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UTILISATION DES ANTIBIOTIQUES ET DES ATISEPTIQUES EN PARODONTOLOGIE

L'origine infectieuse des inflammations rencontrées chez les patients atteints de
maladies parodontales, oblige le thérapeute a éradiquer les bactéries pathogeénes
responsables.

Malgré de nombreuses années de recherches et de multiples propositions
therapeutiques ; aucun traitement idéal n'est encore parvenu a éclipser tous les autres.

Le fraitement des maladies parodontales a toujours eu pour objectif essentiel
Felimination chirurgicale des poches. Depuis peu ; la mise en évidence de germe
anaérobies spécifiques a I origine de la maladie conduit & privilégier une thérapeutique
etiologique visant & éliminer les bactéries pathogénes Dans cette stratégie les
antibiotiques et les antiseptiques apparaissent parfois comme un complément
nécessaire [2]
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UTILISATION DES ANTIBIOTIQUES ET DES ANTISEPTIQUES EN PARODONTOLOGIE

1/ Le parodonte sain

1.1.Définition du parodonte :

Le parodonte est ensemble des tissus qui assurent la fixation et le soutien de l'organe dentaire
au sein du maxillaire et de la mandibule.

On distingue le parodonte profond, constitué de l'os alvéolaire, du desmodonte et du cément et
le parodonte superficiel composé du tissu gingival.f11]

1.2. Anatomie du parodonte :

o l’ Le paradonte normat

Gencove iibre

Gencive aliacnes

Mugueuse atvéolaire

Sdlr: 32 la gencive libee (inconstant;
Jonchon muco - gingivale

Sthgr g dentarre

Os atvepigre

Ligarmend alveoin: dentaite

Cement

Z
4
5
. B
-8
)
4

Figure 1:le parodonte

Gencive marginale :

Appelée aussi gencive libre, c'est la partie de gencive qui borde le sulcus et dessine e pourtour gingival
en regard de la couronne dentaire [11]

Gencive attachée :

Située entre e fond du sulcus et la ligne de jonction muco gingivale. {1 1]

Gancive

T3t pounllie I gencive i -
GETCIVE dlldChes
Tracontin - e muc0-gingale

Figure 2 : la gencive




UTILISATION DES ANTIBIOTIQUES ET DES ANTISEPTIQUES EN PARODONTOLOGIE

Muqueuse alvéolaire :

Elle prolonge la gencive attachée au-dela de la ligne de jonction mucogingivale et recouvre la face
interne des levres ainsi que les joues et le plancher buccal. [11]

Jonction amdélo-cdmentaire

Attache conjonctive supra-crostale

:ucucu < hore

Gaoniv o dltavhioyr

alsvcolaine

Figure 3 : détails de I'anatomie du parodonte
superficiel

Sillon marginal :
Dépression vestibulaire marquant la limite entre la gencive libre et ia gencive attachée. [11]
-Sulcus:

Appelé aussi sillon gingivo-dentaire, il correspond & l'espace virtuel situé entre 'émail d'une partetla
face interne de la gencive marginale [11]

Naely e \ /

Fpnthetiun okl

[ -

~itheon uury el

Vtia he conpunlivg

Figure 4 : détails de I'anatomie de la gencive marginale
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1.3. Histologie du parodonte :

La gencive :

Possede une composante épithéliale .Fépithélium gingivale et une autre conjonctive le chorion
separées par une membrane basale

Coupe du tissu gingival, au
niveau du sitlon gingivo-dentaire
(+ Dentine

EoEmat

S Siton gingvo-gentais

1 Lpahelium de jonckion

Z . Epithélium gingival sufculacre

Figure 5 :coupe du tissu gingival,au niveau du sillon
gingivo-dentaire

Tissu conjonclif gingival : fais-
ceaux

L e et oogaie

TR - QUIgIVAUX
2oaenhremenitg) - pennsies

Loperiaslo-gingivaux

4 EVERIG-GIngivaLX

— Ooluiares fue simb il

- N < . P
. Y— 2 Jrsmos—y ti !'::!15‘;.2;)“14._:(
e 8 Coupn mésic oy

s
t

Coagpe fnt mx e

Figure 6 : tissu conjonctif gingival : faisceaux

L’os alvéolaire ;

Est constitué de corticale externe et interne {lamina dura dans laquelle s'ancrent les fibres ligamentaires
de Sharpey) dissociées par un os spongieux médian.

Le cément .

Acellutaire et cellutaire forment fe tissu cimentaire qui sert également d‘ancrage aux fibres ligamentaires
calcifiées de Sharpey.
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Cement

Figure 7: le cément

Le ligament alvéolo-dentaire :

Que l'on appelle aussi desmodonte est une lame de tissu conjonctif fibreux qui entoure !a racine et qui
Jpar lintermédiaire des fibres de sharpey, attache la dent a lalvéole osseuse.[2]

Ligamenl alvéolo-dentaire
tOR@SCEAUY N 2ontaue
2 Fasteiur abingues
Tobascra vert
Fafslip
QAT S0 Dot e hhres
:r"!iré‘;!UxSi‘Cs

e hbie s dnce dan g
cement (Gauche s vt 103 dhvecigire
13nie

Figure 8: le ligament alvéolo-dentaire

1.4.La physiologie du parodonte :

La gencive : protége le parodonte

L'os alvéolaire : assure Ia rigidité et fixe les fibres ligamentaires

Le cément : ancre la dent et la gencive

Le ligament alvéolo-dentaire : lie la dent a I'alvéoie et amortit les forces occlusales

Le fluide gingivale : a un réle de défense réduit ; en partie meécanique ; en réponse a l'agression
bactérienne.
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2/Etiopathogénie des maladies parodontales

2.1. Généralités

Depuis 1976, différents auteurs ont étudié I'étiopathogénie des maladies parodontales.de nombreux
progres ont éte fait depuis et cela a permis d'aboutir a un schéma, établit en 1997par Page et
Kornman(Figure 09),qui résume la pathogenése de la maladie parodontale . [13]

T N R
Wiy 3 B o
E (yohni \(_:',
~ ——teiiainiy
AN (e ) )
Réponse Métabolisme
- Pt i
nmano- - Ho du_trsw_ '
fammatoire conjonctif
dethite oo ‘
oy o8
Ahetata. — A Mo abaologgee
Fagteans de St 60k ] B Keariors de Fhote
BT R AT
SETO: 'y e S 4 ! C hletabolsme
l o ; i ; D Symiptomes chimiques
. i E Gonetigue
} F Factears do risque
i
il ; PMN {ranubacytes

i ceiruphe s

LPS lipapaly<accharae

Figure 9 : la pathogenése de la maladie parodontale humaine.
Reproduit avec Pautorisation de Page RC et Korman KS

2.2. Notions de base

La plague dentaire :

Un biofilm qui se forme en quelques heures sur a peliicule superficielle de I'email. A la différence des
accumulations bacteriennes sur les tissus mous (par exemple, les muqueuses), la plaque n'est donc
pas éliminée périodiquement par desquamation ! Les bactéries Gram positives majoritaires se
multiplient et s'organisent Elles se trouvent dans un premier temps hors du tissu de 'hote et agissent
sur celui-ci uniguement par leurs métabolites. [01]

Le tartre dentaire

Calcification de fa plaque dentaire qui se dépose sur les dents ainsi que sur toutes autres structures solides
de la cavité buccale, on distingue couramment deux types :le tartre sus-gingival et sous-gingival. [28]

e i L
Page &
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Gingivite :

Maladie inflammatoire localisée ou généralisée a l'ensemble de la gencive. I'attache conjonctive n'est pas
degradée et protege ainsi I'os sous-jacent. [11]

Parodontite :

Maladie des tissus periphériques a l'organe dentaire. il existe de nombreuses formes de parodontites mais
toutes se caractérisent par une dégradation du systéme d'attache épithéliale et conjonctive et une lyse osseuse.
Une gingivite précéde toujours une parodontite mais a finverse une gingivite ninduit pas forcément upe
parodontite. [11]

2.3. Etiologie des maladies parodontales

L'étiologie des maladies parodontales est toujours bactérienne. {’héte constitue un terrain plus ou
moins permissif pour les bactéries qui sont opportunistes et pathogénes.

On a deux éléments qui contribuent a {'apparition des maladies parodontales :
1/Le facteur bactérien : le biofilm

2/Les facteurs de risque : locaux et généraux

2.3.1. Le facteur bactérien

2.3.1.1. La Flore buccale

La cavité buccale abrite un des écosystémes bactériens les plus complexes de l'organisme .Plusieurs
centaines d’espéces de micro-organismes cohabitent dans le milieu buccal :bactéries, levures
protozoaires et virus .Cette cavité naturelle constitue avec le colon ia partie la plus septique de
l'organisme humains .De nombreux auteurs ont essayé de quantifier cette population :un miligramme
de plaque contient environ 100millions de bactéries , 1millilitre de salive contient un nombre moyen de
750 millions de bacténes. La diversité bactérienne requiert, pour vivre et se développer dans ce milieu ,
des surfaces d’adhésions favorables, des conditions nutritives et respiratoires riches et variées ,des
facteurs physicochimique compatibles et des facteurs inhibiteurs maitrisables .La complexité de
I'écosystéme sous-entend I'existence d'une organisation structurale rigoureuse des bactéries (formation
de plaque bactérienne)et d'interactions nutritionnelles en cascade .[3]
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2.3.1.2.Le biofilm et la formation de la plaque sur les surfaces dentaires et

radiculaires

Les bactéries sont omniprésentes dans 'écosystéme ouvert de Foropharynx ; elles tentent de coloniser
toutes les niches qui leur sont favorables. Néanmoins, la plupart d'entre elles peuvent survivre
durablement uniqguement grace a la formation d'un biofitm sur les surfaces qui ne desquament pas,
c'est-a-gire les substances dures. Lorsque les rapports enire les dents et Ia gencive sont sains, i existe
un equilibre entre les mécanismes d'accumulation et de rétention du biofilm et les forces abrasives qui
le réduisent, comme {auto-nettoyage par les joues et la langue, le régime alimentaire et 'hygiéne
buccale mécanique. Un biofilm se forme en l'espace de quelques heures a quelques jours. [1]

a/La plague supra gingivale

Les premiéres bactéries qui se déposent sur la surface des dents, au niveau supra gingival, sont
généralement Gram positives {Streptococcus Sp.Actinomyces Sp.). Au cours de jours qui suivent, des
Cocci Gram négatifs et des batonnets Gram positifs et Gram négatifs s'implaritent, de méme que les
premiers flaments (Listgarten et al. 1975, Listgarten 1976). En raison d'une variéte de métabolites, la
fiore bacténenne provoque un accroissement de 'exsudation et la migration de leucocytes PMN dans le
sillon (mur de leucocytes contre les bacteries). Sous l'effet de 'augmenitation de la diapédése des PMN
et du flux de fluide gingival, I'épithélium jonctionnel! se relache. Les bactéries peuvent parvenir plus
facilement entre la dent et I'épithélium dans la zone sous-gingivale (gingivite, formation de poche
gingivaie). La formation de plague et les premiéres réactions de défense des tissus gingivaux
apparaissent si fhygiéne buccale est totalement absente. En cas d'hygiéne buccale - méme inter
dentaire - optimale, le biofilm qui se forme est constamment et a quelques détails prés élimineé et la
santé gingivale ainsi conservée. [1]

b/La plaque sous gingivale

A partir de la zone supra gingivale, un biofilm (anciennement dénommé plaque adhérente) s'établit -
avec la poche - également sous la gencive. Outre les bactéries Gram positives comme les
streptocoques, les actinomycéles, etc., le nombre de bactéries Gram négatives anagérobies sous la
gencive augmente, de méme que la profondeur de sondage. Ce biofilm peut égaiement se calcifier. i
se forme du fartre « sérique » plus sombre, dur et difficile a éliminer. De plus, des agrégats plus laches
de bactéries en partie mobiles, non adhérentes (avec une forte proportion d'anaérobes et de
spirochétes Gram négatifs) se trouvent aussi dans la poche. Dans les phases aigués, le nombre de
bactéries pathogénes pour le parodonte augmente souvent fortement. Parmi celles-ci on compte
notamment Aggregatibacter actinomycetemcomitans(Aa), P. gingivalis, T. forsythensiset ,des
spirochétes Néanmoins, une parodontite, méme en phase aigué, ne peut pas étre décrite comme une
infection «trés spécifiquen, car en fonction de linvasion bactérienne, on observe de grandes différences
entre les patients et aussi entre différentes poches ou faces de dents atteintes d'un méme patient
{Dzink et ai 1988, Slots et Taubmann 1992, Lindheeta’,1997).[1]
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c/Les facteurs physicochimiques

Le milieu buccal présente des caractéristiques physicochimiques spécifiques qui sont & l'origine de la
constitution de la flore de la cavité buccale. Ces caractéristiques sont multiples :

*La température *L'Humidité *|.a pression partielle en gaz
*Le systéme tampon *l.e potentiel d'oxydo-réduction

Elles peuvent subir des variations importantes d'un sujet a 'autre, d’un site & 'autre chez un méme
sujet et dans un méme site en fonction du temps. (3]

d/Les facteurs naturels de rétention de plague

L'existence de facteurs de rétention naturels favorise la formation de plaque, d'ure part, et rend son
elimination par I'hygiéne buccale plus difficile, d'autre part. Parmi ces facteurs de rétention, on compte
» Le tartre - supra et sous-gingival {Fig10)

» |.a jonction émail-cément, les projections d'émail

« | 'entrée des furcations, les retraits

* Les fissures et fossettes dentaires

* Les caries radiculaires ou de collets

* Les encombrements, les malpositions

Le tartre seul est peu pathogéne. Il offre néanmoins par sa surface rugueuse un site de rétention pour
des bactéries viables et nuisibles.

La jonction émail-cément présente au niveau microscopique un profil trés irrégulier et des rugosités qui
favorisent la rétention. Aucun tissu conjonctif ne peut s'insérer au niveau des projections et des perles
d'émail.

Les entrées de furcations et les fissures constituent des repaires pour 1a plague.

La carie représente un gros réservoir de bactéries.

Les encombrements limitent I'autonettoyage et rendent l'hygiéne buccale pius difficile. {1]

Figure 10 : Tartre sous-gingival « artre
sérique
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2.3.1.3. L’invasion bactérienne de tissu

alLa défense de I’hote

Difiérents mécanismes de Forganisme de Phdte empéchent une infection bactérienne. Outre les
barriéres physiques et chimique, C’est le systéme immunitaire humain qui constitue ta protection fa plus
importante.

On distingue :

*Limmunité « innée », naturellement présente, non spécifique
*L'immunité acquise, spécifique

Premiére ligne du systéme de défense

Elle est formée par ies cellules de Fimmunité non spécifique {phagocytes, cellules NK) et par divers
effecteurs moléculaires (complément, protéines C-réactives,etc)

Deuxieme ligne du systéme de défense

Elle est formée par immunité spécifique, c'est-a-dire les lymphocytes (cellulesT et B, et les celtules
présentatrices d’antigénes, par exemple les macrophages) et différentes immunogiobuiines. [1]

biChangements histologigues et destruction tissulaire

Les enzymes et toxines, produits par les bactéries pathogénes et anaérobies sont capables de créer
des dommages dans les tissus et d'initier linflammation. Ces enzymes détruisent les substances
extracellulaires felies que le collagene ou ies membranes des cellules de Fhéte. Les protéines
microbiennes de surface sont aussi capables de déclencher une réponse immune et de créer
localement une inflammation (Darveau et cofl.,1997). Une fois les processus immun et inflammatoire
déclenches, des molécules diverses telles que protéases, cytokines, prostagiandines sont fibérées par
les leucocytes et fibroblastes ou les cellules structurales des tissus. Les protéases désorganisent le
collagene, créent des espaces dans lesquels s'infiltrent les leucocytes (Reynolds et coll.,1997). Cette
destruction est largement sous le contrile de I'hdte. Les tissus parodontaux deviennent distendus et de
plus en pius enflammés.

Dans la parodontite, I'attache conjonctive a la dent est détruite, les cellules épithéliales proliferent et
migrent apicalement le long de ia surface radiculaire. La poche s'approfondit. Parallélement les
ostéoclastes commencent la destruction osseuse (Schwartz et coll.,, 1997). L'accumulation de plague
sous-gingivaie et fa densité microbienne augmentent. La flore est de plus en plus anaérobie et Ia
réponse de hdte devient de plus en plus chronique et destructrice. [6]
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c/Classification des micro-organismes buccaux

Fig11 :Micro-organismes du biofilm de plaque et de ja plague non adhérente

Gram (+) positifs

Gram (=) negatifs

procaryotes Anaérobes Anaérobes strictes | Anaérobes facultatifs Anaérobes
facultatifs strictes
Coctig Streptocoques Peptostreptocoque | Neisseria Veillonella
-5.21ginosus -p.micros(Pmy} branchamella -v.parvula
-5.mutans peptocoque
-5.5anguis(Ss)
-s.oralis
-5.mitis
-s.intermedius
Bitonnets === | Actinomyces Eubacterium Actinobacillus Porphyromonas
-A.naeslundi(An) -E.nodatum(En) A.actinomycetemcomitans | -P.gingivalis(Pg)

-A_viscosus(Av)
-A odonolyticus
-Aisraelli

Proponibacterium

Rothia
~-R.dentocariosa

Lactobacillus
-L.ons
-L.acidophius
-L.salivarius
-L.buccalis

-E.saburreum
-E timidum
-E.bradhy
-E.alactolyticum

Bifidobacterium
-B.dentium

(Aa)
Capnocytophaga
-C.ochracea
-C.gngivallis
-C.spufigena

Campylobacter
-C.rectus(Cr)
-C.curvus
-C.showae

Eikenella
-E.corrodens(Ec)

Haemophitus
-H.aphrophilus

-P.endodontalis
Prevotelia
-P.intermedia(Pi)
-P.nigrescens
P.metaninogenica
-P.denticola
-P.loescheii
-P.ons

-P.oralis
Bacteroides

-T forsyth(Tf)
-8.gracilis
Fusobacterium
-F.nucleatum{Fn)
-F.periodonticum

-H.segnis Selenomonas
-S.sputigena
-S.noxia
Spirochétes etmycoplasmes Mycoplasma Spirochétes de la GUNA
PV -M.orale Treponiema sp
-M.salivarum -T.denticola(Td)
-M._hominis -T.socranskii
-T.pectinovorum
-T.vincentii
Eucaryotes Candida -C.albicans Entamoeba Trichomorias
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d/ Bactéries présumées pathogénes pour le parodonte

Fig12 : Fréquence des études qui ont démontré e degré de pouvoir pathogéne des dfifferents micro-
organismes selon les postulats de S.Socrensky 1992 .

Etudes 4 2 3 4 5

Espéces Associgion Elimination Réponse Facteurs  Recherche
delhote de expérimenales
virulence  animale

Aa ++ 4 et +E+ ++4 4
Pg 44 e s P P +++ Trés forte
Pi +4+ 4 ++ ++ 44+ e
Fn e + P ++ + ++ Forte
Tf Y ++ + 4+ + _
Cr 44 4+ + Modérée
Ec th+ + + ++
Pm e + + Pas d’étude
Ss ++ 4
Eubacterium sp ++ +4
Spirochétes + 4+ 4+ ++ 4 + 4+ +

Fig13 :« Hiérarchie » du pouvoir pathogéne de certaines bactéries (Haffajee et Socransky1994)

++ + Tres fort

+ + Fort

+ Modére

*Aa *P.intermed:a *S.intermedius
*Pg *C.rectus *P.nigrescens
*Tf *E.nodatum *P.micros

*Td *Toeponemasp *F.nucleatum

*Eubacterium sp
*E.corrodens

el L’association bactéirenne

De nombreux micro-organismes de la cavité buccale profitent de f'activité de Aa et Pg et, inversement,
ces derniers dépendent des autres. Dans la piupart des cas ; fa formation de la plaque commence par
les «premiers colonisateurs» notamment Actinomyces naeslundii/ viscosus, Streptococcus sp, Aa et Pg
ne s'ajoutent que par la suite. Efles sont certes capables de coloniser des é&pithéliums, mais moins des
tissus dentaires durs. Pg est un anaerobe strict, c'est pourquoi on ie trouve en plus grand nombre dans
les poches plus profondes {ce qui doit &tre pris en considération pour ies concepts thérapeutiques). Au
cours de sa « maturation », la composition de la plaque se modifie de plusieurs maniéres, par exemple
de Gram positive, elle devient plutét Gram négative. La formation du complexe « rouge » par :

P. gingivalis /T. forsythensis /T. denticola (Fig14) représente par exemple un stade finai de Ia
colonisation, de Facquisition du pauvoir pathogéne et de la résistance contre les défenses de Ihéte
(Socranskyet al. 1998-1999). [1]
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i
r

Streptococcus sp. |-
- S.gordonii
- §. intermedis @

En fonction de la défense de I'héte,
fTPOWT@ de la nourriture 3 disposition, de la
Lﬂ.odonrolyza’cus Jg concurrence, de I'aide réciproque,

etc., différents agrégats se dévelop-
pent. Les bactéries n’agissent plus
comme des especes isolées. La
plaque agit et réaqit de plus en plus
’ comme un organisme entier stable.
Un itinéraire (A -» G} conduit par

!_

P. gingivalis

T forsythensis

T denticols

Figure 14 :

exemple au « complexe rouge »
apres des étapes intermédiaires, un
autre (A -» D) conduit 3 Aa.

Les tests ADN permettent de recon-
naitre de tels reqgroupements

- -

 Sncrs

développement de complexe

fiMicrobiologie du parodonte sain et du parodonte malade

i n'existe pas, hélas d'espéces microbiennes spécifiques de chaque maladie parodontale, mais
quelques complexes bactériens sont associés a certaines formes de parodontites (Listgarten, 1994). [6]

Santé Streptococcus sanguis/ Streptococcus mitis Veillonellaparvula
Actinomyces naeslundii/ Actinomyces viscosus/Rothia dentocariosa
Gingivite Especes d Actinomyce/ Espéces de Streptocoques/ Espéces de

Veillonel/ Espéces de Fusobacterium/ Espéces de Tréponémes/
Prevotella intermédia

Parodontite chronique Espéces tréponémes/Prevotellaintermédia/Porphyromonasgingivalis/
Bacteroidesforsythus/ Peptosreptococcus micros/
Campylobacterrectus/

Aggréegatibactér actinomycetemcomitan/ Eikenella corrodens/Espéces
de fusobacterium/ Espéces de selenomonas Espéces d'eubacterium

Parodontite agressive Aggrégatibactér actinomycetemcomitans
localisée Autres espéces

(ex. : parodontite
juvénite)

Parodontite agressive Aggrégatibactér actinomycetemcomitans/Porphyromona sgingivalis/
Bacteroides forsythus/Campylo bacterrectus/Eikenella corrodens

Forme « réfractaire » Aggrégatibactér actinomycetemcomitans/Porphyromona sgingivalis/
actinomycetemcomitans | Prevotella intermédia/Campylobacterrectus/ Batonnets
{non citée dans 1a entériques/Bacteroides forsythus/Peptosrepto coccus micros/ Espéces

nouvelle classification} | de candida

Depuis 1994, certaines espéces de spirochétes ont &té reconnues comme étant fortement impliquées
dans la destruction parodontale (par ex. : Treponema denticola :Td).
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2.3.2.Les facteurs de risques

2.3.2.1. Facteurs locaux

Les facteurs locaux sont l'existence de caries, de tartre, la morphologie dentaire, les éventuels effets
iatrogenes d'un traitement dentaire (restaurations, prothéses dentaires, traitements orthodontiques). |l
est recommande de corriger ces facteurs locaux susceptibles de favoriser ou d'aggraver une maladie
parodontale {7)

2.3.2.1.1. Facteurs d’immitation

a/Hygiéne Bucco-Dentaire

Clesti'ensemble des éléments dépendants de hygiéne bucco-dentaire. Une relation significative entre
le niveau d'hygiéne bucco-tentaire et 'état parodontal est mise en évidence. Meilleure est I'hygiéne,
meilleur est 'état parodontal. La présence de poches profondes et de perte d'attache est
significativement reliée a la présence de plaque dentaire (biofilm) et de tartre. Les besoins en soins
complexes sont significativement moindres quand le niveau d'hygiéne est meilleur (grade C).Les sujets
consultant reguliérement leur praticien ont significativement un meilleur niveau d'hygiéne, moins de
saignements, moins de poches profondes et moins de besoins en soins complexes (grade C).[7]

biLe tabac

Beaucoup de pubiications de ces demiéres années ont confirmé le réle du tabac inhalé comme un
facteur de risque de la maladie parodontale (Tomar S.L. et Asma S. 2000).Les effets du tabac sur la
reponse & la thérapeutique parodontale ainsi que les effets de I'arrét du tabac sur les tissus
parodontaux ont également fait 'objet de trés nombreuses études. L'arrét du tabac doit faire partie du
plan de traitement en parodontie.[8)

clLes facteurs iatrogénes

Les obturations et les couronnes, qui semblent macroscopiguement et cliriquement optimales,
presentent toutes sans exception des marges au niveau microscopigue. Ces derniéres représentent
toujours sur le plan sous-gingival des facteurs dirritation pour le parodonte marginal(Fig15). les
crochets ou les selles de prothéses amovibles peuvent entrainer un traumatisme mécanique direct pour
le parodonte.[1]
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Figu;é15 : amalgame-obturation débordante

2.3.2.1.2.Les facteurs fonctionnels

Selon certains auteurs, les problémes d'occlusion de toute nature peuvent étre  l'origine de
manifestations parodontales : malocclusion, béances, chevauchement, occlusion traumatogéne,
extraction dentaire, bruxisme, habitudes diverses. Cette étiologie est fortement controversée voire
déniée. {3]

2.3.21.3.Laréponse de I'héte

La réponse immuno-inflammatoire de 'hote peut induire une destruction plus ou moins importante des
tissus parodontaux. En effet si les mécanismes immuno-inflammatoires permettent a I'héte de lutter
contre I'agression bactérienne, ils peuvent dans certaines situations amplifier la destruction tissulaire.[8]

2.3.2.2 Facteurs généraux

Les facteurs généraux identifiés sont soit constitutionnels soit acquis

all.e facteur racial

La race semblerait jouer par alleurs un rdle dans V'aspect microbiologique de la pathogénie des
parodontites notamment dans la composition de la flore parodontale responsable de I'apparition de la
maladie. Des fréquences plus élevées de détection de A. actinomycetemcomitans, P. intermedia et P.
gingivalis sont retrouvées chez les africains américains comparativement aux sujets blancs non-
hispaniques (CRAIG et al.{(28), 2001), de méme que la prévalence et ia sévérité des maladies
parodontaies destructrices sont pius importantes dans ce groupe ethnique.[16]
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b/ Le facteur génétique

Une étude plus récente de FU et al.(43) (2002) a montré une étroite corrélation entre |a présence de
Fallele NAZ et/ou du génotype Na2/NA2 d'un autre récepteur des immunoglobulines, le FeyRlllb ou
CD16, et la parodontite agressive localisée chez des Africains-Américains. Cet autre récepteur pourrait
ainsi représenter un marqueur de risque de la susceptibilité de cette forme clinique (HODGE et
MICHALOWICZ(61), 2001 ; SCHENKEIN({123), 2002). Piusieurs maladies génétiques ont &té associées
aux parodontites agressives notamment le syndrome de Papillon-Lefévre, le syndrome de Down ou
trisomie 21, et 'hypophosphatasie (FOUREL(41), 1971 ; GRANDEMENGE et al.(49), 1998 : HODGE et
MICHALOWICZ(61), 2001 ; MEYLE et GONZALES(97), 2001){16]

¢/ Le facteur nutrionnel

Le rile de la nutrition dans le développement des maladies parodontales est actueliement trés mal
connu. Les études consacrées aux conséquences de fa malnutrition sur le parodonte sont peu
nombreuses et ne portent que sur les déficits les plus sévéres.

Conséquences des différentes carences ;

- 11 a été constaté chez 'animal une diminution de la résistance des tissus parodontaux par carences en
Calcium ou en Zinc;

= La carence en vitamine A enfraine la dégénérescence du systéme nerveux pénphérique, des
hyperplasies gingivales et perturbe la cicatrisation ;

- Lacarence en vitamine C augmente la prédisposition aux infections, perturbe la synthése du
collagéne et augmente les phénomeénes d'ostéoclasie ;

* La carence en vitamine D provoque des phénoménes de résorptions osseuses ;

» La carence en vitamine P induit une fragilisation des parois vasculaires

» La carence en vitamine B peut provoquer des leucopénies, perturber le chimiotactisme des
polynucléaires neufrophiles et des macrophages et diminuer le nombre des lymphocytes T CD4, CD8 et
des lymphocytes B;

* Lacarence en protéines peut provoquer une diminution des protéines du complément et des IgA(s)
salivaires ;

» La consistance des aliments joue également un rdle important en stimulant la salivation et dong le
potentiel de défense [3]

d/ L’age

Un certain nombre de parametres expliguent fincidence plus élevée des maladies parodontales avec
F'age, notamment fa diminution du potentiel de cicatrisation et des mécanismes d'immunodéficience. La
sénescence des tissus parodontaux ainsi que les effets secondaires des traitements medicamenteux
pourraient étre des facteurs aggravants.[8]
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e/ Le sexe

Certains auteurs ont signalé la prédominance de parodontites sévéres chez les hommes, qui semblent
aussi plus exposés a la colonisation de la plague et pour qui le risque de perte d'attache serait
majoré.[8]

fl Le stress

Si un patient est soumis a un stress chronique, il se crée un état d’activation continu de
I'axehypothalamo-hypophyso-cortico-surrénalien. Cette activation peut se traduire par une perturbation
de la réponse immunitaire et une susceptibiiité aux infections ou aux maladies néoplasiques (Ader ef al.
1395).De nombreuses publications suggerent un lien entre le stress et la diminution de la résistance a
certaines maladies et pour certains auteurs (Axtelius et al. 1997), le stress est un facteur de risque des
maladies parodoniales.[8]

g/ Les maladies générales
1/Diabéte

Le diabete constitue un vrai facteur de risque et les études concemant les liens interactifs entre diabéte
et maladies parodontales sont maintenant bien documentées. Les parodontites sont plus sévéres chez
les diabétiques de type | et de type !l (Taylor ef al. 1998). En effet si le diabéte peut favoriser ou
aggraver des lesions parodontales, on sait maintenant que la présence d'une parodontite peut
influencer le contrdle de la glycémie et augmenter Finsulino-résistance. [8]

2lle VIH

Les patients de sexe masculin étudiés, infectés par le VIH, ont significativement plus de gingivites, des
pertes d'attache et des profondeurs de poches significativement plus importantes que les hommes non
infectés (grade C). |l existe une corrélation inverse & la limite de la signification (p < 0,06) entre le taux
de CD4 et la sévérité de la perte d'attache {7].

3/Hémopathies - Leucémies

Les signes buccaux des leucémies sont dépendants de la gravité de I'atieinte des cellules sanguines
cibles. La fréquence des lésions buccales est de 80 % pour les leucemies aigués, de 40 % pour les
Leucemies myeloides et de 20 % seulement pour les leucémies lymphoides. La gencive apparait
hyperplasique, cedématiée, de couleur rouge sombre (Fig16). Les infections buccales sont souvent
présentes et susceptibles de provoquer une septicémie dans un tiers des cas. Or la mortalité des
patients leucémiques est réguliérement accentuée par Fapparition de suninfections.

Le traitement et la prévention de linflammation gingivale s'avérent primordiaux [10)
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Figure 16 : hyperplasie gingivale chez un
patient atteint de leucémie myéloide

4/Autre maladies [10]

Neutropénies

Syndrome de Chediak-Higashi
Syndrome de Down ou trisomie 21
 Syphilis

h/ La grossesse

Bien qu'il n’ait pas été identifié d'étude apportant un niveau de preuve suffisant, des
phases aigués de gingivites et de parodontites ont été observées au cours de la grossesse (accord
professionnel). [7]

i/ La ménopause

A laménopause, a perte dentaire est corrélée a la perte osseuse systémique (grade C). Les femmes
ayant un traitement hormonal substitutif ont un risque maindre de perte dentaire que les femmes non
substituées (grade C). L'instauration d'un traitement hormonal substitutif 4 la ménopause dans le but de
prévenir la perte dentaire doit tenir compte du bénéfice escompté pour la patiente en regard des nsques
liés & ce type de traitement (accord professionnel). [7]

j/ La prise de certains médicaments

De nombreux médicaments perturbent le métabolisme tissutaire ou fe fonctionnement du systéme
immunitaire et rendent certains sujets plus vuinérables aux agressions bactériennes parodontales.
Les principales classes de médicaments qui engendrent des perturbations du parodonte sont :

Diphénylhydantoinate de sodium (Di-Hydant)

Hypertrophie gingivale fréquente (20 % des cas).!l a longtemps eté le medicament de choix dans le
traitement de I'épilepsie, et I'hyperplasie gingivale est Fun des effets secondaires les plus classiques de
son administration. Si la prévalence de cette hyperpiasie est de 50 % pour les patients uniquement
fraites par Di-Hydant, elle augmente significativement en cas d'association médicamenteuse. [10]

m
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Ciclosporine

Elle est utilisée depuis 1984 pour prévenir les réactions de rejet aprés transplantation d'organe. Elle se
revele également trés efficace dans le traitement d’autres maladies ayant une composante
immunologique comme le psoriasis.

Néanmoins, ce medicament n'est pas dépourvu d'effets secondaires, dont le plus évident est une
prolifération du tissu conjonctif conduisant a une fibrose rénale, pulmonaire ou péricardique. Le tissu
conjonctif gingival n’échappe pas a cette croissance (Fig17) et [aspect clinique observé se rapproche
beaucoup de celui constaté chez les patients sous Diphénylhydantoine .Le mécanisme précis de
I'action de la ciclosporine sur le tissu conjonctif gingival n'est pas parfaitement établi. Toutefois, des
études cliniques et de culture suggerent que la croissance tissulaire gingivale résulte d'une interaction
entre la drogue et ses métabolites d'une part, les fibroblastes d'autre part. La présence de bactéres et
Finflammation gingivale qui en est la conséquence directe influenceraient cette interaction en

I amplifiant. [10]

Figure 17 : Hyperplasie gingivale chez un patient
sous ciclosporine.

Dihydropyridines : Nifédipine et Nitrendipine

Ces produits, antagonistes du calcium, sont employés dans le traiterment de 'angine de poitrine, voire
de I'hypertension artérielle. lls produisent sur le tissu gingival les mémes effets que la ciclosporine ou la
Diphénylhydantoine. La présence de bactéries et donc d'une inflammation gingivale accentue 14 encore
Iimportance de la prolifération tissulaire qui touche le tissu conjonctif. [10]

Les anti-inflammatoires non stéroidiens

ils interviennent en stimulant le mécanisme de résorption osseuse {Offenbacher et Coll., 1991).[3]
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3 [Classifications des maladies parodontales-Nomenclature

La nomenclature des parodentites est soumise a des modifications constantes,en raison des
nouveaux resultats ,des recherches et de acquisition de nouvelles connaissances cliniques.

En éffet.en raison d'une interprétation différente des résuitats scientifiques (elle fait donc souvent
Fobjet de controverse entre les auteurs ou les sociétés de savantes).

Jusqu’a récemment,la nomenclature de I'american academy of periodontology(AAP) de 1989 était
communement renconnue.Elle distinguait les formes de gingivites(G) et de parodentites de |
adulte(AP).Cette classifications est rapidements devenue insatisfaisante.

La european federation of periodentology (EFP)a ainsi proposé dés 1993 une nouvelle
classification,qui a été modifiée une nouvelle fois par la suite,a foccasion d'urie workshop
interational en 1999-2000 en collaborations avec ' AAP {armitage1999) .|1]

Cette nouvelle classification est davantage basée sur le concept : infection / réponsede I'hdte. La
classification simplifiée des maladies parodontales les plus fréquemment rencontrées en clinique
quotidienne.
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Classificationdes maladies parodontales adaptée de Armitage, 1999 : [7]

§ MALADIE GINGIVALE

A-maladie gingivale induite par la plaque

1 gingivite associée avec 1a plaque uniquement : {figure18}
a) sans facteurs locaux

b} avec facteurs locaux {voir VIl A)

2 maladie gingivale associée a des facteurs systemiques
»>>a) Associée 3 des modifications endocriniennes

1) gingivite de |a puberté (figure19)

2) gingivite associée aux cycles menstruels

3) gingivite au cours de la grossesse (figure20)

gingivite, granulome pyogénique

4) gngivites et diabéte sucré

>>b) Associée a un trouble de la crase sanguine | leucémie, autres
troubles

3 maladie gingivale et médicaments :(figure21)

1) hypertrophie gingivale induite par les médicaments

2} gingivite aggravée par les médicaments :

contraceptifs oraux et gingivite, autres médicaments

4 gingivites et malnuritions :

a) gingivite et carence en acide ascorbique

b} autres

B{ésion gingivale non induite par la plaque

Treponema pallidum, Streptocogues

2 maladie gingivale d'origine virale (figure22)

a) infections & herpes virus

gingivostomatite iors de {a primo -infection a herpes virus,
herpes buccal récidivant, vancelle —zona

¢) autres

3 maladie gingivale d'orgine fungique

a} infection 3 candida : candidose gingivale généralisée
b} érythéme gingival linéaire

¢} histoplasmose

d) autres

4 lésions gingivales d'origine généfique

a) gingivite au cours des fibromatoses

b) autres

5 gingivites au cours de manifestations générales

>>a) atteintes cutanéo-muqueuses

1} fichan plan (figure23)

2) pemphigoide

3) pemphigus vulgaire

4) érythéme polymorphe

5) lupus érythémateux

6) induites par des médicaments

7) autres

>>b} réactions allergiques

1) aux maténriaux d'obturations dentaires : mercure nickel acryfique et
autres

2} réactions allergiques atiribuées a : pates dentifrices, bain de bouche,
additif contenu dans

les chewing-gums, additifs présents dans les aliments

3) autres

6 lésions traumatiques (factices, iatrogénes, accidentelles)
chimigque, physigue, thermique

7 réactions auto-immunes

8 non spécifiques

PARODONTITES ET MANIFESTATIONS D'UNE MALADIE GENERALE :

A-associées a une hémopathie

neulropénie acquise, leucémie, aulres
B-associées 4 une anomalie génétique

1) neutropénie famdiale cyclique

2) syndrome de Down

3) syndrome de déficience d'adhésion des leucocytes
4) syndrome de Papilion-|.efévre

5) syndreme de Chediak-Higashi

6] hystiocytose

7) maladie du stockage du glycogéne

B) agranulocytose de I'enfant

9) syndrome de Cohen

10) syndrome de Ehlers-Danics (types IV et VIlI)
11) hypophosphatasie

12) autres

C- non spécifiées

1 pathologie gingivale liée & une bacténe spacifique Neisseria gonorhes,

V PARCDONTOPATHIES ULCERO-NECROTIQUES (figure26) :
gingivite ulcéro -nécrotique, parodontite ulcéro-nécrotique

VI ABCES PARGDONTAL :
abces gingival, abcés parcdontal, aboés péricoronaire

VIl PARODONTITE ASSOCIEE A UNE PATHOLOGIE ENDODONTIQUE
lésions combinées endo-parodontales

[ PARODONTITES CHRONIQUES (figure24)
A localisées,
8 généralisées

Il PARCDONTITES AGRESSIVES (figure25)
Alocalisées,
B généralisées

VI ANOMALIES BUCCO-DENTAIRES ACQUISES OU CONGENITALES
EN RAPPORT AVEC LES

PARODONTOPATHIES

A-facteurs locaux liés a la dent prédisposant aux gingivites ou aux
parcdontites induites par la plaque

facteur Jie a I'anatomie de la dent, obturation et restauration dentaire,
fractures des racines, résorptions

cervicales et fissures du cément

B-malformation muco-gingivale au voisinage des dents

1) récessions gingivales au niveau des surfaces linguaes ou vestibulaires,
inferproximales

2) défaut de kératinisation de la gencive

3) réduction de la profondeur du vestibule

4} frein aberrant, anomalie de linsertion muscutaire

5) exces de gencive ' pseudo-poche, gencive marginale inconsistante,
exces de gencive visible, hypertrophie gingivaie

6) anomalie de |a coloration

C-malformation mucogingivale et édentation

1) déficit horizontal ou vertical de 1a créte alvéolaire

2) deficit de kératinisation de ta gencive

3) hypertrophie gingivale

4) frein abemrant, anomalie de !insertion musculaire

5) réduction de ia profondeur du vestibule

6) anomalie de fa colgration

D-traumatisme occlusal :

occlusal primaire, secondaire
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5 {figure18) : (A}silion :sur le plan histologigue et lorsque |a
- - : gencive est saine,le sillon présente une profondeure maximale de
) I ' 0.5mmlors du sondage la sonde penetre jusqu'a 2mm dans
i 3 l'epithefum joncticnel. /{B)poche gingivale :en cas de gngivite la
. partie de ['epithélum jonctionel ce défache de |a dent pas de perte
d attache /{C) pseudopoche :en raison du gonfleument de ia

\ \ \ gencive une pseudopoche peu apparaitre.
. 5 c

Nehite de 2 crgrete (5

4 A i Figure 19 :gingivite pubertaire :apres sondage
v chez un patient agé de 13ans un saignieument
N ptus au moin important,la plague bien durcie,par
ta respiration buccale, est ia cause pnncipale de
/ inflamation de la gencive.

(a droite) morbité moyenne de la gingivile chez
10000 individus,au cour de la puberté qui atteint

L] 0 Age

Figure20 :gingivite gravidique sévére .en plus un epuiis gravidique observe
dans ia zone molaire inferieure gauche

Figure21 : hyperplasie légére a modéré : due a la ciclosporine : patienie
ageées de 45ans sus ciclosporine depuis 2ans suile & une greffe durein, les
hyperplaste sont fortement étendue et accompagnées d'une inflammation
secondaire sur ia mandibuie).
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Figure22 : infection au VIH sida érythéme gingivale linéaire ' 'érytheme
recouvre uniformément |a bordure marginale et les papilles, pour le traifement
assainissement par ningage a la Bétadine et motivation a thygiéne.

Figure23 le lichen plan buccale : {a gencive et la mugueuse de ce
palient agé de 42ans présente un érythéme el des plages et un réseau
kératosiques {bandes de wickham)

Degré de sévérité clinique inflammationde  Profondeur _ Perte d’attache Perte Atteinte Mobilité
la gencive, sai- de sondage clinique (PA} osseuse des furcations  dentaire (MD}
Classe Forme gnement (BOP)  (PS)
i | i !
Classe 1 Gingivite + a4+++ 1-3mm - : - —_ i -7
. A ' ’ E
Parodontite ! !
Classe 2 légére +a+++ . 4Smm 1-2mm + - -7
(slight) :
Parodontite . : horizontale ++
Classe 3 modérée +at++ : 6-7 mm 3-4mm occasionpnetlement évent, F1 +
(moderate) ; verticale

Parodontite { R e multiple
Classe 4 sévére + 344+ : >7mm ! -8 mm !vertlcae ultipl

(severe) ; ; ++
H !

Figure 24 :L"AAP (1998) définie la sévérite de atteinte parodontale et la profondeur du sondage et la classification de légére
a sévére aussi I'inflammation gingivale, perte de I'os, d'attache, atteinte de furcation, mobilité

F2.F3 ++
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Figure26 :gingivite/parcdontite nécrosante aigue

chez un patient agé de 26ans, déstrnuction par uicération
de la gencive surtout les papilies des incisifes gonflement
saignieument spontané atteinte de la plaque prononcée.
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UTILISATION DES ANTIBIOTIQUES ET DES ANTISEPTIQUE EN PARODONTOLOGIE

1/les urgences parodontales :

Le traitement d'urgence des problémes parodontaux est un aspect important de toute
pratique. En effet, nombreux sont les patients qui consultent pour un abcés parodontal, une
gingivorragie, une mobilité dentaire... Soulager un patient passe avant tout par la mise en
place d'un diagnostic correcte et par un plan de traitement rigoureux.

Mots-clés:Urgence-infection-douleur-saignement :

Le chirurgien-dentiste est souvent confronté lors de sa pratique quotidienne a de multipies cas
d'urgence. En parodontoiogie, les circonstances les plus fréquentes d'urgence sont : fabcés
parodontal aigu, les gingivorragies, la mobilite dentaire, 1a GUNA ..

Quelle serait le rdle du praticien face a ces situations ?

C'est d'abord soulager la douleur du patient et maitriser linfection. Pour cela, un examen clinique
rigoureux avec une bonne connaissance des différentes symptomatologies vont lui permettre de
bien poser son diagnostic et de bien cibler sa thérapeutique.

1.1. ABCES PARODONTAL AIGUE :

C'est f'une des urgences les plus frequemment rencontrées en parodontologie. Appelé également
abcees latéral ou pariétal, i s'agit d'une inflammation purulente, localisée, située dans les tissus
parodontaux.(figure27).

Figure27 : Aspect clinique d'un abcés parodontai en regard de la face vestibulaire de {a 27.

Etiologies :

Plusieurs facteurs peuvent étre & l'origine de ia formation d'un abcés parodontal. En effet, il s'agit
souvent d'une agression mécanique qui a pour effet d'entrainer une impossibiiité de drainage de la
lésion. Cette agression pourrait étre

- Une obturation de I'extrémité d'une poche,

- Une biessure gingivale par une Brossette, un cure dent ou une aréte de poisson,

L
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- Une détersion insuffisante lors d'un traitement d'une poche parodontale,
- Une perforation radiculaire aprés traitement endodontique ou un traumatisme auquel s'ajoute un
facteur microbien local.

Signes cliniques :

La gencive estrouge, cedémateuse, lisse et brillante ; douloureuse avec une sensibilité a la palpation et a la
percussion.

Les signes généraux : sont instables. La radiographie peut montrer la forme et limportance de l'alvéolyse,
les rapports avec les dents voisines ou les structures avoisinantes et la présence d'une lésion endodontique
assocke.

Le diagnostic différentie! devrait se faire avec 'abeés pén apical(Figure28)

A.périapical A.parodontal
Vitalite - +
Caries + -
Poches - +
Radio clarté apicale latérale
Mobilité +/- +
Percussion + +(aigu)
Fistule apicale latérale

figure28 : Signes d'abcés pén apical et parodontal adapté de Glickman 1979
1.2. SYNDROME DU SEPTUM :

Etiologie:

- Défaut de point de contact,

- Dents en malposition,

- Caries proximales et

Tous ces défauts de point de contact provoquent une rétention alimentaire. Ce tassement
alimentaire a d'abord une action mécanique entrainant la destruction de {'attache épithéliale
et favorise secondairement la prolifération bactérienne. L'épithélium de jonction migre
apicalement et inflammation se propage dans l'os alvéolaire.

Le type de lésion asseuse dépend du septurn : & septum large correspond une lyse osseuse
en cratére, a septum étroit, une lyse osseuse en horizontal. {Fig. 29).
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f“‘*“’ 1‘23
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Figure29 : schéma iliustrant un amalgame débordant,
Considéré comme un facteur étiologique du syndrome du septum

Signes cliniques :

- Sensation de compression,

- Mauvais godt,

- Douleur a la mastication entretenue par la rétention alimentaire,

- Desmedontite sur les deux dents contigués au tassement alimentaire,

- Inflammation gingivale.

Le signe pathognomonique du syndrome du septum est fa pression digitale de la papille interdentaire

pravoque une douleur pius ou moins intense différente de la réponse d'un septum sain.

1.3.LA MALADIE PARODONTALE NECROSANTE :

C'est une maladie infectieuse inflammatoire aigué de la gencive. Elle fut appeiée stomatite de Vincent et
bouche des tranchées des anglo-saxons {fig. 30).

figure30 : Aspect clinique d’'une GUN i son
stade initial
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Etiologie :

Facteurs déclenchant :

1l est prouvé que la maladie est fa conséquence de facteurs bacteriens, généraux et psychologiques.

L a flore bacténienne est prédominée par des fusobactéries, des spirochétes et des bactéroides infermedius,
qui semblent étre les microorganismes prédominants. lis ont également implique des étiologies virales dans la
GUNA :

Notamment le cytomégalovirus et Sida surtout dans les GUNA récidivantes. De plus, la mauvaise hygiene
bucco-dentaire est souvent responsable de I'aggravation et de la progression des lésions.

Facteurs favorisants :

- Inflammation gingivale : Pindborg a observé que 90 % des GUNA débutaient par une simpie gingivite
marginale,

-Tabac ; Pindborg a noté que 98 % des patients ayant une GUNA étaient fumeurs,

- Stress : Goldhaber et coll ont rapporté une incidence plus importante de la maladie chez les militaires a leur
entrée et juste avant leur sortie de 'armée. Schannion et coll ont observé un niveau: éleve de 17 hydroxy
corticostéroides chez les patients présentant une GUNA par rapport aux cas témoins,

- HiV : Smith et coll. {1987) ont rapporté une incidence élevée de GUNA chez des patients a risque d'étre
contaminés par le virus HIV.

Cette association est d'un grand intérét pour le chirurgien-dentiste lors du traitement de [a GUNA.

Signes cliniques

Signes locaux :

La gencive, rouge vif, est recouverte de pseudomembranes, sous forme d'un enduit blang grisatre, bordée
d'un érythéme linéaire.

L'aspect décapité des papilies est souvent révélateur de la maladie.

Les douleurs sont plus ou moins intenses selon l'étendue de la iésion.

Les gingivorragies sont spontanées ou provoquées.

L'halitose est aussi rapportée.

Signes régionaux et généraux :

Adénopathies.
Fiévre, malaise, anorexie sont vanables,
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1.4. PERICORONARITE :

C'est une inflammation aigué du tisst: gingival en rapport avec la couronne dune dent qui n'a pas encore
acheve son éruption. Elle atteint surtout les dents de sagesse. (fig. 31)

Figure 31 : Aspect clinique d'une
pericoronarite au niveau de la 38.

Etiologie :
L'accumulation de la plaque bactérienne sous le capuchon muqueux génére souvent une inflammation et un
cedéme ce qui est a l'origine d'un fraumatisme mécanique du capuchon par la dent antagoniste.

Signes cliniques :

- Tuméfaction et rougeur du capuchon muqueux avec parfois une suppuration,
- Plage douloureuse et sensible autour du capuchon,

- Limitation de Ia mobilité mandibutaire,

- Mauvaise haleine,- Mauvais goit,

- Douleur pouvant irradier vers l'oreille et ia gorge,

- Adénopathie,

- Alteration de I'état général : fievre. ..

Signes radiologiques :

Dans les cas précoces : pas de signes radiographiques.

Dans les cas avancés : radio transparence diffuse au niveau marginal du septum.
1.5. Mobilité detaire :

Elle est définie comme ['augmentation de Famplitude du déplacement de la couronne dentaire sous l'effet
d'une force définie. C'est 'un des principaux signes cliniques de parodontites. C'est un motif de consultation
fréquent des patients {Fig. 32, Fig. 33).
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Figure 32 : Aspeét.dlnique d'e parcdontite
de l'adulte avec une perte d'attache et une
mobilité degré 3 de la 31

Figure 33 : aspect radiographique d’une lésion
terminale au niveau de 31

Etiologies :
Hormis le retrait parodontal, la mobilité peut étre due a une surcharge occlusale, & un traumatisme, a une
infection périapicale ou & un processus tumoral.

Signes cliniques :

La mobilite est souvent classée en plusieurs degrés :

Degre 0 : mobilité physiologique, dent ferme,

Degré 1 : mobilité augmentée mais le déplacement est inférieur 2 1 mm dans le sens

Vestibulo - Lingual,

Degre 2: la dent peutétre déplacée de plus de 1 mm dans le sens horizontal mais pas en direction apicale. La foriction
n'est pas alterée,

Degré 3 : la fonction est perturbée et la dent se voit souvent aussi dépiacée dans le sens vertical.
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1.6. Gingivorragie :

Se manifestent par un saignement abondant des gencives. Le patient rapporte souvent un écoulement sanguin sur sa
taie d'oreiller. {figure34)

gure 34 : Gingivorragie au niveau de ta 11-12,

Etiologies :

Locales :

- Hygiéne bucco-dentaire défectueuse,

- Blessure gingivale.

Générales :

- Anomalie vasculaire {anémie.. ),

- Déficience de facteurs de coagulation (hémophiles).

Slgnes cliniques :
La gencive est rouge cedémateuse saignant au moindre contact{14]
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UTILISATION DES ANTIBIOTIQUES ET DES ANTISEPTIQUES ENPARODONTOLOGIE

2iDiagnostic des maladies parodontales

Le diagnostic est I'évaluation d'une maladie par ses symptdmes. L'évaluation des symptomes
cliniques et des signes radiographigues des maladies parodontales est primordiale pour détecter la
maladie et déterminer son type et sa sévérité ; la majonité des informations recueillies lors de 'examen
clinique permettent le diagnostic, guident le plan de traitement et influencent le pronostic

On note depuis la demiere décennie les méthodes de diagnostic bactériologique divisés eux méme en
3groupes: diagnostic par culture , diagnostic immunologique et diagnostic moléculaire.

Ce diagnostic est précédé depuis des décennies par les diagnostics cliniques et radiologiques ou ne
dispose pas encore de moyens permettant de prédire une destruction parodontale future mais on peut
de mieux en mieux interpréter les résultats obtenus lors des évaluations cliniques de nos patients
atteints de maladies parodontales.

2.1. Diagnostic clinique :

Le diagnostic s'appuie d'abord et surtout sur les signes cliniques. D'une fagon générale, ie
saignement gingival est considéré comme un signe révélateur de Finflammation gingivale, extrémement
précoce et bien plus précis que la rougeur des tissus.

L'examen clinique parodontat doit évaluer fa présence et la quantité de plaque bactérienne, la
recherche d'un saignement au sondage, ta mesure de la profondeur des poches, le niveau d'attache
clinique, evaluer la mobilité et/ou le déplacement dentaire et éventuellement augmentation de la
température locale.

Le saignement au sondage est considéré comme un indicateur de I'nflammation gingivale. Son
absence est un critére de stabilisation dans F'évoiution de la maladie sauf chez le fumeur.

Le diagnostic de gingivite est établi en présence de signes cliniques de rougeur, cedéme, hypertrophie-
hyperplasie gingivale, de saignement au sondage sans perte d'attache.

Le diagnostic de parodontite est établi en présence de pertes d’attache. C'est un signe
pathognomonique.

IL est recommandé de rechercher une mobilité dentaire lors de I'examen clinique.

Elle peut étre estimée soit a l'aide d'indices cliniques subjectifs soit 4 'aide d'un appareil de mesure, le
Periotesta (accord professionnel). Les mesures obtenues avec I'appareil différent significativernent d'un
examinateur a l'autre et d'un appareil a l'autre. Il est donc recommandé qu'elles soient réalisées par e
méme examinateur et le méme appareil (accord professionnel).

Lors de I'examen parodontal, il est recommandé d'établir dans le dossier du patient une carte
topographique (un charte parodontale) de la perte d'attache, de la profondeur des poches et de
reporter un indice d'inflammation gingivale, de saignement au sondage et de mobilité.
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Les outils indispensable utilises dans le

diagnostic Clinique

 tarecherche

d'éventuelsfactéu
" _rsde rétention de
plaque ,dé carie

L'appréciation
de
I'hygiénebucco-

) dentaire
Contréle

de plague
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2.2. Le diagnostic radiologique :

Fig35 :parodontite moyenne de Padulte. Status Rx. La perte osseuse est visible Sans
Atteinte inter radiculaire

La radiographie permet d'évaluer les pertes de substances osseuses et leurs formes. Si les clichés
donnent une évaluation correcte des pertes inter proximales, ils conduisent a sous-estimer les pertes de
substances vestibulaire {ou jugale) et linguales ou palatines.

La radiographie conventionnelle est également inutile pour diagnostiquer les formes précoces de la
maladie, en particulier les gingivites. Les défauts osseux ne sont détectés qu’'au-dela d'un seuil de
réduction des trabéculations ou de réduction de hauteur .On considére qu'au moins de 3mm de perte
osseuse, la destruction est indécelable sur un cliché. Les lésions de ia furcation des dents ne sont
détectées que quand la résorption s'est développée au-dela de la furcation. Le comblement des défauts
angulaires et leur régénération doivent également étre apprécies avec beaucoup de réserve, car ils
peuvent ne pas étre mis en evidence par cette méthode.

D'apres une etude récente (Flack et coll. 1996} , il ressort que l'outil diagnostique radiographique donne
des réponses homogeénes a 98% entre plusieurs praticiens pour ce qui conceme les

identifications d'atteintes de furcation . Le diagnostic de gingivite et de maladie parodontale ne
concorde qu'a 70%.

L'usage des méthodes nouvelles d'imagerie médicale devrait facilite I'étude de I'état parodontal (la
radiographie numérisée)

2.3. Démarche diagnostic :

L'activité de la maladie a été corrélée a une proportion élevée de pathogénes probables, a un niveau de
médiateurs de finflammation, & une suppuration augmentée, a une perte concomitante de tissu et un
nombre accru de poches. L'activité de la maladie “précéde” plutdt qu'elle ne “suit”, le saignement au
sondage, qui est davantage une conséquence qu'un indice de précision.
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Ainsi la maladie active n'est pas fortement associée a une augmentation de profondeur de poche parce
que la perte d'attache intervient souvent sans approfondissement de la poche {Goodson)

La démarche diagnostique consiste en une procédure imparfaite résultant d'une probabilité plutét d'une
certitude.

Le diagnostic d'une maladie parodontale devrait idéalement inclure non seulement une description de
I'état présent de la maladie, mais aussi une information indiquant si fa maladie est actuellement en
progression, ou si elle est ou point de régression ( PALCANIS 1992) . A ce jour aucun outil diagnostic
ne permet d’atteindre cet objectif.

Plusieurs travaux se sont rattachés a létude de diverses substances du fluide gingival comme
marqueurs de la progression de la maladie pour permetire au clinicien de déterminer s'il faut traiter une
zone particuliére, et quel type de thérapie utiliser.

Le niveau de marqueurs aprés traitement devrait donner une indication du succes ou de échec d'une
thérapeutique. Clest pourquoi d'autres critéres objectifs et complétant les précédents, ont été
recherches.

Théoriquement ces marqueurs nous permettent de :

-contribuer a établir le diagnostic de la maladie

-déterminer la susceptibilité & la maladie

-identifier des composants normaux présents a une concentration normale

Ces marqueurs devraient permettre d'établir un pronostic de déclanchement de pathologie sur un site
initialement apparemment sain, et une prévision du réveil d'une zone atteinte, mais temporairement
quiescente. ( Site= poche parodontale une face L, P, M, D) [5]

2.4. Marqueurs biologiques de la maladie parodontale - Position du probléme :

Les maladies parodontales inflammatoires résultent de linteraction des systémes immunitaires et
inflammatoires avec les bacténes de la plaque. Elles intéressent un ensemble de tissus mous
(épithéliale et conjonctif et LAD) et tissus minéralisés {os, cément)

Nous pouvons répertorier 4 points sensibles :

“un environnement bactérien dense et constant, dans un milieu ouvert (sans pouvoir isoler un germe
responsable)

*une réponse de I'hdte inconstante en termes de temps et de lieu chez un méme patient. D’oll la notion
de site actif.

Un site est caracterise par la perte d'os aivéolaire, de tissu conjonctif et d’attache clinigue. L'exploration
de ces signes pose de nombreux problémes pratiques, tant au niveau du diagnostic et du pronostic que

des thérapeutique. Quant 4 la réponse de Fhote, il s’agit d'une réponse inflammatoire assez classique
m
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mais, contrairement & la plupart des pathologies survenant dans d'autres sifes, elle n’entraine aucune
altération immediate de la fonction.

C'est en général le handicap fonctionnel qui conduit ie patient 2 consulter. Les effets de cette réponse
sont {rés vite réversibles dés que le parodonte profond est touché.

*Les thérapeutiques adaptées a ces spécificités sont difficiles & metire en ceuvre car la cible
microbienne est imprécise et peu accessible durablement et les acteurs de la réponse de Phote sont
indispensables dans cefte lutte contre fagression.

*La réparation et la régénération physiologique qui représentent normalement la phase ultime de
l'inflammation sont incapables dans ce cas précis restaurer « ad integrum »les tissus lésés.

Seion Socransky1992 les maladies parodontales se développent grace & la conjonction de quatre
facteurs :

» Laprésence de bactéries virvientes (Aa) s Ladéficience du systéme immunitaire
e U'absence de bactéries bénéfiques ... etc. ¢ Un environnement défavorable

Le fait que la maladie parodontale évolue en alternant avec des épisodes chroniques ou des périodes de
latence, et la tres large échelle de gravité affectant des sites différents chez un méme patient, montrent
bien que les inflammations diagnostiques se doivent d'aller au-dela de ce qui permet habituellement de
répertorier la maladie dans une classe ou dans une sous classe (Maculiach 1994)

Deux voies ont été explorées a ce jour

La premiére repose sur des appréciations quantitatives et qualitatives liées a un vecteur biologique
commun Furine, la salive, le piasma ou fluide gingival.

A ce jour Ia salive ne nous apporte aucun renseignement. L'analyse d'urine ne sera utile que pour étayer
un diagnostic différentiel de chute de dent liée & une hypophosphatasie du jeune enfant (présence de
phosphoéthanolamine dans les urines -Banab et coll 1986)

La seconde : s'appuie sur une certaine forme de spécificité bactérienne associée aux lésions actives. La
présence de PG, Prévotella Intermédia Bauteroides, Forsythus, Aa, CampyoBacterRecus, Covodens,
Capnocytophag et de Spyrochétes, révele des facteurs de virulence bien connu = molécules d’adhérence,
capsule Lipopolysacharides, vésicuies de membrane, protéase.

Tl est possibie de les classer en cing groups (Douglass et Fox, 1991);

- médiateurs de l'i
Réparation) :

1-interlenkines

2-TNFa
3-prostaglandine E2
4-lactofferine
5-phosphatase alkafine
6-osteocalsine

nflammation (médiateurs du catabolisme et de I'anabolisme lié a la
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- enzymes qui s'expriment hors de la cellule et qui dégradent les structures tissulaires :

1-collagenase

2-elastase

3-gelatinase 92KDa
4-pseudo-cathepsine et protéase neutre

- produits du catabolisme tissulaire:

1-Pepetide et acide amine
2-glucosaminoglycane

- enzymes issues de la lyse cellulaire

1-lacticodeshydrogenase
2-aspartate aminotransferase,

- récepteurs des leucocytes polynucléairesneutrophites
2.5. IDENTIFICATION MICROBIENNE :

Pour (SLATS et TING 1399} du fait d’une apparition lente de ia parodontie, fidentification clinique est

difficile et un diagnostic précoce dinfection est souhaitable pour appliquer un traitement adapté aux agents
étiologiques.

li eu résulte pour l'auteur les indications suivantes des tests microbiologiques :
» Depistage pour identifier les facteurs de risque de maladie

» Evaluation de la sévérité de la maladie

» Estimation du pronostic

~ Aide dans le choix et Padaptation thérapeutique

» Sélection des antimicrobiens

En complément du diagnostic bacterien, des études récentes ont mis au point des techniques de
diagnostic immunologique et moléculaire.

Les méthodes suivantes sont présentées
» Techniques microscopiques - Fond noir, contraste de phases
+ Cultures de bactéries - non spécifiques/spécifiques
» Utilisation de sondes ADN ou ARN - Amplification de 'ADN par la PCR

- Méthodes immunoiogiques - Microscopie en fluorescence, tests EIA/ELISA

* Tests bactériens enzymatiques (BANA)
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Figure36:Elimination de la plaque scus-gingivale

A gauche : Assainissement supra gingivale asséchement du site de préiévement.

Au centre : Insertion de la pointe en papier de taille moyenne (n= 30-50) dans la poche.
A droite : Introduction de la pointe dans le récipient de transport

2.6. INTERET DES EXAMENS DE LABORATOIRE DANS LE DIAGNOSTIC :

~ Diagnostic : grace & un meilleur reflet de la flore ou peut sélectionner un traitement et un pronostic.

» Pronastic : la présence des germes permet d'apprécier le potentiel évolutif de la maladie parodontale.

2.7. METHODES DE DIAGNOSTICBACTEROLOGIQUE EN PARO :

»Diagnostic par culture :

Le diagnostic bactériologique est basé sur le principe de l'isolement et dés la culture des bactéries
d'intérét. Ces techniques sont les plus anciennes.

Figure 37.Culture de bactéries an aérobies sur des milicux de gélose au sang Diverses colonies bactériennes sur une
boite de Pétri (gélose au sang) incubée en milieu anaérobie pendant0 jours. Outre les colonies des espéces de
Bacteroides & pigmentation noire, piusieurs autres colonies sont visibies. Les germes peuvent étre identifies et
classés suivant la forme, fe métabolisme, etc. des colonies .
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»Diagnostic immunologique :

l repose sur la spécificité de la réaction Ag-Ac. Il peut permetire la détection des antigénes bactériens
(détection directe de la bactérie) ou d'immunogiobuline de type 1gG ou IgM (déetection de la réaction
immunitaire humorale dirigée contre la bactérie d'intérét)

Figure 38 : Immunoflucrescence - Directe : L'anticorps
Ac (jaune) marqué par une enzyme flucrescente
Se fixe sur les antigénes rouges triangulaires{Ag).

> Diagnostic moléculaire : molécule d’ADN selon le principe de séparation des brins qui ia
constituent.[5}

|
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Figure 39 : Tests A l'aide de sondes ADN ou
ARN - Germs marqueurs
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La PCR:

L'ampiification enchaine par polymérase est une technique refativement récente, décrite et mise au point
dans les années B0par KARY MILLIS, et qui lui a valu e prix NOBEL de chimie en1993.

La PCR {polymérase chaine réaction) réalise une amplification enchaine du génome ou d'une portion de
celui-ci en utilisant une polymérase.

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

* un ADN chauffé au-dessus de sa température de fusion se sépare en deux brins : c'est la dénaturation.
" apres dénaturation thermique, un refroidissement lent permet une nouvelle hybridation entre séquences
complémentaires.

" les ADN polymérases sont des enzymes qui peuvent synthétiser un nouveau brin complémentaire &
partir d'un fragment préalablement hybride : c'est l'élongation.

La sequence & amplifier va étre de nature par chauffage au-dessus de sa température de fusion, puis on
va former des <amorces>nucléotidiques pour qu'une ADN polymérase reforme I'ensemble du brin
compiémentaire .le nombre de copies de la séquence choisie est double a chaque cycle ,son augmentation
se fait de fagon exponentielle.la spécificité d'amplification d'une séquence donnée est directement liée a
celle des amorces choisies.

La technique de PCR permet de détecter un organisme unique et possede donc pour cela ie niveau de
sensibilité le plus élevé de tous ies tests microbiologiques.

En parodontologie, cette technique aide beaucoup ies parodontologistes de détecte queile type de micro-
organismes présente dans la flore buccale donc elle aide fortement de pians de traitement et dans la
prévention de telle ou tetie complication a longue terme. [ 9]

9 cycle #1 cycle #2 cycle #3 cycle #4

Figure 40:Evolution de la température et des différents types de brins d'ADN au cours
des 4 premiers cycles de la PCR.

m
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Figure 41:Le produit de la PCR en concentration faible
(bande 2} ot élevée (bande 3} en comparaison avec
ie marqueur{bande 1) dans du gel d'agarose
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Planification du traitementparodontale

Phase 01:

Thérapeutique initiale :

Séance NO1:

- Examen Clinique

- Traitement des urgences

- Instruction d’hygiéne : *informer le patient sur son état
*motivation du patient
*enseignement des méthodes de brossage
*control diététique

- charting prétherapeutique(1)

Séance 02:
- Motivation et contrdle de [lhygiene
- Extraction des dents a pronostic sans espoir et leur remplacement provisoire

- Statut radiologique
- Traitement mécanique *detartrage
*surfagage
*curettage si indication
Séance 03

- Contrdle de hygiene
- Charting paradental post therapeutique

Séance 04.
& T
Amélioration Clinique absence de motivation

Persistance des signes inflammatoires
‘regression des signes inflammatoires

l
|
J y
Traitement antimicrobiens
Elimination des facteurs favorisants de I'accumulation *les anfibiotiques
de plaque :*traitement endodontique * les antiseptiques
*prothése /,-
*odf /
*traitement occlusale et équilibration \\ VA
séance 05
Phase 02:
La réévaluation :
Aprés 02 mois —
e ‘L Ty
Amélioration Clinique complication avec persistance  stabilisation de I'état parodontale
Des signes inflanmatoires présence des séquelles post
*Réponse tissulaire aux thérapeutique initiale
therapeutique iniiale<régression : P
de l'inflammation> v /
*cooperation de patient
Phase 03:
Traitement chirurgicale +controle de piaque bactérienne

Phase 04:

Lamaintenance : *professionneiie : -séances de contrdle périodique.
*personnel: hygiene rigoureuse.

M
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1/LES ANTIBIOTIQUES EN PARODONTOLOGIE :

1.Généralité :

Le traitement préventif et curatif en parodontologie doit avoir pour cible les pathogénes parodontaux
présents dans fe biofilm supra et sous-gingival.

Le plus souvent, le fraitement des parodontites par une thérapeutique mecanique, combinant le contrble
de la plaque dentaire par une hygiéne bucco-dentaire adaptée, des détartrages-surfagages radiculaires
et un suivi régulier permettent d’obtenir un succés clinique.

Cependant, pour certains patients, l'intervention mécanique seule n'est pas suffisante pour controler la
progression de la maladie et pourrait étre a F'origine d'échecs therapeutiques. Ces échecs peuvent étre
dus a linsuffisance de la réponse immunitaire de I'héte, a 'aptitude des pathogénes a résister au
traitement ou a la présence des pathogénes au sein des tissus atteints (tissu gingival, canalicules
dentinaires de la surface radiculaire exposee, etc.). De plus, Ia présence d'une flore pathogéne peut
perdurer au niveau de sites extra-dentaires tels 1a face dorsale de la langue, I'armiére- gorge, les
amygdales etc. et recoloniser l'espace parodontal.

Les traitements antimicrobiens ont pour but d’éliminer les pathogénes parodontaux au cours de la
thérapeutique initiale, puis d’aider a prévenir et traiter la réinfection bactérienne. Pour que l'agent
antimicrobien s'avére efficace, son spectre d’action doit permetire d'atteindre la flore pathogéne en
préservant la flore saprophyte, associé a la santé parodontale en évitant les effets secondaires liés a
son utilisation.

Deux types de substances peuvent étre employés a cefte fin : les antiseptiques et les antibiotiques [17}
>>Historigue :

I S .
Figure 42 : docteur ALEXANDER FLEMING

Antagonisme bactérien (Pasteur 1877).I'antibiose(Vuiliemin 1889} .la concurrence vitale de
Duchesne1897).puis la mise en évidence de la pénicilline par Fleming 1928(lfigure42) premiere
utilisations de la pénicilline en thérapeutique(Ermest Chain 1943).en 1940 le terme d'antibiotique a été
proposé par R.Dubos).en 1940 Waksman découvre la streptomycine active surtout sur« bacille de
koch »..a partir de cette date, de nombreux antibiotiques sont découverts:

{chloramphénicol. tetracycline en 1949, aminosides en 1950, es macrolides en 1952, glycopeptides en
1958, streptogramines en 1962 timethoprime en 1970 et oxazolidinones en 2000) {18.
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1.1.Définition:

1.1.1. Définition des antibiotiques :

Les antibiotiques sont destinés a traiter les infections bactériennes ou présuméesBactériennes.
Un diagnostic de certitude ou de forte présomption d'infection bactérienne estun préalable a la

prescription d'un antibiotique {AFSSAPS, 2001)[3]

;|.1.2. Classification des antibiotiques :

>>Selon la famille :

Classe chimique date spectre exemples
Quelques DCI

sulfamides Sulfa-métoxazole

PénicilinesG(inj) Les plus anciennes

PénicillinesVi(orale)

pénicilinesM Résistance a la pénicilinase | Oracilline/cloxaciline

peénicilinesA Ampicilline/amoxicilline

Péni spectre gram antipyocyanique Carbenicilline

céphalosporines De 1ére genération Cefalexing

De 2eme genération Cifixime
De 3eme generation A I'hopital Cef.....

en association a un Amoxicilline+acide

hinibiteur de béta-lactamase clavulanique

macrolides Erythromycine
josamycine

tincosamides lincomycine

Aminoglycosides Gentamicine

Syn :aminosides amikacine

tétracyclines doxycycline

chioramphénicoles

fluoroguinolones Péfloxacine
O floxacine

glycopéptides Vancomycine
telcoplanine

Antituberculeux Isoniazide
classique Etheinbutamo!

Rifampicine
piraziniamide

{Figure43): Une classification des antibiotiques

>>Par leur mode d’action
Les pénicillines et les céphalosporines peuvent inhiber la synthése de la paroi bactérienne.

Lors de la multiplication bactérienne, elies bloquent la synthese des parois qui entourent certaines
bacteries. Les bactéries dénuées de leur protection habituelle sont lysées, la rupture de leur membrane
cellulaire intervenant sous l'influence d'une pression osmotique Leur action bactéricide se produit suite
a l'échec provoqué d'une multiplication bactérienne.

Les antibiotiques peuvent aussi agir par interférence avec la membrane de la ceilule. La perméabilité

T e
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sélective de la membrane cytoplasmique permet a la cellule bactérienne de contrler l'entrée et la sortie
des substances par les mécanismes de fransport. Cette membrane est associée a un certain nombre
de fonctions vitales de la cellule telles que la réplication de 'ADN. Tout agent qui affecte négativement
la fonction de cette membrane est habituellement mortel pour la ceilule

iIs peuvent encore interférer avec la synthése des acides nucléiques.

L'inhibition de ia synthése de I'ADN gyrase par les quinolones ou la fixation du métronidazole au
niveau des brins d'ADN est & l'origine de I'activité bactéricide de ces molécules.

Ils peuvent enfin inhiber la traduction (les tétracyclines, les macrolides et la Clindamycine).

L'entrave au déroulement normal de la traduction intranuciéaire empéche ia synthése des protéines.
Les différences de structure entre le ribosome bactérien et les ribosomes des cellules” eucaryotes
expliquent la specificité d'action de ces antibiotiques (figure44)[13]

sinhibition de la synthése de 'ADN ‘/ aPerméabilité
-guinolones : #%  delamembrane cellulaire
( =gyrase) f %1 - chiorhexidine (CHX)
- lnélf(}nidafole 4 v [D ) \ - “’i(_h’]han
{ =tupture de brin} !l/ ‘ . \ - liposoivants, pheénols,

5 S onydants;radicaux
2 ]
= Inhibition \} ‘; - ‘\ aInhibition réversible

de la synthése %\: / de la synthése protéique
de lamembrane o {bactériostatique)
ceilulaire . zouss -~ tétracyelines

- penicillines - énvthromytine

- cephalosporines - clindamyane

Figure 44 :Action de différents antibiotiques et antiseptiques sur I'organisme visé 4/sur | intégrité de la
paroi cellulaire 2/sur la synthése de la paroi 3/sur la synthése et le conditionnement de I'ADN 4/les
bactériostatique gui inhibent la synthése des protéines.

1.1.3Critéres de sélections des antibiotiques :

>>Critéres hactériologiques :

Détermination de la bactérie en cause

>>Le choix initial d'un antibiotique dépend de la bactérie connue responsable.

>> Le prélevement doit &fre pratiqué dans les conditions requises. Le respect de techniques précises
permet d'éviter le risque de contamination.

>>Néanmoins, le praticien peut étre amené pour des raisons diverses, a prescrire une antibiothérapie
probabiliste ; dans ce cas, un diagnostic clinique précis permet de présumer I'étiologie la plus probable
de certaines infections communautaires : streptocoque du groupe A pour angine erythémato - pultacée,
pneumocoque pour pneumonie franche lobaire aigué...

>>Le prélevement bactériologique demeure obligatoire lorsque l'infection est sévére, Je sujet est fragile
(immunodeprime...), les germes responsables sont variés ou de sensibilité inconstante aux antibiotiques
(suspicion de bactériémie, infection urinaire haute, collections suppurées...) ; dans ce cas, le
prélévement est pratiqué avant toute antibiothérapie.
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Détermination de la sensibilité

>>Le choix de I'antibiotique dépend ensuite de la sensibilité de la bactérie en cause. Le phénomene de
résistance aux antibiotiques est en progression constante et impose au praticien la prise en compte de
lincidence des souches bactériennes ayant acquis une résistance.

>>Qutre ceite résistance acquise, la plus fréquemment renconirée en clinique, la résistance naturelle
des espéces bactériennes a certains antibiotiques prescrits en médecine de ville doit étre également
connue du praticien : résistance des streptocoques aux aminosides, des Klebsiella aux amino-
penicillings.

>>Pour étre efficace, la prescription d'une antibiothérapie probabiliste par le praticien nécessite en
outre, de bonnes connaissances a la fois du spectre d'activité, des données épidémiologiques sur la
resistance aux antibiotiques du germe présumeé responsable de linfection

>>Critéres pharmacologigues et stratégiques du choix d’un antibiotigue :

Arsenal

L'antibiotique sera choisi au sein de I'arsenal disponible dans 1a nomenclature nationale des
médicaments.

Spectre d'activité

Le choix doit se faire en prorité pour des antibiotiques a spectre étroit : Oxacilline pour une infection
staphylocoque, Pénicilline G pour une angine streptococcique.
L'utifisation des antibiotiques a large spectre fortement inducteurs de résistance doit &tre limitée.

Absorption et diffusion

La connaissance de critéres d'absorption et de diffusion permettent le choix d'un antibiotique efficace au
niveau méme du site de linfection.

Les sites les plus difficiles d’accés pour les antibiotiques sont le LCR, l'os, ta prostate et les milieux
oculaires.

Demi-vie sérique

(Correspond aux tempes nécessaires pour qu'aprés Fadministration d’'un médicament, sa concentration
plasmatique diminue de moitié) :

La demi-vie serique de {'antibiotique choisi doit éfre connue du praticien, car elle permet de préciser
Fintervalle d’administration de I'antibiotique : elle est de 30 minutes environ pour la péniciliine G (Benzyl
penicilline) et supérieure a 24 h pour I'Extencilline (Benzatinebenzy! péniciline)

Elimination et toxicité

La voie d'élimination (urinaire ou biliaire) d'un antibiotique est utile a connaitre pour le traitement d'une
infection siégeant a ce niveau et pour adapter 1a posologie en cas d ' insuffisance hépato - celiulaire ou
rénale.

Dans ce dernier cas, les antibiotiques néphrotoxiques seront évites (Colistine, Aminosides,
Glycopeptides).

Leur emploi absolu nécessite une adaptation posologique selon la clairance rénale. Le praticien choisira
un antibiotigue dont f'innocuité et Ia toxicité ne doivent pas retenir sur I'état du malade : le Chlo
ramphenicol (aplasie méduilaire) et la Vancomycine (troubles cochiéo-vestibulaires) ne doivent pas étre
prescnts en premiére intention et sont destinés exclusivement 4 I'usage hospitalier.

Le chloramphénicol est réservé au traitement des saimonelioses majeures, et dans certains cas bien
précis au traitement des meningites purulentes & Haemophilusi nfluenzae B et Streptococeus
pneumonie ; fa Vancomycine est indiquée dans les infections staphylococciques multi résistantes.
Coit

A efficacité et tolérance égales, le choix de I'antibiotique sera porté sur le moins colteux.
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Critéres individuels :

>Femme enceinte :

Chez la femme enceinte, certains antibiotiques peuvent étre responsables d'effets teratogénes ou
toxiques pour le feetus.

Seuls les antibiotiques de la famille des Bétalactamines et des macrolides peuvent étre utilisés avec
secunte.

>Nouveau-né et nourrisson .

Certains antibiotiques sont déconseillés, voire contre -indiqués : Phénicolés, cyclines, quinolones, et
sulfamides.

>Immuno-déprimé .

L'antibiotique choisi doit &tre bactéricide : un déficit des facteurs de défense de l'organisme entraine
une infection sévére. [21]
>Allergie :

L'allergie connue a un antibiotique contre-indique son administration

Personnes agées : la pharmacocinetique des antibiotiques différe de celle du sujet Jeune.

Comme pour fout autre médicament, il convient pour les anfibiotiques, de tenir compie de la tolérance,
des interactions médicamenteuses et des effets indésirables pour maximiser le rapport
benéfice/risquef19]

>>Critéres écologiques ou pression de sélection :

Les antibiotiques, essentiellement ceux 4 large spectre, peuvent rompre 'équifibre de 'écosysieme
bactérien en détruisant la flore naturelle, principalement au niveau cutané et digesif.
Les antibiotiques sont aussi inducteurs de résistances, par la pression de sélection dont its sont
responsables, impliquant la proiifération de bactéries multi résistantes, hautement pathogénes et
épidémigues. Chaque fois que cela est possible, il faut donc donner la priorité 4 utiliser des
antibiotiques a spectre étroit et eviter les antibiotiques a spectre large fortement inducteurs de
resistances (Aminopénicillines, cyclines, Phénicolés, Céphalosporines et Aminosides).[13)

1.2. Antibiotiques recommandés par 'AFSSAPS :

Dans les infections de sévérité moyenne, les antibiotiques recommandés en premiére intention
regroupent les pénicillines A (amoxicilline), les 5-nitro-imidazolés seuls ou associés aux macrofides, et,
notamment en cas d'allergie aux béta-lactamines, les macrolides, les streptogramines (pristinamycine)
et les lincosamides. L'association amoxiciline - acide clavulanique est recommandée en deuxiéme
intention.

Les cyclines doivent étre réservées au seul traitement de la parodontite juvénile localisée, méme si
d'autres antibiotiques peuvent étre utilisés.

L'utilisation des céphalosporines n'est pas recommandée.

Dans les infections séveres, en milieu spécialisé, on prescrira les mémes familles d'antibiotiques par
voie parentérale avec des adaptations de posologie selon ie foyer et I'état fonctionnel.

Les glycopeptides seront prescrits en cas d'allergie aux béta-lactamines et/ou de résistance.
L'utilisation des céphalosporines est possible en deuxiéme intention, aprés documentation
microbiologique et antibiogramme.[13]

e R
Page 47




L'utilisation des antibiotiques et les antiseptigues en parodontologie RUSIPINWY

2.Les molécules utilisées en parodontologie :

Sont détaillés ici les antibiotiques qui présentent un intérét dans le traitement des maladies
parodontales :
A.Les pénicillines

Elles appartiennent 3 la famille des béta-lactamines, car elles possédent un cycle béta-lactame. Elles
constituent une famille d'antibiotiques bactéricides a large spectre.(Figure45)

Pénicilline

Figured5 : Structure de base des pénicillines.

La structure de base de la pénicilline a subit des substitutions et des modifications aboutissant 4 la
création de nouvelles molécules avec le renforcement ou I'acquisition de propriétés antimicrobiennes
spécifiques.

Ces propriétés présentent une activité excellente contre les bactéries a Gram négatif comme contre
les bacteéries & Gram positif, une stabilité face aux acides gastriques, la résistance a I'hydrolyse par les
enzymes et l'augmentation de I'absorption par 'estomac, donc des concentrations sériques plus
élevées.

L'amoxicilline, une de ces nouvelles molécules, est une péniciliine du groupe A ou amino-péniciffine,
elle appartient aux dérivés de f'ampicilline.

Elle bénéficie d'une bonne absorption en cas d'administration par voie orale et d'une bonne diffusion
dans le fluide gingival, Matheureusement, I'amoxicilline est trés sensible aux béta lactamases
bacténennes.[22]

La béta-iactamase est une enzyme produite par un cerfain nombre de bactéries, qui hydrolyse le noyau
béta-lactame. Il en résuite la formation d'un acide penicilloique qui n'a pas d'activité antimicrobienne.
Les béta-lactamases sont relativement fréquentes dans les poches parodontales, leur incidence
montrant une corrélation positive avec la profondeur de poche.

Ajoutée a la résistance bactérienne due au biofilm, la sensibilité aux béta-lactamases peut expliguer le
mangue d'efficacite observé de 'amoxicilline. En conséquence, l'utilisation de 'amoxicilline en tant que
complement 4 la thérapie parodontale est limitée.

La combinaison d'amoxicilfine avec un inhibiteur de béta-lactamase, l'acide clavulanique peut étre
employe. L'acide clavulanique ne présente pas d'activité antimicrobienne, mais if contient un noyau
béta-lactame non protegé.
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Figure 46 :structure de base des pénicilline

De nombreuses bétalactamases d'origine orale ont plus d'affinité avec I'acide clavulanique qu'avec
I'amoxicilline, et leur liaison préférentielle a I'acide clavulanique empéchera par compétition, 'hydrolyse
du noyau béta-lactame de I'amoxicilline. Ainsi, les bactéries normalement résistantes a 'amoxicilline en
raison de la production de béta-lactamase pourront étre sensibles a la combinaison de I'amoxicilline et
de I'acide clavulanique.[22]

Posologie per os:

(en latin,la locution de « per os »signifie par la bouche)

Habituellement 1,5 & 2 g par jour en 2 ou 3 prises chez I'adulte et 25 3 50 mg par kg de poids et par
jour chez 'enfant.

Effets indésirables :

Lhypersensibilité allergique est la réaction indésirable 1a plus fréquente. Elle se manifeste par des
réactions cutanées (urticaire, exanthémes maculo-papuleux) ou plus généralisées (fiévre, edéme de
Quincke, arthralgies). Pour des patients trés sensibilises, il peut se produire un choc anaphylactique qui
peut entrainer Ia mort. L'allergie peut survenir quelle que soit la voie d'administration. Les allergies aux
penicilines sont relativement communes et la prudence est conseillée.[13]

Contre-indications:

Les patients présentant un antécédent d'allergie a une peénicilline quelle que soit ou a un antibiotique de
la famille des céphalosponines doivent étre traités avec un autre type d'antibiotique.

En cas de mononucléose infectieuse, les pénicillines sont contre-indiquées en raison du risque accru
d'éruptions cutanées non-aflergiques.

Une toxicité est plus susceptible de survenir chez les patients présentant une atteinte de fa fonction
renale, il convient d'adapter la posologie.[22)

Un nombre significatif de patients est touché par des nausées, avec ou sans vomissements ou des
diarrhées aprés I'administration orale de fortes doses de pénicilline.

li convient de rappeler que tout antibiotique pris oralement peut modifier la flore bactérienne naturelle
de la cavité orale et du tractus gastro-intestinal. Il peut en résulter une surinfection par des bactéries
resistantes, une colonisation par des agents pathogénes opportunistes, des infections fongiques et / ou
une colite pseudomembraneuse.[22]

Interactions médicamenteuses:

L'administration d'un aminoside avec une pénicilline est souvent utilisée pour des infections graves
(exemple : 'amoxicilline agit en synergie avec /'acide clavulanique)

00—
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Associations déconseillées : Méthotréxate, Allopurinol et Tisopurine augmenient I'incidence des
éruptions cutanées avec I'ampiciline ou Famoxicilline.[22]

B.Les tétracyclines :

Les tétracyclines sont une grande famille d'antibiotiques actifs sur les bacteries a Gram positif et a
Gram négatif, les tréponémes, les Borreliaspp., les Agregatibacter sp., divers anaérobies, les
Rickettsias sp., ainsi que les Mycoplasma pneumonie et les Chlamydia sp.{figure46)

Des résistances aux tétracyclines se sont développées au niveau bucco-dentaire sauf dans le cas de
Agregatibacter sp Et Capnocytophaga sp.

La téfracycline, la Doxycycline et la Minocycline ont un méme spectre d'activité, et une résistance a
l'une de ces molecules peut indiquer une résistance a chacune d'entre elles.

Les tetracyclines sont considérées comme des agents bactériostatiques mais ont un effet bacténcide a
haute concentration. Les tétracyclines ont un effet bénéfique dans le traitement d'un certain nombre
d'infections dentaires. Elles ont été utilisées dans la prévention de certaines formes d'endocardite
bactérienne.[22]

Posologie per os:
Adultes 200mg le premier jour, puis 100mg par jour pendant au moins 5 jours.

Effets indésirables et contre-indications:

Des nausées, des brilures d'estomac, des douleurs épigastriques, des vomissements et des diarrhées
sont plus frégquents avec les tétracyclines qu'avec la plupart des auires antibiotiques administrés par
voie orale.

Les tétracyclines peuvent entrainer des modifications de la flore intestinaie et ont été associées avec
des colites pseudomembraneuses. Des surinfections intestinales a Candida Albican sont été signaiées.
Il'y a un risque de photosensibilisation commun a la Minocycline, a la Tétracycline et a la Doxycycline.
Toutes les tétracyclines sont fixées par les os et les dents qui se calcifient et peuvent provoquer des
dyschromies ou des hypoplasies dentaires. Elies ne sont normalement pas administrées aux enfants
agés de moins de 8 ans [22]

Des etourdissements, des vertiges et des acouphénes ont été rapporiés suite a la prise de Minocycline,
ce qui n'est pas le cas pour les autres tétracyclines. Ce phénomene est plus fréquent chez les femmes
et généralement associé avec un fraitement long et foriement dosé.

Bien que des réactions d'hypersensibilité puissent se produire avec n'importe que! antibiotique, celles-ci
sont relativement rares avec les tefracyclines.

Toutes les tétracyclines sont contre-indiquées pendant /a grossesse étant donné que ces médicaments
peuvent traverser le placenta et avoir des effets foxiques sur ie développement du feetus [22]

Les interactions médicamenteuses:

L'association avec les rétinoides est contre-indiquée et déconseiliée avec le psoraléne.

L'absorption des tétracyclines par l'estomac est compromise par la présence de cations metalliques
(Ca2+, Mg2+, Af+ et Fe2+). Par conséquent, au cours du traitement par une tétracycline if convient
d'éviter : les aliments ou médicaments contenant de l'aluminium, du calcium ou du magnésium, le fer,

L. _. ... ___ .~
Page 50




L’utilisation des antibiotigues et les antiseptiques en parodontologie APy

les produits laitiers comme les fromages... ou de décaler leur prise 2 8 3 heures apres I'admenistration
de tétracycline.
Comme tout antibiotique bactériostatique il peut réduire I'action bactéricide des pénicilines et des
tetracyclines et ne doit pas leur étre associé.
Chez les patients sous anticoagulants (la coumarine, I'héparine...), il est nécessaire de réaliser un
ajustement du dosage parce que les tétracyclines font baisser le taux plasmatique de prothrombine
activité [13]

C.Les macrolides :
Les macrolides sont un groupe d’'antibiotiques présentant une bonne tolérance et une faible toxicité.
Les macrolides sont le pius souvent utilisés comme alternative en cas d'allergie aux béta-lactamines
pour le traitement et la prévention des infections causées par les bactéries & Gram postif.
Avec un spectre d'activité large incluant des bactéries aérobies et anaérobies facultatives, Ia plupart des
bacteries a8 Gram positif liées a 1a cavité buccale sont sensibles 4 ce médicament.
Il s'agit notamment de Eubacterium sp.,Propionibacterium sp.Lactobacilius sp.et Peptostreptococcussp.
Son usage n'est pas indiqué en tant qu'adjuvant dans le traitement de la parodontite en raison des
especes anaérobies & Gram négatif associées avec ce type d'atteinte, des résistances que peuvent
présenter certaines souches de staphylocoques et de streptocoques, et de lincapacité de la molécule a
se concentrer dans le fluide gingival.[13]
De riouveaux macrolides apparaissent généralement supérieurs dans la mesure ou ils offrent de
meilleures propriétés pharmacocinétiques, une excellente distribution tissulaire, une demi-vie plus
adaptée et une bonne activité contre de nombreuses bactéries anaérobies a Gram négatif [22)
Parmi ceux-ci 'Azithromycine est active In vitro contre un large éventait d'agents
Pathogénes, dont les bactéries anaérobies a Gram négatif.
Le médicament a été jugé tres efficace contre tous les sérotypes de A. actinomycetemcomitans, mais
son activité contre d'autres agents pathogénes parodontaux n'est pas connue.f13)
Posologies per os:

Adultes 500 mg en une seule prise quotidienne pendant 3 jours.
Effets indésirables:

L'Azithromycine est relativement non toxique, et seuls quelques effets indésirables ont été associés a
son usage.

|'administration orale d'Azithromycine peut conduire & des changements dans la flore bactérienne
normale.

Des éruptions cutanées, peuvent manifester une réaction allergique.

Bien que trés rares, des effets secondaires plus graves peuvent apparaitre : des palpitations et des
douleurs a la poitrine, des étourdissements, des maux de téte, des vertiges, une vaginite ou une
néphrite.

L'Azithromycine est excrétée dans le fait maternel humain, et les macrolides ne doivent pas étre
administrés a une femme aflaitante.

L'innocuité et lefficacité de I'Azithromycine pour le traitement des enfants ou des adolescents avant
I'age de 16 ans n'ont pas été établies[13]
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Interactions médicamenteuses:

L'usage concomitant de 'érythromycine avec certains autres médicaments, tels que la théophyiline, des
anticoagulants oraux ou de la Digoxine est contre-indiqué. L'usage de I'erythromycine chez les patients
recevant de la carbamazépine, de la cyclosporine ou de I'Hexobarbitalphénytoine peut engendrer des
niveaux sériques elevés de I'érythromycine.

L'usage concomitant de lérythromycine et de 'ergotamine ou de la Dihydroergotamine a été associé
avec une toxicité aigué (ergotisme) chez certains patients.

Bien que les reactions ci-dessus soient indiquées pour l'érythromycine, elles n'ont pas ét¢ observées
avec ['Azithromycine au cours des essais cliniques. Cependant aucune étude sur les interactions
médicamenteuses entre I'Azithromycine et ces médicaments ri'a été faite.

Ure surveiliance est donc recommandée si I'Azithromycirie est utilisée en concomitance avec fun de
ces méedicaments.

Les anti acides contenant de ['aluminium ou du magnésium réduisent fes taux sériques de pointe
obtenus avec I'Azithromycine,

L'érythromycine peut antagoniser Faction de {'ampicilline et de Ia gentamicine.

Les données ne sornt pas disponibles concemant les effets de I'administration simultanée
d'Azithromycine avec d'autres antibiotiques.

En raison de leurs modes d'action, ni I'Erythromycine ni I'Azithromycine ne devraient étre administrées
avec la clindamycine.[13]

D. Les lincosanides :

La clindamycine appartient au groupe des lincosanides. Ce n'est donc pas un macrolide, méme si des
similitudes existent a la fois dans le mode d'action et I'éventail des activités. (figure47)
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(figure47):structure de Ia clindamycine-HCi)

Les organismes résistants a la clindamycine présentent souvent une résistance croisée a
FErythromycine, linverse n'étant pas toujours vérifié.

La clindamycine est active contre la plupart des bactéries a Gram positif, y compris les anaérobies et
anaerobies facultatives.

W est particulierement actif sur les bactéries & Gram négatif anaérobies, y compris celles qui sont
associées a la cavité orale et aux poches parodontales.

La clindamycine accéde bien au liquide gingival et y maintient des coricentrations supérieures aux
concentrations minimales inhibitrices pour ia piupart des bactéries associées a la parodontite chronique.
Toutefois, il ne doit pas étre utilisé si Eikenellacormodens est suspectée, car cet organisme est
naturellement résistant.

m
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La clindamycine n'est pas indiquée dans le traitement de la parodontite juvénile en raison de la
resistance dans vitro d'A. actinomycetemcomitans.{13]
Les effets indésirables:

Les diarrhées, les crampes abdominales, l'irritation de festomac sont des effets secondaires liés a
I'administration orale de Clindamycine-HCI et sont relativement communs.

Ces symptomes disparaissent habitueliement aprés l'arrét arrét du traitement par Clindamycine. La
maladie survient en raison de la suppression de la flore intestinale et de la recolonisation ultérieure de
lintestin.

En raison des effets néfastes potentiellement graves associés & fa clindamycine, ce médicament devrait
probablement étre réservé aux infections anaérobies qui ne sont pas sensibles a d'autres formes de
thérapie.

Toutefois, les diarrhées peuvent parfois étre graves et persister 1 ou 2 semaines aprés larrét de
I'antibiotique.

L'incidence des colites pseudomembraneuse varie entre 0,01% et de 10% et apparait avec une plus
grande fréquence chez les patients plus agés et chez les patients qui ont subi une chirurgie
abdominale.

Des éruptions cutanées peuvent se produire dans environ 10% des cas en raison d'une hypersensibilité

ala clindamycine. Bien que des réactions anaphylactiques aient été rapportées, elles sont extrémement
rares.[13]

Les interactions médicamenteuses:

La Clindamycine ne devrait pas étre administrée avec des curarisants car elle peut en renforcer l'effet.
La clindamycine ne doit pas étre associée a I'erythromycine ou a Azithromycine en raison de la
concurrence pour le méme site de liaison rbosome . [13]

E.Les nitro-imidazolés :

Les nitro imidazoles comprennent notamment le métronidazole.

Ces médicaments ne sont actifs que contre les organismes anaérobies.

Bien que des résistances au métronidazole aient été signalées chez certaines bactéries anaérobies,
ces résistances sont relativement rare.{figure48)

Z2-nitro-imidazole
{azomycine)

{figuredd) : structure du métronidazole)
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Le spectre d'activité des nitro-imidazolés comprend la plupart des bacilles a Gram négatif
(Porphyromonas sp.,Prevotella sp., Fusobcterium sp., Selonema sp., Centipedaperiodontii,
Clostridiumsp. ...).
C'est un des seuls antibiotiques montrant clairement une activité bactéricide sur Bacteroidesfragilis.
L'observation d'un effet bénéfique du métronidazole sur les GUN a conduit a des études qui ont abouti
a son utilisation dans le traitement des infections par des bactéries anaérobies.
Le médicament est toujours utilisé dans le traitement des infections dues a des protozoaires anaerobies
(amibes, Giardia sp.,Lambliasp., Trichomonas sp.).
Toutefois, if trouve sa principale utilité dans le traitement des infections de ia cavité buccale, de
I'appareil génital feminin et de l'intestin, associées avec des bactéries anaérobies strictes.
Le metronidazole a été utilisé avec succes dans le traitement de [a parodontite ce qui est probablement
lié a sa forte activité contre les bacilles anaérobies & Gram négatif qui sont souvent associés ala
maladie.
| ‘administration orale de métronidazole avec de Famoxicilline ou de {'Augmentin® (amoxicilline et
clavulanate de potassium) a été utilisée avec un certain succes dans le traitement des parodontites
agressives et chroniques.
La combinaison de métronidazole et 'amoxicilline a été signalé comme étant particuliérement efficace
dans le traitement des parodontites associés a A. actinomycetemcomitans.[13]

Posologies per os:

Adultes 1 a1 59 par jour, enfants 20 a 30 mg par kg et par jour en 3 prises aux repas.
Effets indésirables:

La plupart des réactions indésirables ont été signalés au niveau gastro-intestinal, avec environ 12% des
patients qui présentent des nausées, parfois accompagnées de maux de téte, d'anorexie et de
vomissements.

Le métronidazole peut causer un godt métaliique désagréable dans la bouche.

Somnolence, maux de t&te, dépression, éruptions cutanées et vaginales et briilures de furétre ont été
signalées quelques fois.

Le métronidazole touche ['activité des enzymes hépatiques impliquées dans le métabolisme de ['éthanol
et Facétaldehyde.

S'il est pris avec de l'alcool, il produit des symptomes désagréables {effet antabuse) dus a
I'accumulation d'acétaldéhyde dans le sang. Dong strictement contre-indiquée.

Le metronidazole traverse la barriére placentaire et passe dans la circulation feetale; le médicament est
également sécrété dans le lait maternel a des concentrations similaires 4 celles obtenus dans fe sérum.
En raison de ['association du métronidazole avec une tumorigénicité chez certains animaux, il ne devrait
pas étre administré a des femmes enceintes ou allaitantes.[13]

interactions médicamenfeuses:

Le métronidazole potentialise l'effet anticoagulant de la warfarine et de la coumarine et ne doit pas étre
administré simultanément.

Le medicament ne doit pas étre administré aux patients recevant des doses relativement élevées de
fithium en raison d'une élévation du taux sérique de lithium et de la possibilité d'une toxicité du
lithium.[13]
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3. Les enjeux de la prescription antibjotique :

3.1. Indications pour les antibiothérapies

La prescription d'un antibiotique pour traiter un syndrome infectieux a des consequences
épidémiologiques et économiques qui ne permettent pas au praticien de faire un choix affectif.

i est donc nécessaire de préciser les indications de I'antibiothérapie.

De fagon générale, l'indication d'une antibiothérapie est posée devant le diagnostic clinique ou
microbiologique probable d'une infection aigué dés son début. Lorsque I'apport d'un antibiotique est
indispensable pour assurer une guérison clinique et/ou biclogique, son indication est toujours justifiée
(131

3.2, Les recommandations de 'AFSSAPS.

3.2.1. Antibiothérapie des maladies parodontales

L'AFSSAPS émet plusieurs recommandations & propos de l'antibiothérapie des maladies parodontales
en fonction du sujet et de la nature de I'atteinte. Elle définit tout d’abord les situations de prescription
d'un antibiotique :

>détermination d'un ou des germe(s) responsable(s) de linfection ;

>présomption avec une forte probabilité de l'existence d'un ou de germe(s)

>responsabie(s) de l'infection ; (situations cliniques spécifiques d'un germe précis) ;

>évaluation d'un risque potentiel d'extension ou de dissémination de infection lors d'un acte invasif
déterminé.

Elle distingue ensuite les sujets sains c'est-a-dire sans facteur de risque d'un terrain particulier, ils sont
donc sans risque infectieux reconnu.

L'indication d'une antibiothérapie est posée pour les sujets considérés sains dans la
Gingivite uicéro-nécrotique, les parodontites agressives.

En ce qui concerne la parodontite chronique, un traitement antibiotique, de préférence en
monotherapie, pourra étre prescrite en deuxiéme intention, en traitement adjuvant au tratement
mécanique.

Elle définit ensuite deux types de sujets a risque infectieux :

- les sujets a risque d'infection locale et/ou générale = nisque A : qui présentent

un risque d'infection identifiée localement et/ou de surinfection générale (septicémie). Ce sont les sujets
transplantés ou greffés (excepté les patients sous ciclosporine seule), les sujets immunodéprimés, les
sujets atteints d'une pathologie chronigue non contrélée et les sujets dénutris.

- les sujets & risque d'infection & distance = risque B : qui présentent un risque d'infection fiée 3 une
localisation secondaire de la bactérie, c'est-a-dire a un nouveau foyer infectieux situé a distance du
foyer primaire {endocardite infectieuse, infection sur prothése articulaire).

Ce sont les sujets présentant une cardiopathie définie « a risque d'endocardite infectieuse» et certains
sujets porteurs de prothése. Les patients a risque d'infection sur prothéses articulaires sont ceux qui
présentent un systéme immunitaire déprimé ou qui souffrent de diabéte de type J, de malnutrition,
d’hémophilie. Les patients porteurs d’une prothese articulaire depuis moins de 2 ans et ceux qui ont un
antécédent d'infection sur prothése sont également a risque. {figure49) .[20]
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Cardiopathies & haut risque : - Prothéses valvulaire

- Antécedents d'endocardite infectieuse

- Cardiopathies congénitales cyanogeénes Dérivations
chirurgicales (pulmonaires-systémiques)

Cardiopathies 4 risque moderé - Autres cardiopathies congénitales {cardiopathies nen
cyanogeénes sauf Cardiopathies a risque modéré
communication inter auriculaire)

- Vahlvulopathies insuffisance. réfrécissament. et bicuspidie
aortiques.

insuffisance mitrale

- Dysfonctions valvulaires acquises

- Prolapsus de la valve mitrale avec insuffisance mitrale
épaississement valvulaire

- Cardiomyopathie hypertrophique obstructive

(figured9} : Cardiopathies a risque d'endocardite infectieuse

Chez les sujets arisque A ou B, une antibiothérapie est également recommandée dans la parodontite
chronigue et l'abcés parodontal.

Le sujet a risque B sera également placé sous antibiothérapie systemique en cas de gingivite
chronigue et de gingivite associée a une maladie systémique ou a la prise de medicaments.

3.2.2. | 'antibioprophylaxie en parodontologie :

Une antibiothérapie prophylactique doit étre mise en place au cours de tous les actes invasifs (avec
risque de saignement significatif) pratiqués chez les sujets a risque A ou B car il y a un risque infectieux

>>Actes non invasifs

Quel que soit le niveau de risque infectieux du patient, I'antibiothérapie prophylactique n'est pas
indiquée pour fa realisation d'actes non invasifs, en particulier pour les actes listés ci-dessous {Grade C
pour le patient a haut risque d’endocardite infectieuse, sinon Accord professionnel) :

» actes de prevention non sanglants ; « soins conservateurs ; « dépose postopératoire de sutures ;
prise de radiographies dentaires...efc.

>>Actes invasifs ¢

Est considéré comme invasif un acte susceptible d'induire une infection locale, 2 distance ou générale.
Pour la population générale, la plupart des actes invasifs ne nécessite pas d’antibiothérapie
prophylactique (Accord professionnel).

Chez le patient immunodéprimé, I'antibiotherapie prophylactique dépendra des situations clinigues
(Accord professionnel).

Chez le patient a haut risque d’endocardite infectieuse, I'antibiothérapie prophylactique est
recommandée (Grade B):

» pour tout acte dentaire impliquant une manipufation de la gencive (par exemple, le détartrage) ou de la
région périapicale de la dent;

« en cas d'effraction de la muqueuse orale (exceptée I'anesthésie locale ou
locorégionale).(figh0)(fig5 1[20]
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Actes bucco-dentarres invasifs patient

Papulation générale |immunodéprime A haut risque

d'endocardite
infectieuse

Actes et soins parodontaux :
Détartrage avec et sans surfagage . R RB
radiculaire
Sondage parodontal . R R B
Chirurgie parodontale :
Afiongement de couronne clinique . R*
Chirurgie de la poche :
L ambeau d'acces - R* Acte confre -indique
Comblement et greffes osssuses . R* Acte confre -indique
Membrane de régénération R* Acte contre -indigué
parodontale B
Protéines dérivées de la matrice R* Acte confre -indigue
ameélaire B
Chirurgle plastique parodontale :
{ambeau déplace - R* Acte conftre -indiqué
Greffe gingivale . R Acte conftre -indiqué

figure50 :Recommandations de prescription d’'une antibicthérapie prophylactique en parcdontologie

- preseription non recommandée.

R : prescripfion recommandeée.

En indice : grade de la recommandation. Si celui-ci n'est pas indiqué, comprendre « Accord professionnel »,

* Chez le patient immunodéprimé, le rapport entre bénéfice de Fintervention et risque infectieux devra étre pris en compte
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Prise unique dans I'heure qui précede lintervention

Situation Antibiotique Adults Enfant

Posologies quotidiennes Posologies quotidiennes
établies pour un adulte 4 la | établies pour un enfant & 1a

fonction rénale normale fonclion rénale normale
Sans allergie aux Amoxiciliine 2g—v.0 ouiv 50mg/kg —v.o ouiv
pénicilines
En cas d'allergie aux Cindamycine 600mg-v.0 ou iv 20mg/kg-v.otouiv
pénicilines

fig51 : Schémas d’adminjstration préconisés pour 'antibiothérapie prophylactique

V.0. : voie orale.

i.v. : voie intraveineuse, lorsque |2 voie orale n'est pas possible.

1 : du fait de sa présentation pharmaceutique disponible pour fa voie orale, la cndamycine est recommandée chez 'enfant a
partir de & ans (prise de gélule ou comprimé contre-indiquée

chez 'enfant de moins de 6 ans par risque de fausse route). La clindamycine peut &tre utilisée par voie intraveineuse chez
Fenfant a partir de 3 ans.(agence frangaise de sécurité sanitaires des produits de santé (AFSSAPS 2011)(N*

3.2.3. Antibiothérapie curative

L'antibiothérapie curative consiste en I'administration d’antibiotique(s) par voie systémique dans
{'objectif de traiter une infection

I importe de réserver une telle prescription aux situations pour lesquelies elle est recommandée.

Le recours 3 une antibiothérapie curative se fera toujours en complément du traitement local adéquat
(débridement, drainage, chirurgie),en particulier dans le traitement des maladies parodontales et des
pén-implantites.

Quel que soit le niveau de risque infectieux du patient, en présence d’une infection accompagnée de
fievre, trismus, adénopathie ou cedéme persistant ou progressif, I'antibiothérapie curative sera toujours
indiquée en complément du traitement local adéquat. L antibiothérapie curative ne devra ni différer, ni
se substituer au traitement étiologique non médicamenteux, en particulier chirurgical, du foyer infectieux
(Accord professionnel).(figure52)[20]
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athologies d’origine Patient Modaktés de
nfectiouse prascription

i : Voir tabieaux 12 et
Population immunodépnmé t& haut risque d'endocardite | 13
n

générals factisuse

Gingivite induite par la
plaque dentaire

Parodontites (débridement mécanigue) :

chronique -

Agressive localisée R R R It ou IV

Agresseive généralisée RA R R v

« réfractaire au R R R *

traitement »

Maladies parodontales R R R I
nécrosantas

Parodontites (fraitement . . SO
chirurgical)

Abcés parodontal . R R

Lésion combinée endo- . . SOt
parodontale

infection locale relative -1 R 18] |
aux protocoles de
régenération
parodontale

TEEEEEEEEEEEEEEE e

figure52 : Antibiothérapie curative dans le traitement des maladies parodontales

-1 Prescription non recommandés.

R : Prescription recommandés.

En indice : grade de la recommandation. Si celui-ci n'est pas indiqué, comprendre « Accord professionnet ».

* : Parodontite réfractaire au traitement parodontal corectement conduit {débridement mécanique avec ou sans
antibiothérapie curative par voie systémique, puis traitement chirurgical

si les résultats du débridement mécanique sont jugés insuffisants lors de la séance de réévaluation). Choix de la molécule
antibiotique sur argument bactériologique.

S0 sans objet, car Facte local adapté est confre-indiqué.

t : Chez le patient & haut risque d’endocardite infectieuse, en présence d'une lésion endo-parodontaje responsable d'une
nécrose pulpaire, le traitement consistera en lavulsion de la dent.

1 : En Pabsence d'argument scientifique, lutilté de I'antibiothérapie curative n'est pas établie.

* - Tenir compte du rapport entre bénéfice de lntervention et risque infectieux
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3.3.Modalités de prescription en

ambulatoire

L e respect des schemas posologiques (doses et durées de traitement) est primordial.

Les schémas d'administration de cerfains antibiotiques peuvent différer selon qu'ils sont administrés
seuls ou associés a d’autres antibiotiques.

En premiére intention, Ia monothérapie est généralement la régle,
Le traitement de deuxiéme intention est envisage en cas d'échec du traitement de premiére

intention.(fig53)(fig54)[20)

Les cas Traitemant da premiéra intention Traitement de deuxiéma intention
| .cas général « Amoxicilline ; 2 g/j en 2 prises » amoxicilkne-acida clavulanique

» Azithromycine : 500 mg/j en 1 prise® | (rapport 8/1) : 2 gfjour

+ Clarithromycine ; 1000 mg/jen 2 en deux prises a 3 gfjour en trois

prises prises {dose axpriméa

+ Spiramycine ; 8 MUljen 3 prises en amoxiciline)

« clindamycine : 1 200 mg/j en 2 pnses | - amexiciliine : 2 gfjour en deux prises
et métronidazole : 1 500 mg/four en
deux ou trois prises
* métronidazole : 1 500 mg/jour en
deux ou trois prises
et Azithromycine ; 500 mg/jour en une
prise”
ou Clarithromycine : 1 600 mg/jour en
deux prises ou
Spiramycine . 9 MUljour en frois
prises

Il. maladies parodontales *métronidazole : 1 500 mg/jour en

nécrosantes deux ou frois prises

lll. parodontite agressive localisée *Doxycycline : 200 mgfjour en une
prisef

IV. parodontite agressive + amoxicilline : 1,5 gfjour en frois

localisée ou généralisée prises ou 2 g/jour

an deux prises

et Métronidazole : 1 500 mgjour en

daux ou frois prises

en cas d'allergie aux pénicillines

+ méfronidazole ; 1 500 mg/jour en

deux ou trois prises

Fig53 : Schémas d’administration préconisés chez I'adulte (posologies quotidiennes établies pour un

aduite 2 1a fonction rénale normale

Durée des traitements : 7 jours, sauf *, T et 1.

* . durée du traitement 3 jours.

t . En une prise, le midi ou le soir, pendant le repas, au plus tard une heure avant le coucher ; en dessous de 60 kg, 200 g le
pramier jour puis 100 mg les jours suivants. Durée du fraitement : 14 jours.
1 : Jusqu’a amandement des signes infectieux locaux.
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Les cas Traitement de premiére intention Traitement de deuxiéme intention
| .cas générai - amoxicifine : 50 & 100 mg/kgfour en | - amoxiciline-acide clavulanique
deux prises {rapport 8/1) : 80 mg/
» Azithromycine (hors AMM) : 20 kgfjour en trois prises (dose exprimée
mg/kgfjour en une en amoxicilline)
prise — 3 jours” « amoxiciline : 50 a 100 mg/kgfour en
+ Clarithromycine (hors AMM) : 15 deux prises
mg/kgfour en deux et métronidazole - 30 mg/kgfour en
prises deux ou trois
« Spiramycine : 300 000 Ulkgfour en | prises
trois prises + métronidazole : 30 mg/kafour en
+ chndamycinet ; 26 mg/kg/jour en deux ou frois prises
trois ou quatre prises et Azithromycine (hors AMM) : 20
my/kgfjour en une
mi
ou Clarithromycine (hors AMM) : 15
mg/kg/jour en deux
prises
ou Spiramycine : 300 000 Ulkg/jour
en rois prises
iI. maladies parodontales » métronidazole : 30 mgkgfour en
necrosantes deux ou frois prises

l1l. parodontite agressive localisée

* Doxycyclne : 4 ma/kg/four en une
prise}

IV. parcdontite agressive
localisée ou généralisée

+ amoxiciline : 50 & 100 mg/kg/jour en
deux ou frois

prises

et métronidazole : 30 mg/kg/jour en
deux ou trois

prises

en cas d'allergie aux pénicillines :

» méfronidazole : 30 mg/kgfjour en
deux prises ou frois

fig54) : Schémas d’administration préconisés chez 'enfant {posclogies quotidiennes établies pour un
enfanti la fonction rénale normale, sans dépasser la dose adulte

Durée des traitements : 7 jours, sauf * et 1.

* ! durée du traitement 3 jours.

1 : Du fait des présentations pharmaceutiques de la clindamycine et ia pristinamycine disponibles pour ia voie orale, ces
antibiotiques sont recommandés chez fenfant a partir de 6 ans
(Prise de gélule ou comprimé contre-indiquée chez fenfant de moins de 6 ans, par risque de fausse route). La cindamycine
peut étre utiisée par voie inta veineuse chez fenfant & partir de 3 ans,
1 : Enune prise, le midi ou ie soir, pendant ie repas, au plus tard une heure avant le coucher ; en dessous de 60 kg, 200 g le
premier jour puis 100 my les jours suivants. Durée du traitement :
14 jours. L'emploi de ce médicament doit étre évité chez I'enfant de moins de huit ans en raison du risque de coloration
permanente des dents et d'hypopiasie de 'émail dentaire,
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UTILISATION DES ANTIBIOTIQUES ET DES ANTISEPTIQUES EN PARODONTOLOGIE

3.4. Sensibilité et résistance bactériennes

3.4.1. Les résistances

La résistance aux antibiotiques définit I'absence de sensibilité d'un germe. Elle peut

étre primaire, c'est a dire naturelle ou acquise. La résistance peut étre observée sur le plan
bacteriologique : dans ce cas elle est définie par une élévation de la CM! d'un antibiotique vis-a-vis
d'une souche par rapport a la CMi du méme antibiotique vis-a-vis de la population sauvage de cette
méme espéce. Une souche devient résistante lorsqu'elie peut survivre au contact d'une concentration
antibiotique habituellement efficace, ce qui ne signifie pas que {'antibiotique soit devenu inefficace. La
catégonisation clinique de cette souche s'effectue par comparaison aux concentrations critiques définies
par le communiqué annuel du Comité de Antibiogramme de la Société Frangaise de Microbiclogie.
existe des paliers de niveaux dans cette résistance bactériologique. Lorsque la tolérance du patient a
I'antibiotique 'autorise, des posologies plus fortes permettent de dépasser certains pafiers et de
surmonter certains niveaux de résistance (adaptation phénotypique).

Sur le plan clinigue, une résistance est liée dans certains cas a une impossibilité

d'atteindre au niveau du foyer infectieux une concentration antibiotique suffisante alors que I'antibiotique
est adapté. Un échec clinique est défini par une persistance des signes cliniques (AFSSAPS, 2001).[13]

3.4.2. Réle des antibiotigues dans les résistances acquises.

Il existe une corrélation entre le nombre de prescriptions d'antibiotiques et I'évolution des résistances
bacteriennes, ce qui implique que les antibiotiques peuvent favoriser implantation de bactéries
pathogenes et donc I'apparition d'une infection ou encofe la résistance d'une infection 3
I'antibiothérapie.

Les antibiotiques sont susceptibles de

 Favoriser fa prolifération des germes déja résistants, en détruisant les germes sensibles (ce
phénoméne est communément appelé « pression de sélection» des antibiotiques sur la flore
bactérienne de I'environnement),

» Selectionner les bactéries commensales porteuses de plasmides, y compris des bactéries
saprophytes (tube digestif),

¢ Sélectionner également des mutants résistants.

» Les antibiotiques a spectre large peuvent rompre I'équilibre en détruisant la flore de barriere,
surtout aux niveaux cutané et digestif. Ceux-ci sont dangereux pour la flore intestinale, car ils
favorisent la transmission des plasmides de résistance sélectionnés par pression de sélection,
d'oll le risque non négligeable de prolifération de bactéries multi résistantes a potentiel
pathogene.

 Lamulti résistance des bacilles & Gram négatif et des cocci 4 Gram positif est a l'origine
d'infections et de surinfections trés difficiles & maitriser. il existe une forte corrélation entre I
consommation d'antibiotiques et la fréquence des résistances a ces mémes antibiotiques.

» Aucune donnée spécifique de la littérature ne permet de conclure sur les problémes de
résistance bactérienne en odontologie et stomatologie.[13]
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4. intérét de P'antibiothérapie en parodontie

La specificité microbienne permet la mise en place d’'une stratégie anfi-infectieuse ciblée qui vise a
eliminer les pathogénes parodontaux. (VAN WINKELHOFF et DEGRAFF, 1391in 4).

Le concept d'antibiothérapie dépendra de trois paramétres ; 'antibiotique, le micro-organisme
pathogene et l'héte.

L 'efficacité d'un antibiotigue en parodontie dépend de trois conditions :

- Le produit doit atteindre le site d'infection,

- Une concentration supérieure au seuil d'efficacite est nécessaire,

- Un temps de contact suffisant, entre le produit et le micro-organisme s'avére déterminant

Ces conditions laissent le choix entre deux modes d’application : la voie systémigue et la voie locale
{sous- gingivale) et a libération controlée.[24]

Le traitement antimicrobien : systémique ou local ?
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4.1. Antibiothérapie systémigue

Le fraitement mécanique seul est habituellement suffisant pour contrbler la majorité des parodontites. Mais dans
le cas de parodontites agressive et réfractaire ou encore de patients 4 haut risque de maladies parodontales,
I'antibiothérapie doit ére systémique

4.1.1. Indications

Le but d'un traitement antibiotique par voie générale lors d'une parodontopathie est la suppression maximale des
germes pathogenes. Les candidats prioritaires pour ces thérapies sont des patients chez qui la perte d'attache
progresse malgré un traitement mécanique conventionnel bien conduit, des patients avec des PJL ou d'autres
types de parodontites d'appatition précoce, ou des patients dont I'état général prédispose a I'apparition de
parodontopathies. Les patients présentant des parodontopathies sévéres, récurrentes ou aigués (abces, GUNA,
periimplantites } devraient également bénéficier dune antibiothérapie (Hafstrom et al 1994 / Mombelli et Lang
1992). Par contre chez les patients présentant des lésions gingivales sur un parodonte stable I'antibiothérapie
n'est absolument pas justifiee. De plus lutifisation d'antibiotiques sans débridement mécanique devrait étre
considérée comme inadéquate. Enfin chez des patients présentant des Parodontites agressive ['antibiothérapie
doit étre prescrite immédiatement aprés la préparation initiale {29]

4.1.2. Arguments pour I'emploi d'une association.

La flore sous-gingivale des parodontites se compose souvent de plus dune espéce pathogene, et certaines
combinaisons d'espéces bactériennes ont été impliquées dans la destruction parodontale (Dzink JL, Socransky
SS et coll., 1988:Edwardsson S, Bing M et coll., 1999;Socransky SS, Haffajee AD et coll., 1998). Comme la flore
sous-gingivale des maladies parodontales se compose de divers agents pathogénes avec des sensibilités
différentes aux antibiotiques, 'emploi d'une combinaison de molécules est parfois justifie. Cela permet

I largissement du spectre par rapport & un seul antibiotique, et peut ¢galement aider a prévenir fémergence de
resistances bactériennes et diminuer la dose de chaque antibiotique du fait de la synergie entre les médicaments
(Umeda M, Takeuchi Y etcoll.,2004).{13]

4.1.3. Avantages de I'antibiothérapie systémique.

L'antibiothérapie systémique offre piusieurs avantages sur fapplication locale -

L'antibiotique est distribué dans tous les tissus de la cavité orale via le sérum (les zones inaccessibles au
traitement mécanique des poches parodontales et les zones furcations), il peut atteindre les organismes résidant
dans les celluies épithéliales et les tissus conjonctifs gingivaux. En outre, il peut agir sur ies agents pathogenes
parodontaux qui ont colonisé la muqueuse buccale ou sont présent dans la salive (Danser MM, Timmermnan MF
et coll., 1996;:Mombelii A, Gmur R etcoll., 1994: PavicicMI, van WinkethoffA/ et coll., 1394), et le

risque de recolonisation sous-gingivale et donc de récidive aprés traitement peut éfre réduit

{Muller HP, Eickhoiz P et coll., 1995).

L'antibiothérapie peut étre pius pratique d'utilisation pour un patient avec de nombreux sites a traiter [13]

4.1.4.Les inconvénients de I'antibiothérapie systémique
= Les reactions indésirables (Slots J, Rams TE., 1990)

» Lanecessité d'une bonne observance du patient {LoescheW!,Grossman N et coll., 1993){13]

m
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4.1.5. Effet clinique et microbiologique

4.1.5.1. Les cyclines.

Les molécules les plus utilisées, les tétracyclines {en particulier la Doxycycline et la Minocycline), sont des
antibiotiques au spectre large, actifs contre les gemmes paro-pathogeénes. En outre, ce sont aussi de puissants
inhibiteurs des métalio-protéinases, une famille d'enzymes qui dégradent les molécules de la matrice
extraceliulaire comme le collagéne et donc possédent des capacités anfi-collagénases réduisant ainsi fa
destruction du tissu conjonctif.

Cependant, la résistance aux tétracyclines est relativement courante et des dérangements gastro-intestinaux ne
sont pas rares. Une photo-sensibilité, manifestée par une réaction au soleil exagérée peut se produire. De
véntables réactions allergiques sont relativement rares. Leur utiisation est contre-indiquée dans les insuffisances
hépatiques et chez la femme enceinte.

Les cyclines sont indiquees pour les infections & prédominance d'Aa (Komman et al 1994) , mais peuvent ne pas
provoquer une destruction suffisantes des germes pathogénes sous gingivaux dans les infections mixtes et
pourraient étre a f'origine d'échecs thérapeutiques dans 'amét du processus de destruction parodontal (Lindhe
1982, Slots et Rosling 1983, Christersson et al 1986, Mandell et at 1986, Mandeli et Socransky 1988, Van
Winkelhoff et al 1989, Milller et al 1983, Saxen et Asikainien 1993) [29]

La dose habitueilement utilisée est . Doxycycline ou Minocycline : 200 mgjj sur 8 jours ou Doxycycline 200 mg le
premier jour en une prise puis 100 mg/j pendant 7 jours [17]

4.1.5.2. Bétalactamines

L’action bactéricide des penicilfines du groupe A, inhibant la formation de la paroi bactenienne, est
particulicrement bien cibiée sur les germes habituellement rencontrés dans les maladies parodontales.

Les taux sériques obtenus par l'amoxicilline (7 & 10 mg/ en 2 heures) sont supérieurs a ceux de lampicilline (3 4
4 mg/l en 2 heures). La bacampicilline (Penglobe®), avec un spectre identique a celui de 'ampicilline et de
Famoxicilline, possede une meitleure absorption intestinale, d'ot son pic sérique plus élevé et plus précoce (7,8
mg/l en 45 a 60 minutes a 400 mg ; 9 mg/mi en 45 4 60 minutes a 600 mg) et une concentration dans la gencive
et l'os trois fois plus élevée que celle de Famoxicilline. L'efficacité des penicillines, leur bonne tolérance,
F'absence d'effets secondaires mis a part ies phénoménes d'allergie, Fabsence pratiquement d'interactions
medicamenteuses, expliquent quelles sont prescrites en premiére intention.[23]

4.1.5.3. La clindamycine

La clindamycine a démontré une efficacité dans les parodontites réfractaires. Elle peut étre intéressante
dans les infections parodontales a prépondérance de Peptostreptococcus, streptocoques, hémolytiques, et
autres bacilles a G- (Waiker et Gordon 1990). Mais elle doit &tre prescrite avec précaution 4 cause de la
fréquence élevée de survenue de colites pseudomembraneuses. (Gill et Pailasch 1981).[29]

4.1.5.4.Le métronidazole

Bien que son mécanisme d'action soit mal connu, il est considéré comme bactéricide. Il est particuliérement
efficace, par lintermédiaire de ses meétabolites actifs, contre Aa, Piet Pg. It présente une demi-vie longue (10-
12h) et une excellente diffusion tissulaire salivaire et dans le fluide gingival. [25]

Le métronidazole peut améter la progression de parodontite réfractaire lorsqu'il s'agit d'infection 3 Pg et/ ou Pi
(Loesch et al 1984, McCulloch et al 1990, Loesche et al 1992). [29]
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Espéces bactériennes Valeurs moyennes des CMI (mg/l

Anaérobies stricts Ecart des CMI CMI50 CMI90
Prevoteltasp. 0,03-2 1 2
Porphyromonasgingivalis <0,25 - -
Actinomycessp. 22128 32 >128
Fuschacteriumpucleatum 0,034 0,25 0,54
Veillonellasp. 0,52 1 2

Figure 55 : Activité du métronidazole sur les anaérobies stricts

4.1.5.5. |’ azithromycine,

L'azithromycine a montré une présence au niveau des sites sains et atteints dépassant les CMi de la
majorite des parodontopathogénes (Blandizzi C, Maiizia T et coll., 1999). Une étude en double-aveugle,
contrtée par Placebo a permis d'évaluer f'efficacité de L'azithromycine {500 mg / jour pendant 3 jours)
en fant que complement au DSR (Smith SR, Foyle DM et coll., 2002). Le traitement par
L'azithromycinea montré une amélioration de fa profondeur de poche et une diminution du nombre de
sites saignant au sondage, ies sites les plus profonds montrant la plus grande amélioration.
Microbiologiquement, les bactéries anaérobies & Gram négatif a pigmentation noire, Bacteroides sp. et
P. intermedia ont été fortement réduites en cas de traitement par L'azithromycine en compiément du
DSR, & 3 et 6 semaines aprés traitement, de méme que P.gingivalis 4 3, 6 et 10 semaines. Les
spirochetes ont été significativement diminuées surfensembie de 'étude pour les sujets qui ont recu de
L'azithromycine (Skidmore R, Kovach R et colt., 2003).[13]

4.1.5.6. Amoxicilline-acide clavulanique

Linterét de l'acide clavulanique est de bloquer les béta-lactamases produites par les anaérobies et les
souches d'Eikenella restituant a I'amoxicilline son activité initiale[27).

L'amoxiciliine associée & facide clavulanique peut constituer une alternative 2 la clindamycine dans le
traitement des parodontites (Coliins et al 1993, Magnusson et al 1994).Cetie association peut favoriser
le gain d'attache obtenu par RTG en éliminant les pathogénes parodontaux (Nowzari et Slots 1994).[29)]

4.1.5.7. L'association amoxicilline-métronidazole

Le métronidazole associé & i'amoxicilline assure une éradication relativement prévisible d'Aa et de Pg
dans les parodontites agressives et réfractaires de l'adulte (Christersson et al 1989, Van Winkelhoff
1992, Kornman 1994). [25]

La posologie recommandée est 250 mg de métronidazole [Flagyl®] et 375 mg d’amoxiciliine
[Clamoxyl®] 3 fois par jour).[17]

4.1.5.8. L’association Spiramycine +Métronidazole

Le Bi-Orogyi® est utilisé en cas d'allergie & ia pénicilline, dans les abcés dentaire aussi les stomatites,
efficace contre les parodontites agressives séveres et les infections graves. [13]
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4.1.6. Recommandations.

s Les meilleurs candidats au traitement par antibiotiques systémiques sont les patients montrant
une perte d'attache se poursuivant malgré le traiternent mécanique conventionnel qu'il s'agisse
d'une parodontite réfractaire ou d'une récidive. Les patients atteints de parodontite agressive ou
présentant une susceptibilité aux parodontites pourraient bénéficier également du traitement
antibiotique, de méme que les patients présentant une infection aigué ou sévere, comme un
abcés parodontal ou une atteinte ulcéro-nécrotique importante {American Academy of
Periodontology, 2004).

« Aucun antibiotique unique n'est apparemment efficace dans le contréle des infections
parodontales. L'administration systémique des antibiotiques devrait étre réalisée sur des
bases scientifigues et le choix de la molécule devrait étre fait en fonction d'un test
microbiologique et d'un antibiogramme ou d’un test bactériologique.

s Une antibiothérapie probabiliste pourrait étre administrée pour les atteintes
parodontales dont on connait I'étiologie microbienne, comme les atteintes nécrosantes
(gingivites et parodontites) ainsi que les parodontites agressives (anciennement
prépubertaires, juvenile et a progression rapide). L'indication pour les parodontites
chroniques ne semble pas étayée.

« La prescription d'antibiotiques pour les parodontites juvéniles localisées actuellement incluses
dans les parodortites agressives est un bon adjuvant au traitement initial classique (Rams TE,
Slots J, et coll., 1992 ; Pavicic MJ, van Winkelhoff AJ et coll., 1994) du fait de la pénétration
tissulaire de A.actinomycetemcomitans qui ne peut étre éradiqué que par une antibiothérapie
appropriée. Au contraire, A. actinomycetemcomitans peut coloniser & nouveau les poches a
partir des réservoirs parodontaux et serait a l'origine d'un échec thérapeutique.

» L'association synergique amoxiciline / métronidazole s'ast montrée efficace pour !'élimination
d’A. actinomycetemcomitans (Pavicic MJ, van Winkelhoff AJ et coll., 1992) est actuellement
fréquemment utilisée.

+ Les parodontites nécrosantes {anciennement PUN) associées avec les virus humains de
limmuno-déficience (VIH) nécessitent un trés bon contréle de plaque, un débridement
professionnel associé ou ron avec des imgations par des antiseptiques (povidone-iodée) ou
des bains de bouche (Chiorhexidine). Pour certains, des antibiotiques systémiques seraient un
bon complément thérapeutique (American Academy of Periodontology, 2001).

* L'antibiothérapie recommandée est alors fa monothérapie. Cependant
I'association amoxicilline / métronidazole peut se justifier pour rechercher une synergie
utile dans les parodontites agressives sévéres ou encore en présence d'une infection
grave. Elle sera rarement donnée en premiére intention bien que des études montrent
son efficacité en présence de parodontites trés agressives. (Stots J, Ting M, 2002)Pour
les formes de parodontites dues a des germes trés virulents non éradiqués par le DSR
(ces germes ayant la capacité de pénétrer les tissus), les antibiothérapies systémiques
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présentent également de bonnes indications {Timmerman MF, Van der Weijden GA, et
coll.,2000).[13]

4.2 .Antibiothérapies locales
4.2.1 Historique

Depuis l'avénernent des antibiotiques, bon normbre de tentatives ont été entreprises afin de traiter la
parodontite au moyen de substances antimicrobiennes introduites directement dans ia poche
parodontale. L'éventail s'étend du simple ringage de la poche par I'injection de pates ou de gel a base
d’antibiotiques, jusqu’a ia rmise au point de nouvelies formules appelées {ocal Defivery Devices(LDD),
ou systémes de libération prolongée. Ces derniers sont destinés a la diffusion continue de différents
agents antibactériens dans la poche parodontale [23].

4.2.2. Justification et objectifs :

En fonction des concepts biologiques de spécificité bactérienne et d'activité episodique et asynchrone
de la maladie parodontaie, les partisans des fraitements antibactériens locaux justifient leur choix de la
fagon suivante :

* U'efficacité du traiternent mécanique varie en fonction des pathogénes parodontaux. Certains micro-
organismes sous gingivaux ne sont pas éliminés en raison de leur localisation dans des zones non
atteintes par l'instrurnentation, Iésions inter-radiculaires, tissus gingivaux, dentine radiculaire. Le Aa est
tres resistant au débridernent mécanique, en raison de sa capacité a s'attacher aux tissus gingivaux ou
a les envahir

*Le nombre de sites inactifs est important : 3 a 5% seulement des sites parodontaux sont en phase
d'activité destructrice chez des individus non traités suivis pendant un an (SOCRANSKY et HAFFAJEE,
1985).

* Actuellernent [a thérapeutique étiologique est conservatrice (non chirurgicale), permettant la
suppression de la flore pathogene (LINDHE et coll., 1982 ; BADERSTEN et coll. 1585 .

*Le potentiel d'activité des sites est variable: conserver une poche n'est pas dangereux a condition
qu'elle ne subisse pas des phases d'exacerbation .

* Devant Félimination rapide des antibiotiques ufilisés par imgation au niveau de la poche parodontale
(OASTERVAAL et coll., 1990 ; SILVESTEIN, 1988 ), la recherche clinigue s'est toumée plus récernment
vers des dispositifs permettant la libération contrblée d'antibiotiques, au fond des poches
parodontale[24] .

4.2.3. Classification :

La voie locale se divise en deux
- Application locale non soutenue (sans support) et qui comporte lirrigation avec antiseptigue ou

m
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antibiotique.
- Application locale soutenue (avec support) d’antibiotique incorpore dans des dispositifs (des fibres, du
gel...).

4.2 4. Avantages :

L'application locaie d’antibiotique est une voie d'administration qui limite considérablement les effets
secondaires de la molécule antibiotique lorsqu'elle empreinte la circulation générale.

Elle apporte au site d'infection des quantités de principe actif largement supérieures a celles obtenues
par voie systémique. Des concentrations supérieures & 600 micro g/mi, pendant 10 jours, ont été
rapportees dans le fluide gingival aprés application locale de tétracyclines a l'intérieur de fibres non
résorbables (GOODSON et coll, 1985 ), alors que ces concentrations ne dépassent jamais les 8micro
g/ml aprés ladministration du méme produit par voie généraie .

Cette voie permet également une réduction importante des doses de médicament introduites, dans
l'organisme, comparées a celles apportées par I'administration systémique. De plus, elle contourne
totalement l'obstacle souvent incontrélable de la prise plus ou moins réguliére du médicament par le
patient. Par aifleurs, I'application locale d'antibiotiques est une altemative intéressante pour le
traitement de certains patients particuliers teis que des femmes ayant une prédisposition aux infections
vaginales ainsi que des patients VIH .

Elle permet d’assurer un effet remanent de l'antibiotique, ¢'est a dire une libération lente, contrdlée, et
maintenue & une concentration constante durant plusieurs jours, ceci grace aux dispositifs utilisés
comme support de I'antibiotique.

Elle réduit le risque de développer une résistance acquise, rétrécissant le spectre d’activité naturel d'un
antibiotigue par 'apparition d’une modification génétique de la bactérie cible [24].

4.2.5. indications :

Dans des parodontites généralisées, il semble inconcevable dans un traitement parodontal de routine
d’appliquer une antibiothérapie par voie locale autour de chague dent.

Dans cet esprit, 'antibiothérapie par voie locale sera indiquée :

- en cas de parodontite localisée

- au niveau des sites stratégiques (dent a risque, péri-implantite)

- dans le cas de parodontite localisée juvenite (TAROUNINE, 1997).

- dans le cas de parodonfite & progression rapide (TENENBAUM 1992 ).

- dans le cas de parodontite chronique { TENENBAUM 1992) .

Selon les études réalisees, les poches parodontales recevant I'antibiothérapie par voie locale ont une profondeur
de poche d'au moins 4mm (TENENBAUM, 1992). Des signes cliniques sont pris en considération {le saignement
au sondage, finflammation, présence ou absence de suppuration){24]
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4.2.6. Les inconvénients :

Les difficultés de mise au point de 'application ne sont pas liées & I'antibiotique : i semble que les
antibiotiques qui s’avérent efficaces par voie générale e seront aussi en application locale. Par contre,
si un traitement systémique doit durer deux semaines, on peut s'attendre & la méme durée pour le
traitement local.

Il est indispensable de pouvoir maintenir in situ en permanence une concentration de principe actif
toujours supérieure a ia concentration minimale inhibitrice (CMI) au fond des poches parodontales et
des lésions au niveau de la furcation, ce qui présente une difficulté.

* Par ailieurs, cette technique a linconvénient de nécessiter beaucoup de temps : GOODSON et coll.
(1991 ) ont démontré que 5 a 15 mn sont nécessaires pour la mise en place des fibres, nécessitant une
dextérite de la part du praticien. Ce systéme impose de revoir le patient, lors d'une seconde visite pour
deposer les fibres ou autres supports non résorbables. Cela augmente le temps de travail au fauteuil et
donc le codt.

* L'effet est limité au seui site d’application. Ainsi la virulence des bactéries pathogénes au niveau des
autres tissus et le risque de réinfection ne peuvent étre écartés.

“Le colit des produits reste elevé[24]

4.2.7. Les paramétres d'efficacité d’application locale d’antibiotiques
L’application locale d’antibiotiques dépend de plusieurs paramétres.

4.2.7.1.Lerelargage :

Le refargage du principe actif doit étre efficace dans le temps (principe de rémanence). Dans ce but,
plusieurs supports furent proposés pour le principe actif.[24]

4.2.7.2. Temps de contact :

Un temps de contact suffisant entre le principe actif et les bactéries pathogénes au niveau du site est
nécessaire permettant a Fagent antibactérien d’exercer son effet bactériostatique ou bactéricide,
sachant que le fluide gingival au niveau d'une poche parodontale arrive a raison de 20 micro I et qu'il
est diminué en cas d’inflammation des tissus gingivaux (CIMASONI, 1983 in . Par ailleurs, ke volume
fotal du fluide gingival a un overturn de 40 fois /h dans des poches de profondeur moyenne (0,5 micro I/
poche) et qui est pius important que Fovertum salivaire de la cavité buccale qui est de 28 fois /h
(GOODSON et coll., 1989 )[24].

4.2.7.3. Concentration de 'agent antibiotique :

Une concentration supérieure a la concentration minimale inhibitrice détermine lefficacité du principe
actif. Mais I'environnement au niveau d’urie poche parodontale peut altérer l'efficacité in vivo de la
concentration de 'agent antimicrobien (fluide gingival)...

En plus de la concentration de la molécule et du renouveliement du fiuide gingival il faut prendre en
considération Pélimination (clearance) de I antibiotique. [24]
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**Une défaillance au niveau de F'un de ces paramétres peut expliquer linefficacité de certaines
applications locales d'antibiotiques.

4.2.8. DISPOSITIFS A LIBERATION LENTE

De nombreux supports ont été testés depuis une quinzaine d'années, la plupart sont destinés 4 libérer des
tétracyclines ou du métronidazole.

Aucun produit ne répond encore complétement aux spécificités requises et que sont ; efficacité, durée
d'applicaion, absence d'interférence avec la cicatrisation et facilité d'utilisation.

Ces supports sont classés en deux catégories

- résorbables

- non résorbables [24]

4.2.8.1.Supports non résorbables:

a. Les fibres :

Elles sont utilisées comme support pour la molécule de tétracycline, étant la premiére a étre utilisée
localement en parodontologie .

Initialement, les fibres creuses furent les premiéres & étre utilisées. N'étant efficaces que pendant 24h,
une deuxieme génération de fibres fut mise au point : des fibres contenant du chiorhydrate de
tetracycline. Elles se présentent sous forme de cordonnets de copolyméres d'acétate de vinyle/éthyléne
de fongueur de 23cm et diametre 0,5mm imprégnés chacun de 12,7mg de tétracyciine, cordonnets que
lon insére dans les poches en les compactant au fond de Ia poche désirée, cela sous anesthesie
locale, a l'aide d'une spatule & bouche.

L'élasticité et la longueur du cordonnet font que la mise en place prend un certain temps (10mn) et
qu'une colle particuliére foumie doit étre étalée sur tout le collet de la dent pour le maintenir au fond de
la poche, les 10 jours recommandés.

La concentration locale de I'antibiotique est présentée par le fabricant comme étant de 1300micro g/mi
pendant 10 jours au lieu de 10micro g/ml si I'antibiotique était pris oralement a raison de 4 prises de
500mg par jour. La quantite libérée sur le plan général n'atteint que 0,27% de celle foumie par la prise
orale. Ainsi lintérét est double : maintenir une forte concentration pendant une période importante avec
peu d'effets généraux potentiels.

Certains auteurs (CHARBIT et coll., 1997 ) ont rapporté que 21% des sujets, recevant une
antibiothérapie locale par fibres de tétracycline, présentent une initation mécanique, une rougeur
gingivale transitoire et 19% de ces patients se plaignent de phénoménes douloureux [24]

b.Strips acryliques (bandelettes acryliques) :

Ce sonit des bandelettes de résine acryliques, fabriquées avec de la poudre méthacrylate melangée a
une concentration optimale de produit antibactérien (10 a 50%) avant d'ajouter le monomeére. Le produit
polymérisé est moulé en bandes et peut étre découpé a la longueur appropriée avant d'étre inséré dans
le suicus.[24)
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4.2.8.2. Supports résorhables:

Les supports résorbables sont certainement a privilégier puisqu'ils ne présentent pas les inconvénients
précites (irritation, douleur, interférence avec Ia cicatrisation), encore faut-il qu'il soit possible de
determiner de fagon précise 1a durée de résorption in vivo, et le temps de contact entre les micro-
organismes et les antibactériens.

a Collagéne;

Les compresses de collagéne, commercialisées en sachets unitaires stériles, se caractérisent par une
parfaite biocompatibiiité et innocuité. Le collagéne ne génére aucune réaction inflammatoire et favorise
la protection du caillot sanguin. Pour éviter I'adhésion du collagéne a l'instrument d'insertion, il est
recommande d'utiliser des spatules & bouche en polyéthane.

C'est l'equipe de MINABE et coll. (1989 et 1991) qui décrit ce systéme d'abord sur monoradiculées puis
pour des cas d’atteinte de la furcation.

It s'agit de bandes d'aceto-collagéne entrecroisées avec 2% de glutaraldéhyde et & haute teneur en
poudre de tetracycline (1g de tétracycline pour 1g de coliagéne).

La concentration en produit actif sera maintenue & un taux thérapeutique 10jours aprés finsertion, et la
dissolution du collagéne serait compléte en une semaine environ.[24]

b.Gel :

Les gels dentaires pour application locale préts a I'emploi sont d'utilisation aisée. Leur présentation est
en emballage non stérile.

Le gel dentaire de métronidazole (Elyzol*) est obtenu par un mélange de glycéril-mono-oléate, huile de
sésame et métronidazole & 25% & une température de 40-45° et permet une libération prolongee
maintenant une concentration élevée du produit actif pendant 24 heures. Deux apptications sont
recommandées a raison d'une par semaine pendant deux semaines, mais 60% du produit posé seront
perdus aprés la mise en place.

Le gel dentaire de Minocycline & 2% (Dentomycin) sous forme de lipide présente les mémes
caracténistiques pharmacocinétiques que le gef de métronidazole, a savoir une libération prolongée et
une concentration élevée qui décrolt au bout de 24heures. Les travaux réalisés sur ce produit
préconisent son utilisation répétée en quatre applications espacées de quatorze jours.

Par ailleurs, le risque de contamination d’un site & un autre par l'intermédiaire de la seringue d'injection
est loin d’étre négligeable. En effet, PNEUS et Coll.ont démontré qu'avec I'application locale de la
Dentomycine -si la précaution de nettoyer I'embout de la seringue n’est pas realisee-80% des embouts
utiisés donneront une réaction positive pour fa cuiture de bactéries résistantes 4 la Minocycline[24} .

¢.Poudre de polymére biodégradable :

OVADO et Coll. proposent un systéme de délivrance de la Minocycline sous forme d’acide
chlorhydrique de Minocycline micro encapsulé dans un polymere biodégradable. Le produtt est placé au
fond des poches, a plus de 6mm, chez des patients atteints de parodontites sévéres et qui ont subi un
m
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surfagage radiculaire. Le systeme maintient une concentration supéneure a 1mg/ml pendant 14 jours
dans les poches. Les résultats démontrent une diminution de la profondeur des poches parodontales
surtout pour les plus profondes et celles colonisées par Aa, Pg et/ou Pi[24]
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Figure 56 :supports et molécules étudiés pour Papplication locale

d.Gazohémostatique :

C'est un support composé de cellulose oxydifiee régénérée (10 sur 12mm).

Une étude comparative in vivo de LARSEN et coll. met en présence 3 supports capables de libérer de
la Doxycycline : le Surgicet (Gazohémostatique), le Collate {un pansement de collagene) et leTissel
(fibrine) imprégnés de 2% de Doxycycline. Les résultats montrent que seut le Surgicel pourrait présenter
les qualités requises pour un relargage thérapeutique d'antibiotique.[24]
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4.2.9.ETUDES CLINIQUES COMPARATIVES

Nous exposons les résultats de quelques études tirées de la littérature.

4.2.9.1.Chlorhydrate de tétracycline (TTC) :

Ftudes cliniques Résultats
TAROUNINE (1997) o i

. . Amélioration clinique et bactériologique
Fibres TTC +surf / surf (6mois) on presence des fibres TTC
Eﬁrsw&(;g?& ent parodontal de Amélioration clinique et biologique en
soutien (TPS) / TPS (6mois) présence de fibres TTC
LITCH (1996) Concentrationl des fibres de TTC efficace
Fibres TTC maintenues 10jours pendant e traitement

Figure57 :des études cliniques et microbiologiques

*Ces études ont démontre Vefficacité du chlorhydrate de tétracycline appliqué localement, ayant pour support les
fibres.
L'efficacité est meilleure par application des fibres de tétracycline ralliée 4 un surfagage.

4.2.9.2.Métronidazole (Met.):

Etudes cliniques Résuttats

STELZEL (1996) éme amélioration clinique et

Gel Met. 25% /det. +surf actériologique

AINAMO (1992) ifference non significative cliniquement
Gel a 25% Met./ surf.

TENEMBAUM {1992) fiicacité du Met. + surf. meilieur

Met. en coll. Met.+surf./surf. seul

Figure 58 :d’&tudes cliniques

“*Ces études démonfrent Fefficacité du métronidazole appliqué par voie locale.
L'efficacité est meilleure par application locale du Métronidazole rallié au surfagage.
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4.2.9.3. Minocycline et Doxycycline:

Moécule Formule brute - . Masse moléculaire pKa
Minocycline ConNOr 457 49 28
Doxycyciine CaHaN20s 44445 35

Figure59 :Minocycline et doxycycline

Ftudes cliniques Résultats
Timmerman (1996). Aucun effet clinique supplémentaire.
Gel Min.+surf./ surf. seul

OKADOQ (1991) Diminution de profondeur des poches parodontales.
in. en polymére + surf.

ARRET (1995)
x. En phase de maintenance {polymére) Diminution de profondeur des poches parodontales

Figure 60 :d’etude clinique

Micro-organismes Doxycychne Minocycline
CMise ZMlen CMize Ol
Gram positif
- Streptocogues 0.2 1
- Actinomyces 05 2
Gram négatif
—Fuscbacterium 0,125 05 0,125 05

Figure61 :Concentration minimale inhibitrice (CMI) de la Doxycycline et de la Minocycline pour des bactéries
anaérobies

4.2.10. Recommandations.

= Un certain nombre d'études ont analysé les effets de I'application sous-gingivale d'antibiotiques seule.

Limpossibifité d'obtenir une amélioration des résultats par rapport & un
DSR et les effets indésirables des antibiotiques imposent 'abandon de ce traitement dans les parodontites
(Quirynen M, Teughels W, et coll., 2000).

s Lesefiets cliniques et microbiologiques des antimicrobiens agents locaux ont été bien documentés.
L'application locale d'antibictiques en complément du traitement mécanique n'apporte qu'un bénéfice
limité. La plupart de ces études a montré seulement une réduction transitoire des pathogénes
parodontaux, qui ne justifie pas l'utilisation systématique des agents antimicrobiens en association avec
te DSR (Umeda M, Takeuchi Y et coll., 2004). Cependant, les sites et les patients ne répondant pas a la
thérapie conventionnelle, répondent souvent 4 un traitement antibiotique.

» Les resultats des études montrent une efficacité de ce tratement pour les poches parodontales
profondes (plus de 7mm).

» Les effets cliniques et microbiologiques de {'antibiothérapie locale doivent étre mis en balance aveg les
effets indesirables. L'emploi systématique des antibiotiques administrés localement ne peut étre justifie,
surtout [a ofi fe DSR donne des résultats satisfaisants.
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» L'augmentation des résistances de la fiore des poches parodontale aux antibiotiques utilisés
couramment, implique de restreindre leur usage a des cas exceptionnels {Quirynen M, Teughels
W, et coll., 2000).

» L'emploi d'antibictiques locaux en complément des soins conventionnels devrait étre réservé aux
sites ne répondant pas au traitement, a des patients présentant des récidives de la maladie et qui
ont besocin d'une autre approche thérapeutique (Umeda M, Takeuchi Y et colt.,, 2004 ; Walker C,
Karpinia K et coil., 2004) ou a des patients ne pouvant bénéficier d'une chirurgie par exempie.

» liexiste peu de données indiquant que "antibicthérapie locale apporte une amélioration clinique
significative dans ces situations, En outre, peu d'études ont comparé l'efficacité des différents systéemes
de libération controlée (Kinane DF, Radvar M, 1399 ; Radvar M, Pourtaghi N et coll., 1996).

» liestdifficile de conciure qu'un dispositif est supérieur a un autre (Greenstein G, Tonetti M, 2000).{13)]

L'utifisation des dispositifs  libération locale d'antibiotiques est limitée au complément du
traitement mécanique classique en cas de mauvaise réponse au traitement initial ou de récidive. |l
sera de préférence réservé a des atieintes localisées et peu nombreuses. il pourra aussi servir de
traitement alternatif dans le cas o0 une antibiothérapie systémigue ou un fraitemnent chirurgical
s’averent impossibles.
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2/Les antiseptiques
1. Généralité :

Le contrdle de plaque par les techniques mécaniques et chimiques est la mesure préventive primaire conire
la carie, la gingivite et la maladie parodontale.

L'importance de 'autocontrdle de plaque a depuis longtemps été demontrée par Lindhe & al .en effet la
plague qui s'est accumulée pendant de longues périodes, le long de la gencive marginale peut affecter la
stabilit¢ parodontale.la motivation, les quaiifications et les dextérités exigées pour une hygiéne buccale
efficace pourraient étre au-dela des capacités de certains patients. Puisque la compliance des patients n'est
pas toujours aussi bonne que celle désirée, les agents chimiques peuvent aider en améliorant le contrdle de
la plaque et de la gingivite.

Ainsi, l'utilisation d’agents antiseptiques s'impose donc dans la prise en charge des maladies
parodontales.[25]

1.1. Deéfinition :

a-Antisepsie et désinfection :

L'Association Frangaise de Normalisation (AFNOR) définit lantisepsie comme une action au résultat
momentané permettant, au niveau des tissus vivants, dans la limite de leur tolérance d'éliminer ou de tuer
les micro-organismes et/ou d'inactiver les virus en fonction des objectifs fixés. Le résultat de cette opération
est limité aux micro-organismes etlou virus présents au moment de Fopération. [12]

h-Antiseptique :

Uantisepsie est un acte médical préventif ou thérapeutique vis-a-vis d'infections localisées, superficielles
ou profondes. Elle est réalisée au moyen d'antiseptiques ; produits ayant une activité microbienne -
antifongique et antivirale 3 'égard des microorganismes présents sur la peau et les muqueuses lesées et, en
tant que médicaments, ayant des indications, des regles d'utilisations et des précautions d'emploi bien
définies, ils doivent donc étre soumis & F'autorisation de mise sur le marché.

Les antiseptiques sont des agents antibactériens d'utilisation locale. La difficulté pour le professionnel de
santé est de savoir dans quel cas il est préférable d'utiliser tel au tel principe actif, sa forme galénique, sa
concentration et sa durée d'utilisation. {25]

1.2. Historique :

-avant que le mot antiseptique ne soit employé, de nombreuses substances sont utilisées pour eviter le
risque de contamination.

Cest au XVilleme siecle que le mot antiseptique fut employé par PRINGLE. Ce médecin militaire
ecossais classa un grand nombre de substances appliquées sur la peau et les plaies (camphre, acides..).
Cest également & cette période que furent découvertes les principales molécules utilisées actuellement,

Le chiore, fiit découvert par le chimiste suédois Scheele en 1774. En 1789, Berthollet un chimiste frangais
decouvrit les hypochlorites.
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En 1860, L'allemand Kuchenneister et le frangais Lemaire, empiloyaient le phéncl comme antiseptique.

A partir de 1970, l'éelaboration par TAFNOR, (Association Frangaise de nomalisation) de protocoles
normalisés d’étude a permis une meilleure connaissance des propriétés antimicrobiennes des
antiseptiques et des désinfectants. A la méme période, la pharmacopée frangaise introduit en Juillet 1985
une note pro-pharmacopée sur les préparations antiseptiques. [12]

1.3. les propriétés requises aux antiseptiques

*Une action germicide & basse concentration
*Une action rapide,prolongée,

*Doit étre stabie ,

*Non inactivé par les fluides tissulaires,

*Ne doit pas corroder les instruments |

*Doit étre conservable,

*Une basse tension superficieiie,

*Ne pas induire une hypersensibiiité . [29]

1.4.Les objectifs des antiseptiques :

Les antiseptiques oraux ont pour mission de :

-reduire |a formation de la plaque supra-gingivale en interférant sur les mécanismes d'adhésion
bacténenne, en inhibant ou réduisant la multiplication bactérienne,

-diminuer la pathogénicité bactérienne.

-prévenir [apparition des gingivites et maladies parodontales par altération de 'écologie bactérienne et
élimination de plaque.

Ces objectifs constituent la prévention primaire.

-soutenir le contréle mécanique de ia plaque (aprés intervention, chez les handicapes, lors du port de
fixations intermaxillaires)

<chez les patients prédisposés aux infections orales (candidose)

.chez les patients a haut risque cariogéne, ou présentant des ulcérations récurrentes.

.chez les patients porteurs d'appareillages orthodontiques ou d'implants.

.chez les patients ages, en prévention des bactériémies.

Ces actions définissent la prévention secondaire. [28]

1.5. Les modes d’action des antiseptiques :

+Action nécrosant directe,

*Inhibition de la synthése protéique :

- Au niveau des acides nucléiques microbien
- Inhibition des enzymes cellulaire. {29
-utilise comme un poison protoplasmique

Page 78




[UTILISATION DES ANTIBIOTIQUES ET DES ANTISEPTIQUES EN PARODONTOLOGIE]

1.6. Les critéres de choix :

Pour choisir un antiseptique approprie il faut prendre en compte certains facteurs :

-la composition {principe actif ; concentration optimale) et le dossier pharmacologique (toxicité ; tolérance :
contre-indications) de la molécule ;

-le spectre adapté a la flore de la cavité buccale ; ils doivent étre actifs contre les bactéries pathogénes
mais sans effet contre Ia flore bénéfique :

-I'action prolongée par son inhibition de la plaque et la prévention de Finflammation gingivale ;
-fabsence d'effets secondaires et de résistance. [25)

1.7. Principales indication :

Les indications actuelles pour l'usage des agents antimicrobiens locaux dans la prévention des maladies
parodontales et pendant le traitement parodontal actif incluent -

-les patients montrant une faible compliance a I'hygiéne buccale, particuliérement pendant la phase active
du traitement parodontal etiou de la thérapie de soutien ;

-les personnes physiquernent et mentalement handicapées

-les patients malades prédisposés aux infections orales, I'accent étant mis plus particuliérement sur la
candidose orale et la stomatite ;

es patients portants des appareils orthodontiques amovibles et fixes :
-la prévention secondaire aprés des opérations orales ; y compris la chirurgie parodontale
-les patients hospitalisés a long terme et les malades en phase terminale ;

-chez les patients & risque oslérien pour limiter une bactériémie.

Les agents antimicrobiens peuvent étre utiles comme substitut ou plus fréquemment, comme suppiément
aux methodes mécaniques dans les situations dans lesquelies le contrale supra-gingival de plague est
difficile, compromis ou méme impossible. [25)

1.8. La résistance bactérienne aux antiseptiques :

*La résistance de paroi de la cellule bactérienne,

*Les mycobactéries,

*Les bactéries & gram négatif ,

*Les bactéries a gram positif.

*Les virus enveloppés sont plus sensibles que les virus nus
*La résistance naturelle ou intrinséque

*La résistance acquise

*Résistance acquise chromosomique. [29]
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2. Classification des antiseptiques

On classe les familles des antiseptiques dans ce tableau :

2.1.les biguanides:

La Chlorhexidine est un biguanide chioré. Cest un
désinfectant largement employé dans de nombreux domaines
de la médecine, en raison de sa faible toxicité et de son large
spectre antibacterien. Concentration habituelle, son effet serait
bactériostatique en altérant la structure de surface de a paroi
bactérienne. Selon Sixou et Hamel, elle serait bactériostatique a
faible dose et bacténcide & forte dose. En effet, a faible
concentration, la membrane cellulgire serait lesée, ce qui
entrainerait la fuite
des éléments cytoplasmiques, tandis qu'a forte concentration les
protéines et les acides nucléique précipiteraient. La forme
chimique la plus utilisée est le digluconate de Chiorhexidine. If semblerait que son efficacité optimale se situerait
dans des concentrations situées entre 0,1 %et 0,2 %.1l est clair que son efficacite est liée a sa concentration mais
ausst et surtout & son pouvoir d'adhésion et de retention sur les surfaces dentaires. Trente pour cent de la
quantité de produit introduit persiste aprés 1 minute de ringage Donc, lefficacité de la Chiorhexidine resterait
stable pendant 8 & 12 heures .Elle est inactivée par le pus, le sang et certaines bactéries. Pg posséde des
vésicules qui inhiberatent I'action de la Chiorhexidine. Son efficacité est différente suivant les microorganismes, et
est sous linfluence de différents facteurs comme le Ph, la formutation, la concentration

Figure 67 :Chlorhexidine

b . .. . _ .
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.Présentee le plus souvent sous la forme de bains de bouche, on peut la retrouver dans des gels ou des
dentifrices.

On peut également I'utiliser dans un systéme & libération lente, elle semblerait alors avoir une action plus
efficace que sous fa forme de bain de bouche28. Ce produit se présente sous la forme d'une plaguette
(appelée Periochip®) qui est introduite directement a lintérieur de Ia poche gingivale ou parodontale et
laissée en place jusqu'a dissolution compléte (7 & 10 jours).Ces différents supports ont été déveioppés
pour diminuer voire supprimer les effets secondaires de ce produit sous la forme de bain de bouche. Il est
vrai que l'emploi & long terme entraine I'apparition de résistances, mais les effets secondaires

les plus évidents sont :

iles coiorations noiratres des dents ;

-la desquamation de la muqueuse ;

-Ja perturbation du gout

2.2. Hexahydropyrimidine

Cest un antiseptique de synthése dérivé de la pyrimidine. Son
action serait antibacterienne en bloquant la synthése d’adénosine
triphosphate (ATP), et antifongique. Elle présenterait une action in
vitro supérieure ou égale & la Chlorhexidine sans les effets
secondaires. Malheureusement les résultats in vivo sont
differents, il semble notamment que cet agent possede une
capacité de rétention aux surfaces dentaires bien moins
importante que la Chlorhexidine

Figure 68 :Hextrik® (Hexahydropyrimidine)

2.3.Dérivés iodés:

La polyvinylpyrrolide, plus connu sous le nom de Bétadine®, est formée par
I'association de Tiode et d'un agent surfactant, la polyvinylpyrrolide (PVP), qui
solubilize l'ode. L'iode est un oxydant capable de pénétrer |a paroi bactérienne des
micro-organismes trés rapidement26. Les mécanismes d'action demeurent
inconnus.» 'intérieur de la cellule, iiode provogue une réaction avec des enzymes
de la chaine respiratoire et un blocage des protéines cytoplasmiques. Son aclivité
antibactérienne est bonne aussi bien sur les bactéries & Gram positif gue sur les
bactéries a Gram négatif. Des phénomeénes d'atlergies ont souvent étaient décrits,

mais pas de résistance. Figure 69 :Bétadine® (dérivés iodés )

Greenstein decrit les effets secondaires de la PVP-I lors de son utilisation réguliere
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en odontologie. Il explique que ce produit pourrait provoquer la coloration des dents et de la langue {mais cela
de maniére réversible).

Il serait contre-indiqué chez les femmes enceintes, chez les femmes qui allaitent, chez les personnes
allergiques a l'iode. Il pourrait aussi induire des dysfonctionnements de la thyroide si son utilisation est
excessive.

Son utilisation est indiquée sous la forme de gargarismes et de bains de bouche & une concentration de 10 %.
Elle présenterait un spectre d'action large avec une action bactéricide par simple contact. Lefficacite de la
PVP-1 comme antiseptique oral a été mise en avant dans la prévention du risqué d’endocardite & porte
d’entrée parodontale ou post extractionnelle

24. Phénols:

lis agissent en dénaturant les protéines et la membrane cytoplasmigue en fonction de leur concentration. Les
principaux dérivés phénoligues retrouvés dans des bains de bouche sont : + «la_Listérine: C'est une tuile
essentielle, qui présenterait un spectre d’action iarge en inhibant les enzymes bactériennes. Elle présenterait
une activité anti plaque et antiinflammatoire, mais trés peu d'effets secondaires (certaines sensations de
brilures ou altérations du godt ont pu étre décrites)

+ le Triciosan: Cest un antibacténen de synthése. Utifisé dans les dentifrices et les bains de bouches, son
action semble positive vis-a-vis de la formation de la plaque. Cette molécule posséderait un large spectre
d'action etune action sélective vis-a-vis de certaines espéces bactériennes, notamment sur Streptocossus
mutans, Actinomycetes viscosus. Associé au citrate de zinc ou au sulfate de zinc, le Triclosan verrait son
action potentialisée envers Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis. I a une action sur les
bactéries a Gram positif et 8 Gram négatifs, ainsi que sur les anaérobies.

2.5. Ammoniums quaternaires

Ce sont des antiseptiques cationiques utitisés principalement sous la forme de bains de bouche. Le plus
connu est le chlorhydrate de Cétylpyridinium {Alodont®), on retrouve également le benzalconiumchloride.Les
ammoniums quatemaires se sont révélés fort décevants. En effet, Luc et al.17 montraient en 1991 uneactivité
bactéricide quasi nulle envers les principaux germes impliqués dans les parodontites, constatation

Confirmée par les travaux de Gelle et al.9 en 2001.
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2.6. Agents oxydants

propriétés antiseptiques par libération d'oxygeéne. Le spectre d'activité est large, il

conceme principalement les bactéries anaérobies {par libération d'oxygene) ainsi

que les virus Longtemps utilisés pour diminuer Finflammation gingivale (pate de

Keyes [eau +eau oxygénée + bicarbonate de potassiumj). T oxeMe 5
Leur efficacité n'est pas remise en doute, mais feur utilisation a long terme est o b 20v0lume 12
fortement déconseiliée. o :
En effet, Cummins et al. ont démontré qu'a long terme cela provoquerait des —Cm - .
ulcérations gingivales, des retards de cicatrisation ainsi que ia coloration de ia
langue (noire villeuse)[12]

Les agents oxydants (peroxyde d'hydrogéne ou z eau oxygénée ») ont des -

Figure 70 : agents oxydants

Tableau : Utilisation d'antiseptiques en parodontie

Gingvite Parodontite chronigue parodontite agressive
(bain de Bouche) imigation irrigation

*Chlorhexidine - e —+
*Hexétidine + ++ +
*Ammoniums + - -
guatemnaires

*Dérivés iodés + + +

*Agents Oxydants - + ++

Figure 71 : utilisation d’antiseptiques en parodontie
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3. Les formes galéniques :

3.1-Les bains de bouche :

alodont Eludril ¢

solution pour
bain de bouche
e Iy 3

Chomine Guring
g

TONIPHARM

Figure72:les bains de bouche

On identifie généralement les bains de bouche comme un véhicule idéal dans lequel on peut incorporer
les produits chimiques qui favorisent I'haleine fraiche et réduisent 'halitose. En pratique ,il peut étre utile
d'employer les bains de bouche suivant le traitement parodontal quand les tissus gingivaux sont trop
endoloris pour le brossage .actuellement des bains de bouche sont formuiés pour un grand choix
d'avantage ,y compris rafraichir {a bouche , contrdler la formation de tartre, pour la prévention de la carie
dentaire ,la réduction de la mauvaise haleine, la réduction de la sensibilité dentinaire et e traitement de la
pathologie orale telle que I'ulcération orale.

3.1.1. Indication et caractéristiques des bains de bouche :

Les indications principales des bains de bouche sont :

-pour remplacer le brossage mécanique quand ce n'est pas possible dans les situations suivantes :-
apres chirurgie orale ou parodontale

-aprés traumatisme de la muqueuse orale ou ulcération
-apres fixation intermaxillaire employée pour traiter des fractures de machoire
-pour ies handicapés physique ou mentaux qui ne peuvent pas se brosser les dents eux-mémes.

~comme adjuvant buccale mécanique normale dans les situations oU celleci peut étre compromise par
inconfort ou insuffisance :

- aprés détartrage ou un surfagage radiculaire.

3.1.2. Données scientifiques en 2014 sur les antiseptiques oraux

La Chiorhexidine est la mokécule antiseptique qui a été le plus étudiée a ce jour.

e ————— e —————— =,
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Le bain de bouche a la Chiorhexidine a 0,2% est considéré comme le (gold standard). Comme nous le
verrons, lors d'étude sur des autres différentes molécuies antiseptiques, ia Chlorhexidine est ufilisée
systématiquement en molécuie contréle {témoin positif).

3.1.3. Classification des bains de bouche :

Apres piusieurs d'etudes scientifiques, les bains de bouche peuvent étre regroupés dans trois
catégories :

*Groupe A : ce sont les bains de bouche avec une bonne rémanence et un large spectre
antibactériens, ils ont ainsi effets de anti- plaques .les seules agents avec ces propriétés sont les
biguanides, dont le meilleur est la Chlorhexidine .ceux-ci peuvent étre employé pour remplacer de
courtes periodes les méthodes de nettoyage mécanique lorsque ce n'est pas possible.

*Groupe B : ce sont les agents avec une rémance faible voire nulle mais avec bon spectre
antibactériens.de plus leurs effets anti-plague sont fimités. Ceux-ci peuvent étre employer comme
adjonction au nettoyage mécanique. lis regroupe fa Listérine les ammoniumes quatemaires et e
Triclosan.

*Groupe C:ce sont des bains de bouche antiseptiques qui ont montré des effets antibactériens in vitro
mais dans les études clinique ont montré qu'ils ont une inhibition de la plaque variable soit modéré ou
faible ,soit nul.ils inciuent 'Hexétidine ,la Povidone iodée, les agents oxydants ou les produits
naturels(sanguinarine).

3.2. Dentifrice:

Figure 73 : Dentifrices-Crémes dentaires Leur nombre quasiment infini oblige I"équipe médico-dentaire se décider pour

certains Produits, et & connaitre leurs avantages et inconvénients - arguments pour le conseil au patient.
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2016/2017

Un brossage avec un dentifrice est indiscutablement la méthode Ia plus commune d'hygiene buccale
utilisée dans le monde occidental.si exécutée complétement, ¢'est une majorité de personnes ne
pratiquent pas un brossage suffisamment efficace et complet pour empécher I'accumulation de plaque et
la gingivite qui en découlent .son action est iimitée a ia surface de contact de la brosse a dent .il a surtout
un réle de motivation pour le patient .

L'addition d'agents antimicrobiens aux dentifrices a été suggérée en tant que méthode possible pour
faciliter le controle de la plaque dentaire et empécher la maladie parodontale la pate dentifrice peut
empécher la formation de ia plaque par d'autres mécanismes tels que l'interférence sur I'adhérence
bactérienne a la surface de dent .I'étude de Binney et Al{1996}permet de noter que tous les dentifrices
étaient plus efficaces sur l'inhibition de la plaque que le ringage avec de l'eau .toutefois la préparation
Colgate totale, contenant non seulement des fluorures mais aussi du Triclosan,était le plus efficace.

Dautres études semblables précédentes ont montré une tendance pour finhibition accrue de plaque
avec les dentifrices contenant du Trictosan en comparaison avec les pates dentifrices conventionnelies
lles ont également montré une réduction de linflammation gingivale une fois utilisée en tant qu'adjuvent
au brossage normal et ceci peut étre associé a ses propriétés anti-inflammatoires. Ainsi lutilisation
prolongée d'une dentifrice de Triclosan /copolymére semblent étre sure et ne semble pas perturber ia
flore orale normale. Les dentifrices a base de Chlorhexidine a 1% ont été étudiés en utilisation deux fois
par jour pendant une minute et cette formulation particuliére de dentifrice semble fournir une dose
suffisante de Chlorhexidine pour un effet comparable a celui observer pour des bains de bouche de
Chlorhexidine y compris a long terme.

Enfin un souci actuel est l'interaction des antiseptiques cationiques en particulier avec les détergents
anioniques des pates dentifrice tels que le suifate de Lauryl sodium .cette interférence potentielle de
I'activité antiseptique par les détergents anionique a été identifiée il y a de nombreuses année cette
interaction n'est pas limitée juste a la Chlorhexidine mais a tous les bains de bouche a base d'agents
antiseptiques cationiques tel que le chlorure de Cétylpyrimidium .récemment une étude systématique sur
l'efficacite du ringage a la CHX aprés le brossage conclut cela: pour optimiser I'efficacité du ringage \le
temps entre le brossage et le ringage devrait étre un minimum de 30minutes, mais idéalement 2 heures?
En somme la part importante pour le maintien de Fefficacité de I'antiseptique par rapport au brossage
c'est le ringage finale avec de 'eau aprés le brossage.
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3.2.-lrrigation sous gingivale:

/

Figure 74:Ringage buccal - Irrigation A Ringage de la bouche-la poche n'est pas rincée en méme temps
{>3%).B Irrigateur avec un ou plusieurs flux - la pénétration dans la poche atteint au pius 50 %.C Buse spéciale (PikPocket} - le
flux du spray est orienté profondément dans la poche - Ringaged'environ0 % de fa profondeur de la poche

On distingue :

3.3.1. L'irrigation professionnelle :

qui correspond a I' application du principe actif au sein de la poche parodontale ou du sulcus par le
chirurgien-dentiste ,elle est directement appliquée dans les poches parodontales est une manceuvre
inoffensive chez lambda(seringue d'imigation & usage unique et aiguille mousse) qui peut étre réalisée
par le praticien en complément de la détersion ultrasonique .d'autre part la coloration induite par la
Chlorhexidine est limitée .c'est aussi méthode efficace pour lutter contre I'inflammation gingivale et le
dépdt de la plaque sous gingivale.

3.3.2. L'irrigation personnelle ;

Un traitement par irrigation personnelle sous gingivale a la maison, de fagon intermittente réduit la
fréquence des contréles chez le chirurgien-dentiste et réduit le besoin de soins rigoureux d'hygiéne
inter-dentaire.

L'effet antimicrobien passager mentionné ci —dessus aprés une irrgation professionnelle simple avec de

I'antiseptique peut étre prolongé par l'intermédiaire de limigation personnelle quotidienne .les agents

m
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efficaces sont la Chlorhexidine et dans une moindre mesure le peroxyde d'hydrogéne .I'administration
quotidienne de povidone iodée n'est pas recommandée,

Toute fois les régimes d'irrigation & ia maison apportent peu ou pas d'amélioration sans débridement
radiculaire mecanique. Ces approches sont meilleures quand utilisées comme adjonction a la thérapie
parodontale professionnellement fournie.

3.4-Dispositifs a libération prolongée(ex:Periochip ®):

Le Periochip® se présente sous la
forme d'une plaguette qui est insérée
dans la poche parodontale et laissée
jusqu'a dissolution compléte, en 7a10
jours. Elle permet fa libération lente de
Chlorhexidine & une concentration
moyenne de 125ug/ml dans le sulcus.

Figure 75:PerioChip ®

3.5-Gels :

Les gels sont intéressants car ils permettent de

déposer la qgantité nécessaire d'antiseptiques sur une | O Gel gt
surface localisée. Mais les résultats dépendent de Lot o=

'habilité du patient, donc déconseillés pour les
personnes handicapées.

@

Figure 76 :Gels

3.6-Sprays:

Cette technique est intéressante pour les personnes handicapées et ou avec impossibilité de se brosser
les dents.
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{'étude de Francetti et Al en2007 indiquant que T'efficacité des sprays de Chiorhexidine dans le contrile
post-chirurgicale de la plaque ne différe pas de celle des bains de bouche a la Chlorhexidine .la
coloration des dents était significativement plus faible dans le groupe utilisant les sprays.

3.7-Chewing-qum:

L'avantage du chewing-gum est sa compatibilité avec une activité quotidienne :

li est facile d'usage, il facilite la chasse bactérienne par une salivation accrue.il peut étre couplé avec un
principe actif comme la Chlorhexidine .dans ce cas la réduction de la concentration de Chlorhexidine
peut réduire la coloration extrinséque tout en constituant un bénéfice supplémentaire pour I'hygiéne
orale quotidienne et la santé gingivale. Les effets sont moindres mais son action est également limitée.

{'étude de Cosyn et Verelst de 2006 montre qu'ii n'y a pas d'importantes différences entre l'utilisation de
chewing-gum avec ou sans Chlorhexidine dans ies parametres cliniques recherchées {indice de plaque
et sainement de la gencive)a n'importe quels moments.

Figure77: Chewing-gum sans sucre

3.8-Vernis:

Un vemis fortement concentré de Chiorhexidine est un
vecule facile a utiliser et abordable, qui peut étre injecte dans
les poches parodontales per exemple : EC40{1-2%pour le gel
contre 35%pour le vernis).on a montré que la demi-vie prévu
d'un gel dans ia poche est environ d'une minute,
indépendamment de sa capacité de liaison. Ce dégagement y 3
extrémement rapide est expliqué par une sortie constante de Figure 78:Les vemis
fluide gingivale qui n'intéresse pas autant le vemis .les études
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de large échelle évaluant ce concept sont nécessaire pour justifie ces résultats et pour déterminer leur
pertinence clinique au long terme.

L'étude de Vivien et Al en 1999 sur 12 semaines, démontre que I'application d'un vemis {Chlorhexidine
al%)apres le traitement mécanique parodontale avait peu d'effet.

Autres options sur ia voie du nettoyage fuli-mouth La mastication de gommes & macher qui protégent les dents
favorise Ia salivation (reminératisation de Fémail), masse la gencive et contribue 3 &liminer, 4 avaler les fissus
détruits et les masses de bactéries. A gauche: Moyens pour améliorer Phygiéne - mécaniques : brosse a dents,
grattoir & langue ; chimiques : sprays, gels ou solutions

de ringage antimicrobiens

4. Régles de prescription en pratique :

4 .1-Lors de I'hygiéne bucco-dentaire :

4 1.1-Chez le patient pour son usage quotidien:

-Antiseptiques recommandée : huile essentielles —Triclosan /copolymére-fluorures

*Prescription recommandée :

1. prévenir le risque carieux par un dentifrice fluoré (1500ppmF et avec un coefficient d'abrasion
faible).exemple: ELMEX® protection caries, ELGYDIUM® protection caries ou COLGATE TOTALE
onginale.

2. prévenir le risque parodontal par un brossage soigneux, de la gencive vers l'extrémité de la dent
.3fois par jour, aprés chaque repas. Un brossage efficace dure environ 3 minutes.

«Effets secondaires rencontrés :

L'utilisation de ces antiseptiques est sans risque pour une utilisation quotidienne.

4.1.2-Chez e jeune patient sous traitement orthodontique.

Les adolescents qui ont un traitement orthodontique, ont davantage de risques d'avoir des maladies
parodontales car ils sont plus méme de développer des complications parodontales (traitement
orthodontique et augmentation hormonales liée a 'age).le point clef est Ia motivation au controle de la
plagque : un brossage quotidien, efficient et réqulier.

-Antiseptiques recommandes : Chlorhexidine ou ammoniums quaternaires (court période)et les huiles
essentielles ou le Triclosan (au long cours).
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*Prescription recommandée :

1. prévenir le risque carieux en favorisant {'utilisation d'agents anti-carieux {gamme
GUM®Ortho,dentifrice et bain de bouche a base de fluor et chlorure de cétylpyrimidium).

2. prévenir le risque parodontal en prévenant la formation de plaque grace a l'activite
antibactérienne.(gamme CURASEPT® ADS, dentifrice et bain de bouche a ia Chiorhexidine 0,12%)

+Effets secondaires rencontrés : risque de colorations dentaires ou de dysgueusie lors de futilisation de
la Chiorhexidine ou d'ammoniums quatemaire a long terme.

4 .1.3-Chez le patient handicapé mentale /physigue sévére :

Les patients handicapés ont d'avantage de risque d'avoir des maladies parodontales en raison de Ia
difficuité d'un contrdle de plaque efficace. Toutefois cela varie en fonction du niveau de 'handicap. Le
principal reste la motivation du patient ou de son entourage au contrdle de plaque{adaptation des
agents mécaniques ou chimiques)et des visites réguliéres chez le chirurgien-dentiste.

+Antiseptique recommandé : Chlorhexidine sous forme de spray ou gel

-Prescription recommandée :

1.CORSODYL®spray, spray de 60mi a la Chiorhexidine(0,2%).
2.CURASEPT®0,5%,gel a la Chiorhexidine .

+Effets secondaires rencontrés : risque de colorations dentaire ou de dysgueusie lors de 'utilisation de
la Chiorhexidine long terme.

4 .1.4-Les systémes d'irrigation utilisés par le patient en complément au controle de plaque :

Jan EGELBRG recommande en 1999(le traitement parodontale-questions et réponses ;collection
JPIO)que “les systémes diirrigation avec eau pulsée et utilisant des agents anti microbiens semblent
apporter des avantages minimes par rapport aux bains de bouche contenant ces mémes principes
actifs .en considérant les efforts et le temps supplémentaires nécessaires a l'emploi de ces systémes,
it semble plus judicieux de passer ce temps a améliorer le contrdle de plaque avec une brosse a dents
et des instruments inter-dentaires”[25]

4.2. Lors du traitement parodontal :
4.2.1-Les agents antiseptiques utilisés en application locale :

Beaucoup d’études se sont concentrées sur les différences entre linstrumentation manuelle et
mecanique ; des réductions généralement semblables de la profondeur de sondage et du saignement
au sondage ont été rapportées pour les deux techniques de débridement. Toutefois I'effet provisoire du
debridement radiculaire sous gingival et son incapacité a supprimer tous les agents parodonto
pathogenes sont réels et sont expliqués par I'anatomie défavorable, les dimensions des poches
parodontales qui compromettent finstrumentation mécanique et/ou le fait que les pathogénes peuvent

échapper au débridement radiculaire en envahissant les tissus parodontaux.

i ————— ..
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En effet de nombreux pathogénes colonisent d’autres niches intra-orales telle que la longue, les
amygdales et les membranes mugueuses. spécialement Aggregatibacter et plus largement P. gingivalis
qui semble étre tout a fait résistant a l'instrumentation sous-gingivale, et le degré de leur persisiance est
corrélé avec une réponse curative reduite.
Comme nous I'avons vu précédemment, les bains de bouche et l'irrigation supra-gingivale n’atteignent pas
les zones sous-gingivales. Seule Firmigation sous-gingivale peut surmonter cette obstacle. De plus le flux
salivaire constant au niveau du sulcus explique e dégagement exirémement rapide de toute application
locale de produit. Enfin Pagrégation des bactéries dans un biofilrn altéré la diffusion et peut mérné inactiver
les agents antirnicrobiens.
En résumé seule f'utilisation de pastilie a la Chlorhexidine permettant une libération prolongée ou l'irmgation
sous-gingivale de povidone-iode a 10% semblent étre les dispositifs professionnels a utiliser en
complément du traitement mécanique dans le traitement de ia parodontite. Les bénéfices supplementaires
de I'application d'antiseptiques locaux en combinaison avec le débridemnent sous gingivale sont
généralement limités. Cependant les données disponibles sembient soutenir le concept que dans les
poches profondes (>7mm) Ia délivrance prolongée d’un agent antimicrobien en combinaison avec le
debridement radicuiaire sous gingival peut avoir des bénéfices cliniques et microbiclogique.

4.2.2. Le concept de « Full Mouth Disinfection » :

De fagon plus controversée, le concept de « Full mouth disinfection » a été présenté avec une partie du
traitement exigeant des patients de recevoir un débridement radiculaire, I'application de Chlorhexidine
dans les poches parodontales et Futilisation quotidienne de ringage a la Chlorhexidine, a la maison
pendant deux mois

4.2.3. En remplacement du brossage pour une courte période, par exempie en période post-
opératoire

-Antiseptiques recommandés : Chlorhexidine

-prescription recommandée

1. Garnme CURASEPT®ADS, dentifrice et bain de bouche & la Chiorhexidirie {0,12%) sans alcool, 3
utiliser pur.

2. Garmme PAROEX®, dentifrice et bain de bouche a la Chlorhexidine {0,12%) saris alcool, a utiliser
pur.

3. Gamme Pierre Fabre® : dentifrice (ELGYDIUM anti-plaque) et bain de bouche {ELUDRIL PERIO :
0,2%) a la Chlorhexidine sans alcool, 4 utiliser pur

- Effets secondaires rencontrés : risque de colorations dentaires ou de dysgueusie lors de I'utilisation de fa
Chiorhexidine 3 long terme.

4.2.4, Recommandations concemant les agents antiseptiques & utiliser dans une situation de
parodontite, pendant la phase active du traitement

Dans une situation de parodontite agressive , avec une situation clinique intense , Sixou et Hamel

préconisent ['utilisation de bains de bouche a la Chiorhexidine & 0,2/% plutdt qu'a 0,12%.au contraire
L. _ ..~~~
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dans une situation de parodontite chronique , avec une symptomatologie modérée , Futilisation de
Chlorhexidine a 0,12% serait préférable . une solution de remplacement dans ce cas pourrait étre (a
Listérine® .

4.3. Lors de la phase de soutien ou « maintenance parodontaie » :

Afin de conserver les bénéfices cliniques et microbiologiques obtenus aprés la phase thérapeutique, il est
nécessaire de conserver une hygiéne orale imréprochable. En effet il ressort qu'avec une hygiéne orale
défectueuse, la flore microbienne sous-gingivale pathogéne peut réapparaitre en deux mois, aprés une
seule séance de débridement.

4.3.1- les agents antiseptiques a utiliser en phase de soutien :

It est necessaire de prescrire des molecules qui n'ont pas d'effets indésirables, ne qui déstabilisent la flore
microbienne quand utilisées au long cours.

. Antiseptiques recommandés : Chiorhexidine, huile essentielles, Triclosan ou fluorures stanneux.
Prescription recommandée : il convient d’altemer sur un mois -
un traitement sur une semaine avec de la Chlorhexidine a 0,12/%pour assurer une pression de sélection.
{GammePAROEX®).

- Pour le reste, du mois, alterner :

1-Gamme CURASEPT®ADS , dentifrice ge! et bain de bouche & 0,05% de Chiorhexidine et 0,05% de
fluorure de sodium } ;

2- Gamme GUM®Gingidex {dentifrice et bain de bouche & 0,06% CHX + 0,05 CPC) ;

3- Dentifrice flucré {1500ppmF) et bain de bouche LISTERINE ZERO® ;

4- Garnme MERIDOL® (fluorure d’amine &d'étain) .

. Effets secondaires rencontrés : 'utilisation de la Chlorhexidine peut provoguer des colorations dentaires
ou une dysgueusie a long terme. Le MERIDOL® peut aussi colorer de fagon importante les dents.[25]
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1er ¢as clinique :

>>Présentation :

i s’agit d'une patiente agée de 24ans marniée enceinte de 3mois qui s'est présentée a notre service en
urgence avec un inconfort buccal, état général altéré, rendant difficile I'éxamen endobuccal

>>A l'interrogatoire :,
Elle est orientée par un confrére n'ayant pas pu {a prendre en charge d'une fagon efficace.
>>A ’examen exobuccal ;

Elle présente une béance labiale avec des lésions ulcéreuse a ce niveau , tégument palle yeux cerner,
son ouverture buccale est limitée a cause de la douteur{trismus).

>>Examen endobuccal :
On remarque :une hygiéne buccale inexistante halitose trés prononcée.

Au nivaux gingival :ulcération de la gencive marginale, des papilles décapitées et érodées recouvertes
de pseudomembranes généralisée aux deux arcades .(Fig79,80,81)

Figure 79 Figure 80 Figure 81

>>1¢® gdance

- Préparation psychologie en expliguant a la patiente son état buccal et 'importance de I'hygiéne bucco
dentaire avec |'apprentissage des bonnes méthodes de brossage .

- Un écouvillonnage déiicat avec de 'eau oxygeéné a l'aide d’une compresse (douleur)
>>Prescription médicamenteuse : un amoxicilline 2g/jour

Un antalgique vue les douleurs paracétamol 1g a rencuveller toutes les 6h au besoin.
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Bain de bouche a base de Chlorhexidine ne dépassant pas 10jours
Brosse & dent souple et dentifrice Parodentax
>>2éme séance :

*Nette amélioration aussi bien al'état général qu' au niveau
buccal, d'ou le traitement mécanique a été commencer
délartrage sus gingivaie(Flg 82)

Figure 82

>>3éme séance :

*Cicatrisation des uicérations gingivales,(Fig 83)

*Détartrage sus et sous gingival.

Figure 83

>>4éme séance :

*Réévaluation de son état, guérison de la patiente
(Fig82/83/84)

*Maintenance :Rendez-vous de contrle clinique et
radiographique.

Figure 84
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2éme cas clinigue :

Présentation :
Il s’aqgit d’'une patiente agée de 22ans célibataire, rien a signaler surle plan général .
interrogatoire :

Motif de consultation qui est a la fois esthétique vue les dénudations dentaires et fonctionnelle a cause
de mobilités accrues.

Examen endobuccal :
*Présente une hygiéne bucco dentaire correcte ,pas d'halitose.

*Mobilité exagérée du secteur anténeur supérieur et inferieur et prémolaires supérieur. Des
dénudations radiculaire localisées aux secteurs antérieur : supérieur et inferieur, et prémolaires
supérieur avec une légére migration secondaire (des incisives inferieurs)

Fexamen clinique et radiologique est en faveur d’'une parodontite agressive localisée au secteur
antérieur (supérieur, inferieur) et prémolaires superieur (Fig85/86/87/88/89/90)

Figure 86

Figure 87 Figure 88
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Figure 89

La conduite a tenir fut {a suivante :

>>Assainissement profond pendant plusieurs séances (4-6séances) :
*Motivation a I'hygiéne et appréhension de la technique de brossage appropriée.
*Traitement mécanique : un détartrage et surfagage radiculaire.

*Des irrigations a I'aide d’'un antiseptique « Chiorhexidine » tout les 3 jours a raison d'une durée de 21
jours.

>>Prescription médicamenteuse : vue les bactéries spécifiques de ia parodontite agressive le{Aa) et
le { Pg} prescrit :

Biorogyl® 1,5 Ml un cp 3 f/J pdt 10j

>>Ces irrigations sous gingivales associer a un traitement mécanique répétés pendant plusieurs
seances , état stabiiisé .

>>Réevaluation apres 2mois a été faite :on constate une réattache sur toute la profondeur des poches
et une nette diminution de la mobilité.

>>|e patient fut programmer pour ia séance de maintenance .
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L'importance du facteur bactérien dans I'étiologie des maladies parodontales est connue
depuis longtemps et en fait la principale cible du traitement parodontal. Il n’est alors pas
étonnant que les Antibiotiques aient montré une efficacité thérapeutique vis-a-vis de ces
maladies.

Les demiéres années une prise de conscience s'est effectuée par rapport au
développement de résistances bactériennes aux antibiotiques, liées entre autre a leur
usage trop systémique. C'est ainsi que le praticien sera amené a restreindre leurs
indications aux seuls cas présentant une justification. Plusieurs éiéments imposent le
traitement mécanique conventionnel comme une étape obligatoire du traitement
parodontal. Si le traitement mécanique diminue la plupart du temps du temps de fagon
satisfaisante la charge bactérienne totale et le nombre des espéces pathogénes
présentes, il peut quelques fois donner dans certains cas des résultats insuffisants, la
prescription représente alors une solution intéressante, il est important de considérer
I'antibiotique comme un adjuvant au traitement mécanique puisque c’est dans ce cadre
que son efficacité a été reconnue.

Le recours aux antiseptiques peut étre envisagé en cours de traitement ou aprés
traitement chirurgicale. Le principal agent utilisé est la Chlorhexidine.
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