microbiologiquement satisfaisant qui reste stable en général si le patient assure
bon contréle de plaque supragingival. Il doit cefzaTi étre suivi régulierement

Type 2: Détartrage/Surfacage Radiculaire (DSR)
La nature et surtout la répartities pathogenes identifiés ne justifie pas le necau
I'antibiothérapie

Type 3: Détartrage/Surfacage Radiculaire (DSR) + dibiotiques (selon la situation clinique)
Les antibiotiques systémiques améliorent la sibmatnicrobiologique, mais contribuent
peu a I'amélioration des parametres cliniques cotanpeofondeur de poche, ce qui n'est
pas le cas de la voie locale, compte tenu dessfodrcentrations obtenuiessitu.

Type 4: Détartrage/Surfacage Radiculaire (DSR) + dibiotiques
Parodontite présentant un nombre élevé de Aa. kacpption d’amoxicilline ou de
ciprofloxacine (en cas d'allergie ayxlactamines) suffit dans les cas ou les anaérobies
strictes, Tf, Td et Pg sont en tres faible quantdéns les autres cas, il faut utiliser la
combinaison « amoxicilline + métronidazole/clindanimg » ou doxycycline seule en cas
d’allergie auxp-lactamines. Par voie locale, métronidazole ou wyobne peuvent étre
utilisés, a la réévaluation, dans les Iésipdsmm.

Type 5 : Détartrage/Surfacage Radiculaire (DSR) +ribiotiques
Parodontite dominée par des anaérobies strictspreacription de métronidazole est
généralement suffisante. Dans les cas ou Aa elrdgat présent il convient de prescrire
I'association « amoxicilline + métronidazole/climdgcine » ou doxycycline seule en cas
d’allergie auxp-lactamines . Par voie locale, métronidazole ouoeyuline peuvent étre
utilisés, a la réévaluation, dans les Iésiodsmm.

La connaissance de ces profils aide a optimis&ridaiger le traitement des parodontites.

Elle permet une identification précoce des patianisque, une diminution des traitements superflus
et 'administration d’une antibiothérapie dirig&m seul nombre, le type, donne au chirurgien-dentis
I'information a propos d’'une situation microbiolggie complexe et de sa signification clinique, ainsi
que le traitement a adopter.

Des études supplémentaires seraient nécessaiFearare, pour dresser des profils types de patients,
et établir des recommandations de traitement spéeifs chaque profil



3. EFFETS DES THERAPIES PARODONTALES SUR LA
FLORE BUCCALE SELON LA LITTERATURE

3.1 Objectifs de la thérapie

L’objectif principal du traitement de la parodoatést d’arréter la progression de la maladie en
contrélant la flore pathogéne et les autres fastétiologiques.

Idéalement, la thérapie parodontale doit réduiréloniner les espéces pathogenes qui causent et/ou
entretiennent la maladie, et doit maintenir leseesp hdte-compatibles qui sont bénéfiques a I'héte
(Socransky, Haffajee, Teles 2006).

Aujourd’hui, ces objectifs ne sont que partiellenaiteints.

On sait aujourd’hui que I'étiologie des madsdparodontales est multifactorielle, et qu'ilfaat
pas chercher une seule et unique bactérie resgen€abst I'organisation des diverses especes
bactériennes en biofilm qui leur confére un potmathogéne et une résistance accrue vis-a-vis des
défenses de I'héte et des différents moyens chiesique I'on peut employer dans nos thérapeutiques.
Celles-ci devront donc étre orientées vers la d@sasation de ce biofilm, afin de remettre les
bactéries sous leur forme planctonique originelides rendre a nouveau susceptibles face a I'héte.

Pour atteindre nos objectifs, différentes approcoes possibles :

- Des thérapies mécaniques (détartrage, surfacameilieck, chirurgie) ont pour but
d’améliorer les conditions cliniques en réduisantharge microbienne,

- Des approches antimicrobiennes : utilisation dsagiiques et/ou d’antibiotiques pour
cibler directement des especes spécifiques.

3.2 Le contrble de plaque

La suppression de la plague dentaire, comme iaitiaht recommandé par Miller WD, est la pierre
angulaire du traitement et de la prévention depedisologies (Kuramitsu, 2007).

Des études rapportent que le contréle de la plagpe-gingivale diminue I'inflammation et le flux
du fluide créviculaire gingival, ayant pour conséace de diminuer les apports nutritionnels aux
organismes sous-gingivaux (Daly, 1996).

En effet, Dahlén et ses collaborateurs (1992) amitré que le contrdle de plaque supra-gingivaltavai
un effet significatif sur la composition de la #osous-gingivale pour les poches inférieures a 6mm,
alors qu’il n'avait pas d’effet sur celles de ptes6mm.

La suppression de la plague supra-gingivale sée pas suffisante pour mener a une flore
compatible avec la santé parodontale, ni pourartétprogression de la maladie dans les cas svere
(Teles et al,2006), mais est nécessaire pour nmintee bonne santé parodontale apres traitement.



3.3 Détartrage et surfacage radiculaire (DSR)

« Le traitement parodontal basic (DSR) est efficamasd’arrét de la progression de la maladie chez
la plupart des adultes avec parodontite chroniqu@&adersten, 1987).

Le débridement sous-gingival est de loin la thérapiti-infectieuse la plus communément utilisée.
Son role principal est de retirer les dépots mienad mous et durs de la surface de la racine, ayant
pour conséquence immédiate une perturbation imptertdu biofilm sous-gingival, avec une réduction
de sa masse totale.

Plusieurs études rapportent des résultats sigtiiiapres DSR :

- diminution significative du pourcentage de sitdediés par Aa, Pg, Pi (Shiloah et
Patters, 1994),

- diminution significative du pourcentage de sitesifiis & Pi, Tf, Td (Darby, 2005)

- réduction significative du pourcentage de spiroeheét bacilles & gram négatif, avec
simultanément une augmentation du pourcentageate @aehni,1992),

- une amélioration des paramétres cliniques (réductila profondeur de poche,
diminution du nombre de sites saignant au sondatpffajee, 1997).

Haffajee et al (1997) ont montré qu’aprés 12 mmigc des détartrages réguliers, les nivealkgile

Td et Tf sont significativement réduits, et on observe umg@ntation du niveau des espéces
bénéfiques a I'hdtev parvulag Actinomyces naeslundiiCependant, pour Beikler et ses collaborateurs
(2004), ces améliorations ne sont que transit@résy aurait un risque de dissémination des
pathogéenes parodontaux dans la cavité orale.

Les résultats obtenus pour Aa et Pg sont variaigies les auteurs :

Takamatsu et ses collaborateurs rapportent queveaux de Aa ne sont pas affectés aprés DSR, mais
la fréquence de détection de Pg et Tf est rédDaeby et al rapportent une prévalence de Aa et Pg
faiblement affectée. Koshy et son équipe (2004paoepnt qu'il est difficile d’élimineAa des poches
parodontales par DSR seul, probablement a causa ci#pacité a envabhir les tissus gingivaux. La
chirurgie des tissus gingivaux serait nécessaive @@diquer ce pathogéne. Plusieurs autres études
confirment queAa est encore trouvé en forte proportion aprés débr@ht mécanique, dans les sites
initialement infectés (Renvert et al, 1990).

Le DSR seul peut affecter la quantité sous-gingivlEPg. Cette décroissance est associée a
I'amélioration des symptémes cliniques. Mais dethaiveaux de cette bactérie peuvent étre
retrouvés dans les sites répondant faiblementa@termment (Renvert et al, 1990).

Toutes les études montrent la difficulté a élimifilgpar traitement non chirurgical. Le pourcentage
de sites colonisés paf selon les auteurs :

vakt thérapie Aprés thérapie abinurgicale
Haffajee et al. (1997) %3 27%

Takamatsu et al.(1999) 77,9% 35,6%



En ce qui concerne les spirochéféd)( de nombreuses études montrent qu’ils sont dessil
débridement mécanique et que leur proportion dimsans besoin d’agents antimicrobiens (Baehni,
1996).

Selon Levy, le DSR aurait un effet mineur sur lgséees du complexe orange, telles fumdatum,
F.nucleatum, P.nigrescers$ S.constellatudesquels seraient significativement réduits parurhie.

Le débridement mécanique de la racine est un pdéig@our contrdler I'infection parodontale. Il est
reconnu pour améliorer les parameétres cliniques béméfices cliniques et microbiologiques atteints
peuvent durer au-dela des 3 premiers mois postjtieéra condition d’'un bon contréle de plague et
d’'une maintenance réguliére. Cependant, la rédudis especes des complexes rouge et orange est
plus marquée dans les poches inférieures a 4 nmy,(R802) ; et le DSR seul ne peut pas éradiquer
toutes les bactéries pathogénes de I'écosystensegaagival.

Les sites aux poches profondes, les furcationgdesavités sont difficiles d’acces. La chirurgie
s’imposera alors ; de méme que pour certains pattesgqui ont la capacité d’envahir les cellules
épithéliales gingivales, le tissu conjonca, Pg,Tf (Rudney et al, 2001).

De plus, les résultats des études convergent @deees modifications cliniques et microbiologisjue
sont majeures chez les sujets n'ayant jamais re¢hétapie parodontale. Il faut également prendre e
compte le fait que les résultats varient en fomctles patients, di & des facteurs environnementaux,
génétiques, immunitaires, et au facteur opératiéectaant la thérapie.

L’élimination incompléte des pathogénes parodontzantraitement non chirurgical peut entrainer
une recolonisation relativement rapide et la réanee de la maladie. L’adjonction d’'une désinfection
buccale par antiseptique augmente I'impact du D8Rasflore sous-gingivale et limite le risque de
colonisation d’'autres sites (Umeda, 2004).

3.4 Procédures chirurgicales
La chirurgie est la thérapie parodontale qui aéféetplus la flore sous-gingivale.

Selon Baehni (2004), les procédures chirurgicapsasentent le traitement de choix pour corriger le
défauts anatomiques, atteindre une réduction defsegainsi qu’un recouvrement de la racine.

Elle est réalisée dans le cas ou des poches pdabeoprofondes (supérieures a 5mm) persistens apré
le traitement initial, dans le but de réduire largfe bactérienne et faciliter 'acces au contréle d
plague par les patients (Haffajee et al, 2006) hien dans les cas de furcation radiculaire pour
accéder a la lésion selon Baehni (2004). Elle gsteénent une indication pour certains pathogénes
tels queAa qui est une espéce envahissant les tissus, aegessitera une excision chirurgicale des
tissus infectés.

Comparé au DSR, la chirurgie permet un meilleuesg@our nettoyer la surface des racines, et ainsi
permettre une réduction des poches plus avantageasembreuses études rapportent que cette
thérapeutique apporte des modifications bénéfigeda flore sous-gingivale supérieures a celles
obtenues par DSR seul. L'inconvénient de cettenigcie est qu’elle risque souvent d’entrainer des
récessions gingivales inesthétiques.



Levy et son équipe, dans leur étude (2002), orgrabgrace a la chirurgie et a une maintenance
réguliere, une meilleure réduction des niveauxodiéet les especes du complexe rouge et certaines du
complexe orangeomparé au DSR.

Danser et al (1996) ont effectivement montré udecton de la prévalence des pathogékesPget
Pi trois mois apres la chirurgie ; cependant, lefepeinents effectués sur les muqueuses orales
étaient positifs pour ces pathogenes, notifiantlgsienuqueuses peuvent étre un réservoir de
pathogenes, et une source de réinfection.

Mombelli (1995) rapporte, dans une étude a longueigue-n, Piet Weillonnella rectaétaient moins
fréquemment retrouvés apres chirurgie ; avec adiise, une augmentation des especes supposées
bénéfiquesCapnocytophaga spp, Actinomyces odontolytidhspendant, son étude de 2000 a montré
une corrélation positive entre le nombre de sitefopds résiduels (supérieurs & 4 mm) et la
prévalence des sites positif®g Les chances de détectegaugmentent d’un facteur 2,47 pour
chaque millimeétre supplémentaire de profondeuratde. Les sites positifsRi/P.nigrescensont
corrélés avec des saignements au sondage.

Le but de la chirurgie osseuse est d’éliminer fagetes osseux et défauts angulaires, permettant un
déplacement apical des tissus gingivaux et dimiairesi la profondeur des poches parodontales. Tuan
et ses collaborateurs (2000) ont étudié les effet®limination de la poche par lambeau repositéon
apicalement avec et sans ostéotomie :

- 6 mois apres la résection osseusieet Pg n'étaient pas retrouvés
- Tf eétait réduit a un niveau faible

- Pi, Fn, W.recta, P.microsont fortement réduits par la chirurgie osseuses gue la
chirurgie non osseuse a un effet mineur sur ceicesp

Il semble donc que certaines especes bactérieoneplas affectées par la chirurgie que par le
traitement non chirurgical.

Au niveau des paramétres cliniques, la chirurgie#icace dans la réduction des profondeurs de
poches, mais elle entraine souvent des pertesvdawnd’attache clinique.

De facon unanime, ces études suggérent que legaants environnementaux résultant d’'une
chirurgie parodontale peuvent mener & une modidicate la flore sous-gingivale vers une
composition plus compatible avec la santé parodmnta

3.5 Les antibiotiques

L'utilisation des agents antimicrobiens peut parfgavérer nécessaire pour éliminer la flore
pathogéne en complément des thérapies mécanigqpiamyment dans les zones inaccessibles a
l'instrumentation telles que les poches parodoatptefondes, les furcations radiculaires, ainsi que
sur les tissus mous ou ces bactéries sont padinaurées. lls vont aider & la suppression des
pathogéenes parodontaux, et réduire ainsi le ridgugcurrence de la maladie, et les besoins de
chirurgie (Van Winkelhoff, 2005).

Cette approche est généralement utilisée danasedecparodontites agressives, ou dans les cas de
faible réponse au traitement conventionnel, seutsatht par une faible réduction de profondeur de



poches, un faible gain d’attache clinique, et uarpentage encore important de sites saignant au
sondage en dépit d’'une bonne hygiene orale.

Nous savons que les espéces bactériennes orgaeisbofilm sont 500 fois plus résistantes aux
antibiotiques que si elles sont a I'état planctaei¢Sbordone,2003). La désorganisation mécanique du
biofilm doit donc précéder ou accompagner la thérapgstémique antibiotique pour permettre aux
antimicrobiens d’agir pleinement sur les espedalesi

Haffajee et ses collaborateurs ont montré clairénen2006, qu’'une antibiothérapie permettait
d’obtenir un meilleur gain d'attache clinique lai®ss traitements parodontaux.
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Fig 3.2 Réponse des especes bactériennes adaithantibiotigue (Haffajee et al,2006)




lls ont observé que les sujets ne recevant pasibi@thérapie systémique en complément de leur
thérapie montraient quand méme une réduction agmpions des especes du complexe rolge (
Tf, Td et certaines du complexe orangejtostreptococcus micros, Pi, P.nigresgenmsais que
I'antibiothérapie systémique était plus efficacagibes réductions avec un spectre élargi a 9 des 12
espéces du complexe orange en plus de celles dulearouge (fig 3.2). Cependant, on peut
remarquer, sur la figure 3.2, que I'antibiothérapiest pas réellement efficace Sur

Néanmoins, ces études n'utilisent pas la compasitiwrobienne de la plaque sous-gingivale comme
critére de choix de la molécule antibiotique ; h@ig est empirique et basé sur I'expérience du
clinicien. De telles approches ne prennent paepte la possibilité que certains pathogenes
puissent exposer des résistances a ces meédicaments.

A ce stade, les cliniciens peuvent utiliser lesstesicrobiens pour guider I'antibiothérapie.
Le tableau 3.3ésume les principales molécules utilisables, learactéristiques et limites.
3.5.1 Les béta-lactamines (Sixou, 2005)

Elles comprennent les pénicillines et les céphalisps. Ce sont les molécules utilisées en premiere
intention, en odontologie, et notamment I'amoxiicél

Leur spectre inclut les cocci a gram positif etatégles bacilles a gram positif, les anaérobigsaam
positif, etFusobacterium nucleaturtes spirocheteforphyromonasp. etPrevotellasp. de fagon
variable.

Cependant, elles peuvent étre inactivées pd-lastamases produites par certaines bactédass

ce cas, elles peuvent étre associées soit a I'aldgialanique, qui est un inhibiteur des béta-
lactamases, soit au métronidazole. Cette combina@sbparticulierement indiquée dans le traitement
de la parodontite agressive (Sixou et al,2005).

Ces molécules présentent une bonne diffusion &ssulLeur mode d’action est bactéricid&llergie
aux pénicillines est I'effet indésirable le pluswaaun ; environ 12% des patients se disent alleggiqu

D’apres I'étude de Verner (2007), réalisées sumpdgients francais, c’est la molécule qui présaitter
le moins de résistances bactériennes en Frangai @bit donc étre prescrite en premiere intention
(sauf en cas d’allergie aux béta-lactamines). Ride étre la bactérie la plus résistante aux
pénicillines (Sixou et al,2005).

3.5.2 Les imidazolés (métronidazole)

De tous les antibiotiques étudiés, le métronidagetable avoir le meilleur effet bénéfique sur les
parametres cliniques parodontaux et sur la composie la plaque sous-gingivale.

Il est attractif pour le traitement des parodostiteroniques de par son spectre étroit qui agit
spécifiquement sur la flore anaérobie stricte defadies parodontales (IBsicteroides sp. ,
Fusobacterium sp. , Porphyromonas sp. , Prevosgla.

De plus, il a été démontré que cet agent pénétre ldluide créviculaire gingival et atteint des
concentrations supérieures aux Concentrations Mileisninhibitrices (CMI) établigg vitro pour la
plupart des parodontopathogénes (Poulet,1999).



En revanche, il n'est pas efficace contre les bimsténicro-aérophiles et les capnophiles tellesApje
Eikenella corrodensst les especeaSapnocytophagéShaddox et Walker, 2009).

Des effets indésirables gastro-intestinaux sungahnhez environ 12% des patients.

3.5.3 Les macrolides (érythromycine, azithromycine, spyeine,
josamycine...)

Les macrolides ont un spectre antimicrobien nadatient étroit, agissant sur les bactéries a gram
positif aéro-anaérobies. Ils sont peu ou pas agifdes bactéries a gram négatifs, c’est-a-dige le
bactéries impliqguées dans les maladies parodontBleglus, ils présentent de nombreuses
interactions avec d’autres médicaments.

En revanche, I'azithromycine, molécule plus récgpitésenterait un spectre un peu plus large avec
une action contre les Gram négatifs anaérobid'sveintage de posséder une demi-vie de 20h. In
vitro, cette molécule a démontré une bonne actootére les pathogenes parodontaux a gram négatif
dont tous les sérotypes da et Pg(Walker et Baehni,2004).

La littérature montre classiquement une résistanocaue dé-n aux macrolides.

Selon une étude de Verner (2007), l'azithromycirésente, dans 44% des cas, une activité inhibitrice
plus efficace que les autres macrolides (érythrameyclindamycine et spiramycine). De plus, la
posologie est en faveur de cette molécule puisgigjburs de traitement suffisent, ce qui peut
améliorer I'observance des patients.

Les données sont insuffisantes pour pouvoir évaorrefficacité dans le traitement des parodontites
Cependant, grace a ses propriétés pharmacocingtijsen spectre d'activité, elle peut offrir un
bénéfice dans certaines circonstances.

3.5.4 Les macrolides apparentés
IIs regroupent les lincosamides (clindamycinepstdtreptogramines (pristinamycine).

Les lincosamides ont un spectre d’action identigue macrolides, élargi aux anaérobies & Gram
positif et négatif, et seraient particulieremertfacontre les anaérobies associés a la flore
parodontale (Walker,1985). Cependdntorrodenset Aaseraient résistants a ces molécules. lls
engendrent de nombreux effets indésirables, eicpiet des problemes digestifs.

Les streptogramines, eux, ont un spectre identieedui des macrolides avec, semble-t-il, une
meilleure efficacité sur les bactéries anaérolhiesr avantage est qu'ils présentent peu de résissan
bactériennes.

Les macrolides et apparentés sont souvent utgiséieuxieme intention ou en cas d’allergie pux
lactamines. Cependant, culture et antibiogrammefsaiement recommandés pour détecter la
présence dee.corrodenset Aa, lesquels contre-indiquent I'utilisation de la damycine.

3.5.5 Les tétracyclines (doxycycline, tétracycline...)

Elles possédent un large spectre d’action effisacda flore sous-gingivale, et siiggregatibacter
sp.; malheureusement elles sont de moins en moiitaeds a cause d’émergences de résistances.

Doxycycline et minocycline sont actives sur lestBees anaérobies facultatives et les anaérobies
strictes, ainsi que sur la collagénase produitdgzabactéries.



Elles présentent une bonne pénétration dans legescbactériennes, ce qui permet de diminuer les
doses administrées (Walker et Baehni,2004).

Bien que I'administration systémique de tétracyelisse apporter des bénéfices chez certains
patients, notamment dans le cas de parodontitessiges, il semble actuellement y avoir de meideur
choix d’antibiotiques pour le traitement des parddes.

3.5.6 Tétracyclines en délivrance locale

Les tétracyclines peuvent aussi étre utiliséestéimrdnce locale, ce qui permet d’atteindre des
concentrations sulculaires de médicaments supéseufmg/mL, niveau considéré comme
bactéricide pour la majorité des bactéries monttastrésistances aux concentrations délivrées de
facon systémique (Walker et Baehni, 2004). De maka permet de limiter I'impact des antibiotiques
sur la flore résidant dans d’autres parties dusdfes systemes a délivrance locale semblent idéaux
pour le traitement de parodontites récurrentesiegfractaires, et le traitement de sites indivigugii

ne répondent pas de facon satisfaisante a la ibéapventionnelle.

Les tétracyclines sont aussi des inhibiteurs desPMMétalloprotéinases matricielles). Or, comme
nous l'avons vu précédemment, les MMP jouent ua célicial dans les maladies parodontales
puisqu’elles dégradent les molécules de la maént-cellulaire, comme le collagene.

Des essais cliniques en double aveugle, contreptaont montré que I'administration de faibles
doses de doxycycline (20mg) produisait une amélanwales indices cliniques, sans causer aucun
effet détectable sur la flore sous-gingivale, miudjmentation des résistances antibiotique (Catah et
2000).

Ce traitement représente une approche différentequmtréler I'activité de la maladie, et peut étre
plus bénéfique pour des patients avec maladiersiui@ immunosuppressive en évitant les sur-
infections par perturbation de la flore.

Attention cependant : les tétracyclines peuvetraamer une photosensibilisation (éviter I'expasiti
directe au soleil). Elles sont également contrégunéles chez la femme enceinte ou qui allaite.

Selon Baehni et coll (2007), Molécules activesasttéries :

Bactéries Molécules Antibiotiques Prescription
actives (exemples) P
Actinobacill Amaoxicilline
InoDachius = - -
) Anaérobe Minocycline _ )
f tem- CI. I*® or Vib .
aciinomyceiem facultative Doxycycline AMaoxXyl™ or Vibramycin

comitans - .
Ciprofloxacine

Tannerella

denticola

Selon le resultat du test

fors_v'rh:'a_ {ex microbiologigue a la fin d’un
Baca‘em_ades traitement mécanigue cu en
forsythius) phase chirurgicale.
Porphyromonas | anaérobes Métronidazole Tiberal® or Flagyl® Comme rappel apras
gingivalis sirictes Clindamycine or Vibramyein® traitement.
Treponema

Fig.3.3. Indications des molécules antibiotiqueadihi,2007)




Les thérapies parodontales ont un effet modifiant'écosystéme sous-gingival, qui peut étre
temporaire ou définitif.

Il faut réaliser la thérapie parodontale optinalehaque sujet pour développer un équilibre hote-
bactéries et une stabilité parodontale & long terme

Or, la maladie parodontale est différente pour abayjet car influencée par de nombreux facteurs ;
tout comme les réponses aux traitements.

Le traitement parodontal ne devrait donc t-il plas éndividualisé ?



4. LES TESTS BACTERIENS

Nous savons aujourd’hui qu'un nombre limité de éaes est responsable des maladies parodontales.
La détection des pathogénes parodontaux spécifmuesites impliqués semble important pour le
traitement de certaines parodontites, notammergdesdontites précoces ou chez les sujets qui ne
répondent pas a la thérapie parodontale convergilenn

L’analyse de ces éléments a conduit au développesieciests microbiens permettant I'identification
des pathogénes suspectés.

4.1Quels tests ?

Un test de biologie moléculaire doit étre d'utitisa aisée, facilement interprétable, reproductétle
rapide. Il doit également avoir un important poudscriminant.

Le résultat obtenu dépend de ses performancesnnmat en termes de sensibilité et de spécificité.
Ainsi, il faudra tenir compte de I'éventualité d'uésultat faussement positif ou faussement négatif

4.1.1 La culture bactérienne

Parmi les méthodes de détection microbienne, tareubactérienne est considérée comme le « gold
standard » (Zambon, 1995). Elle reste la méthodéféeence pour déterminer la composition
microbienne de la plaque sous-gingivale.

4.1.1.1 Principe

Des échantillons de plaque prélevés dans des ppahedontales sont mis en culture pour isoler et
identifier les bactéries présentes. La techniguprdlévement par pointes de papier stérile est
considérée comme la technique de choix en rais@a deproductibilité (Dahlén, 1996) et de son
efficacité dans la collecte des bactéries anaé&dldambon et coll, 1985

Le préléevement clinique est transporté au labamimil il est mis en culture pour permettre le
développement et I'identification des bactériespnées. Le choix du milieu et des conditions de
culture dépend de la recherche a effectuer (typgétiese, conditions aérobies/anaérobies, milieu
sélectif ou non...) Un milieu de culture non séleg#rmettra de détecter des espéces bactériennes
non suspectées, a condition que ces especes fguissiére dans des conditions non spéciales.

La « flore prédominante cultivable » sera idengifié

Lidentification d’'une bactérie repose sur la comgison de divers caractéres phénotypiques que
présente la souche étudiée par rapport a une sdeatéeérence : caractéres morphologiques,
moléculaires, métaboliques.

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



4.1.1.2 Avantages (ANAES, 2002)

L’aspect non ciblé de la technique permet 'idecdifion d’'une majeure partie des composants de la
flore bactérienne, y compris des organismes inbalsitou sur-infectants commedandida albicans

La culture permet d’évaluer la sensibilité aux laotiques et ainsi la réalisation d’un antibiograenm
permettant de déterminer quel sera I'antibiotiguplus efficace ainsi que la concentration minimale
inhibitrice (CMI) (Slots, 1997).

4.1.1.3 Inconvénients (ANAES, 2002)

Cependant, les méthodes de culture demandent ¢bs t&na 6 semaines), sont difficiles a réaliser et
sont relativement colteuses. Certaines especediffariement cultivables, voire incultivables
(Tréponémes commikd car ils ne forment pas de colonies). Des estimatsuggerent que moins de
50% de la flore totale des échantillons peut aitévée (Loesche et al, 1992).

Cette technique nécessite des bactéries vivargissappose donc des contraintes importantes lors d
transport au laboratoire : il doit étre le plusflpessible, et un milieu de conservation adaptécales
conditions proches du milieu d’origine, est nécieegaour assurer la survie des bactéries et éviter
toute modification du contenu de I'échantillon. deil de détection pour cette technique est d&10
10> micro-organismes, c’est donc une méthode peu densibfin, c’est une méthode opérateur-
dépendant avec une variabilité selon les compésegtdéexpérience du microbiologiste.

4.1.1.4 Intéréts cliniques

Un des avantages majeurs de la culture bactérigstrea capacité a détecter les plus grand nombre de
pathogénes présents dans un échantillon. Cecitést$sant pour mettre en évidence des pathogénes
inhabituels que I'on peut retrouver dans certafoames de parodontites, et notamment chez lesssujet

ne répondant pas au traitement.

La possibilité d’obtenir un antibiogramme en faite méthode de choix pour déterminer la
susceptibilité d’'un pathogéne donné a un antibietidonné. Selon Van Winkelhoff (2003), le choix
de I'antibiotique doit toujours se faire aprés analyse microbiologique compléte et sérieuse dans |
but d'adapter au mieux le traitement et de limigsrrésistances bactériennes.

Ces technigues ne sont pas indiquées pour le diigmoicrobien parodontal car elles demandent trop
de temps et sont trop colteuses. Néanmoins, ebésnt valables pour étudier les micro-organismes
associés aux maladies parodontales (Baehni, 1996).

4.1.2 Réaction de polymérisation en chaine (PCR)

Les avancées techniques récentes ont permis skutdies sondes d’acides nucléigues et techniques
d’amplification pour I'identification de 'ADN depathogénes parodontaux.

La PCR, qui cible le gene d'une région spécifiquepdthogéne, est désormais utilisée pour sa haute
sensibilité et sa détection spécifique des pathegparodontaux (Riggio,1996). Cette technique
réalise la réplication et la multiplication desgineents d’ADN ou ARN présents dans I'échantillon en
utilisant une polymérase, et permet d’obtenir demées quantitatives.

Elle se déroule en trois étapes :



- Dénaturation thermique de I’ADN double brin en dienprin
- Hybridation des amorces de part et d'autre dedaesdce a amplifier

- Elongation enzymatique a partir des amorces, péanmtda synthése d’un brin d’ADN
complémentaire, par une ADN polymérase.

Un nombre considérable de copies identiques esitgéméré (jusqu’a 2@opies). La PCR peut
détecter les organismes avec des clones virulantibant le gene lié a la pathogénése ; ainsiegie
micro-organismes difficiles voire impossible a udt.

4.1.3 La PCR entemps réel

L'évolution de la technique de la PCR a permisdealioppement de la PCR en temps réel. Elle
permet de mesurer 'accumulation du produit de R@Raque cycle, et donne ainsi une quantification
exacte du nombre de copies d’ADN présents danisdiédlion. Cette méthode est notamment utilisée
pour détecter et quantifier plusieurs pathogenesdastaux et le nombre de bactéries total dans les
échantillons cliniques (Paster, 2009).

Deux méthodes de prélevements sont utilisables

» avec un cbne papier inséré dans la poche : lever@ent contiendra essentiellement une flore
« non adhérente », située entre la surface deilzerat I'épithélium ;

e avec une curette venant gratter la surface deciagaen plus de la flore « non adhérente »,
on récupere les micro-organismes associés a lacgude la racine.

Selon Socransky et Haffajee (2002), les micro-ayaes associés a la racine semblent étre composeés
d’espéceg\ctinomycesdes membres des complexes jaune, vert et vi@stmicro-organismes

« faiblement adhérents » semblent étre majoritarerdes membres du complexe orange ; tandis que
le biofilm associé a I'épithélium hébergerait detsaniveaux de membres du complexe rouge.

4.1.3.1 Avantages (ANAES, 2002)

C’est une méthode tres sensible et tres spécifigbardin,2006). Le principe méme de sa technique
permet d’abaisser le seuil de détection entre l@@tcellules, ce qui lui confere le niveau de
sensibilité le plus élevé de tous les tests miolobiques (la PCR permet de détecter un organisme
unique).

Elle permet une analyse quantitative des résultats.
C’est une méthode rapide puisque les résultatsgme@ire obtenus en quelques heures.

Les échantillons ne nécessitent pas de conditioagrabies pour étre maintenues durant le transport
(travail sur des bactéries non vivantes).

Il s'agit d’'une méthode reproductible et faciletacamatiser.

Enfin, le colt de cette technique est modéré.
4.1.3.2 Inconvénients (ANAES, 2002)

La recherche ciblée de micro-organismes ne peragetlp détecter les cas de parodontites atypiques.



Cette technique ne permet pas de déterminer l&ptilsidité des bactéries aux ATB (on ne peut pas
détecter tous les genes de résistance existargdalfore sous-gingivale par ces méthodes) (Shaddox
2009).

Il y a un risque de contamination des échantillpasivant donner des résultats faux-positifs. It fau
donc prendre des mesures de prévention spécifiques.

Il'y a également un risque d’apparition de mutatlans les séquences cibles, car la Taq polymérase
ne posséde pas d'activité de correction ; poudaatresponsables de faux-négatifs.

4.1.3.3 Intéréts cliniques

L’intérét principal de cette technique est qu'iest pas nécessaire de préserver la vitalité ciedula
contrairement a la culture bactérienne, ce quisongpcertaines contraintes. Cela va également
permettre de détecter des germes non viables ficildihent cultivables, ce qui permet de découvrir
des pathogenes nouveaux. La capacité de la PCRcétetédes bactéries mortes permet de souligner
I'histoire bactérienne de la poche (Verner, 2006).

De plus, la rapidité de I'obtention des résultatamet de réagir vite dans notre thérapeutique egac
la quantification précise des bactéries préserdrs It flore prélevée.

La PCR permet également de détecter des séquertamses pour un facteur de virulence. Ceci a le
double avantage de dépister des bactéries et tieipara I'étude de la pathogénie de la maladie.
Ainsi, Haubek et coll (2008) ont utilisé la PCR pdistinguer deux clones de&adans les échantillons
de plaque d’adolescents marocains atteints de patitel agressive : le clone JP 2 et le non-JP 2. Le
clone JP2 produit en quantité élevée une leucat@aponsable de la destruction des tissus
parodontaux. Les sujets porteurs du clone JP2 dmAtadonc soumis a une perte d’attache plus
rapide et significativement plus élevée que lestsigorteurs du clone non-JP2. Cette étude démontre
I'intérét de la PCR dans la distinction de difféseclones bactériens responsables de différentes
formes cliniques de parodontites.

Au regard de ses nombreux avantages, Verner ef26b) considérent que la PCR en temps réel est
la technique la plus appropriée pour la détectida quantification des pathogenes persistants,
pendant les phases de maintenance et de réévaldatioaitement parodontal.

4.2 Justification des tests bactériens

Selon 'AFSSAPS, « les prélevements microbiologgjne sont pas justifiés en pratique courante dans
la majorité des cas » ; ils ne peuvent étre prapqaén cas de parodontite agressive et parodontite
récurrente et/ou réfractaire au traitement. « Laixctes antibiotiques doit étre fait en fonctiors de
bactéries pathogensapposéeprésentes » (...)

Or, nous avons vu précédemment que la composidda flore sous-gingivale, ainsi que les niveaux
d’espéces pathogenes, varient considérablementsdjenha I'autre, et méme d’'un site a l'autre. €'es
la premiere raison qui justifie I'utilisation dessts microbiens, selon Haffajee et Socransky (2006)

La deuxiéme raison est que I'état clinique obsdevab reflete pas nécessairement I'étendue et le
stade de l'infection qui peut étre tres avancésalpie I'aspect extérieur du parodonte ne I'est pas
encore (Baehni, 1996l).est donc essentiel de pouvoir détecter de mamjaantitative la présence de
certaines bactéries pathogénes, le plus tét pessitime sans état clinique grave. En effet, phkis le



bactéries sont détectées tot, moins l'infectiom gtendue et grave, et moins le traitement serd ketu
invasif. Un test microbiologique précis qui quaieties germes pathogénes, méme en nombre trés
faible, et montre I'étendue de I'infection bacténe est donc essentiel.

La condition pour l'utilisation de ces tests es¢ ¢a connaissance de la flore sous-gingivale dwitra
un impact positif soit sur le diagnostic de la nd&asoit sur le plan de traitement et/ou les tasube
traitement ; ces derniers devant étre supériecesia obtenus sans ces tests.

Ainsi, les bénéfices que I'on peut tirer de cetttigue sont :
4.2.1 Guider la thérapie parodontale

Le diagnostic microbiologique devrait améliorerraatapacité a identifier les sujets a risque de
développer une maladie parodontale; il devrait arefl le diagnostic parodontal et orienter les
décisions de traitement (Baehni, 1996).

Chez les patients présentant un risque, ces mé&tlumdéétection bactérienne permettent d’anticiper
I'apparition et I'évolution des lésions parodonsagét d’en limiter ainsi les destructions tissulaire

La décision de prescrire ou non un traitement aoiitjue et le choix de la molécule seront déterminé
par les résultats de I'analyse. Par exemple, lésrta positifs &\a et Pg doivent étre les premiers
candidats a un traitement antimicrobien systém{yiaa Winkelhoff, 200%.

Les résultats de I'analyse nous permettront d’iflentes différents profils microbiens des difféte
types d'infections parodontales, et ainsi adaptdrague cas la thérapie parodontale la plus
appropriée.

A chaque patient correspond UN traitement. Et méintes signes cliniques de la maladie sont
importants au départ, cela n'implique pas forcénuentraitement agressif, mais un traitement adapté
aux especes bactériennes présentes.

4.2.2 Adapter I'antibiothérapie a chaque cas: choix daddecule

Les tests microbiens, grace a l'identification dathogenes présents, vont permettre d’optimiser
I'utilisation des antibiotiques en évitant des prgsions probabilistes.

La culture est dans ce cas la méthode de choifacgibiogramme fourni nous donne l'information
sur I'antibiotique le plus approprié selon les eggetrouvées dans I'échantillon.

Pour I'analyse moléculaire, les thérapies antinti@ones sélectionnées sont généralement basées sur
des profils de susceptibilité connus des micro-aigraes cibles et sur I'efficacité documentée de la
littérature ; la référence en France étant lesmacandations de I'AFSSAPS juillet 2001.

Or, I'étude de Verner (2007) a montré gu'il existaie forte différence entre le choix de I'antiijoe
basé sur le résultat d'un test de sensibilité auibiatiques, et celui basé sur les recommandatiens
’AFSSAPS. Seulement 18% de corrélation existditeeles deux méthodes.

4.2.3 Eviter une antibiothérapie non justifiée

Une antibiothérapie (systémique ou locale) n'estgradine, elle ne devrait pas étre entreprise sans
investigation préalable par un test microbiologidDe plus, une distribution aveugle augmente les
taux de résistances des bactéries, ce qui repeésemrobleme essentiel et grandissant en médecine.



Flemmig et al (1998) ont montré qu’en I'absenceAde I'adjonction d’'une thérapie antibiotique
n'apporte pas de bénéfice clinique supérieur adidigtment mécanique seul. Cette observation
importante indique que la détection des patiens#tifpaAa est utile et qu’un traitement

complémentaire par antibiotique peut étre évit& dbe sujets n’hébergeant pas ce pathogene.

Winkel et al (2001) ont confirmé ces résultats avgen notant que I'administration d’Amoxicilline +
Métronidazole chez les patients négatigaavant le traitement n’apportait pas d’amélioration
significative en terme de profondeur de pochegeatainbre de sites avec poches supérieures a 5mm,
compareé au groupe traité par placebo.

Ces observations soulignent que le traitement iatitine adjoint a la thérapie mécanique ne bérefici
gu’'a un groupe sélectionné de patients et confit@enotion que les tests microbiens avant la mise
en place du traitement sont une approche diagnestationnelle dans les parodontites.

Ainsi, les mésusages des antibiotiques peuventddréts, contribuant a éviter I'augmentation des
résistances antimicrobiennes (Van Winkelhoff, 2005)

4.2.4 Permettre un traitement plus ciblé

L’utilisation d’un test microbien avant la thérajétiale permettra également de diminuer le cait d
traitement et d’éviter certains traitements.

Comme nous I'avons vu précédemment, si des espallEsquePi, ouTd sont détectées seules, une
thérapie mécanique par détartrage/surfacage radtieduffira a traiter la maladie. A l'inverse, sait
que si I'on découvre la présenceRtgdans la flore du patient malade, il faudra nédessent

recourir a la chirurgie. Cela évitera le passadgthel par un DSR, puis la phase de cicatrisat®6 d
mois et donc c’est un gain de temps pour le patetntn moindre codt.

De plus, il a été démontré que l'utilisation agpiée des antibiotiques réduit le nombre total eletsl
ayant besoin de chirurgie (Loesche, 1991) ; aloesdps débridements mécaniques répétés chez des
patients avec une maladie continuellement actiné smiteux, longs, souvent inefficaces (Badersten,
1987), et peuvent de surcroit entrainer des rémesgingivales dans les sites peu profonds.

4.2.5 Vérifier I'efficacité du traitement, prévenir leaidives et
permettre la reconstruction

Les tests microbiens pourront également étre éilgour vérifier I'efficacité du traitement mécareq
entrepris et la stabilité de la maladie. gigmettront de vérifier 'absence de pathogénesduantaux
au-dessus des seuils de détection car c’est ueufadé prédiction de progression et/ou de non
résolution de la maladie (Van Winkelhoff, 2005).

Les faibles réponses au traitement chez les adass parodontites ont été reliées a la présence de
certaines especes bactériennes. En effet, DahBr{296) rapportent que les sujets présentant une
récurrence de la maladie démontraient une ré-emeegd#espéeces bactériennes « marqueursay (

Pg, P) dans la plupart des sites, et que la présencegdpathogenes était associée a une perte
d’attache récurrente. Selon Van Winkelhoff (200%9a été identifi€ comme facteur de risque
microbien pour les faibles réponses au traitenegnig, persistance de ce micro-organisme est agsocié
a une récurrence de la maladie dans les parodojtiténiles localisées

De telles études suggerent que la détection et/aiveau de certaines espéces peut étre utiligé pou
guider la maintenance thérapeutigAasi, si les résultats des tests bactériens lessphhases de



maintenance sont bons, on pourra alors proposgatéent des phases de restaurations telles que
I'implantologie ou I'ODF, en limitant les risque&dhec.

4.3 A quels stades les utiliser ?

Les analyses microbiologiques doivent étre utisdéesque les informations ont le pouvoir de dirige
le clinicien vers la stratégie de traitement lsspfficace (Van Winkelhoff, 2005).
Cliniguement, elles trouvent leur intérét a diffiisestades du traitement parodontal.

4.3.1 Phase de diagnostic

L’analyse de la flore sous-gingivale permet d’abrdun diagnostic microbiologique. Comme nous
I'avons vu précédemment, un diagnostic microbidmpagfois désirable dans la phase diagnostique
pour évaluer le type et le degré d’interventiondpéutique nécessaire. Il permet ainsi de sélewion
le traitement le plus approprié basé sur les bestgrtraitement individuels des patients, en foncti
de leur composition de flore sous-gingivale.

Cependant, selon Baehni (1996), les tests microgiglies ne doivent pas s’appliquer aux patients
présentant une parodontite chronique car, danag;dectraitement conventionnel (DSR avec ou sans
chirurgie) montre I'arrét de la progression de kadie dans la plupart des cas (Lindhe, 1989).

4.3.2 Phase de réévaluation et maintenance

Le diagnostic microbien permet de contréler la peegion de la maladie. Parce qu’une diminution
marquée des pathogénes parodontaux est associéestahilité parodontale, une analyse microbienne
de la flore sous-gingivale peut étre réaliséefmlde la phase active de traitement pour tester le
pathogéenes restants et aider a évaluer I'effical@gmesures anti-infectieuses (Van Winkelhoff,
2005). La fin de la thérapie sera déterminée Fardsultats de I'analyse microbiologique, et non pa
de simples observations visuelles.

Des études suggérent que les niveaux élevés denesrespeces, comra, Pg, Tf, Pisont
associées a une augmentation du risque d’'une reyparte d'attache (Haffajee et al, 1991).

Les patients présentant une récurrence de la reghadidant la phase de maintenance peuvent
bénéficier d’'un nouveau débridement mécanique et#oprocédures chirurgicales, ou
d’administration d’antimicrobien. Les tests micrats vont alors guider le choix de I'antibiothérapie
Les patients positifs da et/ouPgou présentant de hauts niveauxTdalevront bénéficier d'une
antibiothérapie. Cela permettra également d’estlesedélais des rendez-vous de maintenance.

4.3.3 Cas des parodontites réfractaires

Les patients avec parodontites réfractaires pel@mtficier de tests microbiologiques pour idesitifi
les especes bactériennes présentes, ainsi quaveat, qui pourront étre ciblées dans le futur
traitement antimicrobien.

4.3.4 Phase de restauration

Il est essentiel de rétablir une santé parodoataat de réaliser des restaurations telles que
régénération osseuse, implantologie ou ODF, afisglirer la réussite de ces traitements. Une analyse



microbiologique permettra de vérifier la suppressies pathogénes parodontaux a la fin de la phase
thérapeutique, permettant la réalisation de desvientions (Van Winkelhoff, 2005).

Elle peut aussi aider a diagnostiquer les patigyast besoin d’'un traitement parodontal avant kemi
en place d'implants, notamment chez les sujets des@ntécédents de parodontites. En effet, & a ét
démontré dans de nombreux articles que la floleedeironnement oral déterminait largement la
composition de la flore se développant autour agsgants.

Ainsi, selon les travaux de la Fédération EuropéateParodontologie (2008), des conditions
pathologiques de I'environnement oral, comme Iaig&nce d’'une parodontite incompletement
traitée, peuvent favoriser la colonisation desssitglantaires par des micro-organismes pathogénes,
et induire le développement d’une péri-implantite.

Dans leur étude de 2008, Lindhe et Meyle ont corgtle les péri-implantites se développent sur 28 a
56% des sujets étudiés. Les facteurs de risquauesmportants sont une hygiéne orale insuffisante
des antécédents de parodontite et la consommaditabdc. Or, les péri-implantites sont I'une des
principales causes d’échec de traitement implantair
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Fig 4.1 Place des tests bactériologiques damaiternent (Baehni,2007)

4.4 Précautions d’interprétation

L'interprétation des résultats d’analyses micratgidues joue un réle majeur dans la décision
thérapeutique. En effet, la présence de certatioogenes, indiqués par les résultats de I'analyse,
peut mener le clinicien a croire que les antibigtis] sont nécessaires pour leur élimination ; disi,
tests microbiens peuvent mener a une augmentat®prescriptions d’antibiotiques. Or, beaucoup
d’espéeces détectées dans les sites malades suerfttent isolées, mais en faible nombre, chez des
sujets sains. Par conséquent, la colonisationggamicro-organismes n’est pas toujours synonyme de



maladie (Baehni, 1996). Les tests microbiens neetibidonc pas étre utilisés sans une évaluation
attentive de I'histoire du patient et de son stelinique.

Deuxiemement, les isolats d’une espéce bactéridmmeée n’ont pas tous le méme degré de
virulence. Par exemple, I'expression de la leudomyeut varier entre les souchesAde les diverses
souches d@g peuvent varier dans leur production d’enzymesduigtiques. Ceci explique pourquoi
des espéces supposées étre pathogénes peuveldtéttées dans des sites sains.

C’est pourquoi les tests diagnostiques ne devrai@snse limiter a cibler les especes, mais platt |
souches virulentes des espéces. De méme, il faatluabent tenir compte de la charge bactérienne
totale, ainsi que des charges bactériennes de elespece recherchée.

4.5 Conclusion

Au cours des derniéres années, des avanceées tegiguels remarquables ont été faites dans le
domaine de la microbiologie orale, permettant dfafymdir nos connaissances sur les facteurs
étiologiques des maladies parodontales.

Des méthodes de détection des pathogenes suspettis mis a disposition des cliniciens pour
tenter de mettre ce savoir en pratique et d'opemi®s thérapeutiques ; nous devons profiter de cet
chance pour le bien de nos patients.

Un choix de traitement judicieux et adéquat a akagmptient dépend d’'un diagnostic précis, basé sur
les données cliniques et microbiologiques.



5. ANALYSE BACTERIENNE DE LA FLORE
PARODONTOPATHOGENE : ETUDE CLINIQUE

5.1 Introduction

Les maladies parodontales sont des maladies iefsets opportunistes se développant sur des hétes
susceptibles. Les signes cliniques des parodomtitemiques sont sensiblement les mémes chez tous
les sujets, a divers degrés : inflammation gingivahignement spontané ou provoque, présence de
poches parodontales, perte osseuse, halitose .s tows ne sont pas retrouves systématiquement.
Malgré cette apparente similitude, la flore micestrie sous-gingivale des patients peut présenter de
grandes différences.

Cela aura-t-il un impact sur les traitements emtsegui sont généralement les mémes pour touses le
parodontites chroniques ?

Faudrait-il prévoir des traitements adaptés adiefimicrobienne des patients ?

Les traitements actuellement réalisés sont-ils&tfs sur tous les pathogenes parodontaux ?

C’est ce que nous avons tenté d'étudier.

Cette étude réalisée grace au soutien du départelmétarodontologie de la faculté de Nantes, a pour
objectif d’étudier quantitativement et qualitativemn la flore sous-gingivale de patients atteints de
parodontites chroniques. Des prélévements onffietét@es avant et apres le traitement dans le édut d
comparer les résultats, et ainsi voir I'efficadtétraitement entrepris.

Dans cette étude, le traitement consistait unignéme un surfacage a I'aveugle des secteurs atteint
puis a une réévaluation au minimum 60 jours alerémitement. Il N’y a pas eu de traitement
chirurgical, ni de traitement antibiotique.

Nous pourrons également essayer de classer lds snjéonction de leur profil microbien en
comparant avec ceux établis par Verner dans sale ée 2007 sur des patients nantais et toulousains.

5.2 Matériels et méthode

5.2.1 Patients et sites de prélevements

Des prélévements bactériens ont été réalisés autdp 19 patients (& JO) par 'opérateur 1.
Seulement 12 ont été revus a la réévaluation @@0jopérateur 1, car les autres n’ont pas saéhai
réaliser les surfacages.

Nous avons donc utilisé les résultats d’'un deuxiépeérateur, dont les prélevements bactériens
avaient été faits pour une autre étude, dans lesesméonditions. Cela comprend 9 patients attemts d
parodontites chroniques et non fumeurs.



La population finale étudiée est composée de démtat(12 femmes, 9 hommes) atteints de
parodontites chroniquedgés de39 a 65 and.a moyenne d'age est 55,7 ans.

Deux prélevements sont réalisés par patient : 1 laczulture, 1 pour la PCR. Le méme site est
prélevé pour les deux prélevements. Mais les m#sulte la culture ne seront pas utilisés dans cette
étude. Le site de prélevement choisi est celusguible le plus actif par sa profondeur de poche (au
moins égale & 5mm) et son saignement au sondag®che la plus profonde est généralement
choisie, sauf si elle est difficile d’acces, auqeeet on choisira la deuxieme poche la plus profonde

5.2.2 Critéres d’inclusion

* Les patients se présentant au CSD de Nantes agagibgnostiqués atteints de parodontite
chronique (diagnostic clinique),
* Les patients ayant accepté de participer a I'étsaes limite d’age.

5.2.3 Ciritéres de non inclusion

* Les patients ayant subi un traitement antibiotidegeuis moins de 3 mois qui pourrait fausser
les résultats ;

* Les patients ayant moins de trois sites actifs ;

* Les patients ayant recu un traitement parodonfalidenoins d’'un an ;

* Les parodontites agressives par manque de repafisent
* Les femmes enceintes.

5.2.4 Protocole clinique

Le prélevement est réalisé aprés le sondage pasddavant le détartrage.

Le site choisi est nettoyé a I'aide d’'une compreségle et de sérum physiologique pour éliminer le
biofilm bactérien supra-gingival. On isole le siteec des compresses stériles.

L'échantillon est prélevé avec un céne de papigilst de diameétre 40, inséré dans la poche
parodontale a I'aide de précelles non stérilesjyahtenu 15 secondes.

Le cbne est rapidement déposé dans I'un des 2,taheisi de facon aléatoire.

Deux tubes sont fournis par le laboratoire :

- L’un pour la culture (bouchon rouge), contenantnilieu de transport
- L’autre pour la PCR (bouchon vert).

La méme opération est répétée avec un deuxiemededpapier stérile inséré dans la méme poche
parodontale, et déposé dans l'autre tube.

Dans le tube rouge, le cbne de papier doit étimatact du milieu liquide de transport.

Les deux tubes sont fermés hermétiquement.

Le tout est envoyé au laboratoire d’analyse pabkte.

Le méme protocole sera réalisé lors de la réévahya J60.
5.2.5 Le laboratoire d’analyse

Le laboratoire choisi est le laboratoire Blana)&ih Carcassonne dans I'’Aude.
Il analyse la présence de neuf bactérigs,:Pg, Tf, Td, Pi, Pm, Fn, Cr, Bg&t, quantifie la charge
bactérienne totale.



Le détail des procédures d’analyses pour la cuife PCR ne nous ont pas été communiqués par le
laboratoire pour des raisons de confidentialité.

Les résultats de I'analyse sont recus une semai@és #envoi. Le laboratoire propose des
recommandations thérapeutiques en matiére de jpiserd’antibiotiques pour chaque patient.

5.3 Résultats

5.3.1 Charge bactérienne totale

La moyenne de la charge bactérienne totale deat&nfs est :

Jo:32.16+ 3,9

J60 : 27.18+ 3,3.

La diminution de la charge bactérienne est de 13 8&aéévaluation. Mais aux vues des écarts-types,
ces valeurs sont difficilement exploitables.

Si I'on regarde les médianes, qui étudient la ithistion de la population, voici ce que nous obtenon
JO : 1640
J60 : 1500.
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A la réévaluation (J60), on constate une diminutlerta charge bactérienne totale dans 10 cas, soit
pour 47,6% des cas ; et une augmentation de |lgelactérienne totale dans 11 cas, soit pour 52,4%
des cas.

Une étude statistique par le Wilcoxon non appavigsrindique que la différence entre JO et J60 n’est
pas significative (p>0,05).

Existe-t-il une différence de résultats entre Ipérateurs 1 et 2 ?
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Pour l'opérateur 1, la charge bactérienne totalerenué chez 5 patients sur 12, soit dans 41,6% des
cas. Pour 'opérateur 2, elle a diminuée chez Eepatsur 9, soit dans 55,5% des cas.

Le test Mann Whitney nous indique qu'’il n'y a pasdifférence significative entre les données de
'opérateur 1 et celles de I'opérateur 2 (p>0,05).

5.3.2 Pourcentage de parodontopathogénes totaux

La moyenne pour les 21 patients, du pourcentagmth®genes par rapport a la charge bactérienne
totale, est :

AJO:54% +3,7

A J60:10,2% =+ 15,4.

L'augmentation de la charge de pathogénes a laldation serait de 88%. Mais I'étude des données
par le test Wilcoxon nous indique que les résuhiatsont pas significatifs (p>0,05).

Etudions le pourcentage de parodontopathogénesradads totaux, par rapport a la charge
bactérienne totale, sur chacun des patients.
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Ce pourcentage est diminué a la réévaluation chpetiénts sur 21, soit dans 42,8% des cas.

Pour I'opérateur 1, il est diminué chez 5 patiestdt dans 41,6% des cas. Ces patients ne sont pas
systématiqguement les mémes que ceux pour lesgueliaige bactérienne totale a diminué. Deux
patients seulement correspondent.
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Pour I'opérateur 2, il est diminué chez 4 patiests9, soit dans 44,4% des cas. Ces patients he son
pas systématiquement les mémes que ceux pour lesgwbarge bactérienne totale a diminué. Trois
patients seulement correspondent.

Le test Mann Whitney nous indique qu’il n'y a pasdifférence significative entre les deux
opérateurs, a JO et J60.



5.3.3 Pourcentage de parodontopathogenes individuels
Les données entre JO et J60 ont été analysées YAlcbxon apparié.

Données brutes :

Pg Tf Td

Pg JO J60 Tf JO J60  Td JO J60
0o 27 0 1 0 0 0 0 015 1,1 343 3,9
0 0,695 0 06 0 0,86 0 521 067 0317 114 4,78
0 0 0 316 1,28 036 6,94 4 021 006 1,05 1,6
0 0 0 018 0 0,37 0O 005 008 045 0,68 4,04
o 00 0O 16 002 14 0 0 059 022 263 3,7
0 0 0 002 0 0 001 0015 002 0002 884 0,405
259 2,82 0 046 683 641 291 2 031 0023 33 1,667
0,88 4 0 1,94 1,8 3,33 0 0077 001 061 047 2,1
242 185 091 062 084 078 217 207 028 057 3,09 1,93
0o 1,08 009 0092 015 01 255 0 015 0004 02 1,08
0 0 1,8 2,47 1,2 02 0 0 049 0314 045 1,57
3,01 4 038 125 279 19 005 0 033 003 224 0825

0,45 0,19 0,68 0,57 01 0,43 0,007 0,030 0,54 0,22 5,03 3,78
0,08 0,001 0,2 0,005 0,28 0,005 0,22 0,06 0,005 0,00 0,09 0,84

1,11 1,87 09 151 0,01 0,67 0,02 1,46 0,04 051 111 3
0 0,01 0 0,4 0,0000 0,003 0 1,04 00 0,22 0,22 1,2
0 0 0,15 0,24 0,02 0,3 0,003 0,00 0,16 0,05 2,88 2,66
0 0 0,48 0,32 0,16 0,18 0,001 0,0000 0,16 0,11 3,66 2,02

0,69 1,07 0,18 0,6 0,77 153 0,05 0,44 019 0,03 1,52 2,19
1,15 0,07 09 054 04 181 0,28 0,13 0,02 0,25 2,73 2,28
0,47 0,62 0,5 0,07

nb de cas
diminués en
nombre et en %

Tableau 5.1 Nombre de patients avec diminutionaurgentage de pathogenes

Dans ce tableau, il N’y a que les cases jaunassetqui sont importantes a observer : elles
représentent les cas ou le pourcentage de I'esgéaele avoir diminué apres traitement.

Le Wilcoxon nous indique que pour tous les paroolpatthogenes, excepté il n'y a pas de
différence significative entre JO et J60 (p>0,@).ne peut donc rien conclure p&g, Td, Pi, Pmet
Fn, mais seulement supposer.

Concernant le complexe rouge, on constate que degdiminue, Tf et Td diminuent aussi. Ce qui
confirme les données de la littérature concerrentob-infections deg avecTf et/ouTd.

D’apreés le tableauld serait réduit chez 38% des patients, alors que lpswautres especes du
complexe rouge, la réduction serait moindre (28¢5%0%).Td semble donc mieux répondre au
traitement mécanique gy et Tf, ce qui confirme qué&d ne nécessite pas forcément de chirurgie,
comme ce qui est décrit dans la littérature (EIROQ5).

Le pourcentage deg a diminué chez 4 patientshez 6 patients podif, chez 8 patients podrd ; sur
un total de 21 patients. Cela représente en moy28¥tedes patients.



La moyenne, pour les 21 patients, de chacun desgaties étudiés a été calculée :

JO J60 Augmentation
Aa 0,07 £0,2 3,1+14 5066%
Pg 0,61+0,97 1,1+1.4 80%
Tf 0,36+0,5 0,9+0,8 150%
Td 0,82+1,6 11,5 22%
Pi 0,72+1,72 0,79£1,4 10%
Pm 0,21+0,2 0,24+0,3 14%
Fn 2,18+2 2,29+1,2 5%
Cr 0,43+0,7 0,52+0,4 21%
Ec 0,03+0,07 | 0,45%0,78 1400%

Tableau 5.2 Variation de la moyenne de chacumpdtg®genes

Les valeurs concernant Aa sont a relativiser dugigia la réévaluation, un patient présente 64% de
Aa, ce qui modifie considérablement la moyenne.

La moyenne sur I'ensemble des patients, de chaesi® garodontopathogénes a été calculée a Jo et a
J60.

Moyenne des pathogénes

HJo

m )60

Pourcentage de présence

Aa Pg Tf Td Pi ’m Fn Cr Ec

Par exemple, la charge de Pg a JO représente,yanmg 0,62% de la charge de tous les
parodontopathogenes. A J60, elle représente 1,1%d@rge de tous les parodontopathogénes.

Pour tous les pathogénes, on constate une augioardatpourcentage de présence a la réévaluation.

A-t-on des différences de résultats entre les opéral et 2 ?
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Il N’y a pas de différence significative entre tggrateurs 1 et 2 (p>0,05).

5.3.4 Etude du complexe rouge

w60

La moyenne, pour les 21 patients, du pourcentag@ @éspéces du complexe rouge (Pg+Tf+Td) est :

AJO:1,79%
A J60 : 2,94%

On observe une augmentation de 64%.

Etudions le pourcentage, par rapport a la charggébanne totale, de complexe rouge (Pg+Tf +Td)
présent pour chacun des patients ; et voyons cotrifr@mlue apres le traitement.
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On constate que le jour de la réévaluation, c’afitéaapres les surfacages a I'aveugle, la chagge d
complexe rouge n'a diminué que chez 6 patientd 3usoit dans 28,5% des cas.

Pour I'opérateur 1, la charge de complexe rougenandé chez 2 patients (n° 9 et 11) sur 12, saisda
16,6% des cas. Pour I'opérateur 2, elle a dimimez & patients (n°1,2,6 et 8) sur 9, soit dans%4,4
des cas.

On note une différence assez importante entredes dpérateurs ; ce qui suggere un biais probable
dans I'étude lié & I'opérateur.
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5.3.5 Etude du complexe orange

La moyenne, pour les 21 patients, du pourcentag® @speces du complexe orange (Pi+Pm+Fn) est :

AJO:3,12%
A J60 : 3,31%

On observe une trés Iégere augmentation de 6%.

Etudions le pourcentage, par rapport a la chargeébanne totale, de complexe orange+Pm-+Fn)
présenpour chacun des patients ; et voyons comment [uévapres le traitement.
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A la réévaluation, on constate que le pourcentageedpeces du complexe orange a diminué chez 10
patients sur 21, soit dans 47,6% des cas. Il a antgnthez 11 patients, soit dans 52,4% des cas.

Pour I'opérateur 1, la charge de ces especes aw#nchez 6 patients sur 12, soit dans 50% des cas.
Pour I'opérateur 2, elle a diminué chez 4 patisnts9, soit dans 44,4% des cas. On peut noterague |
diminution est la méme que pour le complexe roogEs une étude sur 9 patients n’est pas vraiment
significative.
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5.3.6 Fréquence de présence des pathogenes individuelieme

5.3.6.1Complexe rouge
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Tdest I'espéce qui présente le plus d'écart entrpdésntsTf est 'espéce qui présente le moins
d'écart.
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5.3.6.2Complexe orange
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Fn est le plus présent en quantité, mais avec unelgnaariabilité.
Pmest toujours présent mais a des niveaux faiblearet trés peu.

5.3.6.3Ensemble des pathogénes
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En comparant toutes les espéces entre elles, ergqneFn est bien I'espéce la plus présente et celle
qui présente le plus de variation.
Pmest I'espece la plus linéaire.

5.3.7 Influence du sexe
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A JO, la charge bactérienne est presque deux lissippportante chez les hommes que chez les
femmes. A la réévaluation, la charge bactérienee &&s hommes a diminué de 72,6%. Chez les
femmes, elle a augmenté de 74%.

Etudions le pourcentage de pathogénes présentsapaort a la charge bactérienne totale, chez les
hommes et les femmes.
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Dans les deux cas, on observe une augmentatioautugntage de parodontopathogenes.

Chez les femmes, le pourcentage de pathogénesibigtlig par 1,5.
Chez les hommes, il est multiplié par 3.

On observe une augmentation des pathogénes cheanigses, alors qu'’il y a simultanément une
diminution de la charge bactérienne totale.

On peut penser que c’est I'éducation a I’hygiénecbtdentaire, réalisée systématiquement dans le
cadre du traitement par le praticien, qui est ddine d’une diminution de la charge bactérienrtalé



chez les hommes ; ces derniers étant temporairgshenappliqués dans leur hygiene dentaire sous
I'effet de I'explication de leur maladie parodomtal

Alors que chez les femmes, on peut penser qulieftiant, avant méme la premiere consultation, la
méthode de brossage est meilleure, et que la niotivau contrble de plaque influe peu sur leurs
habitudes. De ce fait, la différence de chargedraine est beaucoup moins nette.

Cette hypothese a été vérifiee dans la littératime effet, Ziebolz et ses collaborateurs (2008) on
étudié la santé orale chez 90 femmes allemand&ge dhoyen 21,7 ans, et 90 hommes
allemands(d’age moyen 21,4ans). Il en résulte ggiéedmmes montrent significativement une
meilleure hygiéne orale que les hommes ; et qug@deses plus profondes sont plus souvent
observées chez les hommes que chez les femmes.

De méme, Kawamura, dans une étude de 2008, a ntprenés filles présentaient des indices
d’hygiene orale plus élevés que chez les garcons.

Cependant, dans les deux cas, 'augmentation dic@otage de parodontopathogénes montre que les
traitements réalisés ont été inefficaces pour ligabia maladie.

5.3.8 Etude des profils bactériens

Au cours d'une étude réalisée en 2007, au laboeati@ Toulouse, sur 157 patients, Verner et cotl. o
déterminés cing profils bactériens retrouvés las fléquemment chez les patients, a partir ded&tu
du pourcentage de présence des bactéries pathogénes

Nous avons classé nos patients selon ces profilsqunparer nos résultats a cette étude.

Pourcentage Pourcentage

Profils bactériens Pourcentage JO |J60 Verner

Profil 1: Pg,Tf,Td,Pi,Fn 23,80% 38% 53,5%
Profil 2: Pg,Tf,Td,Fn 4,80% 9,50% 13%
Profil 3: Aa,Pg,Tf,Td,Pi,Fn 9,50% 14% 9,5%
Profil 4: Tf,Td,Pi,Fn 9,50% 9,50% 6,3%
Profil 5: Tf,Td,Fn 4,80% 9,50% 3,82%
Sans profil 47,60% 19%

Tableau 5.3 Pourcentage de présence des profiériems identifiés par Verner

Les patients de la catégorie « sans profil » negui@&nt aucun des profils déterminés par Verner.

Les résultats de la réévaluation sont plus prodeesux de Verner que les résultats de JO. Ceti peu
s'expliquer par une amélioration de la techniquemrdevement a la réévaluation.

Comparons maintenant le pourcentage de présendmdisies pathogenes, c’est-a dire, quelle est
'espéce la plus souvent présente ?



Pourcentage
Bactéries pathogénes Pourcentage JO Pourcentage J60 | Verner
Aggregatibacter
actinomycetemcomitans 28,5% 28,5% 17%
Porphyromonas gingivalis 47,6% 66,6% 84%
Tannerella forsythia 57,1% 100% 100%
Treponema denticola 76,2% 90,4% 92%
Fusobacterium nucleatum 100% 100% 99%
Prevotella intermedia 61,9% 66,6% 72%
Peptostreptococcus micros 95,2% 90,4%
Campylobacter rectus 57,1% 95,2%

Tableau 5.4 Pourcentage de présence des bagaétiexieénes

Nous constatons que pden, Pmet Tf J60, nos résultats sont trés proches.
Les espéces les plus souvent rencontréefssabacterium nucleatuet Tannerella forsythia.

Ce résultat est en accord avec la littératurergligie qud-n est I'espece la plus fréquemment
rencontrée dans la flore bactérienne des sujets saiavec parodontite.

5.4 Discussion
Certains résultats peuvent sembler incohérents ifaiut tenir compte des biais de I'étude.
5.4.1 Les biais de I'étude
5.4.1.1Echantillon

Le biais le plus important de I'étude est sans awlwute le faible nombre de patients étudiés. La
majeure partie de nos résultats ne sont pas sigtiff car I'échantillon est insuffisant pour avoire
représentation permettant de réaliser des statestigt tirer des conclusions significatives.

5.4.1.2Expérience

Le deuxiéme biais possible de I'étude est I'expérgede 'opérateur quant-a la technique de
prélevement. Il s'agissait, pour I'opérateur 1sde premiers prélevements bactériens. Aux vues des
résultats, on peut supposer qu’il y a eu une amaian de la technique au fil des prélévements. En
effet, on remarque que les six premiers prélevesriadiquent une absence totaleRiget Tf, et que

Td est présent seulement dans deux prélévements ;cqal@ la réévaluation, on trouve ces especes.

La littérature nous indique que les espéeces du Exapouge sont frequemment retrouvées dans les
parodontites. Or, nos résultats ne veérifient pasorsensus, particulierement pour les résultafs a J
On peut considérer qu'il s’agit d’une incohéreriée k la technique.

De méme, en ce qui concerne le pourcentage dengeéges bactéries pathogénes, les résultats de la
réévaluation sont plus proches de ceux de I'étedeainer que les données résultant des premiers
prélevements.

C’est la raison pour laquelle nous avons comparédsultats avec un autre opérateur.



5.4.1.3Technique d’échantillonnage

- Le prélévement a été effectué a partir d’'une pailetpapier stérile. C’est une technique
reproductible mais elle contient principalemenplEque sous-gingivale non adhérente, et
ne peut pas inclure la présencefdect Pg ayant envahi les tissus gingivaux.

- Un seul site a été échantillonné. Or, des étudela listribution topographique des
bactéries pigmentées en noir ont montré que ca®+arganismes n’étaient pas
distribués dans la bouche de la méme facon, méls gtaient concentrés en « clusters »
dans certains endroits (Mombelli et al, 1991).

De plus, de nombreux auteurs s’'accordent a dirdagpeche la plus profonde et saignant
au sondage contient probablement le plus d’espsgrectées pathogénes (Mombelli et
al, 1991) ; mais d’autres auteurs suggérent queults sites doivent étre échantillonnés
pour avoir une détection fiable des especes telles\a et Pg (Baehni, 1996)

- Contamination possible de I'échantillon par défdeimanipulation (sonde parodontale)
ou de transport ; ou bien collecte insuffisantef(ps, plusieurs tentatives de
prélevements dans la poche parodontale avantilaitolé).

5.4.1.4Traitement parodontal

Il faut également tenir compte du fait que lesatafies ont été réalisés par des étudiants, manquant
d’expérience en ce domaine. Néanmoins ce paramstteerelativiser puisque le travail effectué par
les étudiants est toujours supervisé par des [Fedies.

5.4.1.5 Compliance du patient

Pour une réussite du traitement parodontal, iinespensable d’obtenir une bonne coopération du
patient. 1l doit étre réceptif lors de nos instioies d’hygiene bucco-dentaire afin de maintenir au
mieux son contréle de plaque. Il doit suivre seslez-vous de maintenance. Or, lors de la réalisatio
de nos prélévements, nous avons pu nous aperegsoertains patients de I'étude n’étaient pas
suffisamment motivés. Cela a forcément un imparctesoontrdle de plaque, donc sur nos résultats
microbiologiques.

5.4.2 Différence entre les opérateurs

Concernant la charge bactérienne totale, I'opérdteuobtenu une diminution dans 41,6% des cas ; et
I'opérateur 2 dans 55% des cas. On observe urégetiife d’environ 14%.

Concernant le pourcentage de pathogénes par rapf@odharge bactérienne totale, 'opérateur 1
présente une diminution dans 41,6% des cas ;pdrateur 2 dans 44% des cas.

Concernant le pourcentage d’espéces du complege rbapérateur 1 a obtenu une diminution dans
16,6% des cas, et I'opérateur 2 dans 44,4% desaakfférence constatée ici est assez importante :
27,8%.

Concernant le pourcentage d’'espéeces du complergarbiopérateur 1 a obtenu une diminution dans
50% des cas ; et I'opérateur 2 dans 44% des cas.



Sur les deux premiers paramétres, le Mann Whitestyimdique qu'il n'y a pas de différence
significative entre les deux opérateurs. On peatcdoélanger les deux pools de prélévements, et
considérer qu’il n'y a pas de biais lié a I'opérate

5.4.3 Impact du traitement sur la flore bactérienne deoehe
parodontale

Le traitement parodontal entrepris sur les 21 ptdide I'étude a été un surfagage a I'aveugle des
dents atteintes par la maladie (poches supéri@utesm), en plusieurs séances ; c’est la thérapautiq
initiale. Une éducation a I'hygiéne bucco-dentaireine explication du processus de la maladie est
adjointe au traitement. Ni traitement antibiotignetraitement chirurgical n’a été entrepris. La
réévaluation a été faite au minimum 2 mois apréis ldes surfacages.

Résumons nos résultats a la réévaluation :

Les surfacages ont permis une diminution de lagehbactérienne totale dans 47,6% des cas ; c'est-a-
dire que pour 52,4% des patients, il y a eu unenaagation.

Le pourcentage de pathogénes totaux est diminu#4#38% des cas a la réévaluation, soit moins de
la moitié des patients.

En moyenne :
- Concernant la charge bactérienne totale : diminude 15,8%.
- Concernant le pourcentage de pathogénes totagmemiation de 88%.
- Concernant le pourcentage de Pg : augmentatio0%e 8
- Concernant le pourcentage de Tf : augmentatiorb@e6l
- Concernant le pourcentage de Td : augmentatior2%e 2
- Concernant le pourcentage de Pi : augmentatiod%e 1
- Concernant le pourcentage de Pm : augmentatiod%e 1
- Concernant le pourcentage de Fn : augmentatiofde 5
- Concernant le pourcentage de Cr : augmentatiori%e 2
- Concernant le pourcentage de Ec : augmentatidd@@o.

- Concernant le pourcentage de Aa : augmentatiG966%.

Les résultats concernafiane sont pas significatifs puisque 6 patients seeld présentent ce
pathogéne, dont 1 présente 64% de ce pathogerééviduation. Cette valeur fausse la moyenne. En
effet, la moyenne obtenue a la réévaluation e8tHeet I'écart-type de 14 ! L'importance de I'&ear
type montre que l'interprétation de cette moyerstalificile.

On remarque que, en moyenne, toutes les espétegpaes recherchées ont augmenté a la
réévaluation ; et notamment les especes du compberge qui sont caractéristiques des maladies
parodontales. Cependant, ces résultats correspoaidere moyenne calculée pour 'ensemble des
patients ; moyenne qui peut étre faussée par negaialeurs aberrantes a cause du faible nombre de
patients.



Regardons maintenant ce qui se passe pour chatieet g chaque pathogene :

Pg Tf Td Pi Pm Fn
Nb de cas avec diminution | 4 6 8 8 13 8
Pourcentage de cas avec | 9% 28,5% | 38% 38% B2% | 33%
diminution

Ce tableau indique quRg a été diminué dans 19% des cas seulement ; assElce la moins affectée
par le traitement. Apré3g l'espéce la moins affectée ddtavec 28,5% des cas seulement.

On peut supposer, aux vues de ces résultats, guieag especes sont relativement résistantes aux
surfacages a I'aveugle, et que la chirurgie secassire pour les éliminer ; ce qui est en concmela
avec les données de la littérature (Rudney eDall R En effet, il s'agit des especes les plus
résistantes et les plus destructrices dans lesipatites. Un test bactérien précoce peut donc pene
un gain de temps dans le traitement en proposatnaitement chirurgical d’emblée.

La littérature nous indique également duk bien qu’elle appartienne au complexe rouge, mpastun
critére de sévérité de la maladie parodontale peistest une espece qui s’élimine facilement par un
traitement mécanique simple, et que la chirurgésinpas nécessaire si cette espéce n’est pasésssoci
aPgouTf (Ellen,2005). Les résultats de I'étude vont danaéne sens puisqu’ils nous indiquent que
Td est diminué dans presque 40% des cas.

Pmest I'espéce qui a été la plus affectée par ldagages puisqu’'on observe une diminution de la
charge dans 62% des cas, ce qui montre que cpéeeesst facilement éliminée par les surfacages.

Une autre donnée intéressante que I'on peut tir¢alleau 5.1 est le fait que qudPgldiminue, on
remarque quéfet Td diminuent simultanément. Or, la littérature noitsyde Pg co-existe souvent
avecTf et/ouTd, dans les maladies parodontales, et que cetteiatiso@ggrave le caractére de la
maladie (Kigure, 1995). En effet des études onttréague la co-infection déd avecPg augmente la
virulence de chacune des especes, probablemeletpaapacité a former une communauté
protectrice (Washizu et al, 2003).

Les résultats microbiologiques présentés ici snraaeord avec cette théorie et confére a notreeétud
une certaine crédibilité.

Si I'on met de coté les biais de I'étude, on peartaddire que les traitements entrepris sur cesimati
n’'ont pas permis de stabiliser la maladie parodenta

- Soit parce qu'ils s’avéraient insuffisants dansaas car non adaptés a la flore
pathogene présente ;

- Soit par mangue de compliance des patients (hydigoeo-dentaire) ;

- Soit par défaut de réalisation des surfacagesgastudiants.

Néanmoins, méme si les deux derniers facteurs @idsssus ont nécessairement un impact sur nos
résultats microbiologiques, ils ne sont pas suifisa eux seuls pour expliquer nos résultats.



Quoigu'il en soit, dans les cas ou les résultatsam pas satisfaisants, il sera nécessaire dergass
traitement chirurgical puisque les surfacages\ielgle n'ont pas permis d’éliminer les
parodontopathogenes ; et principalement les pluesais : le complexe rouge.

5.4.4 Existence de profils bactériens

En comparant nos résultats avec ceux de I'étudéedeer, on peut supposer une similitude dans
I'existence de profils bactériens et dans leur niitan. Mais aucune étude statistique n’a été
effectuée, nous ne pouvons donc rien concluresaijes.

D’autres études devraient étre menées en Frandexdstence de profils bactériens spécifiquescave
une population plus importante pour pouvoir étgmidicatives. Cela pourrait amener a modifier nos
thérapeutiques en fonction du type de profil baeterc’est-a dire en fonction des espéeces pathsgéne
présentes.

5.5 Conclusion

Cette étude a été réalisée selon nos moyens etctmyaisemblablement de nombreux biais. Elle
n’'est pas comparable avec les études publiéedaltitiérature. C'est pourquoi les conclusions que
I'on peut tirer des résultats ne peuvent que seggles pistes de réflexion.

Néanmoins, la plupart de nos résultats s'avereateft concordance avec ceux de la littératureest av
ceux de I'étude de Verner, ce qui confére une icerterédibilité a nos conclusions.

Ainsi, nous pouvons conclure que le traitementctarurgical n'a pas permis d’atteindre nos
objectifs microbiologiques sur les patients étudidesst-a dire une diminution de la charge des
espéces parodontopathogénes a un niveau compatdidda santé parodontale ; et principalement les
espéces les plus agressives. On note méme sowgaugmentations d’espéces pathogenes.

Un traitement chirurgical sera nécessaire chez lemsipatients n’ayant pas répondu favorablement,
c’est-a dire plus de la moitié.

Un test microbiologique réalisé a JO et mettandveédence un certain type de profil bactérien aurait
peut-étre permis a I'opérateur de proposer direeteémn traitement chirurgical en sachant que pour
certains parodontopathogenes, il est inévitable.

Cela suggeére la nécessité de peut-étre modifiee apiproche de la maladie et inclure plus souvent
des tests bactériens, afin de poser un diagnoatiobiologique et d’identifier un certain type de
profil bactérien.

Quand la thérapie la plus appropriée est appliguée profil microbien spécifique, les réductions de
complexes pathogenes sont meilleures et plus raptibtes menant & une stabilité clinique a long
terme.

Le but étant de mieux connaitre les responsalelds whaladie, savoir quoi combattre pour mieux
combattre, et ainsi traiter au mieux la maladiglles rapidement possible pour éviter des dégats
irréversibles, toujours dans l'intérét du patient.



CONCLUSION

Les parodontites sont des maladies inflammatoi@gyihe infectieuse.

Les bactéries responsables de la maladie sontrdifjauibien connues ; mais sont-elles toutes
connues ?

Dans ce travail, nous nous sommes concentrés unantesur le facteur bactérien comme responsable
de la maladie. Mais la maladie concerne une peesdans sa globalité, et peut, par conséquent, étre
influencée par nombre de parameétres qui nous éehafgysteme immunitaire, stress, maladie
générale...) Les remarques tirées de ce travail coaotles traitements parodontaux sont donc a
relativiser, et & utiliser en fonction du conteffiersonne, signes cliniques, environnement,
motivation...)

Considérant que la réponse inflammatoire de I'le8teaussi néfaste pour le parodonte que les
bactéries (destruction des tissus parodontaufgudrait peut-étre envisager d’adjoindre au tragetn
antibactérien des traitements visant a modulegpamse de I'héte, afin d’étre encore plus efficace
dans nos thérapeutigues contre cette maladie.

De nombreux progres ont été faits durant les dexsidécennies, mais les parodontites comportent
encore beaucoup d’inconnues.

Il est donc nécessaire de continuer les rechergéppurront peut-étre nous amener a modifier nos
thérapeutiques et ainsi étre plus efficace datraitement de nos patients.
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RESUME :

Les parodontites sont des maladies inflammatoii@gyihe infectieuse. Des moyens de diagnostic
microbiologiques se sont développés permettanedtifier plus facilement les bactéries pathogen
responsables et de les quantifier plus précisément.

Une étude clinique réalisée au centre de soinglestde Nantes nous a permis d’analyser la flor,
bactérienne de 21 patients, au moyen d’analyse®ibiidogiques (cultures bactériennes et PCR)
avant traitement, permettant de mettre en évidienes profils bactériens. Ces tests ont été réitérg
apres traitement parodontal non chirurgical, évalainsi I'impact du traitement mécanique sur la
flore.

Selon cette étude, le traitement non chirurgicaerable pas avoir atteint les objectifs
microbiologiques sur les patients étudiés.
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