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INTRODUCTION

n parodontologie, les parodontites et les péeri-implantites font I'objet d'un plan

de traitement bien établi. Apres le traitement initial qui est classiquement un

détartrage et surfacage radiculaire, il est souvent nécessaire de mettre en place

une thérapeutique adjuvante afin d'optimiser les résultats obtenus et de réduire,

dans la mesure du possible, la nécessité d'une intervention chirurgicale. Cette
approche complémentaire a pour objectif de renforcer la santé parodontale et péri-implantaire
en favorisant la résolution des infections, la réduction de I'inflammation et la régenération des
tissus endommageés. [31]

Parmi les stratégies thérapeutiques adjuvantes, l'utilisation de systemes d'administration
locale de médicaments a été largement explorée. Aussi, on retrouve l'utilisation d'agents
antimicrobiens, tels que les antibiotiques locaux ou les antiseptiques, l'utilisation d'huiles
essentielles, d'antioxydants ou d'extraits de plantes aini qu’une multitude d’autres produits et
procédés. Cependant, il convient de noter que les résultats de ces approches peuvent varier et
font I'objet de débats et de controverses dans la littérature scientifique.

L'efficacité des thérapeutiques adjuvantes en parodontologie peut varier en fonction de
plusieurs facteurs, tels que la gravité de la maladie, les caractéristiques du patient et les produits
utilisés. Certaines études ont montré des bénéfices significatifs de ces approches adjuvantes,
notamment une réduction de la profondeur des poches parodontales, une amélioration de
I'attachement des tissus et une diminution de l'inflammation. Cependant, des recherches
supplémentaires sont nécessaires pour évaluer de maniére approfondie leur efficacité a long
terme et leur comparaison avec les approches conventionnelles. [60]

Malgré les débats et les controverses entourant certaines de ces techniques, les
thérapeutiques adjuvantes en parodontologie continuent d'évoluer pour offrir des solutions plus
efficaces et prévisibles dans le traitement des parodontites et des péri-implantites.
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CHAPITRE | Le parodonte et les tissu péri-implantaires

1.Rappels anatomo-histo-physiologique

1.1.Le parodonte :

Le parodonte constitue I’appareil d’ancrage de la dent. Il est composé de deux tissus mous,
la gencive et le ligament alvéolo-dentaire, et de deux tissus minéralisés, le cément et 1’os
alvéolaire. [17] [figure 1]

Tissus mous ; Tissus durs

o —\
- . \'"-—— Cua
BM
on -
LSM — @ /
|

.GL 1

Ligament ]
alvéolodentaire S—— L h k e Périoste
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Mugueuse ) B oc|
avolair ¢ 05 {—{ Osaivéotaice |
a——%1c |

Figure 1: les quatre co'mp(“)sar{t-s'du parodonte[17]
1.1.1. La gencive

La gencive ou le parodonte superficiel est un tissu recouvrant qui se divise en gencive
libre ou marginale, gencive interdentaire ou papillaire et gencive attachée. [17]
e Histologie :

La gencive est composé d’un épithélium et d’un tissu conjonctif séparés par une membrane
basale.[208]

L’épithélium stratifié pavimenteux comprenant 1’épithélium gingival oral kératinisé,
I’épithélium sulculaire et une formation épithéliale dite épithélium de jonction tres
caractéristique car assurant 1’ancrage de la dent a la gencive. [17] [figure 2]

e Physiologie :

La gencive protége le parodonte plus profond, elle est une adaptation de la muqueuse
buccale aux conditions particulieres rencontrées par ce tissu principalement les sollicitations
pendant la mastication.

Le tissu conjonctif assure La tonicité au tissu gingival et permet a la gencive d’adhérer a la
dent et a I’alvéole osseuse.

Au moyen de I’attache gingivo-dentaire la gencive adhére a I’émail. Le tissu épithélial au
niveau de la jonction gingivo-dentaire est perméable aux leucocytes et également au fluide
gingival. [208]
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CHAPITRE | Le parodonte et les tissu péri-implantaires

1: épithélium de jonction (non kératinisé)
2: épithélium sulculaire (non kératinisé)
3: épithélium gingival de surface
(kératinisé, peut étre non kératinisé
MA : muqueuse d v 4 3 .
alvéalaire au niveau d’un site ou la gencive

{non adhérente est trés fine)

3 l'os alvéolail PRy 1o, pid o
“¥osstctans] 4 : épithélium de la muqueuse alvéolaire

{non kératinisé)
5: chorion gingival [tissu conjonctif]
GA: gencive
attachée [adhérente
aladentetalos
alvéolaire) Hauteur totale de gencive

GL: gencive libre
ou marginale

Figuré 2 les caractéristiques anatomiques de la gencive saine [45]

1.1.2. L’os alvéolaire :

L’alvéole osseuse est une spécialisation de 1’os maxillaire. Dans cette alvéole la dent est
ancrée par le ligament alvéolo-dentaire. L’alvéole osseuse n’existe que par la présence des dents
qu’elle entoure. [208]

e Histologie :

L’alvéole comprend une corticale externe, os spongieux médian et une corticale alvéolaire
interne que 1’on appelle aussi lame cribiforme ou lamina dura. L’os alvéolaire comme tout tissu
0sseux est un tissu conjonctif calcifié. L’os alvéolaire est en perpétuel remaniement.

Les cellules osseuses trouvent leur origine dans la moelle ou deux grands types de cellules
souches, les cellules souches mésenchymateuses et hématopoiétiques sont a 1’origine
respectivement des lignées ostéoblastique et ostéoclastiques , ainsi qu’on retrouve les
ostéoblastes qui synthétise et minéralise le tissu ostéoide , et les ostéoclastes qui sont
responsables de la résorption osseuse et les ostéocytes qui ont un réle de signalisation
matricielle et de communication. [17]

e Physiologie :

L’os alvéolaire obéit aux lois de la physiologie osseuse. Par sa trame collagénique
calcifiée, I’os alvéolaire apporte une certaine rigidité a I’ensemble ce qui permet le calage de la
dent. Il assure aussi la fixation des fibres ligamentaires et constitue un soutien pour le tissu
gingival.

1.1.3. Le ligament alveolo-dentaire :

Le ligament alvéolo-dentaire ou le desmodonte relie le cément a 1’alvéole dentaire [208]
e Histologie :
Le desmodonte est une lame de tissu conjonctif fibreux qui entoure la racine et qui par
I’intermédiaire des fibres de sharpey attache la dent a 1’alvéole osseuse.
11 s’agit d’un tissu fibreux comprenant des fibroblastes, de la substance fondamentale et des
fibres en trés grand nombre. [208]
e Physiologie :
Le ligament assure différentes fonctions essentielles pour le parodont
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-Ancrage de la dent aux structures environnantes.

-Adaptation aux charges mécaniques appliquées a la dent.

-Rdle trophique et de défense.

-Réservoir cellulaire assurant ’homéostasie et la réparation, voire la régénération de
I’ensemble de I’appareil d’ancrage. [17]

1.1.4. Lecément:

Le cément est un tissu conjonctif calcifié qui recouvre la dentine radiculaire. [208]
e Histologie :

I s’agit d’un tissu calcifié¢ d’origine conjonctive qui entoure la racine en recouvrant la
dentine radiculaire en une couche mince. Il ressemble a 1’0os mais il n’est ni innervé ni
vascularise.

D’un point de vu histologique on distingue un cément acellulaire qui recouvre normalement
toute la dentine radiculaire et un cément cellulaire. [208]
e Physiologie :

Le cément, au moyen des fibres de sharpey procure 1’ancrage de la dent et du chorion
gingival. L’apposition continue du cément permet de compenser tres faiblement 1’attrition du
mouvement masticatoire. Le faible pouvoir de résorption du cément entraine la possibilité des
mouvements imprimés aux dents par I’orthodontie. [208]

1.2.Les tissus péri-implantaires :

Cliniquement, les tissus péri-implantaires Kkératinisés sains présentent comme
caractéristiques une couleur rose pale avec une présence de piqueté a sa surface et un épithélium
de jonction d’environ 1mm. Les tissus péri-implantaires ont donc un aspect proche de la
muqueuse alvéolaire, pourtant des différences significatives peuvent étre notées sur ce tissu
cicatriciel. La principale différence réside dans I’absence de ligament parodontal. En effet
I’implant est directement en contact de I’os, I’implant est ankylosé. Le tissu conjonctif comporte
des fibres de collagéne orientées parallelement a I’implant, contrairement au parodonte d’une
dent comportant des fibres de Sharpey ancrées dans le cément et se déployant dans le tissu en
forme d’éventail. La muqueuse péri-implantaire contient plus de collagéne et moins de
fibroblastes ce qui est une marque d’un turn-over tissulaire diminué contrairement aux tissus
en périphérie d’une dent. Le manchon épithélial autour d’un implant est d’environ 2 mm alors
que le conjonctif a une hauteur de 1 a 1,5 mm. Ces valeurs sont conservées qu’elle que soit le
parodonte. Lorsque cette hauteur n’est pas respectée par la prothese, on observe une résorption
osseuse péri-implantaire non pathologique. Enfin sa vascularisation, en ’absence de ligament
parodontal, est partiellement palliée par quelques vaisseaux sanguins en périphérie de I’implant,
mais elle est moindre quand on compare aux tissus périphérigques a la dent [25]
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1. Définition :
1.1. La Parodontite :

La parodontite est définie par la Haute Autorité de Santé comme une « maladie infectieuse
multifactorielle », qui peut toucher une ou plusieurs dents. Elle correspond a la destruction de
I’ensemble des tissus de support de la dent incluant 1’os alvéolaire, le ligament parodontal et le
cément, conséquence d’une infection mixte causée par un groupe spécifique de bactéries et de
la réponse immunodestructrice de 1’hote. Se caractérise par trois facteurs :

e La perte des tissus de support parodontaux, qui se manifeste par :

o Laperte d’attache

o Une perte de I’os alvéolaire ou un alvéolyse radiologiquement observable
e La présence de poches parodontales
e Le saignement gingival

1.2. La maladies péri-implantaire :

Dans le rapport du consensus du Sixth European Workshop on Periodontology, une
définition a été retenue:

« Les maladies péri-implantaires sont des infections. La mucosité péri-implantaire décrit
une lésion inflammatoire au sein de la muqueuse, alors que la péri-implantite atteint en plus le
support osseux » (Lindhe et Meyle).

Les symptdmes types de la mucosité et de la peri-implantite ont fait 1’objet de discussions
détaillées dans le cadre de plusieurs conférences peuvent étre résumés comme suit :

Mucosité : Rougeur et tuméfaction, Saignement au sondage, Pas de perte osseuse

Péri-implantite : Rougeur et tuméfaction, Saignement et/ou suppuration, Défaut osseux,
Perte osseuse progressive.

2. Classification :

Au cours des 30 derniéres années, la classification des parodontites a été modifiée a
plusieurs reprises afin d’essayer de s’aligner sur les découvertes scientifiques. La classification
de L’ Académie Américaine de Parodontologie AAP 1999 « ARMITAGE » qui ont été utilisee
pendant les 19 dernieres années a fourni un cadre pratique qui a été largement utilisé dans la
pratique clinique et la recherche scientifique. Mais ce systeme souffre de lacunes importantes,
de recouvrements multiples, de I’absence d’une distinction basée sur une biopathologie claire
entre les catégories, de diagnostic imprécis et de difficultés dans la mise en application.
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Une nouvelle classification des conditions saines et pathologiques en parodontologie et
en implantologie (Tableau .1) est publiée (Caton et al. 2018) Le dernier séminaire de I’AAP et
la Féderation Européenne de Parodontologie FEP (en novembre 2017 Chicago) a conclu que,
tenant compte des connaissances actuelles en physiopathologie, trois formes de parodontites
peuvent étre identifiees :

o Parodontite nécrosante

o Parodontite
o Parodontite comme manifestation directe des maladies systémiques [138]
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Tableau 1 Classification des maladies parodontales
(Coton et al 2018)

Conditions parodontales saines et pathologiques
Santé parodontale et maladies Parodontite Autres pathologies affectant le parodonte
gingivales
Santé Gingivite | Gingivite Maladies Parodontite Parodontite Maladies Abces Altérati Traumat | Facteurs
gingivale et | Induite par non parodontales manifestation | Systémiques | Parodontal ons iIsme liés
parodontale la plaque induite Nécrotiques d’une maladie | affectant les et Iésion mucogi occlusal a la dent
par la systémique tissus endo-parod | ngivales etala
plaque parodontaux ontale prothese
Conditions péri-implantaires saines et pathologiques
Santé péri- Mucosite Peéri- Déficience
implantaire péri implantites des tissus
implantaires mous et durs
péri
implantaires
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2.1. Parodontite
Un systeme de stades et de grades a été propose.
Le stade : dépend largement de la sévérité de la maladie et de la complexité de son
traitement (fig.5) [138]

Sévérité de la Complexité de

maladie a la gestion de la
I'examen initial maladie

Figure 5 le stade

Le grade :dépend de la rapidité de progression et donne des informations supplémentaires
sur les aspects biologiques, la progression passée et future, le pronostic du traitement et le risque
que la maladie ou son traitement affecte la santé du patient. (fig.6)

Fig.6 [138]

informations
sur les caractéris-

— . taux de Evaluation
Grade — Bi ;;g;:z es progression + des risques
de la maladie

Figure 6 le grade

2.1.1. Les stades (Tableau.2) :

Stade 1 : les parodontites débutantes

— Avec une perte d’attache, dans les sites les plus atteints, de 1 4 2 mm ;

— Une perte osseuse radiographigque ne dépassant pas 15% du support osseux initial ;
— Aucune dent perdue pour des raisons parodontales.

— Une profondeur de poche ne dépassant pas 4 mm.

Stade 2 : les parodontites modérées

— Avec une perte d’attache, dans les sites les plus atteints, de 3 a 4 mm ;

— Une perte osseuse radiographique entre 15 et 33% du support osseux initial ;
— Aucune dent perdue pour des raisons parodontales ;

— Une profondeur de poche ne dépassant pas 5 mm ;

— Une perte osseuse surtout horizontale.

Stade 3 : les parodontites sévéres avec un risque de perdre d’autres dents

— Avec une perte d’attache, dans les sites les plus atteints, de plus de 5 mm ;

— Une perte osseuse radiographique de plus de la moitié du support osseux initial.
— La perte de moins de 4 dents pour des raisons parodontales
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— Une profondeur de poche de 6 mm ou plus, des pertes osseuses verticales de plus de 3
mm et des atteintes de furcation de classe 2 ou 3.

Stade 4 :

Pour les parodontites sévéeres avec un risque de perdre toutes les dents

— Avec une perte d’attache, dans les sites les plus atteints, de plus de 5 mm.

— Une perte osseuse radiographique de plus de la moitié du support osseux initial.

— La perte de plus de 5 dents pour des raisons parodontales

— En plus des caractéristiques du stade 3, des mobilités importantes et des dysfonctions

occlusales. [133]

Tableau 2:Classification des parodontites en fonction des stades définis par la sévérité (selon le niveau
de perte d’attache inter dentaire, la perte osseuse radiographique et la perte dentaire) la complexité,
I’étendue et la distribution [133]

Stades de parodontite Stade | Stade Il Stade Il Stade IV
Perte 1a 2mm 3a4mm > 5 mm >5mm
d’attache
clinique du
site le plus
atteint
Tiers coronaire Tiers S’étendant du | S’étendant du tiers
Perte osseuse | (< 15 %) coronaire (15 | tiersoudela | ou de la moitié de la
Severité radiographiq a 33%) moitié de la racine a plus
ue racine a plus
Pas de perte dentaire due a la Perte dentaire | Perte dentaire due a
Perte parodontite dueala la parodontite > 5
dentaire parodontite <4 | dents
dents
En plus du stade 111,
En plus du besoin de
stade Il: - réhabilitation
profondeur de | complexe ddi a: - une
Profondeur de Profondeur de | sondage >6 dysfonction
sondage sondage mm - perte masticatoire - un
maximum <4mm | maximum 0sseuse trauma occlusal
Perte osseuse <5mm Perte verticale >3 secondaire (mobilité
surtout 0sseuse mm - atteinte | dentaire degré > 2) -
Complexité Locale horizontale surtout de furcation un défaut de créte
horizontale de classe Il et | sévere - une
Il - défaut de | égression, migration
créte modéré | - moins de 20 dents
restantes (10 paires
opposées)
Etendue et A ajouter au | Pour chaque stade, on ajoute : localisée (< 30% de dents atteintes),
distribution | stade comme | généralisée ou touchant molaires/incisives
description

2.1.2. Les grades (Tableau.3) :

Grade A : pour les parodontites a progression lente

— Pas de perte osseuse les 5 dernieres années.

— Un ratio perte osseuse/age est calculé: il ne dépasse pas 0,25.

— Plaque bactérienne abondante avec un faible niveau de destruction du parodonte.

Grade B : pour les parodontites a progression modérée
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— Perte osseuse de moins de 2 mm les 5 derniéres années
— Un ratio perte osseuse/age est calculé: il est compris entre 0,25 et 1.
— Plaque bactérienne présente et en relation avec I’avancée de la destruction du parodonte.

Grade C : pour les parodontites a progression rapide
— Perte osseuse de plus de 2 mm les 5 derniéres années.

—Un ratio perte osseuse/age est calculé: il est supérieur a 1.

— Niveau de destruction du parodonte disproportionné par rapport a la quantité de plaque

bactérienne.

Des facteurs de risques qui sont & prendre en compte :
Le tabac : non-fumeur, fumeur ne dépassant pas 10 cigarettes par jour, fumeur de plus de
10 cigarettes par jour.

Le diabéete

d’hémoglobine glyquée supérieur a 7 %. [133]
Tableau 3: Classification des parodontites en fonction des grades

133]

: non diabétique, taux d’hémoglobine glyquée inférieur a 7 %, taux

Grade de la parodontite Grade A Grade B Grade C
Progression Progression Progression Rapide
Lent Modéré
Premier Données évidence
critére évidence longitudinales d’absence de <2mmsur5 | >2 mmsur 5 ans
directe de (perte osseuse perte sur5ans | ans
progression | radiographique
ou perte
d’attache
clinique)
% perte < 0,25 0,25a" 1,0 >1
osseuse/ age
La destruction n’est pas en
relation avec les dépdts de
épais dépots de biofilm : le schéma
Phénotype du biofilm avec Destruction en | clinique suggére des
évidence cas faible niveau de | rapport avec périodes de progression
indirecte de destruction dépdts de rapide et/ou de maladie a
progression biofilm début précoce (modele
incisive/molaire, absence
de réponse a la
thérapeutique de contrdle
bactérien standard)
Fumeur<10 Fumeur >10 cigarettes
Tabac Non-fumeur cigarettes par | par jour
jour
Facteurs Facteurs de
modifiant | risque Glycémie
le grade normale Pas de | Diabéte Diabéte HbAlc >7,0 %
Diabéte diagnostic de HbAlc< 7,0
diabete %
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2.2. Santé péri-implantaire :

Des tissus durs et des tissus mous péri-implantaires se forment dans le cadre d’un processus
de cicatrisation apres la pose de I’'implant. La formation d’un nouvel os en contact avec
I’implant est une ostéointégration, tandis que la fusion d’un épithélium jonctionnel et d’une
zone de tissu conjonctif en contact avec les composants de I’implant établit la muqueuse péri-
implantaire. L’état péri-implantaire sain se caractérise par une absence de signe visuel
d'inflammation et de saignement au sondage. La santé péri-implantaire existe avec un support
osseux normal ou réduit. (Fig.4) [138]

2.3. Mucosite :

La mucosite péri-implantaire est caractérisée par une Iésion inflammatoire dans les tissus
mous entourant un implant en 1’absence de perte d’os de soutien.

La principale caracteéristique clinique de la mucosite péri-implantaire est le saignement lors
du sondage délicat, avec des signes cliniques d’inflammation.

Elle est liée a la plague dentaire et réversible par I'acquisition d'un bon controle de plaque.
(Fig.7) [138]

A S

Fiure 7 Mucosite péri-implantaire
2.4. Péeri-implantite :

La péri-implantite est un état pathologique associé a la plaque dentaire qui se forme dans
les tissus entourant des implants dentaires. Elle se caractérise par une inflammation de la
mugqueuse péri-implantaire et une perte d’os de soutien. Les sites de péri-implantite présentent
des signes cliniques d’inflammation, notamment un saignement et/ou une suppuration au

sondage, ainsi qu’une perte osseuse visible a la radiographie, en comparaison avec d’anciennes
observations. (Fig.8)[138]

Figure 8 péri-implaﬁtite
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3. Etiologies des maladies parodontales

Les maladies parodontales résultent de I'interaction de plusieurs facteurs, ce qui implique
une étiologie multifactorielle complexe. Au cours des dernieres décennies, de nouvelles
découvertes et concepts ont vu le jour, apportant de nouvelles connaissances sur
I'étiopathogénie des maladies parodontales. Ces avancées incluent notamment la
reconnaissance de la plaque bactérienne dentaire sous forme de biofilm, la caractérisation de
défauts génétiques prédisposant a la parodontite, la compréhension des mécanismes de défense
de I'n6te impliqués dans la destruction des tissus parodontaux, ainsi que I'étude de l'interaction
entre les facteurs de risques, les défenses de I'hote et la plaque bactérienne [122]

L’étiologie de la maladie parodontale peut étre représentée par la triade de Weski (Fig.9),
celle-ci comprend les facteurs étiologiques suivants :

Locaux généraux

Figure 9 Triade de Weski

3.1. Les facteurs locaux :

e Laplaque bactérienne :

SELON Frank : c’est une jungle microbienne extrémement polymorphe comprenant des
bactéries aérobies et anaérobies reliées par une matrice inter microbienne ou inter cellulaire
accolée a la surface de 1I’email par la pellicule acquise exogene acquise amorphe amicrobienne
et d’origine salivaire on trouve aussi des cellules épithéliales desquamées et des leucocytes.

Donc la plaque dentaire c’est un biofilm bactérien adhérent qui se forme sur tous les tissus
durs et mous, est le principal agent étiologique des caries et des maladies parodontales.[109]

e Materia alba :
La Materia alba désigne des accumulations molles de bactéries et de cellules tissulaires qui
n'ont pas la structure organisee de la plaque dentaire et qui peuvent étre facilement éliminees a
l'aide d'un jet d'eau.

e Débris alimentaire :

La rétention et tassement des particules de nourriture retenues dans la cavité buccale.
Facteurs favorisants I’accumulation et la formation de la plaque:
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Tous les éléments qui facilitent I’accumulation de plaque et qui rendent son élimination par
le nettoyage plus difficile, peuvent représenter une agression pour le parodonte qu’il n’est pas
toujours prét a recevoir. Parmi ces facteurs de rétention, on compte :

Le tartre supra et sous gingival qui n'est pas en soi pathogene, mais sa surface rugueuse
constitue un support idéal pour la plaque dentaire. On retrouve également, les caries, les
malpositions dentaires, les obturations défectueuses, les débordements d’obturation, les sur-
contours, les entrées de furcations, les fissures et les malpositions dentaires, les anomalies
gingivales et muqueuses, les prothéses et les appareils orthodontiques. Chaque imperfection,
aussi petite soit-elle, constitue une niche pour des bacteéries.

3.2.Les facteurs constitutionnels :

e  Caractéristiques identitaires du patient :

L’age, sexe, race qui ne peut donc étre modifiées.

Des études ont démontré que la dégradation tissulaire physiologique cumulée a la duréee
d’exposition aux facteurs étiologiques, le sexe et I’ethnicité sont considérés comme des facteurs
a risque majeur [3]

e Les Particularités génétiques :

Des facteurs héréditaires pourraient modifier la résistance des tissus parodontaux a
l'agression bactérienne augmentant le risque d’exposition a la parodontite comme le défaut de
chimiotactisme des polynucléaires neutrophiles et des macrophages et Le phénotype hyper-
inflammatoire des études suggerent que la présence de certains antigénes du systeme HLA, en
particulier I'antigene A9, est plus fréquente dans les cas de parodontite a progression rapide ou
de parodontite juvénile. [147] [174]

3.3.Les facteurs systémiques :

Les facteurs systémiques ou généraux jouent aussi un réle dans l'incidence et la progression
de la gingivite et de la parodontite. En effet, tout facteur capable daltérer la réponse
inflammatoire/immunitaire et ainsi, I'équilibre entre I'n6te et les bactéries au niveau local, va
avoir un effet sur la santé parodontale. [174]

Des facteurs systémiques tels que les maladies (par exemple, le diabéte, les syndromes),
les médicaments (par exemple, la ciclosporine, la phénytoine), la nutrition et le tabagisme
peuvent affecter I'incidence et la progression des maladies parodontales.

Le diabéte et certains syndromes peuvent entrainer des maladies gingivales graves [174]
[13], tandis que les changements hormonaux survenant pendant la puberté, la grossesse et les
menstruations peuvent exacerber I'inflammation [174].

Les médicaments tels que les immunosuppresseurs et les inhibiteurs calciques peuvent
également causer des problémes de gencives [171]. Les carences nutritionnelles et le tabagisme
sont également des facteurs de risque [147]. Le stress chronique a un impact sur les fonctions
immunitaires et peut entrainer des habitudes compensatoires comme le bruxisme et exacerbent
la maladie en influencant la sécretion de SIgA et I'équilibre entre I'nGte et les parasites [113]
[180].

4. Pathogénie des maladies parodontales :

4.1. Les hypothéses sur I’incrimination de la plaque :
Les premieres études sur la maladie parodontale ont indiqué que son apparition était
principalement due a I'accumulation de la plaque, selon I'nypothese de la plaque non spécifique.
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Cependant, la pensée actuelle suggere que des espéces microbiennes spécifiques sont
impliquées dans la causalité de la maladie, selon I'hypothese de la plague spécifique.122

Aujourd’hui, c’est ’hypothése de « la plaque écologique » qui a émergé pour expliquer la
relation entre le microbiote buccal résident, I’environnement de 1’hdte et les maladies bucco-
dentaires, cette hypothese a été affinée avec la proposition que certains agents pathogenes
faiblement abondants pouvaient interférer avec le systtme immunitaire de 1’hdte, entrainant en
partie la dysbiose. Ainsi, I’accumulation de biofilm déclenche une gingivite ; cependant, la
seule présence d’un biofilm ne suffit pas a entrainer une parodontite. Il est maintenant reconnu
que les interactions complexes entre les médiateurs de la réponse immunitaire et le biofilm sont
les prérequis indispensables pour déclencher une évolution vers la parodontite, Les bactéries
adaptées pour tirer profit des nutriments dérivés de I’inflammation vont promouvoir davantage
cette dysbiose ainsi que la perturbation des tissus, générant un cycle pathogéne auto-
entretenu.[144]

Tissue breakdown
products

Symbiotic Microbiota  gyiamal Factors:

aging, diet, systemic Dysbiotic Microbiota

L diseases, smoking /o
O3

)6

> Immune Response >

Activation of
Immune response

Internal Factors:
accessory pathogens,
keystone pathogens

Periodontal Health

Figure 10 Pathogenese des maladies parodontales et réle de la réponse immunitaire sur la dysbiose.

La dysbiose : condition dans laquelle la structure de la population d’un microbiome normal est
perturbée, souvent par des événements externes tels que les maladies ou les traitements
médicamenteux.[144]

4.2. Le complexe bactérien de la plaque :

Il était prouvé que la santé gingivale, quant a elle, est associée a une faible masse
bactérienne dominée par des especes bactériennes a Gram positif appartenant aux genres
Streptococcus et Actinomyces, Environ 15 % de bactéries a Gram négatif, principalement des
batonnets anaérobies stricts, sont également présentes [104]. Bien que plus de 300 espéces de
micro-organismes aient été isolées de la poche parodontale, la parodontite n’a été fortement
associée qu’a 3 especes bactériennes soit P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans et B.
forsythus [ [92], [203] ]. D’autres bactéries ont aussi été associées a la parodontite, mais sont
considérées comme jouant un role secondaire dans 1’étiologie de la maladie. Socransky et coll,
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ont classé les organismes du microbiote sous-gingival en groupes, ou complexes, sur la base de
leur association avec la santé et différentes séverités de la maladie Les complexes bleu, jaune,
vert et violet désignent les colonisateurs précoces de la flore sous-gingivale. Les complexes
orange et rouge refletent les colonisateurs tardifs associés a la plaque sous-gingivale
mature[109]. Plaque sous-gingivale mature, Cette organisation bactérienne leur permet
d’exprimer pleinement leur potentiel pathogéne, mais aussi d’acquérir une résistance accrue
vis-a-vis de I’hote et des différents moyens chimiques que 1’on pourrait employer dans nos
thérapeutiques.[58]

A naeslundil 2
(A viscosus)

S mitis
Soralis
S sanguis

Streptococcus sp.
S gordonii
S intermedius

P gingivalls

T forsythensis
T denticola

E corrodens
C gingivalis
C sputigena
C ochracea .
Cconcisus A actino b. e
A actino. a

Figure 11 les complexes bactériens du biofilm subgingivale[109]
4.3. Pathogénicité de la plaque :

La nature infectieuse des maladies parodontales n’est plus a démontrer. Le biofilm
bactérien est en effet le premier maillon de la chaine. En s’installant dans le sillon dento-
gingival, une réaction inflammatoire au niveau de la gencive marginale va s’ensuivre. Face a
cette irritation persistante et chronique que représente cette invasion bactérienne, le systeme
immunitaire est impuissant et, devant un tel acharnement, il va devenir une menace pour 1’hote
lui-méme. En effet, c¢’est principalement I’infiltrat inflammatoire généré par 1’exacerbation
bactérienne qui sera responsable successivement de la destruction du collagéne gingival,
entralnant une migration apicale de ’attache épithéliale, et suivie ensuite d’une résorption

osseuse d’origine inflammatoire, le tout aboutissant a la formation d’une poche parodontale.
[104]

Model of pathogenesis of periodontits
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Figure 12 Schéma étiopathogénique des maladies parodontales
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1. Plan de traitement :

Aprées avoir réalisé un bon examen clinique suivi d'examens complémentaires afin
d'obtenir un bon diagnostic, on suit le plan de traitement suivant :

Traitement d'urgence

- -

Traitement général
Thérapeutiques initiales

o ———

- -

- -

N
=)
1
=
7}
()
=)
=
=
[
0~
=
o
=
-
o
=18
-
(973
w2

Thérapeutique
adjuvantes

- -

Thérapeuriques correctives

o ———

Maintenance
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2. Le traitement initial :

La thérapie conventionnelle pour le traitement des parodontites comprend une thérapie
initiale qui consiste a :
e cxpliquer les mesures d’hygiéne appropriées.
e controler les facteurs de risque (diabéte, tabagisme, stress, malnutrition).
e éliminer la plaque dentaire et le tartre par détartrage et surfacage radiculaire. [132]

2.1 La motivation a I’hygiene :

La motivation a I’hygiéne bucco dentaire fait partie de 1’éducation thérapeutique du patient
et c’est une étape clé dans le traitement parodontal [184]. Le patient doit prendre conscience
qu'il est un acteur principal de son traitement, a I'issue des séances de motivation, le patient
doit :

Avoir conscience que ses méthodes de brossage n'étaient pas adaptées.

Savoir ce qu'est le sulcus et qu'il représente la zone sur laquelle il peut et doit intervenir.

Avoir conscience de la nécessité d'instruments particuliers et de techniques particuliéres,
notamment pour nettoyer les zones inter-dentaires; (élimination bactérienne mécanique (brosse
a dent, brossettes inter-dentaires, fil dentaire); élimination bactérienne chimique (bains de
bouche, dentifrice).

Avoir conscience de la nécessité d'avoir parfaitement maitrisé ces nouvelles techniques
avant de débuter tout type de traitement. .[74]

Figure 13 utilisation du fil dentaire.[74] Figure 14 utilisation de brossettes.[74]

Apres le controle de plaque par le patient par des mesures et du matériel d’hygieéne
appropriés, la désorganisation du biofilm par des moyens physiques est considérée comme la
premiere étape du traitement de toute maladie parodontale. .[74]

2.2 Le Détartrage et le surfacage radiculaire :

Le détartrage représente 1’acte qui permet d’éliminer les dép6ts de plaque, de tartre et les
colorations diverses au niveau des surfaces dentaires. En fonction de la localisation des dépots,
le détartrage sera dit sus- ou sous-gingival.

Le surfagage radiculaire élimine la flore microbienne adhérant aux surfaces radiculaires ou
évoluant librement a I’intérieur de la poche, du tartre résiduel ainsi que du cément et de la
dentine contaminée par les bactéries et leurs produits. [74]
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2.3 Technique :
e Anesthésier si besoin les dents les plus sensibles.

e  Eliminer le tartre & I'aide d'instruments ultrasoniques et /ou manuels systématisant le
passage dans les différents secteurs de facon a n'oublier aucune surface.

e S'assurer du débridement soigneux des zones inter dentaires. Des inserts plus fins
existent dans ce but.

e Polir a I'aide de cupules en caoutchouc montées sur contre angle et de pate a polir
faiblement abrasive. Cela permet d'éliminer les spicules de tartre résiduel et les taches
superficielles. La surface ainsi obtenue est lisse et limite ainsi la reformation du tartre. [74]

3. Les objectifs du traitement initial :

e [’arrét de la progression de la maladie parodontale.

e La réduction de I’inflammation gingivale en d’autre terme diminution du saignement
lors de sondage (BOP) et de I’cedéme

e L’¢élimination des dép6ts de plaque et de tartre des surfaces dentaires et radiculaires.

e Le remplacement de la flore pathogéene par une flore plus compatible avec la santé
parodontale.

e [’obtention d’une surface radiculaire biologiquement compatible avec les tissus mous.
e La réduction de la profondeur de poche en un sulcus peu profond et sain.

e Gain d’attache

4. limites du traitement initiale et la place des thérapeutiques adjuvantes :

Des facteurs locaux, tels que I'anatomie complexe de la région parodontale, peuvent rendre
difficile l'accés et le nettoyage complet lors du détartrage et du surfacage radiculaire.
L'accessibilité difficile aux furcations, malgré l'adaptation de l'instrumentation en termes
d'angulation, explique I'une des limites du surfacage radiculaire.
De plus, lI'absence de visibilité directe rend plus aléatoire le contréle de la qualité du traitement,
car seule la perception tactile via la curette ou la sonde parodontale permet d'évaluer I'aspect
des tissus.
Dans certains cas, les bactéries présentes dans les poches parodontales peuvent développer une
résistance aux traitements de détartrage et de surfacage radiculaire. Cette résistance bactérienne
peut entrainer une persistance de l'infection et compromettre les résultats du traitement.
Toutes ces limites indiquent le recours a la chirurgie parodontale d’assainissement, seleument
dans le but de réduire la fréquence de recours a la chirurgie, il est préconisé d'adopter une
approche thérapeutique adjuvante préalable qui compléte le traitement non chirurgical.
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5. Indications de la thérapeutique adjuvante :

-Poches parodontales n’excédant pas 6mm de profondeur.

-Mauvaise réponse clinique de la thérapie initiale.

-Mauvais contrdle de plaque du patient avec réinfection de poche.

-Possibilités de réinfection parodontales a partir d’autres sites oro-pharyngés infectés.
-Patient non motivé au traitement chirurgical.

Figure 15 : Présence de tartre résiduel sur des dents extraites aprés surfagage
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A. Les Thérapeutiques adjuvantes :

1. Le laser :

Le laser est un pur produit du vingtiéme siécle. C’est un faisceau lumineux au méme titre que
n’importe quel faisceau lumineux classique, constitué¢ de particules de lumicre appelées photons.

Cependant le laser a des propriétés physiques particuliéres évoquées par le sigle LASER, qui signifie
«Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation» ou « amplification de la lumiére par
émission stimulée de rayonnement». Le méme mot laser désigne a la fois le mécanisme et I’appareil qui
fonctionne sur la base de ce mécanisme [211].

Actuellement, le laser est trés utilisé dans la recherche, 1’industrie, la médecine et les technologies
nouvelles, et s’il convient de suivre les progres de cette technologie nouvelle, il faut cependant éviter de
céder a un engouement qui n’est pas toujours justifié.

Le laser n’est pas un appareil miracle pouvant apporter une solution a tout probléme, mais il peut
dans certaines applications définies étre tout a fait intéressant en odontologie.

Le but de ce travail est de rappeler les caractéristiques des différents types de lasers et leurs effets
sur les tissus vivants, puis de discuter leurs applications cliniques actuelles en parodontie. Cette
connaissance est indispensable a un acte thérapeutique de qualité réalisé dans des conditions de sécurité
parfaite [57].

1.1. Classification des lasers :
Les différents types de lasers peuvent étre classés selon plusieurs parametres :

e Lalongeur d’onde, qui est généralement indiquée en nanomeétres (nm) ou en micrometres (um)

pour les lasers médicaux ou dentaires (tableau I) [13, 73] ;

e Le mode d’émission, qui peut étre [73] : .Continu, pulsé normal, pulsé déclenché

e Le matériau actif qui génere le rayonnement : il peut étre un solide, un liquide, un gaz ou un

mélange gazeux, ou des semi-conducteurs [73] ;

e La puissance exprimée en watts, on distingue alors [73] :

. Les lasers de forte puissance caractérisés par leur effet thermique, utilisés en chirurgie tels que le
laser Nd-YAG et le laser a gaz carbonique (CO2),

. Les lasers de moyenne puissance a effet photochimique et thermique, tel que le laser diode.

. Les lasers de faible puissance ou lasers athermiques dits «soft lasers», tel que le laser hélium néon
(He Ne).

Figure 16 laser er-yag
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Tableau 4Classification des lasers selon la Longeur d’onde

Type de laser Couleur Longeur d’onde
(nm)
Excimer : fluorure d’argon ou chlorure de | Ultra-violet 193
xénon Ultra-violet 348
Argon Bleu 488
Bleu/vert 515
Dioxyde de carbone (Co2) Infrarouge 10 600
Hélium-néon (HeNe) Rouge 630
Rubis (cristal d’alumine) Rouge intense 694
Nd-Yag (grenat d’yttrium-aluminium Infrarouge 1064
dopé au néodyme)
Er-Yag (grenat d’yttrium aluminium Infrarouge 2940
dopé a I’erbium)
Lasers Diodes (semi-conducteurs) : tel Infrarouge 2940
que I’arséniure de gallium

1.2. Effets de I’énergie laser sur les tissus :

Les phénomenes rencontrés lors de 1’action du laser sur la matiére vivante sont dominés par I’effet
thermique dont la coagulation et la volatilisation (effet de coupe) constituent les principales
particularités de la chirurgie laser.

L’effet thermique se définit comme 1’absorption énergique globale du tissu irradié et sa dégradation
locale en chaleur, il correspond successivement aux étapes de température suivantes : échauffement (37°-
60°C), soudure (60- 65°C), coagulation (65-90°C), dénaturation de protéines (90-100°C), volatilisation
ou vaporisation (a 100°C), au-dela de 100°C, c’est la carbonisation [2].

Chaque tissu présent des propriétés thermiques particuliéres, 1’énergie absorbée est également
fonction de la longueur d’onde de chaque type de laser.

Ces parametres jouent un réle important que le clinicien doit parfaitement comprendre et pouvoir
maitriser. Quand le rayon laser atteint un tissu, il peut étre réfléchi, dispersé, absorbé ou transmis vers les
tissus environnants [161].

Une meilleure connaissance des interactions laser-tissu en milieu buccal permet de sélectionner les effets
recherchés en minimisant les effets secondaires sur les tissus cibles et les structures adjacentes

3 LASER 1 waramsanon

1 CAISONISATION
LASERS
ABSORBES

PENETRATION

LASERS

PENETRANTS
DN LEY

TISSLS MoLs

7 ESFET BINTHREANT

Figure 17 Schéma simplifié des sept effets principaux du rayonnement laser sur les tissus cibles [55]
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DIODE Nd YAG Nd YAP Er YAG Co2

~ 100 um

~ 1380 pm

~ 1499 pm

Figure 18 Pénétration relative du rayonnement des différents lasers utilisées en odontostomatologie [55]

1.3.Application des lasers en parodontie :

Pour les tissus parodontaux mous certains lasers utilisés a haute puissance comme le CO2 et le Nd-
YAG, ont une excellente capacité de leur ablation et ils étaient approuvés depuis quelques années pour
la gestion de ces tissus ainsi que pour la chirurgie orale [2,4, 14].

Jusqu’au début des années 1990, 'utilisation des lasers en parodontie était limitée aux tissus mous
comme la gingivectomie et la freinectomie [173], et leurs utilisations sur les surfaces radiculaires et sur
’os alvéolaire n’étaient pas utiles a cause de leurs effets thermiques secondaires sur les tissus ciblés et
de voisinage.Quelque temps apres, des recherches scientifiques ont commence sur l'usage du laser Nd-
YAG pour le débridement des surfaces radiculaires, le curetage des poches parodontales et la
décontamination des poches parodontales. Les propriétés de souplesse et de maniabilité de sa fibre
optique en font un outil trés approprié pour ces applications. Le laser Nd-YAG a démontré une capacité
de décontamination des poches parodontales en réduisant la présence de bactéries pathogenes et en
favorisant la cicatrisation des tissus.

‘

Dt Jeo A
! L8 5y
AL IR

Figure 19 Angulation

‘ 3
ergonomique et finesse des Tips laser [55]

1.3.1 Technique d’utilisation du laser :
Une anesthésie locale de la zone traitée est absolument indispensable afin de pouvoir effectuer une

préparation parodontale minutieuse jusqu’au contact osseux avec un débridement indolore de toutes
les poches parodontales, aussi profondes soient elles.
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Pour cette action initiale, les curettes sont remplacées par des instruments ultrasoniques produisant
une vibration parfaitement longitudinale.

Cette premiére action a lieu dans des poches infectées et il est donc important de pratiquer ce
débridement sous un antiseptique efficace.

Depuis 1995, Gérard Rey conseille 1’utilisation de polyvidone iodée qui, grice a son pouvoir
pénétrant, permet une premiere action bactéricide non négligeable.
La préparation initiale étant terminée suivant le protocole de traitement parodontal préparatoire, le
praticien irrigue doucement avec du peroxyde d’hydrogéne a 3 % (H202 a 10 volumes) toutes les
Iésions parodontales.

L’eau oxygénée est laissée plusieurs minutes afin de permettre les échanges cellulaires nécessaires a
la premiére oxygenation des tissus cibles.
Le laser utilisé dans cet exemple est de type diode 810 nm en mode superpulsé (5000 Hz) a une
puissance relativement faible (2,5 W) et un temps de repos égal a 70 % de la période.

La fibre mise en place sur ce laser est une fibre de 400 pm suffisamment solide pour permettre son
déplacement et éviter les nombreuses fractures des fibres optiques trop fragiles.
Ainsi programmé, ce type de laser diode ne provoque aucune carbonisation et les effets thermiques
sont réduits au minimum.

La fibre peut étre activée dans toutes les 1€sions parodontales avec pour conséquence 1’apparition
progressive d’un sang oxygéné qui indique que I’énergie photonique est
bien absorbée par les tissus cibles. [90]

1.3.2. Laser et parodontite :

Le traitement parodontal d’assainissement est aujourd’hui effectué¢ de fagon non-chirurgicale, grace
a la mise au point d’une large gamme de micro inserts ultrasoniques. Ces inserts permettent 1’accés
aux poches profondes qui nécessitaient auparavant la réalisation de lambeaux.
Les suites opératoires sont inexistantes, les problémes esthétiques de rétractions tissulaires sont tres
limités.

Figure 20 (a) Vue clinique aprés le traitement parodontale (b) Vue clinique & J 8, diminution de ’cedéme et de
I’inflammation (c) Vue clinique a
J 15, inflammation est totalement maitriser
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Figure 21 (a) Patient de 35 ans atteint d’une parodontite agressive généralisée. Mobilité IV des
“incisives maxillaires et mandibulaires.
(b) Le traitement combiné du laser et des ultra-sons a permis la stabilisation

des secteurs incisivo-canins maxillaire et mandibulaire sans traitement chirurgical.

Le laser trouve sa place apres plusieurs séances de traitements ultrasoniques. En effet, I’accés
a la fibre laser dans les poches profondes est dépendant de 1’élimination des dép6ts minéralisés.
De plus, les suites opératoires et la douleur seront inexistantes si le degré d’inflammation est
réduit. Contrairement a certaines idées recues, notre expérience nous montre que le laser ne
possede pas, aujourd’hui, une efficacité de détartrage supérieure aux ultrasons mais il trouve tout
son intérét dans le traitement de la paroi interne de la poche (Fig. 22)

Figure 22 Le micro-insert ultrasonique débride la surface radiculaire. L’insert laser traite la paroi molle de la poche.[55]

Les derniéres recherches montrent que les bactéries parodonto-pathogénes possedent une
capacité de pénétration intra-tissulaire. Malheureusement, les ultrasons ont une activité réduite
sur la paroi molle de la poche. Ceci explique peut-étre le caractere réfractaire de certains types
de parodontites aux traitements conventionnels.

Le laser est utilisé dans les dernieres phases de traitement ultrasonique et de fagon ciblée dans
les zones d’inflammation persistantes. Le rayon est dirigé vers le tissu mou afin de créer un
peeling, un phénomeéne de vaporisation tres superficielle des cellules épithéliales porteuses des
agents bactériens.

Le laser Er:YAG est particuliérement indiqué parce qu’aucun phénomeéne de brilure au niveau
des couches cellulaires profondes n’est observé lorsque la puissance de tir est réduite. Les
phénomeénes de régénération et de réparation sont possibles. Les mécanismes d’ostéogénése sont
fréquemment observés et assurés par les ostéoblastes de voisinage et les cellules ostéo-
progénitrices. Ceci nous conforte dans 1’absence d’iatrogénicité du traitement [55](Fig.23).
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Figure 23 (a) Parodontite localisée traitée par le laser
Er:YAG (b) Résultats clinique et radiographique a deux
ans. La réparation osseuse est effective. [55]

1.3.2.1. Revue de la littérature :

Nous avons réalisé une analyse non exhaustive de la littérature sur des bases de données :
pubmed, medline en utilisant les mots clés suivants : maladie parodontale, laser, Détartrage et

surfacage radiculaire Tableau5

Tableau 5Les études clinique d’efficacite de laser en parodontite [199],[129],[5]
Auteu | Titre but Meéthode et Interventions Résultats
r patients
franck | Evaluation comparer une Un essai Groupel : (g.test) | Une réduction significative
shwar | clinique d'un laser | combinaison | clinique controlé | combinaison d'un de la Profondeur des
zetal | Er:YAG combiné | d'un laser randomisé, de | |aser Er:YAG et poches, BOP, IP, et du
(2003) | aun détartrage et | ErYAG et 20 patients avec | pgR CAL a été observée dans
Allem | un surfacage d'un DSR une maladie les deux groupes
. ; parodontale Y

agne radlcu_lalre pour manuels au avancée pour Groupell :(g.témo

un traitement laser seul. une durée de 12 m) o

parodontal non mois utilisation du

chirurgical laser seul
Lopes Evalua.titl)ns de suivi | Comparer Un essai Groupel La BOP et la PD ont
et al miccr'ég'i%l;ggﬁ; . | (ErYAG) clinique controlé | DSR+laser diminué 3, 6 et 12mois
(2010) aprétraitement avec ou sans fagg‘)”;t'?:ﬁtsur apres 'Ie traitement -

parodontal non (DSR) au > patients Groupell Le gain de CAL était
chirurgical avec laser | DSR presentant d\es | | t significatif 3, 6 et 12
Erbium:YAG et DSR | uniquement poches de 529 | 1aser setemen mois apreés I'opération.
. mm pour une P P
pour le durée de 12 Gl,et g2 ont présenté
traitement mois Groupelll une réduction

des poches
parodontales.

DSR seulement significative du
pourcentage de sites avec
des bacteries 6 et 12 mois
apres le traitement
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Tariq | Efficacité du DSR | Evaluer Une étude Groupel :(g.test Suivi de 3 et 6mois :
Abdul | avec et sans laser | I'effet de clinique DSR+ND :YAG | Pl ,PDP ,BOP
djabb | Nd:YAG sur les DSR avec et | prospective étaient significativement
aret | parameétres sans laser randomisée en plus élevés dans les sites
al parodontaux Nd:YAG sur | bouche divisée du groupe témoin que
(2017) | cliniques et les les sur 28 patients dans les sites du groupe
taux paramétres | atteints de Groupell test
d'interleukine 1- | parodontaux | maladie (9.témoins) Au suivi de 6 mois, les
béta du liquide cliniques et | parodontale DSR seulement | piveaux d'IL-1p et de
gingival et de les niveaux sexe masculin TNF-a) étaient
facteur de nécrose | d'interleukine significativement plus
tumorale alpha 1-béta (IL- élevés dans les sites du
chez les patients | 1B) et de groupe temoins que dans
atteints de facteur de les sites du groupe test a
maladie nécrose 3 et 6 mois de suivi.
parodontale : tumorale
alpha (TNF-
a) chez les
patients
atteints de
MP

Que retenir ?
Le traitement parodontal non chirurgical avec le laser peut étre un traitement alternatif

pour la réduction des poches et le contréle de la prolifération des micro-organismes dans
la parodontite.

1.3.3 Laser et péri-implantite :

Récemment, une tendance notable a poussé les scientifiques vers l'application du laser afin de
décontaminer la zone enflammée péri-implantaire. Les lasers peuvent irradier efficacement de petites
zones de la surface de I'implant que les méthodes mécaniques sont incapables d'atteindre. L'amélioration
des résultats cliniques est prévisible en raison de I'élimination sélective du tartre et des effets bactéricides
et hémostatiques des lasers. Des modeles in vitro ont prouvé l'efficacité des lasers Er:YAG, CO2 et
Diode dans I'élimination élevée ou méme complete des disques de titane chargés de bactéries.

Des évaluations microscopiques ont également permis de s'assurer que I'application correcte de ces
lasers ne perturbe pas la surface en titane

Lors de I'examen de l'utilisation des lasers dans le traitement de la péri-implantite, le praticien doit
prendre un certain nombre de décisions. Type de lasers qui incluent Er:YAG, CO 2, Diode, Er, Cr:YSGG
et Nd:YAG.
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Vient ensuite le réglage de puissance qui doit désinfecter I'implant, tout en étant sans danger pour la
texture de surface. La combinaison de la thérapie au laser avec d'autres modalités de traitement pourrait
étre indiquée [16].

1.3.3.1. Revue de la littérature :

Nous avons réalisé une analyse non exhaustive de la littérature sur des bases de données :
pubmed, medline en utilisant les mots clés suivants : Maladies péri-implantaires, mucosite péri-
implantaire, thérapie au laser Tableau6

Tableau 6 les études clinique d’efficacite de laser en péri-implantite [207],[8],[6]

Auteur Titre but Méthode Interventions Résultats
par groupe
Rebeca Effet clinique du Essai clinique Groupe 1 a 6 semaines : des
sanchez- | laser a diode sur les controlé (9.témoin n=34) différences statistiquement
martos tissus péri- évaluer la randomisé sur debridement significatives entre les deux
et al implantaires réponse au 68 patients avec | mécanique non groupes.
(2020) pendant le traitement non des restaurations | chirurgicale des a3 mois :
traitement non chirurgical de la implanto- implants une grande signification
chirurgical de la | yycosite péri- portées. Une CoNcérnés statistique entre les deux
mucosite péri- implantaire en durée de 3 mois Groupe 2 groupes
implantaire utilisant le laser (g.test n=34) (meilleurs resultats dans le
a diode débridement groupe test)
mécanique + laser
diode
Mario Efficacité adjuvante | analyser Essai clinique Groupe 1 Une résolution compléte de
Aimetti du laser diode dans | I'efficacité controlé (g.témoin) la maladie a été obtenue
et al le traitement de la | clinique randomisé avec | ontregu un pour 38 implants sur 110
(2019) mucosite péri- adjuvante de un suivi de 3 débridement a (34,5 %) dans le groupe
implantaire avec la | l'irradiation au mois sur 220 I'aide de curettes | test, contre 34 implants sur
thérapie mécanique | laser diode dans | patients et d'appareils a 110 (30,9 %) dans le
le traitement des | porteurs d'un ultrasons groupe témoin a la fin de la
mucosite péri- implant Groupe?2 période d'observation.
implantaire avec | diagnostiqué (g-test n=110)
débridement avec une ont regu une
meécanique. mucosite péri- thérapie
implantaire mécanique +
une irradiation
DL
Tariq Effet du évaluer Essai clinique Dans les deux groupes, I'age
Abduldja débridement I'efficacité du contrélé Groupe-1 moyen des patients et les
bbar et al mécanique non débridement randomisé avec | (9.témoin 32 scores initiaux d'IP, de BOP
(2017) chirurgical assisté | mécanique non un suivi de 6 patients) : et de PDP péri-implantaires
par laser Nd:YAG | chirurgicale mois pour 63 traitement de la | étaient comparables. Au
sur les paramétres | assistée par laser | patients maladie péri- suivi de 3 mois, les scores
inflammatoires péri- | Nd:YAG sur les | masculins implantaire a I'aide | d'|P péri-implantaire, de
implantaires paramétres atteints de du debridement | BOP et de PD étaient plus
cliniques et cliniques et mécanique seul élevés chez les patients du
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radiographiques | radiographiques | maladies péri- Groupe-1 par rapport au
chez les patients | de I'inflammation | implantaires Groupe-2.

atteints d'une

péri-implantaire

Groupe-2 (n =31
patients) :

débridement
mécanique avec

Au suivi de 6 mois, les

maladie péri- chez les patients : scores d'IP, BOP et PDP
: . . . traitement de la A N
implantaire atteints d'une L péri-implantaires étaient
A maladie péri-
maladie péri- implantaire par comparables entre les
implantaire. P P patients des groupes 1 et 2.

Il n'y avait aucune
différence statistiquement

;neﬁs:tli%n de significative dans les CBL
|:52r Nd:YAG péri-implantaires dans les

deux groupes a tous les
intervalles de temps.

Que retenir ?
L'utilisation du laser comme thérapie adjuvante au traitement conventionnel de la

mucosite péri-implantaire a montré des résultats prometteurs, étant plus efficace pour
réduire I'inflammation du tissu péri-implantaire.

1.4. Inconvénients des lasers et précaution a prendre en utilisation clinique :

Le laser est peut-étre un moyen nouveau et efficace en thérapeutique parodontale. Cependant il
a aussi bien des avantages que des inconveénients et certaines précautions doivent étre prises
lors de son utilisation [2] (tableau 7).

Tableau 7 Inconvénients des lasers et précautions & prendre en utilisation cliniques.
Précautions avant et pendant ’irradiation
Port de lunettes de protection (patient, opérateur et assistants)
Port de gants et masques (opérateur et assistants) (fig.24)
Aspiration chirurgicale continue, pour réduire 1’odeur de brulure, ainsi que les fumées et
débris issus des Iésions traitées.
Risque de destruction tissulaire excessive par ablation directe et effet thermique
secondaires
Destruction de 1’appareil d’attache au fond de la poche.
Ablation excessive des surfaces radiculaires et des tissus gingivaux a I’intérieur de la
poche.
Lésions thermiques au niveau de la surface radiculaire, des tissus gingivaux, de la pulpe, et
du tissu 0sseux.
Inconvénients lié aux systemes lasers
Prix élevés des appareils.
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s
Figure 24 Le port des lunetttes protectrices, le masque, les gants par le praticien, l'assistant et le patient [57]
2 Aéro-polissage :

Les troubles de la cavité buccale les plus importants du point de vue épidémiologique (caries,
gingivites, parodontites) sont produites par le biofilm bactérien. Le contrdle mécanique du biofilm
bactérien revét une importance fondamentale dans la prévention et la gestion de ces pathologies.
L’aéro-polissage a démontré son efficacité dans 1’élimination du biofilm supra et sous-gingival et des
dyschromies d’origine acquise. De plus, La technique d’aéro-polissage peut étre utilisee sur des
patients sains en alternative a I’utilisation de curettes, détartreurs ou pates abrasives dans I’élimination
des taches inesthétiques produites par le thé, le café, le vin rouge, le tabac ou d’autres substances
pigmentantes. [76]

2.1. Les systemes d'aéro-polissage :

Les systémes d’aéro-polissage se servent d’air comprimé, d’eau et de divers types de poudres
présentant des granulométries différentes et spécifiquement étudiées pour des traitements particuliers,
pour produire un jet bien contrdlé qui pulvérise des particules sur la surface des dents.

Le flux abrasif est donc composé de : (eau, air, comprimé, poudres spécifiques a granulométrie
controlée)

De nombreux dispositifs a jet d’air ou d’eau existent actuellement sur le marché pour exécuter la
préparation des cavités, le polissage des surfaces dentaires et I’¢limination de dyschromies
extrinseques chez des patients ayant des difficultés a maintenir une hygiéne buccale appropriée.
De plus, la géométrie et la conception de la buse sont des caractéristiques importantes susceptibles
d’influencer les propriétés abrasives des poudres utilisées. En effet, de petites altérations modifiant
les dimensions de la buse, par exemple le diamétre de 1’ouverture, la longueur du tube ou la
courbature, peuvent entrainer des changements significatifs de I’efficacité de 1’instrument. Ce facteur
montre a quel point il est important d’avoir une connaissance approfondie de la technique derriere
I’instrumentation utilisée sur tout type de surface dentaire ou radiculaire et la responsabilité que cela
entraine. Le type et la condition de la surface a traiter, en ce qui concerne en particulier le matériel a
¢liminer, représentent pour I’opérateur des parametres difficiles a changer, mais décisifs pour
I’efficacité de I’instrument : par conséquent, plus la surface a traiter est difficile, moins il y aura de
substance éliminée. 1l faut donc éviter de diriger le jet directement sur la marge gingivale, sur les
collets des dents et sur la muqueuse.[76]
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2.2. Sécurité pour le patient et
I’opérateur :

Pourl’opérateur :
Porter:

emasque
svisiére,lunettes/loupes
*bandana/charlotte
egants

Pour le patient:

» Ringage préopératoire avec collutoire antibactérien pendant environ 30 secondes s’il s’agit d’un
collutoire contenant des huiles essentielles, ou 2 ringages de CLX a 0,2 % pendant 60 secondes de fagon
a réduire la charge bactérienne et le risque de transport éventuel de bactéries par voie aérosol*1.
* Faire attention a préserver la muqueuse linguale et les conduites de la glande salivaire parotide.
* Appliquer du lubrifiant sur la lévre pour éviter que le bicarbonate de sodium ne provoque un effet de
déshydratation et des abrasions pendant la procédure.
+ Utiliser des tampons ou de la gaze pour protéger les tissus mous des joues.
* De plus, il convient d’utiliser un petit miroir / aspirateur, afin d’éviter que le jet de poudre ne passe a
travers les espaces interdentaires et ne frappe les joues, la langue, le plancher buccal ou le palais.
* Faire particuliérement attention a éviter d’irriter le plancher buccal, le palais mou et le pharynx.
* Les fines particules de poudre peuvent entrer dans les yeux et sous les lentilles de contact, le patient
devrait donc, si possible, porter des lunettes de protection pendant le traitement.
« Utiliser un écarteur de joue pour assurer une meilleure visibilit¢ de [D’opérateur.
» Utiliser un aspirateur chirurgical avec un large bec*2.

. *1 On sait en effet que la distribution des poudres au moyen des appareils d’aéro-polissage supra

et sous-gingival produit un jet abondant d’eau et de poudres contenant des microorganismes et des

résidus buccaux ; par conséquent, comme pour tous les aérosols, il augmente le risque de
contamination.

o *2 Une étude conduite par Harrel et Molinari du Baylor College of Dentistry en 2004, a démontré
I’importance de 'utilisation de ’aspirateur a grande vitesse avec un bec large disposé dans la direction
opposée au jet, le plus proche possible de la buse : la pompe a salive ne suffit pas a réduire le nombre de
bactéries dans I’aérosol [76].

2.3. Les poudres :

Le bicarbonate de sodium et la glycine sont les poudres les plus utilisées, mais d’autres poudres moins
connues existent aussi dans la littérature spécialisée. Plusieurs poudres sont disponibles sur le marché,
différentes du point de vue de la composition, de la granulométrie et de la finalité¢ d’usage. Le choix
dépend des appareils utilisés, de la préférence de I’opérateur, du type de dépot et des contre-indications
médicales [76].
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2.3.1 Bicarbonate de sodium :

Il ressort d’une analyse de la documentation
scientifique que le bicarbonate de sodium est un sel
sodique de 1’acide carbonique qui, a température
ambiante, se présente comme une poudre cristalline
blanche. La capacité de réagir aux acides fait que le
bicarbonate de sodium peut étre utilisé comme
antiacide a action modérée dans des préparations
pharmaceutiques. Il est également utilisé dans la

formulation de dentifrices en raison de son action Figure 26 Cristaux de bicarbonate agrandis 100x
abrasive blanchissante. Les poudres de bicarbonate de

sodium sont utilisées en dentisterie depuis 1980, dans des appareils appropriés a jet d’eau ou d’air, afin
d’éliminer le biofilm bactérien et les dyschromies extrinséques. Les particules de bicarbonate de sodium
peuvent avoir une granulométrie < 150 pm et les cristaux eux-mémes ont une forme ciselée de type
rectangulaire et / ou carrée.
Le bicarbonate de sodium élimine efficacement le biofilm bactérien supra-gingival et les taches sur la
surface de I’émail, sans changement ou perte significative de substance. Il est toutefois important de se
souvenir que le bicarbonate de sodium doit étre utilisé avec précaution sur la dentine et le ciment
radiculaire en cas de déminéralisation de 1’émail, parce que d’importantes abrasions et pertes de tissu
sain peuvent se présenter. Le traitement de décontamination aux poudres de bicarbonate doit étre
personnalisé en fonction de la structure anatomique de 1’arcade dentaire et des exigences cliniques de
chaque type de patient [76]

2.3.2. Glycine :

La glycine est un aminoacide, le premier a avoir été
isolé de la canne a sucre par Braconnot en 1820. La
glycine peut également étre obtenue par hydrolyse
de la colle de poisson, de la gélatine ou de la fibrine
de soie. Grace a ses propriétés, la glycine est utilisée
pendant le traitement d’hygiéne buccale au moyen
de dispositifs d’aéro-polissage supra et sous-
gingival visant a 1’élimination du biofilm bactérien

et des dyschromies extrinséques légéres et a la
détoxification des poches parodontales. Les poudres Figure 27Glycine

de glycine ont une granulométrie inférieure a 25 um (D50) et elles sont actuellement utilisées dans
divers pays dans les activités cliniques de traitement parodontal non chirurgical.
La glycine est conseillée dans les indications cliniques suivantes:
De plus, cette poudre est indiquée pour des patients souffrant de troubles systémiques et soumis a des
régimes pauvres en sel, comme dans le cas de patients souffrant d’hypertension et d’insuffisance rénale
chez lesquels I’utilisation de bicarbonate de sodium serait contre-indiquée. Elle a une action peu
invasive sur le ciment radiculaire, 1’émail, la dentine et les implants exposés sur lesquels il est conseillé
d’utiliser de la poudre de glycine naturelle a basse granulométrie (d50=25 pm). Le traitement de
décontamination a la poudre de glycine doit étre personnalisé en fonction de chaque exigence et de
chaque type clinique de patient, avec I’avantage de pouvoir étre utilisé pour les rappels fréquents. [76]
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2.3.3Erythritol :

L'érythritol est un alcool de sucre naturel présent dans divers fruits et aliments fermentés, ainsi que
dans les fluides corporels des humains et des animaux. Industriellement, il est préparé par fermentation
de glucose. En raison de sa bonne stabilité thermique, de sa tres faible hygroscopicité, de son godt
sucré, de sa faible toxicité et de sa grande compatibilité avec les medicaments, il est devenu un
excipient idéal a utiliser dans les formulations pharmaceutiques [1]
Une revue de la littérature a été menée concernant les effets potentiels de I'érythritol sur la plaque
dentaire (biofilm), les caries dentaires et la thérapie parodontale. L'efficacité de I'érythritol sur la santé
bucco-dentaire a été comparée a celle du xylitol et du sorbitol. Résultats. L'érythritol a efficacement
réduit le poids de la plaque dentaire et I'adhérence des bactéries orales streptococciques courantes aux
surfaces des dents, inhibé la croissance et I'activité des bactéries associées comme S. mutans, diminué
I'expression des genes bactériens impliqués dans le métabolisme du saccharose, réduit le nombre total
de caries dentaires et servi comme matrice appropriée pour l'aéropolissage sous-gingival en
remplacement du détartrage radiculaire traditionnel [47]

2.4. Aero-polissage et parodontite : _
Figure 28 Schéma de la busette pour

. e . B . I’aéro polisage sous gingival
Pour étendre [I’utilisation de 1’aéro-polissage aux poches

parodontales profondes, le systeme originalement développé

pour le nettoyage supra-gingival a été modifié techniqguement

en vue de son usage sous-gingival. Dessinée par EMS la

nouvelle busette (fig. 28), composée d’un matériau moins dur

que la surface radiculaire et ayant une extrémité arrondie,

permet un

acces a la zone sous-gingivale sans risque pour la dentine et le

cément. Elle se présente sous la forme d’un long tube fin percé

de 3 trous permettant son insertion dans le sulcus et la sortie %

horizontale du mélange air-poudre. -~ ——— —
L’eau, quant a elle, sort a I’extrémité de I’embout permettant de rincer la poche et d’évacuer la poudre
de glycine soluble dans 1’eau. Outre 1’accessibilité accrue aux poches parodontales, la nouvelle busette
permet d’induire une diminution de pression d’environ 1 bar réduisant encore le risque de dommages
aux tissus gingivaux. La premiére étude clinique randomisée testant ce nouvel embout s’est
particulierement concentrée sur les risques liés a son utilisation. Ainsi, apres avoir traité 50 patients en
phase de maintien, aucun effet secondaire n’a été¢ déploré dans les sept jours qui ont suivi son
application. Cliniqguement ni emphysémes ni lésions gingivales n’ont été observés confirmant les
résultats  des  études précédentes  ayant  utilisé la  poudre de glycine.
En pratique, la busette est insérée délicatement sous la gencive marginale pour accéder aux poches
parodontales jusqu’a 9 millimetres de profondeur. Elle est insérée jusqu’a ressentir une résistance, puis
Iégérement reculée de la base de la poche pour laisser au moins 3 mm de distance avec l'os. Le systeme
est ensuite active et la busette est déplacée sur toute la surface de la racine par un mouvement circulaire
de 5 secondes par surface [181].

2.4.1. Revue de littérature :
Nous avons réalisé une analyse non exhaustive de la littérature sur des bases de données :
pubmed, medline en utilisant les mots clés suivants : aero polissage, maladie parodontale,
(Tableau 8)
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Tableau 8 Etudes clinique d’éfficacite d’aero-

olissage et parodontite [142],[50],[108]

I'érythritol avait
un effet sur les
résultats du
traitement
parodontal non
chirurgical.

instrumentation sous-
gingival

Groupe2

(g.test n=21)

aregu un traitement
parodontal non
chirurgical par
instrumentation sous-
gingivale avec
aéropolissage
d'appoint a l'aide
d'une buse + poudre
d'érythritol

Auteur Titre But Métho | Echantillo Interventions Résultats
de n
Magda Efficacité de Evaluer I’effet de jun essai | 40 patients | Groupe 1 Dans le groupe test,
Mensi et | l'utilisation laéropolissage  (clinique | atteintsde | (g.témoins une augmentation
al (2022) | supplémentaire de sur les contr6lé | parodontite | ) a subi une séance statistique de
I'aéropolissage sous- | microbiomes randomi | de stade Il | buccale compléte certaines especes
gingival avec de la subgingivaux en  sé de alV ont d'aéropolissage liées a la santé a été
poudre d'érythritol relationavec la  3mois été supragingival a la observée, ainsi qu'une
dans le traitement des | santé générale et sélectionné | poudre d'érythritol et | diminution d'agents
patients atteints de la parodontite S d'instrumentation a pathogénes
parodontite pendant un ultrasons Dans le groupe
traitement non Groupe 2 temoin, la
chirurgicale des (g.test) signification
patients atteints arecuun statistique n'a été
de parodontite aéropolissage sous- trouvée que dans la
gingival diminution
supplémentaire sur de Filifactoralocis , T
les sites annerella
expérimentaux forsythia et Treponem
a socranskii.
Tihana L'efficacité de Evaluer un essai | 21 patients | Les dents du coté Apres 6 mois :
divniv- I'utilisation adjuvante | l'efficacité de cliniqgue | atteintsde | témoin ont été réduction de
resniket | d'un aéropolissage I'utilisation contr6lé | parodontite | traitées avec des profondeur de
al (2022) | sous-gingival avec de | adjuvante d'un randomisé| généralisée | instruments manuels | Poches dans les dents
la poudre d'érythritol | dispositif de 6 mois | de stades 2 | et a ultrasons du coté test et un gain
par rapport au d'aéropolissage et 3grade | conventionnels, d'attachement plus
débridement sous-gingival a B tandis que celles du important a été
conventionnel seul au | poudre cOté test controlatéral | observé
cours de la thérapie d'érythritol par ont été traitées a Aucune différence
parodontale non rapport a l'aide d'un microbiologique
chirurgicale initiale. I'instrumentation aéropolissage sous- statistiquement
sous-gingivale gingival avec de la significative n'a pu
conventionnelle poudre d'érythritol étre trouvée entre le
seule chirurgical en complément de groupe test et le
initial I'instrumentation groupe témoin.
sous-gingivale
conventionnelle
Holger Aéro-polissage déterminer si Un essai | 42 Groupe 1 Dans les deux
F.R. adjuvant a I'érythritol | I'utilisation cliniqgue | personnes | (g.ttmoin n=21) groupes, les variables
Jentsch | dans le cadre d'une complémentaire  contrdlé | atteintes de | a regu un traitement cliniques PDS,
et al thérapie parodontale | de poudre randomisé| parodontite | parodontal non niveau d'attachement
(2020) non chirurgicale d'aéropolissage a [de 6mois chirurgical par et SAS se sont

significativement
améliorées trois et six
mois apres
traitement. Le
nombre de sites avec
PDS > 5 mm était
significativement
plus faible dans le
groupe test que dans
le groupe témoin
apres six mois
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Que retenir ?
L’utilisation complémentaire de 1’aéro polissage pendant la thérapie parodontale non

chirurgicale initiale pourrait étre bénéfique dans les poches initialement profondes PDP >
5mm

2.5. Aéropolissage et implants :

Le probléme que tous les professionnels ont toujours eu dans le traitement des périimplantites
sans recours a la chirurgie concernait les instruments a disposition. Jusqu’a maintenant, les
protocoles cliniques pour le traitement des poches sur implants comportaient 1’usage de curettes
en plastique et en téflon 28 ou encore le recours a des traitements chimiques et pharmacologiques
comme la chlorhexidine en gel de xanthane. De plus, méme le collet externe de I’implant ou la
pointe de raccord entre prothése et pilier présentait un risque de petites abrasions pour le titane.
La facilité d’opération que I'utilisation de la poudre de glycine offre ici n’a rien de comparable
aux autres manceuvres semblables. Utiliser la poudre de glycine ne comporte aucun risque
d’endommager ni la prothése dentaire, ni le collet de I’'implant, ces caractéristiques s’ajoutant a
la commodité d’usage et a la rapidité d’exécution. Il est notamment possible de diriger le jet de
poudre de glycine sur la prothése et sur ’implant en donnant une inclinaison parfaite au jet
produit, sans aucun risque pour ces deux structures. C’est a I’opérateur de choisir entre une buse
de 90° et une autre de 120°, selon le type de structure anatomique et selon le type d’implant et
de prothése dentaire. Dans les cas cliniques de gingivite survenant autour des tissus implantaires
du fait d’une hygiéne bucco-dentaire a domicile inefficace, ’utilisation de glycine pour éliminer
la plaque bactérienne et pour détoxifier les tissus hypertrophiques est une excellente pratique en
raison de sa rapidité et de sa profondeur d’action.
La poudre de glycine s’est avérée étre une véritable révélation dans le traitement des troubles
décrits plus haut. Apres le détartrage de la surface exposée des implants avec les moyens
classiques (curettes, téflon ou titane) ou en utilisant des pointes spéciales a ultrasons, une
détoxification ultérieure avec aéro-polissage sous-gingival garantit, dans 8 cas sur 10, une
guérison compléteEn 1’absence de tartre sur I’implant mais avec une péri-implantite due a la
plaque bactérienne, 1’application d’un aéro-polissage sous-gingival s’est avérée étre treés
performante pour la guérison du site actif.[76]

3. La thérapie photodynamique :

La thérapie photodynamique est un traitement anti-infectieux local qui s’appuie sur
I’activation d’un colorant par une lumiere a une longueur d’onde donnée. Elle est efficace contre
les bactéries parodontopathogénes, qu’elles soient résistantes ou non aux antibiotiques. Elle n’est
pas associée a I’apparition de résistance bactérienne. Enfin, le traitement est rapide, simple de
mise en ceuvre et ponctuel. [172]

3.1 Les mécanismes d’action /les bases fondamentales :

La thérapie photodynamique (Jori, 2006 ; Wainwright, 1998) repose sur la combinaison de
deux éléments : la lumiere et un agent photosensibilisant (AP). Sous I’effet d’une radiation
lumineuse d’une longueur d’onde spécifique, un agent photosensibilisant est activé. Sous sa

56



CHAPITRE IV

forme activée, il interagit alors, d’une part, avec les molécules biologiques environnantes par
transfert d’électrons (réaction de type I) et, d’autre part, avec 1’oxygeéne présent localement par
transfert d’énergie (réaction de type II).

Ces réactions aboutissent a la formation de radicaux libres (RL), trés réactifs, responsables
de I’effet 1étal de la thérapie photodynamique sur toutes les cellules qui leur sont proches. Cet
effet 1étal survient par altération soit de I’ADN, soit de la membrane cellulaire, provoquant sa
rupture ou ’inactivation des systémes membranaires protéiques de transport.[172]

Thérapeutiques adjuvantes et innovantes et futurs approches

TYPE-1
REACTION
{Reactive Oxygen
. . Species like
Excited singlet state / superoxide, peroxide)
— @ \
Excited triplet state l Bacterial Death
e ;
Light
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TYPE-2
REACTION
@ (Highly Reactive
Singlet Oxygen)
Ground singlet state

Figure 29 Mécanisme d'action de TPD.[131]
3.1.1 Photosensibilisateur :

Caractéristique d’ un photosensibilisateur :

La TPD utilise plusieurs composants photoactifs. Un photosensibilisateur idéal doit étre non
toxique et activé lors de I'éclairage. En général, le photosensibilisateur optimal doit avoir un certain
nombre de caractéristiques photo-physiques, chimiques et biologiques.

Les Propriétés optimales d'un photosensibilisateur sont :

e Haute capacité de sélection

¢ Faible toxicité et élimination rapide de la peau et de I'épithélium

¢ Solubilité élevée dans I'eau, solutions d'injection et substituts sanguins

e De plus, Il doit se lier aux bactéries et a la plaque sans causer de problémes cosmétiques, tels que
coloration indésirable de la gencive et d'autres tissus mous, il devrait étre acceptable pour les
patients et le personnel et accéder facilement aux agents pathogénes présents dans des poches
parodontales plus profondes. [131]

Types de photosensibilisaters :

Chimiquement, de nombreux photosensibilisateurs appartiennent a des colorants et a des groupes
de porphyrine-chlore. Une variété de photosensibilisants inclut:

Les colorants: colorants tricycliques avec différents méso-atomes - bleu méthylene, bleu de toludine
O et orange acridine; et phtalocyanines - phtalocyanine disulphonée en aluminium et Zn(ll) -
phthalocyanine cationique.

Le chlore: chlore E6, stanneux (iv) chlore E6, chlore E6-2,5 N-méthyl-d-glucamine (BLC1010),
polylysine et conjugues en polyéthylénéimine du chlore EB6.

Porphyrines: hématoporphyrine HCI, photofrine et acide 5-aminolévulinique (ALA), dérivé de la
benzoporphyrine (BPD);
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Xanthenes: érythrosine. Monoterpene: azulene. [131]
3.1.2 Sources lumineuses :

La source lumineuse est une lumiére visible de faible puissance a une longueur d’onde donnée.
Compte tenu de son efficacité et de ses caractéristiques de diffusion au niveau des tissus humains, la
lumiére rouge (longueur d’onde entre 630 et 700 nm) est la plus souvent choisie. A ce jour, pour des
raisons de cout, de sécurité et de facilité d’utilisation, les lasers a diode sont majoritairement employés.
En parodontologie, la lumiere est transmise a travers une fibre optique courbe et de faible diamétre.
Celle-ci s’insére facilement dans les poches parodontales, permettant a la lumiére de diffuser en
profondeur. [172]

3.1.3 Protocole d’utilisation :

Le protocole est expliqué dans la figure30 :
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Figure 30 Diagramme montrant les étapes de I'application de la thérapie photodynamique antimicrobienne dans le
traitement de la parodontite. [209]

—y

-A : Site atteint de parodontite avant le traitement.

-B : Débridement mécanique a l'aide de curettes manuelles.

-C : Application du photosensibilisant via une seringue au site atteint qui contient des
bactéries résiduelles. (L exces de solution de colorant est éliminé a I'aide d'un spray d'eau).

-D : La photosensibilisation est réalisée a I'aide d'une lumiére intensive appliquée dans la
poche parodontale a travers une fibre optique. Des agents trés réactifs, tels que I'oxygene
singulet et d'autres agents toxiques pour les bactéries, sont produits, ce qui permet une
désinfection photochimique de la poche parodontale.

- E : Amélioration de la cicatrisation de la plaie au site traité. [209]

3.2 Effet indésirable :

Une douleur ou une géne, souvent décrite comme une brdlure, une pigQre ou des picotements,
limitée a la zone éclairée est couramment ressentie pendant la TPD. Elle survient généralement au
début de I'exposition a la lumiere, atteint un pic en quelques minutes, puis se stabilise pendant le reste
de I'exposition, reflétant probablement une stimulation nerveuse et/ou une lésion tissulaire par des
especes réactives de I'oxygene.[173] une période prolongée d'irradiation au méme endroit doit étre
évitée pour éviter toute accumulation thermique ou toute Iésion des tissus plus profonds, tels que I'os
ou la pulpe dentaire[209]

Une hyperpigmentation ou une hypopigmentation peut parfois étre observée dans les zones
traitées et disparait généralement dans les six mois. [173] (l'utilisation de photosensibilisateurs a base
de pate plutét que de liquides a été suggérée, car les pates peuvent étre facilement retirées apres le
traitement [209])
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L’irradiation accidentelle potentielle des yeux des patients doit étre strictement évitée pendant le
traitement. (Utilisation de lunettes de protection par le patient, I'opérateur et les assistants) [209]

3.3. la thérapie photodynamique et parodontite :

In vitro

Les études in vitro ont montré 1’efficacité de la thérapie photodynamique pour détruire de fagon
significative et souvent compléte un grand nombre de bactéries de la cavité buccale (Konopka et
Goslinski, 2007 ; Qin et al., 2008a). Parmi les especes testées, on retrouve les principaux
parodontopathogenes tels qu’Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens et
Campylobacter rectus.

Il a également été montré que la thérapie photodynamique réduit le potentiel de certains facteurs
de virulence clés (lipopolysaccharides et protéases) (Komerik et al., 2000). Ces éléments sont a la
fois liés au déclenchement de la cascade inflammatoire et responsable directement d’une partie des
destructions tissulaires observées (protéases bactériennes). La réduction de 1’activité de ces facteurs
de virulence constituerait donc un atout additionnel intéressant de la thérapie photodynamique. [172]

In vivo chez I’animale :

Des études animales chez le rat et le chien ont confirmé I’effet 1étal de la thérapie
photodynamique, notamment contre P. gingivalis (Sigusch et al., 2005 ; Komerik et al., 2003). Il a
aussi été démontré qu’elle permettait une réduction significative de 1’inflammation gingivale
(Sigusch et al., 2005 ; Komerik et al., 2003 ; Qin et al., 2008b) et de la résorption osseuse (De Almeida
et al., 2008 ; Fernandes et al., 2009 ; Komerik et al., 2003).

L’observation de coupes histologiques a démontré 1’absence d’altération des tissus parodontaux
a la suite de I’application de la thérapie photodynamique (Luan et al., 2009 ; Komerik et Wilson,
2002). Cette innocuité sur les tissus environnants s’explique, entre autres, par la courte durée d’action
et une diffusion limitée des radicaux libres. L’action de la thérapie photodynamique est trés locale et
s’interrompt immédiatement apres 1’arrét de la lumiére. [172]

In vivo chez I’homme:

L'effet de la TPD en complément de la thérapie initiale mécanique a été évalué chez des patients
souffrant de parodontite chronique (Braun et al., 2008 ; Andersen et al., 2007) Les résultats montrent,
a 3 mois, une amélioration plus importante des paramétres cliniques (gain d'attache clinique,
saignement au sondage et réduction de la profondeur de sondage) dans les sites traités avec détartrage-
surfacage plus thérapie photodynamique que dans les sites traités avec une approche mécanique seule.
A l'inverse, d'autres auteurs n'ont pas montré d'effet bénéfique additionnel de cette thérapie en termes
de réduction de profondeur de sondage et de gain d'attache clinique (Christodoulides et al., 2008 ;
Chondros et al., 2009 ; Polansky et al., 2009).

son effet par rapport au détartrage-surfacage a aussi eté évalué chez des patients souffrant de
parodontite agressive (De Oliveira et al., 2007, 2009) Les auteurs ont ici comparé l'approche
mécanique a la thérapie photodynamique seule et non pas en complément du détartrage-surfacage.
Au bout de 3 mois, la réduction de la profondeur de poche et le gain d'attache clinique sont semblables
pour les deux traitements. Les mémes auteurs avec le méme protocole ont étudié la réduction de
marqueurs de l'inflammation dans le fluide gingival. A nouveau, il n'y avait pas de différence entre
les deux modalités de traitement et ils ont conclu que cette thérapie était une alternative de traitement
intéressante en cas de parodontite agressive. [172]
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A

Figure 31 Exemple de TDP dans la thérapie parodontale.

(A) La radiographie montre une lésion périodontale-endo d'une dent avant la TDP; et
(B) la radiographie montre la condition trois mois aprés la TDP. Une régénération osseuse
est visible montrant des signes clairs d'amélioration clinique. [205]

3.3.1.Revue de la littérature :

Cette revue de la littérature est réalisée par Takasaki, A. et ses collaborateurs, portant sur
I'efficacité de la TPD en tant que traitement adjuvant a la thérapeutique initiale dans le traitement
des parodontites.

Tableau 9 Etudes cliniques sur I'application de la thérapie photodynamique dans le traitement des
maladies parodontales.[209]

type Type d'étude Photosensibilisateur Parametres de la But de I'application
Auteur et | d’étude Lumiére Concentration lumiére et temps (période d'observation)
année (nombre de| (longueur  femps d'application d'exposition Méthode
sujets) d'onde) d'irradiation
Yilmazet | RCT, Laser diode | MB Pulsé, 30 mw Thérapie initiale pour la
al. 2002 SMD (10) | (685 nm) (bleu de méthyléne) (5 Hz) 71 s par région parodontite chronique (32
(143) 0,005% papillaire sur la jours)
(poids/volume).1min gencive
Andersen | RCT (33) Laser diode | Chlorure de CW, 150 mW 60 s par | Thérapie initiale pour la
et al. 2007 (670 nm) phénazathionium * (MB) | site dans les poches parodontite chronique (3
0,005% (p/ v) parodontales mois)
Chondros | RCT (24) Laser diode | Chlorure de CW, 75 mW 60 s par Thérapie de maintenance
et al (670 nm) phénothiazine (MB) 10 dent dans les poches pour la parodontite
2008 (26) mg / ml, 3 min parodontales chronique (6 mois)
Christodo | RCT (24) Laser diode | 27 Chlorure de 75 mW 60 s par dent Thérapie initiale pour la
ulides et (670 nm) phénothiazine (MB) 10 dans les poches parodontite chronique (6
al. 2008 mg / ml, 3 min parodontales mois)
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Tableau 10 (suite) Résultats cliniques des études [209].

Auteur et Groupes | Réduction BOP profondeur gain d’attache | Resultats
annee de de poche
traitemen
t
Yilmazetal. |DSR 50+25% 0,49+ 0,29 non disponible | Des améliorations
2002 (32 DSR+ 60 + 28 % mm ﬂ}ﬂlﬂﬁ?ﬁ.f,; ues
jours) TPD 0,66+ 0,43 significatives n'ont
mm été observées que
dans les groupes
DSR + TPD et DSR
Andersen et DSR 56 % (moyenne) 0,74 £0,43 0.36 £0.35mm | DSR+TPDa
al. 2007 DSR+TPD | 59 % (moyenne) | mm 0.86 + 0.61 mm ng?ilgfag%?s
(3 mois) 1,11+0,53 cliniques
mm significatives par
rapport a DSR
Chondroset | DSR I’¢tat 6 mois | 0.90+0.80 0.50 + 0.60mm | DSR+PDTa
al. 2008 DSR + initiale | 48+36% | mm 0.70 £0.70 mm eﬁéra'{?e ”ge oD et
(6 mois) TDP 58 + 19+22% | 0.80 % 0.50 reduction de > €
0 un gain de d’attache
34% mm comparable & DSR,
69 + mais une réduction
26% significativement
plus élevée des
scores de saignement
moyens que DSR
Christodoulid | DSR FMBS DSR +PDT a
esetal. 2008 | DSR + I’état 6mois [0.70£0.70  [0.70+0.70mm | EPFER e
(6 mois) TDP initial | 20+4% | mm 0.90 +0.30MM | wain 4 attache
59 + 10+5% | 0.90+0.30 comparable a DSR,
21% mm mais une réduction
54 + significativement
16% plus élevée d’indice
de saignement que
DSR

3.4 la thérapie photodynamique et péri-implantite :

Hayek et al. Ont indiqué que la thérapie photodynamique antimicrobienne est une méthode non-
invasive efficace pour traiter la péri-implantite par rapport a la thérapie conventionnelle. L'utilisation
d'azulene sous forme de pate en tant que photosensibilisateur ne colorait pas la surface de I'implant
et/ou les tissus environnants semblaient étre efficaces contre les micro-organismes pathogenes de la
péri-implantite.

Les avantages potentiels de la TPD par rapport a la thérapie antibiotique conventionnelle dans la
péri-implantite comprennent un traitement topique ou seuls les sites affectés nécessitant un traitement
antimicrobien recoivent la teinture et I'illumination et, contrairement aux antibiotiques, il n'y a pas de
perturbation de la microflore dans les sites non affectés. De plus, il n'y a aucune preuve de
développement de résistance chez les bactéries cibles aprés la PDT.

Une étude a été réalisée pour évaluer l'efficacité de I'ajout de la thérapie photodynamique
antimicrobienne a l'approche conventionnelle dans le traitement de la péri-implantite. Quarante
patients ont été répartis aléatoirement en groupes test et témoin. Les patients ont été évalués a plusieurs
intervalles de temps pour mesurer l'indice de plaque, la profondeur de poche de sondage et le
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saignement lors du sondage. Le groupe test a recu la thérapie photodynamique en plus du traitement
conventionnel, tandis que le groupe témoin a recu uniquement le traitement conventionnel. Les
résultats ont montré une réduction significative de I'indice de plaque et de la profondeur de poche dans
le groupe test par rapport au groupe témoin. De plus, le saignement et la suppuration étaient absents
dans le groupe test. Les auteurs ont conclu que la thérapie photodynamique antimicrobienne était un
traitement complémentaire fiable a la thérapie conventionnelle pour le traitement de la péri-implantite.
[89]

Que retenir ?

Bien que l'application de la thérapie photodynamique antimicrobienne dans le traitement de la
parodontite et de la péri-implantite soit une approche thérapeutique intéressante, les rapports actuels
n‘ont pas montré d'effets supérieurs significatifs de la TPD par rapport a la thérapie mécanique
conventionnelle. Par conséquent, les effets potentiels de la thérapie photodynamique

antimicrobienne doivent étre étudiés plus largement pour établir les conditions optimales lors de
I'application clinique. Cependant elle offre une promesse en tant que méthode de traitement non-
invasive novatrice qui pourrait étre bénéfique lorsqu'elle est appliquée seule ou en conjonction avec
la thérapie mécanique conventionnelle de la parodontite et de la péri-implantite. [89]

4. La thérapeutique chimique :

4.1. Les antiseptiques :

Les antiseptiques sont des produits antimicrobiens d’usage externe (peau et muqueuses) d’action
assez rapide mais transitoire et non spécifique exercant généralement une toxicité directe sur la paroi
des micro-organismes. lls font partie de la famille des biocides qui comprend également les
désinfectants et les conservateurs. La tendance aujourd’hui est a la recherche de molécules ayant une
meilleure activité antiplaque et anti-inflammatoire et moins d’effets indésirables. Le controle de plaque
peut étre individuel c’est a dire supra-gingival (dentifrice, bain de bouche, etc), ou professionnel, ¢’est
a dire sous-gingival (irrigation sous gingivales, vernis, etc.). Les produits ci-dessous sont évoqués
parce qu’ils ont fait objet d’évaluation dans le traitement et la prévention des maladies parodontales.
[17]

4.1.1. Controle de plaque sous-gingival :

Afin de véhiculer ’antiseptique a I’intérieur des poches parodontales, deux types d’approche
ont été proposes : les irrigations sous-gingivales et les matériaux a libération lente. [17]
4.1.1.1. Irrigations sous-gingivales (ISG) :

Plusieurs études ont testé les effets de I’'ISG avec différents antiseptiques Et n’observent pas d’effets
thérapeutiques supplémentaires arguant du fait que la concentration intracréviculaire est maintenue
pendant trop peu de temps pour étre efficace. Ces résultats sont confirmés par une revue systématique
comparant le détartrage-surfagage avec ou sans ISG et ne montrent aucun bénéfice a court terme de
I’ISG. Les ISG sont généralement pratiquées par le praticien mais peuvent étre conseillées, plus
rarement, aux patients. Un dispositif a aiguille émoussée adaptable sur un embout d’hydropulseur pour
réaliser des ISG individuelles a été proposé. [fig34][17]

62



CHAPITRE IV Thérapeutiques adjuvantes et innovantes et futurs approches

Chlorhexidine

De nombreuses études ont été faites avec des ISG de CHX en complément du détartrage-surfacage
qui retrouvent un avantage, mais trés modeste, sur les parameétres cliniques et bactériologiques. En
résumé, une revue systématique n’a pas pu montrer une différence significative dans la réduction de la
profondeur de la poche ou du saignement lors un détartrage-surfacage avec ou sans irrigation a la CHX.
[17]

Polyvidone iodée

La polyvidone iodée est le principal iodophore de la pharmacopée francaise. Un iodophore est
définie par I’association de I’iode et un véhicule, dans ce cas la polyvidone. La polyvidone permet ainsi
au simple contact de I’eau une libération progressive d’iode qui est 1’élément actif. Celui-Ci présente
une forte capacité oxydante des protéines membranaires et enzymatiques. Le polyvidone iodé est active
sur les bactéries, les levures, mycobactéries et virus qui peuvent étre présents dans une poche
parodontale : ¢’est le spectre antibactérien le plus complet.

Plusieurs etudes déja anciennes ont montré 1’intérét des ISG avec la polyvidone iodée (PVI) en
complément du DSR avec une diminution de I’indice de plaque, de I’indice de saignement et de 1’indice
gingival en corrélation avec une diminution histologique du tissu conjonctif infiltré et un gain d’attache
ainsi qu’une diminution quantitative et qualitative des bactéries sous-gingivales. La PVI semble plus
efficace que 1’eau oxygeénée, les composés phénolés et a la CHX a 0,12%. Contrairement a la CHX,
elle n’est pas inhibée par les composés organiques ; ce qui en fait I’antiseptique de référence en
utilisation sous-gingivale. La plupart des auteurs recommandent cet antiseptique en cours de traitement
parodontal et non en prophylaxie. Il s’agit donc d’une molécule a utiliser, comme la CHX, dans une
fenétre thérapeutique.

La concentration optimale de PVI lors d’un usage parodontal est de 0,1% d’iode ; il faut donc diluer
par 10 le produit commercialisé a 10% dans laquelle on a 1% d’iode. Cette concentration permet une
meilleure réduction de la charge bactérienne et a permis de montrer des résultats soit en irrigation sous
gingivale seule, soit utilisée en spray conjointement aux détartreurs ultrasoniques.

Utilisée de maniere prolongée, la polyvidone iodée est responsable de colorations des dents, des
muqueuses, de la langue et peut aboutir a un dysfonctionnement thyroidien ; on la réservera donc pour
une utilisation ponctuelle, au fauteuil. [17]

4.1.1.2. Matériaux a libération prolongée :

La plupart des études incorporent des antimicrobiens dans les matériaux a libération lente. Parmi les
antiseptiques, seule la CHX a été testé. Une plaquette biodégradable a été proposée il y a pres de 25
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ans contenant 2,5mg de CHX, avec comme indication les poches supérieures ou égales a 5mm. Ce
produit n’est pas distribué en France. Les premiéres études montaient, apres détartrage et application
dans les poches profondes présentant un saignement au sondage du materiau a libération prolongée,
une meilleure réduction de profondeur des poches et un meilleur gain d’attache. Il est cependant
difficile d’établir la supériorité du produit en complément du DSR par rapport au DSR seul.

En résumé, si ces dispositifs entrainent une réduction significative des poches profondes, du
saignement au sondage et parfois du compactage bactérien, les résultats cliniques restent modestes.
Ils pourraient étre réservés a des sites localiseés profonds récidivants ou en cas de contre-indication
chirurgicale. [fig3] [17]

Figure 33 périochip : matériau de liberation prolongé

4.2.Les antibiotiques :

Les antibiotiques sont des traitements médicamenteux tout a fait particuliers en ce sens qu’ils
doivent agir non pas sur 1’organisme dans lequel ils sont introduits, mais pour détruire des bactéries
qui, en se développant au sein de cet organisme, sont responsables d’une infection et de ses
conséquences. Ainsi, la pharmacologie des antibiotiques doit tout a la fois tenir compte de la biologie
bactérienne et de la physiologie humaine. Par ailleurs, les bactéries possédent une formidable et
exceptionnelle capacité d’adaptation qui les rend capables d’acquérir notamment de nombreux
mécanismes de résistances. Il s’agit 1a d’effet indésirable le plus fréquent et le plus dangereux des
antibiotiques qui doit en limiter le plus possible ’utilisation. [17]

4.2.1. Antibiotiques administrés par voie locale :

Il s’agit d’une thérapeutique complémentaire ; c’est-a-dire qu’on ne peut 1’envisager qu’apres
désorganisation mécanique du biofilm sous-gingival. Cette voie d’administration présente des
avantages notoires. Elle permet de délivrer des concentrations trés élevées de la molécule au niveau
du site a traiter, d’éviter la sélection de résistances bactérienne et les effets secondaires liés a une
administration systémique.

En revanche, 1’antibiothérapie locale, par son caractére ciblé, ne prévient pas d’une ré-infection a
partir de sites non traités. Les caractéristiques de la poche parodontale, par son volume et le
renouvellement du fluide gingival, entrainent une élimination de la concentration efficace de I’agent
antibiotique en une minute. Pour pouvoir étre maintenu dans la poche parodontale a une concentration
efficace, ’antibiotique doit étre associé a un support généralement dégradable permettant une
cinétique de relargage aussi lente que possible (matériau a libération prolongée). [17]
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e B-lactamines
Les b-lactamines inhibent la formation de la paroi bactérienne aboutissant a une lyse cellulaire, et ont
de ce fait un mécanisme bactéricide. Elles ont un spectre large et sont efficaces sur le germe G-, « les
germes habituellement retrouvés dans les maladies parodontales ». [17]

e Métronidazole

Le choix de cette molécule se justifie par son spectre antibactérien, décrit précédemment. Leinknes
et al, en 2007, ont évalué I’application d’un gel de métronidazole a 25% chez les patient en cours de
suivi parodontal et présentant une récidive d’inflammation avec une profondeur de sondage supérieure
a bmm. Les résultats ne montraient pas de différence ni dans la réduction de profondeur de poche, ni
dans le gain d’attache comparativement aux patients ayant été traités par surfacage radiculaire. Une
méta-analyse portant sur 12 articles, comparant le détartrage-surfacage radiculaire (DSR) associé a une
administration locale du métronidazole (bandelettes, irrigations sous-gingivales ou fibres) versus DSR
seul a montré un gain d’attache significatif moyen en faveur de DSR + métronidazole de 0,29mm a 9
mois. Ce résultat demeure cependant cliniquement peu concluant compte tenu de la faiblesse du gain
d’attache obtenu.

En conclusion, quel que soit le mode d’administration local, le rapport cout/bénéfice défavorable
n’incite pas a I’utilisation du métronidazole. [17]

e Macrolides

-La clindamycine est un macrolide classique qui possede un large spectre d'activité antimicrobienne,
une meilleure biodisponibilité, une distribution tissulaire favorable et une incidence plus faible d'effets
secondaires]. Il a été suggére que les macrolides ont la capacité de pénétrer les tissus infectés a une
concentration significativement plus élevée que les tissus sains. La clindamycine est accumulée par les
phagocytes, les monocytes, les fibroblastes, les cellules polymorphonucléaires, les macrophages et les
lymphocytes. Etant donné que ces cellules sont plus présentes dans les sites de maladie parodontale, on
peut s'attendre a ce que les bénéfices soient plus importants. Trois études différents ont révélé que
I'utilisation complémentaire de CLM a 0,5 % administré par voie sous-gingivale en tant que systeme
d'administration de médicaments contrélé a donné de meilleurs résultats cliniques que le SRD
seul.[225]

- L'azithromycine est un antibiotique semi-synthétique, stable a I'acide, qui représente le prototype
d'une nouvelle classe de macrolides appelés azalides. Elle s'est révélée efficace contre les agents
pathogénes parodontaux et a également permis de réduire considérablement la résistance bactérienne
de la microflore sous-gingivale. Cependant, le gel d'azithromycine n'est pas encore disponible sur le
marché. Trois études ont étudié les effets du gel d'AZM administré par voie sous-gingivale, a une
concentration de 0,5 %, en complément du DSR pour le traitement de la parodontite chronique. Dans
tous les essais , le gel 0,5 % d'AZM + DSR a montré une réduction accrue de l'indice de plaque(IP) ,
de l'indice gingival (1G), de I'indice de saignement du sillon modifié (ISM) et de la PPD, ainsi qu'une
amélioration de la CAL par rapport au groupe témoin.[225]

e Cycline

Différentes molécules de la famille des tétracyclines (tétracycline,minocycline,doxycycline) sont
été proposées pour une utilisation sous-gingivale a 1’aide de bandelettes, d’irrigation sous-gingivale
ou de fibres. Ces trois familles de tétracyclines ont été étudiées dans une méta-analyse comparant sur
une durée de 9 mois DSR seul versus DRS + tétracycline, DRS seul versus tétracycline seule,
tétracycline seule versus placebo, et absence de traitement. On observe une amélioration de la
réduction moyenne de la profondeur de poche de 0,71 mm en faveur de DSR+ tétracycline
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comparativement au DSR seul, quel que soit le sondage initial et indépendamment de la durée du
suivi. La tétrcycline seule est plus efficace que le placebo, mais moins efficace que le DSR seul. [17]

En conclusion, comparativement a I’instrumentation mécanique seule, les antibiotiques administrés
par voie locale en complément du DSR montrent toujours une amélioration des mesures parodontales
cliniques. Cette amélioration est trop modeste pour justifier leur usage en pratique courante, sauf dans
les cas du traitement des poches profondes. En bouche compléte, 1’association DSR-antibiothérapie
locale ne montre pas de gain d’attache clinique plus important que le DSR seul. L’intérét de
I’antibiothérapie locale trouve donc sa justification dans le traitement ponctuel des sites perdant de
I’attache et non dans le traitement global d’un patient atteint de parodontite. En résumé,
I’antibiothérapie locale n’est pas indiquée en premiére intention dans le traitement des maladies
parodontales. Son indication est limitée au traitement non chirurgical d’une poche profonde localisée
ou lors du suivi parodontal en cas de récidive localisée. [1]

4.3.Les antioxydants :

Le glutathion — un antioxydant — pourrait jouer un réle majeur de défense vis-a-vis des inflammations
¢épithéliales chroniques. C’est ce que concluent des chercheurs britanniques qui ont mesuré les taux de
cette substance chez des sujets porteurs de parodontopathies destructives. Ce résultat va dans le méme
sens que des études précédentes qui avaient montré le role du glutathion dans certaines maladies
pulmonaires chroniques. [34]

De 10 a 15 % de la population mondiale serait atteinte de parodontites chroniques destructives. Cette
pathologie, qui atteint préférentiellement des sujets prédisposés génétiquement, est a I’origine des pertes
dentaires par déchaussement. Cliniquement, ces malades présentent une réponse inflammatoire et
immunitaire exagérée a la plaque dentaire qui s’accumule a la lisere gingivale. [34]

Chez les sujets sains, les cellules de I’inflammation présentes en plus grand nombre sont les
leucocytes polynucléaires. Dans les formes chroniques et trés inflammatoires de parodontopathies, ces
cellules sont activées de facon exagérée et, de ce fait, elles produisent une quantité majorée de radicaux
libres. Or ces molécules donneuses d’oxygene ont la particularité d’induire une destruction du tissus
péri-odontal et de majorer la résorption ostéoclastique osseuse. « Mais, & eux seuls, les radicaux libres
ne peuvent pas expliquer tous les phénomenes qui se produisent chez les patients porteurs de
parodontites chroniques. Il semblerait qu’un ensemble de facteurs se surajoutent pour induire les 1ésions
cliniques. Parmi ceux-ci, on distingue, d’une part, une composante infectieuse et, d’autre part, un aspect
inflammatoire par diminution de la captation des radicaux libres par certaines cellules, telles que les
leucocytes et les fibroblastes », explique le Dr I. Chapple (Birmingham, Grande-Bretagne). [34]
Ce dernier mécanisme a été bien étudi¢ chez les personnes souffrant d’affections pulmonaires
inflammatoires chroniques (grands fumeurs, sujets atteints de fibrose pulmonaire, etc.) au cours
desquelles il existe aussi, de fagon conjointe, une baisse des concentrations, de glutathion extracellulaire,
un antioxydant. [34]

o Le liquide du sulcus gingival

L’équipe de médecins britanniques a recueilli chez 10 sujets souffrant de parodontopathies
chroniques du liquide du sulcus gingival — espace virtuel situé entre la gencive et les dents — ainsi que
chez des sujets contrdles appariés pour 1’age et le sexe. Les leucocytes ont été extraits du liquide et ils
ont été¢ mis en contact avec des cellules gingivales épithéliales au sein d’un milieu contenant du F-Met-
Leu-Phe cytochalasine B (un stimulant des fonctions leucocytaires). Dans un second temps, les capacités
anti-oxydantes de I’ensemble de ces cellules ont été étudiées par chimiluminescence. Enfin, par
chromatographie gazeuse, les investigateurs ont précisé les taux de glutathion réduit et oxydé au niveau
du liquide.
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Chez les porteurs de parodontopathie chronique, les taux sanguins et liquidiens d’anti-oxydants étaient
diminués par rapport aux sujets contréles. Pour les auteurs, « on ne peut conclure de facon formelle a
une responsabilité directe de la baisse des capacités anti-oxydantes sur la pathologie, car il reste
impossible d’exclure qu’elle soit directement en rapport avec une hyperréactivité des neutrophiles et/ou
le reflet d’une atteinte inflammatoire des tissus périodontaux en rapport avec une majoration locale de
la production de radicaux libres ». [34]

e Capacités anti-oxydantes

L’analyse des taux de glutathion a montré une baisse conjointe du glutathion oxydé et réduit. Par
analogie avec les pathologies pulmonaires chroniques dans lesquelles les capacités anti-oxydantes des
liquides extracellulaires sont abaissées, les auteurs concluent que « le glutathion pourrait jouer un role
essentiel de défense (de par ses capacités anti-oxydantes et anti-inflammatoires) au sein des épithéliums
de surface ». Des études devraient maintenant étre mises en place afin de mieux comprendre I’origine
de cette substance, sa fonction et son systeme de régulation. Ces travaux pourraient se traduire par le
recours a cette substance chez les porteurs de maladies inflammatoires chroniques épithéliales gingivales
ou pulmonaires. [34]

4.4.Revue de la littérature :

Nous avons réalisé une analyse non exhaustive de la littérature, sur les bases de données : pubmed
et medline, en utilisant les mots clés suivants: Efficacités, recommandation, méta-analyse,
thérapeutiques chimiques en parodontologie, antibiotiques, antiseptiques.

4.4.1. Efficacité des thérapeutiques chimiques sur les parodontites:

Tableau 11: les études cliniques d’efficacité des thérapeutiques chimiques en parodontites [103]

Titre d’étude

I’auteur

L’année

Méthode

Conclusion

Les antiseptiques

(CHX a libération prolongé)

L’utilisation adjuvante Costa, Analyse Il est nécessaire d’optimiser
d’agents antiseptiques (bain | Amaral, 2017  |systématique | le controle mécanique de la
de bouche a la CHX) Barbirato, du workshop | Plaque avant d’envisager
Leao et européen l’utilisatiop de chlorhexidine
Foggacci comme adjuvqnt de o
I’instrumentation sous-gingivale.
L’administration locale Herrera |2020 Analyse Aucune augmentation des
adjuvante d’antiseptiques et al systémique effets indésirables ou différence

dans les mesures de résultats
rapportées n’a été observée.

Les antibiotiques

L’administration locale
adjuvante d’antibiotiques (a
libération prolongée)

Herrera
etal

2020

Analyse
systémique

Une amélioration statistiquement
significative du CAL pour les
produits utilisés en adjuvant du
débridement sous-gingival a été
identifiée
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4.4.2. Efficacité des thérapeutiques chimiques sur les péri-implantites:

Tableau 12 études cliniques d’efficacité des thérapeutiques chimiques en péri-implantite

L’étude L’auteur L’année |La Conclusion
méthode
Les antiseptiques

L’effet de I’injection de Machtie 2012 Etude pas de différences dans le
Chlorhexidine suite a un et coll cas témoin |score de saignement mais une
débridement mécanique réduction de la profondeur de
dans le traitement des péri- poche et une attache clinique
implantites significativement supérieures.
I’effet de I’utilisation de Liu et 2020 Méta- ne parviennent pas a statuer
chlorhexidine dans le coll analyse sur un éventuel effet dans le
traitement non chirurgical traitement des péri-implantites.
des péri-implantites

Les antibiotiques
Renvert 2008 étude L’utilisation répétée de

I’utilisation de et coll randomisée | minocycline peut étre
Chlorhexidine ou de intéressante
microsphere de
minocycline aprés un
débridement mécanique
(par voie locale)

[71] [134] [127] [185] [219] [225]

Que retenir ?
L’administration des antiseptiques locaux en thérapie adjuvante est devenue
interessante. Comparativement a 1’instrumentation mécanique seule, les
antibiotiques administrés par voie locale en complément du DSR montrent toujours

une amélioration des mesures parodontales cliniques. Cette amélioration est trop
modeste pour justifier leur usage en pratique courante, sauf dans les cas du
traitement des poches profondes.

4 5L es anti-inflammatoires :

4.5.1. L’inflammation :

L’inflammation est la réponse des tissus vivants, vascularisés, & une agression, c’est un processus
dynamique comportant plusieurs étapes successives : la réaction vasculoexsudative, cellulaire, la
détersion, et enfin la réparation et cicatrisation. Cliniqguement elle apparait sous différente formes : aigue,
subaigiie et chronique. Son origine peut étre pathologique ou iatrogene suite a des agressions physiques,
chimiques ou a une infection ; certaines bactéries présentes dans la plague dentaire (des bactéries Gram
négatif, comme Porphyromonas gingivalis et Actinobacillus actinomycetemcomitans) ont une action sur
les tissus parodontaux et sont a 1’origine d’une inflammation gingivale, la gingivite qui évolue ensuite
en parodontite si elle n’est pas soignée. Elle n’est pas sans conséquence pour le patient, elle est
accompagné de plusieurs symptémes: rougeur, hyperthermie, douleur qui est la composante la plus
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difficilement supportée par le patient, et cedéme, associée a une géne fonctionnelle (trismus), et est donc
souvent source de désagrément pour le patient [15].

4.5.2. L’anti-inflammatoire :

L’anti inflammatoire est un médicament utilisé dans le traitement local de l'inflammation ou le
traitement général des maladies inflammatoires. C’est des médicaments fréquemment prescrits en
odontologie. [63] On distingue plusieurs types d’anti-inflammatoires : les AINS et les AIS qui trouvent
leur indication en parodontie, il existe aussi des anti-inflammatoires dits enzymatiques [15].

4.5.3. Classification des anti-inflammatoires :
e Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS)

C’est une famille trés hétérogéne mais ayant des effets thérapeutiques trés proches. Ils regroupent
des effets : Anti-inflammatoires, Antalgiques, Antipyrétiques, Antiagrégants plaquettaires. Les effets
recherchés en parodontie sont : I’effet antalgique et anti-inflammatoire [15].

e Les anti-inflammatoires stéroidiens (AlS) ou glucocorticoides

Les AIS présentent une action principalement anti-inflammatoire et immunosuppressive. En
odontologie, les effets anti-inflammatoires et a titre exceptionnel antiallergiques seront recherchés. Dans
notre pratique il est trés rare que la durée d'administration dépasse les 5 jours. Seuls les corticoides de
synthese intéressent notre spécialité [15].

4.5.4. Les anti-inflammatoires et la maladie parodontale :

On pourrait se demander quel est I'effet sur la maladie parodontale d'une thérapie anti-inflammatoire
seule ou adjuvante & un traitement conventionnel comparée a une simple thérapie conventionnelle. De
nombreux auteurs s'accordent a dire que les AINS (Flurbiproféne Kétoprofene ,ibuproféne..) administres
localement ou par voie systémique ont des effets favorables sur la diminution de la perte osseuse au
cours de la maladie parodontale (Williams et al.,1989 ; Li et all., 1996 ; Paquette et Williams,2000), les
bénéfices thérapeutique des AINS apparaitraient secondairement aprés une réduction de la PGE2
(métabolite de I’acide arachidonique impliqué dans la destruction osseuse) présente dans le tissu
parodontal et le fluide gingival, toutefois, les résultats sont largement contradictoires quant a leur
efficacité dans la diminution des signes cliniques inflammatoires de la gencive. La plupart des
publications rapporte I'absence de différence significative concernant la profondeur des poches, l'indice
gingival et le taux d'accumulation de plague dentaire entre des patients traités et non traitée par des AINS
(Jeffcoat et al. 1995 ; Bragger et al.1995 ; Ng et Bissada,1998).

L'analyse des articles montre que les concentrations des AINS utilisés sont souvent trés éleveés et
que leur durée d'administration peut-étre longue jusqu'a 24 mois pour certains auteurs (Williams et al.,
1989). Leur efficacité dans le traitement des maladies parodontales nécessiterait une administration
répétée pour obtenir des bénéfices cliniques potentiels (Plaquette et Williams, 2000). Mais, compte tenu
des effets indésirables que peut engendrer la prise des AINS, il est contre-indiqué d'utiliser des anti-
inflammatoires dans le traitement des maladies parodontales.

Bien qu'ils constituent une voie prometteuse, des études multicentriqgues complémentaires sont

nécessaires pour définir une indication claire de leur utilisation dans le traitement des maladies
parodontales (Reddy et al, 2003) [15].
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4.5.5. Les anti-inflammatoires non stéroidiens et parodontites :

Nous avons réalise une analyse non exhaustive de la littérature, sur les bases de données : pubmed
et medline, en utilisant les mots clés suivants : anti-inflammatoires, thérapeutique adjuvante, traitement
non chirurgical, parodontites.

L’¢étude L’auteur Le but La méthode résultats Conclusion
et ’année
Effets de la Dae- L'objectif de | Trois bases de - La différence Par conséquent,
modulation de | Young cette étude était | données moyenne dans le les anti-
I'hote par les | Kanget | dedéterminer | €lectroniquesont | gain du niveau inflammatoires non
anti- coll I'effet des anti- | été consultées pour | d'attachement stéroidiens ont un
inflammatoires | 2017 i”f'aT,ma!Fg."eS ide?.tiﬁetr 'esl_ét“des clinique n'était pas | effet thérapeutique
L non steroidiens | pertinentes. La significativement A ;
i e e e i
d'un traitement | méthodologique et | groupes anti- LN
parodontale : parodontal non | les différences inflammatoires non | administrés dans le
chirurgical chez | moyennes du stéroidiens et les | cadre d'un traitement
les patients changement du groupes témoins parodontal non
souffrant de niveau -lyavaitune | chirurgical.
maladie d'attachement différence moyenne
parodontale. clinique et de la significative dans la
profondeur de réduction de la
sondage ont été profondeur de
analysées selon les | sondage
méthodes de la
revue Cochrane.
Modulation | Michael évaluer Les études -Les AINS Les AINS
de I'hote et coll I'efficacité portaient sur des  |sont prometteurs | pourraient jouer un
parodontal avec | 2003 complémentaire | sujets atteints de | dans leur capacité |r6le complémentaire

des agents anti-
inflammatoires.

des agents anti-
inflammatoires
dans le
traitement de la
gingivite, de la
parodontite
agressive et de
la parodontite
chronique.

gingivite, de
parodontite
agressive ou
chronique ou
d'implants
dentaires.

a ralentir la
maladie
parodontale.

dans la thérapie
parodontale.

[30]

4.5.6. Les anti-inflammatoires non stéroidiens et péri-implantite :

Il existe un nombre trés limité d'études sur les agents modulateurs de I'héte et les implants dentaires et
aucune analyse n'a été possible [225].
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5. Oxygénothérapie hyperbare :

L’oxygénothérapie hyperbare (OHB) est une modalité thérapeutique ou le patient respire de
I’oxygene (O2) pur a une pression supérieure a la pression atmosphérique pour ameliorer ou corriger les
conditions. [1]

Ses bénéfices découlent des effets physiques lies a I'augmentation de la pression barométrique et de
la pression partielle en Oz dans les tissus, mais aussi d'effets biologiques liés a la production d'especes
réactives de I'0- et de lI'azote. [157]

L’OHB devrait étre utilisé en complément des thérapies et traitements conventionnels.

5.1 Les Propriétés :

o Effet sur les vaisseaux sanguins

L’oxygénothérapie hyperbare entraine une modification de la distribution du sang dans 1’organisme qui
favorise 1’apport d’oxygene aux tissus 1ésés.

o Effet anti-infectieux

L’oxygénothérapie hyperbare a un effet bactéricide sur les germes anaérobies, qui sont
totalement ou partiellement dépourvues en moyens de défenses anti-oxydantes et dont les fonctions
métaboliques sont donc inhibées par I'élévation des pressions partielles d'Oz et la production d'espéces
réactives de I'O2. Mais I'OHB, cela est moins connu, est également capable d'agir sur les germes aérobies
au-dela d'une certaine pression partielle d'O,. Outre un effet bactériostatique sur des germes tels
que Staphylocoques aureus ou Pseudomonas aeruginosa. L’OHB exerce son action anti-infectieuse en

favorisant I'oxygénation tissulaire et en restaurant diverses fonctions cellulaires au sein des tissus
infectés hypoxiques.

° Effet sur la cicatrisation cutanée

L'oxygénothérapie hyperbare accroit les mécanismes mis en jeu dans un processus de cicatrisation des
tissus. [157]

5.2 Les contre-indications a I'oxygénothérapie hyperbare :
La seule contre-indication absolue a I'oxygénothérapie hyperbare est le pneumothorax non traiteé.

Ne devraient pas €tre soumises a I’oxygénothérapie hyperbare les personnes qui prennent ou qui ont
récemment pris les médicaments suivants :

Doxorubicine (adriamycine) et cisplatine Disulfiram (Antabuse) L'acétate de mafenide (de
sulfamylon)

Les contre-indications relatives ;

Infection des voies respiratoires supérieures, forte fievre, emphyséme en raison de la rétention du CO2
dans I'organisme

Les antécédents chirurgicaux de la poitrine
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Barotraumatisme de l'oreille moyenne,
Grossesse, en raison du risque d'intoxication au monoxyde de carbone du feetus, [157]

5.3. Le protocole d’administration d’ I'oxygénothérapie hyperbare :

Ce traitement se déroule dans une chambre hyperbare (comparable a un grand caisson de
recompression des plongeurs), en milieu hospitalier, plusieurs patients en méme temps. L’intérieur est
sur pressurisé, ¢’est-a-dire qu’on y monte la pression de 1’air jusqu’a 3 fois la pression normale (qui est
de 1 bar). Ce n’est pas la surpression d’air qui permet de traiter les patients mais la surpression en
oxygeéne (02) pur: soit 100 % d’02 dans les poumons du patient, loin des 21 % contenus dans notre air

Les séances sont précédées d’un entretien d’information. Il n’est pas nécessaire d’étre a jeun. Les
vétements acryliques produisant de 1’électricité statique sont proscrits. L’oxygeéne étant inflammable et
explosif, il est interdit de fumer, d’introduire des allumettes ou briquets et du matériel électronique a
cause de possibles étincelles. Il ne faut pas se maquiller, ni s’enduire le visage a cause du masque a
oxygene, ni porter de montre qui ng supporterait pas la sur’p'ression.

3 . A\l

Figure 34 une chambre hyperbre

Les caissons monoplaces hospitaliers : Par définition ces caissons ne peuvent accueillir qu’un seul
patient, le plus souvent malade chronique, conscient et non monitoré.

Les caissons multiplaces : ils sont composés d’au moins deux chambres thérapeutiques et d’un sas.
Ils sont pressurisés a I’air et ce, jusqu’a 6 ATA si les impératifs médicaux 1’exigent.

Une séance d’oxygénothérapie hyperbare dure le plus souvent 90 minutes et se déroule en suivant
plusieurs étapes :

Une compression lente, correspondant généralement & 1 meétre par minute - ¢’est comme si le patient
plongeait dans les profondeurs a cette vitesse, la pression augmente doucement ;

Un pallier pendant lequel le patient respire de 1I’oxygene (la pression et la durée varient en fonction
de la pathologie dont il souffre) ;

Une décompression, c’est a dire un retour lent a une pression atmosphérique.

Pendant la séance, le patient est soigneusement suivi (température, électrocardiogramme, etc.). [157]

5.4 Oxygene hyperbare et parodontite:

5.4.1. Revue de la littérature :
Nous avons réalisé une analyse de la littérature non exhaustive sur une base des données qui est
pub med. , med line , recherchGate en utilisant les mots clés suivants :0xygénothérapie en

parodontologie, oxygéne et parodontite, oxygene hyperbare, I’effet de 1'oxygénothérapie
(Tableaul3)
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Tableau 13 les études cliniques d’efficacité d’OHB en parodontite

Auteur But Patient | Interventions et Résultats
nombre de patients
traités par groupe

Chen T., | Etudie les effets | 24 Groupe | : OHB Des différences hautement

et al. de l'oxygéne patients | thérapie. significatives de profondeur des

(2003) hyperbare sur la Groupe Il : OHB + poches, de la perte d'attache

parodontite détartrage surfacage | d'indice gingivale (IG), d'indice

radiculaire. de saignement (IS), d'indice de
Groupe Il : plaque (IP) ont été observées
détartrage, surfacage | dans les groupes I et Il et Il par
radiculaire. rapport au groupe de controle
Groupe VI : (P<0,01).
contréle.

Chen et al (2003) ont montré que I'OHB avait de bons effets thérapeutiques sur la parodontite
sévere, les effets sont maintenus plus d'un an. [140]

Guo et Zhu (2004) ont montré que I'OHB associée au détartrage sus et sous-gingival avait une
action synergique sur la parodontite. [140]

Une autre étude a été menée sur soixante patients atteints de parodontite agressive afin d'étudier
l'effet de ’OHB sur Porphyromonas Gingivalis et les anaérobies sous-gingival chez les patients
chinois. Résultats tres significatifs sur I'indice gingival et la profondeur des poches pour les patients
ayant bénéficié d'un détartrage et HBO2 que seulement d'un détartrage [67]

L’oxygénothérapie hyperbare a un effet bénéfique a court terme sur la réduction des poches et
I'élimination bactérienne, et peut étre considérée comme une option thérapeutique potentielle pour
améliorer les résultats cliniques du détartrage dans les cas graves de parodontite chronique.[ 67]

Que retenir ?
Il est important de noter que bien que I'OHB puisse étre considéré comme une option
thérapeutique adjuvante prometteuse, son utilisation précise et son efficacité dans le

traitement des maladies parodontales peuvent varier. Des recherches supplémentaires sont
nécessaires pour mieux comprendre les mécanismes d'action et déterminer les protocoles
de traitement optimaux

5.5 Oxygene hyperbare et implant:

Chez le patient irradié le nombre des dents absentes est souvent majore, Auparavant, les dents
absentes étaient remplacées par des dispositifs prothétiques fixes ou amovibles. Les implants dentaires
offrent depuis deux décennies une alternative mais La réussite du traitement implantaire est
conditionnée par 1’établissement d’un lien solide et durable entre I’implant et 1’0s, conséquence de
|’ostéointégration de I’implant.

L’impact de la radiothérapie sur le tissu osseux est communément décrit par la régle des 3 H
(hypocellularité, hypovascularité et hypoxie). L hypocellularit¢ contemporaine de I’irradiation, et
I’hypovascularisation secondaire aux lésions vasculaires postradiques, provoquent une hypoxie. Les
radiations ionisantes vont entrainer une altération des capacités de défense et de cicatrisation de 1’0s
irradié, secondaire a la diminution qualitative et quantitative de la vascularisation cervico-faciale et des
capacités régénératives des cellules osseuses. L’ensemble de ces phénomeénes peut compromettre
I’ostéointégration des implants.
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L’intérét de ’utilisation de I’OHB en implantologie sur terrain irradié se fonde sur la capacité de
I’OHB a pallier les altérations de 1’os liées a I’irradiation (régle des 3 H). Pour la HAS (Haute Autorité
de Santé¢) ’OHB favoriserait la prolifération des fibroblastes et la production de collagéne par le biais
de I’augmentation de la pression en oxygene dans les tissus faiblement perfusés. L’OHB semble freiner
la perte progressive de la microvascularisation résultant de 1’ischémie chronique induite par les
radiations. Elle agirait en outre en synergie avec les facteurs de croissance pour stimuler le turnover
cellulaire. Selon une autre hypothése, 1I’oxygene jouerait lui-méme le r6le de facteur de croissance. [140]

5.5.1. Revue de la littérature :

Nous avons réalisé une analyse de la littérature non exhaustive sur une base des données qui
est pub med. , med line, researchGate en utilisant les mots clés suivants : oxygénothérapie et
implant, irradiation et oxygénothérapie. (Tableaul4)

Tableau 14 les études cliniques d’efficacité d’OHB en prévention de péri-implantite

Auteur | Méthode | But Interventions résultats
Granstr | Une étude | comparé le taux de Groupe | : irradiés le taux d’échec est de 13,5 % chez
om Rétrospect | survie des implants les non-irradiés
et al ive au sein de 3 groupes | Groupe II: Taux d’echec 53,7 %
Un recul (78patients) irradiés sans OHB
de 7,4ans Groupe Il : irradiés | Taux d’echec 8,1 %
avec OHB
Uedaet | Unessai rapporté la mise en Les patients sont 20 implants sur les 21 (92,3 %) sont
al. controlé place de 21 implants | irradiés (40 a 101,5 | restés stables durant la période de
randomisé | chez 4 patients Gy) +OHB suivi
irradiés
Arcuri Un essai ont étudié, chez 4 OHB avant et aprés | 94 % des implants posés ont été
et al. randomisé | patients, I’évolution | la mise en place des | ostéointégrés de facon satisfaisante
de 18 implants implants
irradiés
Alietal. | Unessai suivi I’évolution de | OHB + radiothérapie | Ils concluent a I’intérét de
randomisé | 42 implants posés I’utilisation de I’OHB pour la
chez 10 patients prévention de la perte d’implants
irradiés
Larsen | Un essai OHB+ radiothérapie | Aucun échec d’ostéointégration n’a
clinique suivi I’évolution de | (supérieures a 50 été constaté sur cet échantillon.
controlé 28 implants irradiés | Gy)
randomisé
Jisander | Un essai étude sur 103 OHB+ radiothérapie | taux de survie de 97 % a la
et al contrélé implants irradiés (supérieures a 60 mandibule et de 92 % au maxillaire
randomisé Gy)
Taylor et |essai limité |la survie implantaire | OHB+ radiothérapie |la cicatrisation est meilleure chez les
Worthin [a3a7ans |de2limplantschez 4 patients ayant eu des séances
gton patients d’OHB avant la mise en place des
implants.

[24] [41] [43][42][67]
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Le protocole d’OHB généralement utilis¢é pour I’implantologie en terrain irradi¢ est celui
proposé par Marx et Morales [140]

Tableau 15 Protocole de Marx pour I’implantologie en terrain irradié.[8]
Avant la mise en place des implants Apres la mise en place des
20 séances d’OHB implants 10 séances d’OH
2,5a2,8 ATA 90 a 120 minutes

Actuellement, il existe deux catégories de praticiens : Il y a ceux pour qui I’OHB est utile en
implantologie en terrain irradi¢. Pour Granstrom, il y a suffisamment d’éléments montrant que le taux
d’échec est plus élevé pour les implants chez les patients irradiés et que ce taux peut étre réduit par
I’OHB.

L’American Association of Oral and Maxillo-faciale Surgeons indique que I’OHB fait partie des
traitements de référence lorsque 1’os a été irradié. Dans la pratique, des implantologistes américains
utilisent systématiquement I’OHB en suivant le protocole de Marx, avant et aprés la mise en place
d’implants dentaires en terrain irradié.

Etil y a ceux pour qui ’OHB est inutile en implantologie en terrain irradié car il n’y aurait pas de
preuves scientifiques de I’impact de ’OHB sur le taux de succés des implants en zone irradiée.

Eckert et al. Soulignent que I’apport de I’OHB dans I’ostéointégration des implants en zone irradiée
ne pourra étre prouvé qu’avec la mise en place d’essais cliniques contrdlés randomisés multicentriques.
Se basant sur les bons résultats de survie des implants qu’ils obtiennent sans avoir recours a I’OHB, ils
affirment que I’OHB ne doit pas étre systématisée notamment pour la pose d’implants a la mandibule
ou ils auraient un taux de survie des implants sans OHB de I’ordre de 99 %. Il faut cependant souligner
que les patients de cette étude avaient été sélectionnés de maniere a exclure les patients et les situations
cliniques ou il y a un risque d’échec. Wagner et al. Concluent que le risque d’ORN étant inférieur a 5
% chez le sujet préalablement irradié, il n’y a pas d’intérét a utiliser ’OHB dans le cadre de la
prévention des ORN en implantologie

Les méta-analyses confirment I’absence de preuve scientifique permettant de conclure a I’efficacité
ou a I’inefficacit¢ de I’OHB pour la prévention du risque d’échec implantaire chez le sujet
irradié .L’obtention d’un consensus achoppe sur la difficulté de mise en place d’essais cliniques
contr6lés randomisés de forte puissance. Ceci résulte notamment de multiples facteurs de risque
d’échec implantaire qui sont autant de facteurs de confusion (facteurs liés au patient, a la radiothérapie,
a I’opérateur ,etc..),ainsi de la difficulté de la réalisation de séances d’OHB placebo et sur les contre-
indications de I’implantologie en fonction de la dose d’irradiation, etc.[140]

Que retenir ?
Actuellement La question de I’intérét de 1’utilisation de I’OHB pour augmenter le taux de

survie implantaire en terrain irradié n’est pas tranchee, les essais de fort niveau sont la seule
option scientifique pour justifier 1’utilisation ou non de ’OHB [140]
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6. Ozonotheérapie :

L'ozone vient du mot grec ozein qui signifie mauvaise odeur .L'ozone ou trioxygene est a 1’¢état
naturel un gaz retrouvé dans I'atmosphere aux hautes altitudes (entre 15 et 20 km).sa formule chimique
est I'association de trois molécules d'oxygene soit O3. (Figure 37)

<,
O 278 A

"O 116.8° O"

Figure 35 Structure moléculaire de lI'ozone. [151]

Assez instable, il est obtenu par interaction des molécules d’oxygene de 1’atmosphére avec les
rayonnements ultraviolets émis entre autres par le soleil. Ce phénoméne est a I’origine de la formation
de la couche d’ozone, ayant un effet protecteur pour la planéte.

L'ozone a un pouvoir d'action a double tranchant. Elle est d'une part bénéfique dans la haute
atmosphere, car elle permet I'absorption des rayons ultra-violets, et destructrice de I'autre dans la basse
atmospheére. [198]

L’ozonothérapie consiste a employer de 1'ozone en faible concentration pour le traitement des poches
parodontales. L’ozone est produit grace a un générateur contenant de I'oxygeéne. Ce générateur émet des
décharges ¢€lectriques sur I'oxygene, causant la formation d’ozone médical qui est alors constitué¢ de 0.05
a 5% d'ozone pur et de 95 a 99.95% d'oxygéne pur [182].

6.1. Propriétes

» Effet antimicrobien

L'ozone présente une action délétere sur les bactéries, les champignons et les virus. L'effet de I'ozone
est sélectif, il se limite aux microorganismes sans endommager les cellules du corps humain en raison
de la capacité antioxydante majeure de ces derniéres [88]

* Effet immunostimulant

L'ozone agit sur le systeme immunitaire cellulaire et humoral. Il stimule la prolifération des cellules
immunocompétentes et la synthése des immunoglobulines. 1l active également la fonction des
macrophages et augmente la sensibilité des microorganismes a la phagocytose. Ceci signifie que I'ozone
médical peut étre tres utile pour renforcer les défenses immunitaires.L.’ozone pourrait donc avoir un role
protecteur contre la parodontite.

* Effet anti-hypoxique

L’ozone permet une augmentation de la pression en oxygene dans les tissus et améliore le transport
de I’oxygéne dans le sang. D’une part ceci améliore le métabolisme des tissus enflammeés et réduit les
processus inflammatoires locaux. D’autre part, cela permet une accélération de la cicatrisation des plaies
[195].

 Effet biosynthétique

L’ozone active les mécanismes de synthése des protéines et augmente la quantité de ribosomes et de
mitochondries dans les cellules. Ces changements au niveau cellulaire permettent une augmentation de
I'activité fonctionnelle et donc un meilleur potentiel de régénération des tissus et des organes [88]

76



CHAPITRE IV Thérapeutiques adjuvantes et innovantes et futurs approches

6.2. Différentes formes d’utilisation :

L’ozone peut étre utilisé sous trois formes :

- Gaz d’ozone

Il peut étre utilisé sous cette forme durant la séance de traitement initial aprés la réalisation du
détartrage et du surfacage. Différentes marques proposent des appareils capables de produire de I’0zone
gazeux. Ces appareils sont munis d’une piéce a main sur laquelle est positionné un capuchon d’étanchéité
a usage unique dont la morphologie est étudiée afin de pénétrer au sein de la poche parodontale [88]

N

Figure 36 : exemple d’un générateur d’ozone produisant de 1’0zone gazeux

- Eau ozonée

Pour obtenir de I’eau ozonée, un barbotage est réalisé. Il correspond au passage d’un gaz a travers
un liquide : on place le générateur d’ozone gazeux dans un récipient contenant de I’eau [162]

L’eau ozonée peut étre utilisée pendant ou apres la séance de surfacage radiculaire : avant, dans
le but de réduire la charge pathogene initiale, et apres, afin de stériliser les poches parodontales .Son
utilisation peut se faire sous différentes formes : en bain de bouche, en spray, en tant qu’irrigant dans
une seringue ou dans le réservoir d'eau des ultrasons [195].

Figure 37 irrigation d’une poche parodontale avec de 1’eau ozonée
- Huile d’ozone

Suivant le méme principe de production que I’eau ozonée, de I’huile végétale (principalement de
tournesol ou d’olive) est ozonée pendant dix minutes par un mélange oxygene - ozone afin d’obtenir
de I’huile d’ozone [182]. Celle-ci peut étre utilisée apres 1’application de gaz d’ozone ou d’eau
ozonée. Les poches sont alors remplies d'huile ozonée a I'aide d'une aiguille émoussée ou de tout autre
embout approprié. L'application d'huile ozonisée peut étre répétée une fois par semaine en cabinet,
ou encore réalisée par le patient lors d’un usage domestique, bien que cela paraisse compliqué [204]
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Figure 38 : application sous-gingivale d’huile d’olive ozonée avec une seringue
6 .3 Les mécanismes d’actions :

L'ozone en interagissant avec différents composants biologiques induit un stress oxydatif qui est a
I'origine de son efficacité thérapeutique. En fonction de la puissance de ce stress oxydatif découle son
effet thérapeutique ou sa toxicité. En effet, une réaction modérée va agir efficacement alors qu'une
réaction excessive va étre toxique. [191]

L'ozone s'infiltre dans notre organisme de fagon spontanée, par inhalation ou par exposition de la
peau, ou de maniére forcée a travers l'injection du mélange gazeux ozone-oxygene dans le sang. Une
fois dans le sang, le gaz se dissout dans l'eau du plasma. L'ozone solubilisé réagit alors avec les
antioxydants disponibles et les acides gras poly-insaturés présents dans le plasma. La réaction de
péroxydation aboutit a la formation de peroxyde d'hydrogene : H202 et a un mélange de Produits
d'Oxydation Lipidiques : L.O.P.s.

On peut schématiser ainsi la réaction :

R-CH=R1-CH + O3 + H20 —> R-CHO + R1-CHO + H202

Il'y a ainsi deux voies d'actions :

e La voie R.O.S (Reactive Oxygen Species) avec H202 qui est trés rapide avec une demi-vie de
moins d'une seconde.

e La voie L.O.P.s qui a une demi-vie plus longue et qui agit essentiellement sur les cellules du
parenchyme. [68]

Actions directes

L'action directe est due a la molécule H202 qui est un oxydant non radicalaire et qui est a l'origine
de nombreux effets biologiques et thérapeutiques. Elle agit sur les cellules du plasma, les érythrocytes,
les leucocytes, les plaquettes et les cellules endothéliales. Son effet permet donc de faire varier la
vasodilatation des vaisseaux, d'activer le systéme immunitaire, de favoriser I’agrégation plaquettaire et
donc la guérison des vaisseaux. Comme dit plutdt, la demi-vie de H202 est trés courte et son action
est large, ce qui nécessite un dosage précis afin d'avoir I'effet voulu sans rencontrer de conséquence
délétere pour les cellules. Pour cela, il faut contréler I'injection de I'ozone. Ainsi, la zone thérapeutique
se situe entre le seuil d'activation, qui est de 10 pg/mL de sang et le seuil de toxicité qui est de 80
pg/mL de sang. [30]

Actions indirectes

Les L.O.P.s produit a partir de la peroxydation des acides gras poly-insaturés présents dans le
plasma sont nombreux et correspondent a des radicaux libres ou a des aldéhydes. Ils regroupent les
lipoperoxides, les radicaux alkoxyl, les lipohydroperoxides, les isoprostanes et 4-hydroxy-2,3
transnonenal. Ces produits vont agir comme des messagers et vont aboutir a I'augmentation des
nitrosothiols et NO au niveau des cellules endothéliales. De plus, ses messagers vont produire une
réponse a longue distance et transmettre le stress oxydatif a d'autres organes via des enzymes
antioxydantes et HO-1. [29]

78



CHAPITRE IV Thérapeutiques adjuvantes et innovantes et futurs approches

6.4. Limites : contre-indications et toxicité :

La principale toxicité liée a I'ozone est une atteinte du systeme respiratoire. On note aussi une
irritation au niveau oculaire et dans de rares cas, une altération du systeme rénal ou neurologique.
L'ozone est un polluant rencontré dans certains milieux professionnels. Plusieurs facteurs sont a
prendre en compte afin d'expliquer le niveau d'intensité de la toxicité lié a l'ozone. On retrouve
notamment la concentration, la température et le niveau d’humidité dans Il'air ambiant. La durée
d'exposition au gaz est un élément important, tout comme I'activité physique associée. [153]

La concentration moyenne d'ozone utilisée dans les traitements est de 25 microgrammes d'ozone
par millilitre. Des recherches ont montré qu'a cette concentration, I'ozone élimine efficacement les
bactéries, les champignons, les virus et les parasites sans apparition d’effets secondaires, ni de douleurs
[152]. Il y a aussi une sensibilité individuelle car chaque personne va réagir de maniere propre. [153]

Un certain nombre de contre-indications existent [88] :

- Femmes enceintes

- Intoxication a I’alcool

- Infarctus du myocarde récent

- Troubles de I’hémostase

- Hyperthyroidie

- Anémies sévéres

- Déficit en glucose-6-phosphate-déshydrogénase

- Myasthénie sévére

6.5. Place de I’ozonothérapie en parodontologie et en implantologie :
6.5.1. Revue de littérature :

Nous avons réalisé cette revue de littérature non exhaustive sur Pubmed en utilisant les mots clés
"ozone", "therapy", "periodontology" et "implantology”. Au final, nous avons retenu des articles
incluant des études descriptives et des études analytiques s'intéressant a l'utilisation de I'ozone dans le
traitement parodontal et implantaire.

Nous allons voir de quelle fagon I'ozone peut intervenir dans le traitement des parodontites. Comme
cité précédemment, il peut avoir un role d'irrigant. L'application d'ozone directement dans le sulcus ou
dans les zones d'infections chroniques peut stopper et éliminer les germes pathogenes. [54]On va donc
voir quelle est son action sur les bactéries parodontopathogénes, quelle peut étre sa place dans le
traitement non chirurgical des maladies parodontales, ainsi que son effet en implantologie.

6.5.1.1. Action de I'ozone sur les germes parodontopathogénes

Une étude de 2010 de LAXMAN et KSHITISH (Tableaul6) a comparé I'efficacité de I'eau ozonée
et de la Chlorhexidine sur différentes bacteries, I'ozone a induit une réduction du pourcentage
d'Actinobacillus actinomycetemcomitans contrairement a la Chlorhexidine. En revanche, pour les deux
irrigants, aucune action sur Phorphyromonas gingivalis et Tannerella forsythensis n'a été observée

En 2013, MONTEVECCHI et al. Ont évalué I'action antibactérienne de la Chlorhexidine et de
I'nuile ozonee a différents niveaux de concentration. Pour ce faire, ils ont dilué les solutions utilisées
par deux, quatre, huit, seize, trente-deux, soixante-quatre et cent vingt-huit. Les solutions ont été testées
sur des Staphylococcus aureus et des Porphyromonas gingivalisqui sont fréquemment retrouvées dans
les maladies parodontales. Une meilleure inhibition de la croissance a été observée pour les solutions
ozonées chez les deux souches bactériennes. Apartir d'une dilution supérieure a 1/32, la Chlorhexidine
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a perdu son pouvoir antiseptique. Ainsi, il semble que lI'0zone peut avoir son intérét, de par son action

antibactérienne, dans le traitement des parodontopathies.

Dans une publication de 2011, HUTH et al. ont prouvé que l'ozone avait une puissance
antibactérienne inférieure a celle de 2% de Chlorhexidine digluconate (CHX) mais supérieure a celle

de 0,2%

CHX. [99]

parodontopathogenes.

L'ozone est

bactéricide contre

les

différents

micro-organismes

6.5.1.2. Utilisation de I'0zone en complément du traitement parodontal non chirurgical

Tableau 16 les études clinique d’efficacité d’ozonothérapies et parodontite

Auteur But Méthode | Patient Interventions et Résultats
nombre de patients
traités par groupe
1.M.Y. Evaluer I’effet de Essai 30 patients Groupe | une Amélioration significative
M. I’application sous- clinique atteints de (G .témoin): 15 maintenu jusqu’a un mois pour les
Shoukheb | gingivale de gel contrélé PA patients (motivation a Paramétres _BOP, Profondeur des
aetal. d’huile d’,olive ozonée randomisé, | localisée Ihygiéne buccale, poche’s: et niveau d'attache et
(2014) g\scsg];nlgrlr;ent du durée de 6 | (21 femmes | DSR) jusqu’a trois mois pour IP et IG.
parodontite agressive mois et9 Groupe Il (G.test): 15 une amélioration dans tous les
hommes) - | patients (motivationa | paramétres cliniques dans
ages de 21 a P'hygicne buccale, DSR | |esquels il a 6té maintenu
30ans - Iapplication sous- pendant six Mois sauf pour
ﬁl,t}llgl.vale,d un gel , I’amélioration de la BOP était
uile d’olive ozoné) . i .
(gel Oxaktiv) jusqu’a 3mois seulement
2. RAI Déterminer les effets | Un essai 41 patients | Groupe | (G. témoin) : | Une réduction significative de
Habashne | cliniques et clinique atteints de 21 patients ont recu la Profondeur des poches, BOP,
h, W. biologiques de controlé PC, 4gés de | un traitement non IP, et de la perte d'attache
Alsalman, | 'utilisation randomisé, | 23 a65ans | chirurgical DSR en clinique a été observée dans les
Y. adjuvante de I’ozone | d’une plus de I’irrigation des | deux groupes sauf I’IG.
Khader dans le traitement durée de 3 poches avec de I’eau
(2015) parodontal non mois distillée
chirurgical Groupe I (G. test) : 20
patients ont regu un
traitement non
chirurgical DSR en plus
de I’irrigation des
poches avec de I’eau
ozonee
3.Durga | Evaluer et comparer | Randomis | 16 patients | La période d’étude de | Un pourcentage plus élevé de
Kshitish les effets de é, en souffrant de | 18 jours a été divisée | réduction de l'indice de plaque
et I’irrigation orale double PC en deux intervalles de | (12 %), de l'indice gingival (29
Vandana | avec de I’eau ozonée | aveugle, généralisée | temps, c.-a-d. de (0 %) et de l'indice de saignement
K etdela Croisé, et de jour) ale 7 ™ jour, (26 %) a été observé lors de
Laxman chlorhexidine a 0,2 conception | parodontite | avec une période de l'irrigation a I'ozone par rapport
(2010) % sur des a bouche agressive, sevrage de 4 jours a la chlorhexidine a 0,2%.
parametres cliniques | divisée, agés de 20 a | suivie d’un deuxi¢me
tels que 'IP, ’'IG et | durée de 60 ans intervalle de temps de
I’indice de 18 jours 7 jours
saignement gingival
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Que retenir ?
Il ressort que l'utilisation de lI'0zone en adjuvant du traitement non chirurgical des
maladies parodontales est peu concluante, d'ou la difficulté pour I'ozone a s'imposer dans

cette discipline. Des études supplémentaires sont nécessaires pour normaliser les indications
et les procédures de traitement par 1’ozonothérapie (afin de déterminer la concentration et la
fréquence d'application optimale).

6.5.1.3. Utilisation de I'ozone en complément du traitement des péri-implantites :

Le but du traitement va étre de supprimer les facteurs étiologiques en décontaminant la surface
implantaire et de mettre en place une thérapie antibactérienne. Ainsi, on va réduire I'adhérence des
bactéries tout en laissant la surface de I'implant intact pour avoir une nouvelle fixation de cellules qui
vont permettre la régénération osseuse. L'ozone, en tant que puissant antibactérien, va avoir pour role,
de detruire les microorganismes responsables de I'infection.

Les traitements des péri-implantite ont pour but de supprimer les bactéries responsables de la
pathologie tout en laissant la surface de I'implant intact pour la fixation des cellules permettant la
régenération osseuse. L'étude effectuée par HAUSER-GERSPACH et al. en 2012 a évalué l'efficacité
antimicrobienne de I'ozone gazeux sur des surfaces d'implants en titane (surface sla, mordancées et
polies) et en zirconium (mordancées et polies) d'une part et I'adhérence des cellules MG-63 de type
ostéoblastes sur ces mémes surfaces traitées a I'ozone d'autre part.

Dental implant materials titanium or zirconia, two surfaces each

Microbiological Ozone treatment 6s or 24s
experiments + control group
Adhesion of S. sanguinis or P. gingivalis
during 2 h on conditioned disks 4
Surface
il inspection 3
— - - 4 Cellular
titanium vs zirconia Ozone application 6s or 24s response
Number of adhered tolbacteraladherediioldisks Hitanium vs zirconla Osteoblast-like MG-23
bacteria + control groups cells seeding on disks
r N
titanium vs zirconia titanium vs zirconia
Number of surviving Analysis of cell
bacteria adhesion and
proliferation

Figure 39 Schéma explicatif de I'étude réalisée. [94]
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Tout d’abord, pour étudier la viabilité des bactéries, les surfaces préalablement ensemencées avec
les souches bactériennes (Streptococcus sanguiniset Porphyromonas gingivalis) ont été traitées avec de
I'ozone gazeux pendant 6 ou 24 secondes.

Le nombre et la survie bactérienne furent alors analysés pour les différents échantillons traités ou
non.Les analyses ont montré que I'ozone avait éliminé Porphyromonas gingivalis de toutes les surfaces
(réduction d'au moins 99,94%).Les Streptococcus sanguinisont étéplus résistant avec une diminution de
90% sur la zircone traitée a I'ozone.

Dans une seconde partie, les surfaces ont été étudiées par microscopie électronique a balayage et
n'ont montré aucune modification au niveau de la structure des disques que ce soit avant ou apres le
traitement a l'ozone. Enfin, des cellules de types ostéoblastiques MG-63 furent placées sur des
échantillons préalablement traitées a I'ozone et sur des échantillons témoins non traitées a I'ozone.

IIs ont comparé le niveau de propagation et de prolifération cellulaire dans les différentes situations
(échantillons traités 6 ou 24secondes et témoins) pour les différents matériaux. Les examens ont permis
de conclure qu'il n'y avait pas de différence entre les deux groupes et que I'0zone n'avait pas d'influence
négative sur l'adhésion cellulaire et la prolifération ostéoblastique. Au final, I'ozone avait montré une
action sélective pour éliminer les bactéries présentes sur du titane ou de la zircone sans affecter ni I'état
de surface des plaques ni I'adhérence et la prolifération des cellules ostéoblastiques. Cette étude prouve
I’intérét de 1'ozone dans le traitement des péri-implantites et peut servir de base pour passer a des études
in vivo. [94]

Que retenir ?

L'ozone semble étre intéressant dans la gestion des péri-implantites, que ce soit pour prévenir
I'apparition de la pathologie, lors de DSR, en post-operatoire pour contrdler le niveau de plaque,
ou pour traiter activement la maladie une fois déclarée. Cependant, il est important de garder
I'esprit critique face aux résultats issus d'études animales ou in vitro ou d'études réalisées sur un

faible nombre de patients. Il faudrait a I'avenir des études sur un plus large panel de patients avec
des situations cliniques réelles. C'est pourquoi, des études sont encore nécessaires afin de
confirmer l'intérét de I'ozone dans le traitement des péri-implantites et ainsi convaincre les
chirurgiens-dentistes de l'utiliser.

7. Traitements d’origine naturelle :

7.1 Phytothérapie :

Le terme de phytothérapie provient du grec phyton ("plante™) et therapeia (“traitement™). Elle se
définit donc comme I'utilisation des plantes pour soigner les maladies [149]

Les produits phytothérapeutiques sont extraits de plantes médicinales et leurs principes actifs
peuvent soulager les symptdmes et méme guérir les maladies, méme s'ils présentent parfois des
effets indésirables [69]. En dentisterie, la phytomédecine a été utilisee comme anti-inflammatoire,
antibiotique, analgésique, sédatif et également comme irrigant endodontique. [72]

7.1.1 Aloe vera:
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Ces derniéres années, divers produits cosmétiques et médicaux sont fabriqués a partir du tissu
mucilagineux présent au centre de la feuille d'Aloe vera, sous forme de gel d'Aloe vera. [4]

Les actions pharmacologiques rapportées de I'Aloe vera comprennent des actions anti-
inflammatoires, antibactériennes, antioxydantes, antivirales et antifongiques, ainsi que des effets
hypoglycémiques. [80]

Figure 40 Application de gel d'aloe vera [80]

7.1.1.1.Revue de la littérature :

Nous avons réalisé une analyse non exhaustive de la littérature Sur des bases de données
qui sont pub med , wiley oneline library et gale onefile en utilisant les mots clés suivants : aloe
vera , parodontologie , traitement adjuvant .

Tableaul?
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Tableau 17 : les études clinique d’aloe-vera sur les maladies parodontales [80][159][10][218]

Auteur methode Titre But Echantillon Interventions Résultats
Geetha Etude clinique, Aloe vera: Nature's metre en évidence ses | 15 patients attients | Site temoin : subi un détartrage et un une réduction significative
Bhat,et all | conception soothing healer to propriétés lorsqu'il est | de parodontite surfacage radiculaire a l'aide de la profondeur des poches
2011 bouche divisee, periodontal disease utilisé comme modérée d'instruments manuels. et l'indice gingival par
durée de 3mois médicament local dans Site teste : Le gel d'’Aloe vera a 66 rapport aux controles .
la poche parodontale. injecté dans les poches des site test a
I'aide d'une seringue
Verdi et étude randomisée, Effect of locally évaluation de I'effet du | 20 patients atteints | Groupe témoin : détartrage et Le groupe SRP-ALOE a
al 2012 ensimpleinsu,a | delivered aloe vera gel | gel d'aloe vera comme | de parodontite surfagage radiculaire. montré une amélioration
bouche as an adjunct to scaling | adjuvant au (DSR) chronique ,des significative de la
divisée,durée de 6 | and root planing in the | dans la gestion de la poches de 5 mm Groupe teste : profondeur de poche et des
semaines treatment of chronic | parodontite chronique. | bilatéralement sur | Détatrage et surfacage radiculaire + lectures Gl et Pl apres 6
periodontitis: A au moins un site application du gel d'aloe vera pur dans | semaines par rapport au
clinical study les poches parodontales groupe DSR seul.
Ashouri essai clinique a Clinical Evaluation of | eévaluation de effets 20 patients atteints Le groupe expérimental
Moghadda | simple insu, durée Effects of Local d'application locale de | de parodontite Groupe témoin : détartrage et présentait un I1G,IP et une
m et coll de 60 jours Application of Aloe | gel d'aloe veraentant | chronique surfagage radiculaire. PD significativement plus
2017 vera Gel as an Adjunct | qu'adjuvant au modérée a sévere faibles que le groupe
to Scaling and Root | détartrage et — témoin a la fin de la période
Planning in Patients surfagage Glroupe teste - DSR associée au gel d'étude.
with Chronic radiculaire daloe vera
Periodontitis
Neha étude clinique en Aloe vera: It's effect | évaluation de la 45 patients atteints | Groupel : rincer avec 10 ml de bain de | Une réduction de
Ajmeraet | double insu, on gingivitis propriété anti- d’une gingivite bouche & I'aloe vera deux fois parour I'inflammation gingivale a
al 2013 randomisée et inflammatoire du bain | induite par la pendant trois mois. été observée dans les trois
contrdlée par de bouche a l'aloe vera | plaque groupes étudiés, toutefois,

placebo

sur la gingivite induite
par la plague.

Groupe?2 : Détartrage et surfacage
radiculaire

Groupe3 : rincer evec un bain de
bouche a I’aloe vera + détartrage

le groupe ayant bénéficié
d'un traitement combinant
un bain de bouche a l'aloe
vera et un détartrage a
présenté une réduction
significativement plus
marquée de l'inflammation.
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7.1.2. Curcuma :

Le curcuma ou curcumine, un polyphénol présent dans le rhizome du curcuma, qui possede
plusieurs propriétés, notamment des propriétés anti-inflammatoires, antioxydantes, anticancéreuses,
des effets régulateurs sur la réponse immunitaire et les processus épigénétiques (tels que la
méthylation de I'ADN), des propriétés antibactériennes, antifongiques, antispasmodiques,
hépatoprotectrices et cicatrisantes. [189]

L'utilisation clinique de la curcumine comme adjuvant possible dans le traitement de la parodontite
a été étudiée par Gottumukkala et al, Bhatia et al, Nagasri et al, et plusieurs autres. L'action
inhibitrice de la curcumine a différentes étapes de la voie inflammatoire de I'acide arachidonique
explique ses effets anti-inflammatoires. La curcumine inhibe diverses enzymes et cytokines liées a
I'inflammation . Bhatia et al ;et Nagasri et al. ont trouvé des résultats similaires avec une
amélioration des parameétres cliniques et un effet bénéfique chez les patients atteints de parodontite
chronique lorsque la curcumine était utilisée en complément du traitement initial . [150]

Curcuma Oral Ge!

o B 345 A ORAL GEL

o

\

Figure 41 Gels a base de curcuma

7.1.2.1.Revue de la littérature :

Nous avons réalisé une analyse non exhaustive de la littérature Sur des bases de données qui sont
pub med et med line en utilisant les mots clés suivants : curcuma , periodontitis , traitement adjuvant

Tableaul8
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Tableau 18 les études clinique de curcuma dans les maladies parodontale [150][190]

Auteur Méthode Titre But Echantillon Interventions Résultats
Ruchika Jaswal,et | Une étude Comeparative évaluation et comparaison| 15 patients | Groupe | : un gel de Les groupes 1 et 2 ont montré une amélioration
al 2014 pilote , durée | evaluation of single | deseffetscliniquesde | atteintsde | curcuma a 2%. comparable de I'IP, de I'lG, la profondeur de
de 45 jours application of 29 | l'application topique sous- - parodontite | Groupe Il : un gel de sondage et du niveau d'attache clinique.une
whole turmeric gel | 9indivale d_““\gelode chronique | chlorhexidine a1 % amélioration supérieure par rapport au DSR
versus 1% kel entiera2%et | ocalisée ou | (Hexigel) seule dans le groupe 3.
chlorhexidine gel in | ; un gel de chlorhexidine genéralisée | Groupe Il1 : detartrage
. . ... | &1 % comme adjuvant au
chronic periodontitis DSR avec une et surfassage
patients: A pilot profondeur de | radiculaire seul (site de
study, poche de 5a7 | controle).
Sarvagna Mayank Essai Curcumin Gel as an I'évaluation de 40 Groupe 1 : le groupe de | Les groupes test et témoin ont montré une
et al 2018 clinique Adjunct to Scaling | I'efficacité du gel de participants | contrdle qui comprenait | réduction statistiguement significative de I'lP,
randomisé et | and Root Planing in | curcumine lorsqu'il atteints de | les participants de IS sulculaire, de la profondeur de poche et
controlé , the Treatment of est utilisé avec le parodontite | recevant uniquement de la CAL. Le groupe de gel a la curcumine a
durée 2 mois | Chronic Periodontit | SRP en tant que gel chronigue I'ASR montré une différence statistiquement
is topique, en le modérée Groupe 2 : groupe test | significative par rapport au groupe de contrdle
comparant au DSR patients ont recu le en ce qui concerne I'lP (<0,001), I'indice de
seul. SRP avec un gel saignement sulculaire (<0,001) et la profondeur
topique de curcumine de sondage de la poche (0,006).
par voie orale.
Mohammad étude Antimicrobial évaluation de 60 Patients | Groupel : (n = 20) Une réduction significative et similaire des
Jalaluddin et al randomisée, Activity of I'activité atteints de | patients traités par profondeurs des poches, IP et IG dans le 2em et
2019 en simple Curcuma longa L. antimicrobienne de parodontite | détartrage et surfacage | 3em groupes par apport au ler groupe
insu, durée 8 Extract on I'extrait de Curcuma chronique radiculaire uniguement,
semaines Periodontal longa L. (CLE) sur avec une Groupe2 : (n = 20)
Pathogens les athogenes profondeur | patients traités par DSR
parodontaux. de poche au | suivi d'une irrigation
sondage sous-gingivale avec
(PPS) >5mm | une solution CLE a 1%,

Groupe3 : (n =20)
patients traités par DSR
suivi d'une irrigation
sous-gingivale avec une
solution de chlorhexidine
(CHX)a0,2 %.
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7.1.3 Hydrocotyle et grenadier :

Centella asiatica et Punica granatum sont deux plantes médicinales qui possedent des propriétés
thérapeutiques polyvalentes, notamment la capacité de favoriser la cicatrisation des plaies. [85]

La grenade a un effet antibactérien contre les bactéries formant la plaque dentaire, une efficacité
antivirale contre le virus de I'nerpés simplex, un effet antioxydant et une puissante propriété anti-
inflammatoire. 1l a été démontré que le P. granatum réduit le saignement gingival et diminue le risque
de progression de la maladie parodontale. Il posséde une excellente propriété de cicatrisation et a été
largement utilisé dans les lésions buccales, les stomatites et les ulcéres des prothéses dentaires, etc.
[15] .

Bhadbhade et coll, ont démontré qu’un bain de bouche a base de grenade avait une efficacité
antibactérienne contre Aggregatibacter actinomyce-temcomitans Porphyromonas gingivalis, et
Prevotella intermedia, principaux agents pathogénes parodontaux. [28]

i St o =

igure 4 Apliion d’une chips a base d’hydrcoyle et grenadier

7.1.3.1. Revue de la littérature :
Nous avons réalisé une analyse non exhaustive de la littérature Sur des bases de données qui sont

pub med , wiley oneline library et gale onefile en utilisant les mots clés suivants : pomegranate ,
periodontitis , traitement adjuvant . Tableau 19
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Tableau 19 les études clinique de’Hydrocotyle et grenadier dans les maladies parodontales [178][85]

Auteur Méthode Titre But Echantillon Interventions Résultat
sastravah étude Adjunctive I'efficacité améliorée de I'utilisation 15 patients ayant Groupe 1 : détartrage + surfacage Les résultats ont montré un gain
aetcoll randomisé Periodontal d'une préparation combinée a base de suivi un traitement radiculaire d’attache, une diminution du
2012 e, Treatment with plantes chez les patients en phase de parodontal saignement au sondage et une
conception Centella Asiatica maintenance parodontale par rapport a la conventionnel et Groupe 2 : deratrage + surfacage diminution des profondeurs de
de la and Punica thérapie parodontale de soutien standard | dont la profondeur radiculaire + I'administration sous- poche par rapport au groupe
bouche Granatum Extracts (SPT). Des marqueurs combinés a base | de poche 5 et 8 mm. gingivale d’une chips a base des 2 contr6le ou seuls le détartrage et le
divisée, in Supportive de plantes. Inflammatoires ont également plantes surfagage ont été réalisés
durée 6 Periodontal été suivis pour évaluer I'effet anti-
mois Therapy inflammatoire de la préparation
Ashwini étude Efficacy of a herbal évaluation de I'efficacité d'un gel 40 patients agés Groupe A : Les patients ont béneficié Le groupe qui a utilisé le gel de
Somu, et | randomisé extract gel in the contenant I'extrait de grenade sur la entre 20 et 45 ans d'un détartrage et d'un traitement grenade en méme temps que le
al 2012 e, durée 21 treatment of formation de la plaque dentaire par souffrant de radiculaire (SRP) et ont recu un gel debridement mécanique a montré
jours gingivitis: A rapport & une formulation témoin et gingivite chronique contenant de I'extrait de grenade. une ameélioration significative de Pi,
clinical study évaluation de I'gffet du_ggl de gr'enade généralisée Groupe B : les patients ont bénéficié Gl et PBI par rapport aux trois
§ur_le_s parametres cllnlqyes d une d'un détartrage et d'un traitement autres groupes.
gingivite naturellement developpee. radiculaire et ont regu un gel placebo.
Groupe C : Les patients n'ont regu
aucune thérapie de base mais ont regu
un gel a la grenade.
Groupe D : Les patients n'ont re¢u
aucune thérapie et ont regu un gel
placebo a appliquer.
Prashant essai A comparison of étudier I'effet des extraits de grenade 30patients atteints Groupe 1 : détartrage et surfagage Les résultats on montré un gain
Tyagi et clinique the efficacy of sous forme de chips et de gel sur la de parodontite radiculaire, plus placement d'éclats de d’attache, diminution de IG et
al 2021 contrdlé scaling and root parodontite aprés un détartrage et un adulte avec un grenade sur les sites sélectionnés profondeurs de poche plus rapide et
randomisé, planning with surfagage radiculaire chez des patients minimum de trois Groupe 2 : détartrage et surfacage significative par rapport au deux
durée 45 application of adultes atteints de parodontite. sites ayant une radiculaire plus application d'un gel autres groupes
jours pomegranate chip, profondeur de de grenade sur les sites sélectionnés.

pomegranate gel,
and scaling and root
planing in sufferers
with adult
periodontitis

poches >4 mm,

Groupe 3 : détartrage et surfagage
radiculaire seuls.
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Que retenir ?

L'intérét pour la phytothérapie s'est considérablement accru ces dernieres annees. Les études
précédentes ont révélé que de nombreuses plantes ont des propriétés anti-inflammatoires et
antibactériennes, antioxydantes qui pourraient étre bénéfiques dans le traitement initial des

parodontites sous forme d’irrigants ou médicaments a libération locale. Toutefois, des études

concernant la sécurité des traitements a base de plantes pour une utilisation en parodontologie
est limitée. Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour étudier les effets secondaires,
la toxicité et les interactions médicamenteuses possibles de ces plantes pour des applications
bucco-dentaires.

7.1.4 Les limites de la phytothérapies :

Le terme « naturel » ne veut pas forcément dire sans danger : les indications et les

dosages sont a respecter. En effet, la majorité des effets indésirables en phytothérapie surviennent
lors d’un dosage trop important ou d’un traitement trop long [32]

De plus, certaines études sont encore nécessaires pour déterminer la forme et le dosage les plus
adaptés dans le traitement des parodontites. Selon les idées recues, la phytothérapie ne pourrait pas
avoir d’effets néfastes étant donné que ¢’est une méthode naturelle. Cependant, des interactions avec
des molécules de synthése peuvent apparaitre.

7.2 L’aromathérapie :

D’une maniere générale, 1’aromathérapie peut se définir comme une thérapeutique naturelle
utilisant les extraits de plantes aromatiques pour soigner ou prévenir les maladies. L’aromathérapie
se définit aussi comme une thérapeutique utilisant les huiles essentielles végétales par voie interne ou
externe. [105] Les huiles essentielles possedent de nombreuses propriétés : antibactériennes,
antivirales, antalgiques, anti-inflammatoires, anticedémateuses, antispasmodiques, anxiolytiques,
désinfectantes de I’air... . Ces propriétés trouvent tout naturellement leurs applications au cabinet du
praticien et en préscriptions. [91]

7.2.1 Huile essentielle d’Arbre a thé :

Propriétés :

L’huile essentielle d’Arbre a thé ou Tea tree est puissamment anti-infectieuse, antiparasitaire et
antifongique. Elle est trés utile en cas d’affections bactériennes, parasitaires ou mycosiques d’ordre
cutané, buccal et digestif. Elle est produite en Australie, par distillation des feuilles d’une
myrtacée, Melaleuca alternifolia, appelée aussi tea tree australien. [124]

Figure 44 Application de I’huile d’arbre a thé dans les poches du groupe test [135]
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7.2.2 Huile essentielle de citronnelle :

Figure 45 Placement d'un gel a 2% d'huile essentielle de citronnelle. [177]
Propriétés

Huile essentielle de citronnelle contient multiples propriétés bénéfiques pour le traitement des
parodontites, notamment en tant qu'agent antibactérien, antifongique, antioxydant, antiseptique,
astringent, anti-inflammatoire, analgésique, antipyrétique et carminatif. Les effets antibactériens et
antifongiques de cette huile essentielle sont également tres efficaces, comparables a ceux de la
pénicilline. [206]

7.2.3 L’aromathérapie en parodontologie :

En cas de parodontite, les huiles essentielles peuvent étre appliquées de fagcon topique sur la
gencive (sous forme d’huile ou de dentifrice), placées directement dans les poches parodontales (sous
forme d’huile ou de gel), ou encore utilisées en tant que bain de bouche [44].

7.2.3.1. Revue de la littérature :

Nous avons réalisé une analyse non exhaustive de la littérature Sur des bases de données qui sont pub
med , wiley oneline library et gale onefile en utilisant les mots clés suivants : huile essentielle d’ Arbre
athé , Huile essentielle de citronnelle , periodontitis , traitement adjuvant . Tableau20
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Tableau 20 les études clinique d’aromathérapie en parodontologie [177][202][135] [64]

Auteur Méthode Titre But Echantillon Interventions Résultats
Maha R. | Essai clinique Intrapocket évaluation clinique et biochimique de I'effet de 30 patients Groupe de contrdle Une amélioration du PPD, du BOP, du Gl et du CAL
Taalabet | randomisé et application of tea I'application intrapocket du gel de TTO atteints de traité avec leDSR seul ainsi que des paramétres biochimiques a été observée (p <
al 2021 controlé tree oil gel in the (Melaleuca alternifolia) en complément du DSR parodontite Groupe test : traité par 0,001) dans les deux groupes. Une différence significative
treatment of stage 2 dans: le _traitement de I_a parodqntit(_e modérée et modérée. DSRetgelde TTO a5 entre les deux groupes a été c_onstf'ité_e pour les parametres
eriodontitis corrélation entre les niveaux biochimiques et la % localement. cliniques et biochimiques.
P réponse clinique.

Enas étude clinique Effect of local évaluation de I'efficacité d'un traitement 40 patients Le groupe | : détartrage Dans toutes les périodes d'évaluation, il y a eu une
Ahmed contrdlée et application of teatree | adjuvant de TTO sur les paramétres cliniques atteints de et d'un surfacage réduction statistiquement significative de chacun
Elgendy | randomisée, (Melaleuca et le niveau de pentraxine-3 (PTX3) dans la parodontite | radiculaire uniquement, | ges paramétres cliniques étudiés (PI, PG ,PDP et

2013 durée 6 mois | alternifolia) oil gel on parodontite chronique. chronique Le groupe Il : détartrage | ca| ) et du niveau de PTX3 dans le groupe I1 par

long pentraxin level modérée a surfagage radiculaire et rapport au groupe |
used as an adjunctive sévere, avec le gel Tea tree oil PP groupe 1.
treatment of chronic une profondeur
periodontitis: A de poche (PPD)
randomized controlled de 5-8 mm.
clinical study.
Shivaraj | étude clinique | Lemongrass essential | Evaluation de I'efficacité de I'huile essentielle | 60 sitesont | Groupe I expérimental : | Une réduction statistiquement significative de
B. Warad contréléelet oil _gel as alocal drug | de citronnelle &2 % administrég localement , éf[é ] 3§F§Fl)tei tlfa'telsgll\ée?lle la profondeur de sondage et de I'indice gingival
2013 randomisée, | delivery agent for the sous forme de gel en complément du sélectionnés essenti:IIeedgecitror%:ue ainsi qu'une augmentation du niveau
durée 3mois trer?trgeg;[igf detrartragroi et ((jju'tSligagagi radmtrj]!alre, par au Pr;a]?eirg 5 206, d'attachement relatif ont été observées dans le
periodontitis apport au detartrage €t au surtacage parn Groupe 11 controle : 30 groupe expérimental par rapport au groupe
radiculaire seul, dans le traitement de la sujets sites traités avec le SRP t6moin anrés 1 et 3 Mois
parodontite chronique. seul p -

Pooja Une étude Comparative Vérification et comparaison de I'efficacité 40 patients Groupe A : détartrage Les résultats ont montré une réduction

Mittal et controlée E\(/jaluatlon 0; LOC&"% antimicrobienne du gel de citronnelle a 2 % atteints de Syffacagg rad:cu:alfe significative des scores moyens des indices
ich Administ 2% G i > i +2% 3 g p
al 2022 | randomisée en lr:nz;tr)]:iSCZ:gd fm"m € et du gel de doxycycline hyclate a 10 % parodontite Ci"tm?]gg”: a cliniques GI, PPD et CAL entre le début de
double aveugle administrés localement en complément du chronique. ° I'étude et les 1er et 3&me mois de suivi. tant
et en parallele | Lemongrass Polymer | y.n ya0e et du surfagage radiculaire (SRP) groupe B : détartrage . o
and 10% Doxycycline syrfagage dans le groupe du gel de citronnelle a 2 % que

, durée 3 mois

Hyclate Gel as an
Adjunct to Scaling and
Root Planing in the
Treatment of Chronic
Periodontitis—A
Randomized Controlled
Trial

dans le traitement de la parodontite
chronique.

radiculaire+10% gel de
doxycycline hyclate,

dans celui du gel de doxycycline a 10 % (p <
0,05).
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Que retenir ?

L’aromathérapie pourrait donc étre un outil complémentaire naturel pour le traitement
initial de la parodontite. Certaines huiles essentielles, telles que, I'huile d'arbre a thé, et Huile
essentielle de citronnelle ont montré des propriétés anti-inflammatoires et antibactériennes
et antioxydantes qui pourraient étre utiles dans le traitement de la parodontite.

Cependant, il est important de noter que la recherche sur I'efficacité de I'aromathérapie
en parodontologie est encore limitee, et les résultats peuvent varier en fonction de la qualité
de I'huile essentielle, de la méthode d'extraction, de la posologie, la sécurité de I'utilisation

des huiles essentielles en dentisterie et les effets indésirables potentiels.

7.2.4 Limites de I’aromathérapie :

Il est crucial de prendre en compte que les huiles essentielles peuvent présenter une toxicité qui
dépend de leur composition, ce qui peut les rendre irritantes, neurotoxiques ou hépatotoxiques [188].
Par conséquent, il est essentiel de bien comprendre leur composition, leur dosage ainsi que les
précautions d'utilisation avant de les utiliser. Lorsqu’un traitement a lieu sur le long cours, il faut
I’entrecouper de fenétres thérapeutiques permettent d’éviter que 1’organisme s’habitue au principe
actif, et donc de maintenir 1’efficacité du traitement. [166]

Le principal effet indésirable généralement associé aux bains de bouche a base d'huiles
essentielles est une altération du godt. Bien que des réactions allergiques aux huiles essentielles soient
possibles, elles sont peu fréquentes. Des réactions locales réversibles, telles qu'un érytheme du palais,
ont également été signalées. [78]

8. Les concentres de plasma :

8.1 Plasma riche en facteurs de croissance :

Le plasma riche en facteurs de croissance (PRGF) est un concentré plaguettaire autologue qui
délivre une gamme de facteurs de croissance [196] Diverses études ont examiné les effets des
hormones systémiques et des facteurs de croissance sur le métabolisme des os et des tissus mous, Les
facteurs de croissance régulent les événements cellulaires dans la cicatrisation des plaies, tels que la
prolifération, la différenciation, la chimiotaxie et la morphogenese des tissus et des organes. Certaines
études indiquent que ces facteurs de croissance ont des propriétés antibactériennes [100]
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Figure 46 Préparation clinique de concentrés plaquettaires [40]
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8.1.1 Efficacité:

8.1.1.1. Plasma riche en facteurs de croissance et parodontite :

Un essai clinique a été réalisé par Saurav Panda et al pour évaluer Il'efficacité clinique de
I'utilisation de plasma riche en facteurs de croissance (PRGF) comme adjuvant au détartrage et au
surfacage radiculaire (SRP) dans le traitement des poches parodontales sur 26 patients (15 hommes,
11 femmes) diagnostiqués avec une parodontite généralisée avec une profondeur de poche > 5 mm et
un indice de plaque < 1,5.

Les résultats de la présente étude ont montré des améliorations significatives de toutes les
variables de résultats avec I'utilisation du PRGF en complément de la SRP par rapport & la SRP seule
pour le traitement des poches parodontales profondes. Nous avons constaté un gain d‘attache
significatif dans les sites avec SRP+PRGF (3,41 + 1,22 mm) par rapport aux sites de contrdle (2,50
+ 1,19 mm).

Dans les limites de I'étude, I'utilisation de la technologie PRGF dans la thérapie parodontale non
chirurgicale, par simple application intra-poche du gel PRGF dans les poches parodontales profondes
en complément de la SRP chez les patients atteints de parodontite, s'est avérée efficace pour réduire
la profondeur des poches et gagner en niveau d'attache. D'autres études devraient étre menées avec
des échantillons plus importants et en évaluant les paramétres biochimiques et microbiologiques pour
confirmer ces résultats.[197]

8.1.1.2. Plasma riche en facteurs de croissance et mucosites :

L'utilisation de facteurs de croissance (GF) pour le traitement des pathologies péri-implantaires,
telles que la mucosite et la péri-implantite, est un domaine de recherche en pleine expansion. Une
revue systématique récente a évalué I'efficacité de I'ajout de GF dans le traitement non chirurgicale
de la mucosite péri-implantaire en se basant sur les resultats de deux essais controlés randomisés.

Les résultats ont montré que l'ajout de GF dans le traitement de la mucosite péri-implantaire peut
améliorer les résultats en termes de profondeur de sondage et de saignement a la sonde. Ces résultats
suggerent que l'utilisation de GF pourrait étre bénéfique dans le traitement de certaines pathologies
péri-implantaires, mais des études supplémentaires sont nécessaires pour déterminer le protocole
optimal et I'efficacité de cette approche dans la pratique clinique101]

8.2 Plasma riche en plaquettes :

Le PRP (plasma riche en plaquettes) est un produit autologue dérivé du sang qui a été utilisé en
médecine régénérative pour stimuler la guérison et la régénération des tissus endommagés ou blesses.
Le processus de préparation du PRP implique la centrifugation du sang pour isoler les plaquettes et
produire une concentration élevée de facteurs de croissance.

8.2.1. Efficacité de I’utilisation de plasma riche en plaquettes en parodontologie :

Lorsque le PRP est administré localement, il libére ses facteurs de croissance et les cytokines, qui
favorisent la guérison en stimulant la régenération tissulaire, en réduisant I'inflammation et en
améliorant la cicatrisation. Les applications cliniques du PRP comprennent la régénération des tissus
mous et osseux. [220]

Des études ont montré que l'utilisation du PRP dans le traitement de la parodontite peut conduire
a des ameliorations des paramétres cliniques, tels que la réduction de la profondeur de sondage, le
gain d'attache clinique et la réduction du saignement au sondage. (Sculean A 2020) Le PRP favorise
également la régénération osseuse et la cicatrisation des tissus mous, ce qui peut améliorer le pronostic
a long terme des dents. [120]
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Une étude menée par El-Sharabasy et al [61] a porté sur 90 participants répartis en trois groupes :
le groupe des gencives saines, le groupe des parodontites ayant bénéficié d'un détartrage et d'un
surfagage radiculaire (SRP) et le groupe des parodontites ayant bénéficié d'un traitement SRP et
d'injections de plasma riche en plaquettes (PRP). Les chercheurs ont mesuré divers parameétres
cliniques, notamment l'indice de plaque (IP), I'indice gingival (1G), la profondeur de la poche de
sondage (PPD) et le niveau d'attachement clinique (CAL), ainsi que les niveaux de MMP-8 au départ
et deux mois apres le traitement pour les groupes atteints de parodontite. Tous les groupes de
parodontite ont recu un traitement SRP et des instructions d’hygiéne bucco-dentaire.  Les résultats
ont révelé que I'application du PRP comme adjuvant au SRP dans le traitement de la parodontite s'est
avéree efficace. Traitement de la parodontite a montré une amélioration des parametres parodontaux,
prouvant son effet anti-inflammatoire et sa capacité régénératrice. Pourrait étre une option de traitement
autogeéne efficace et rentable pour la parodontite. Une option de traitement efficace et rentable pour les
patients atteints de parodontite.

Cependant, d'autres recherches sont nécessaires pour évaluer I'efficacité du PRP dans le traitement
de la parodontite et déterminer le protocole optimal pour son utilisation en pratique clinique.

B.Les Thérapeutiques innovantes

1. Acide hyaluronique :

11 s’agit d’une substance que I’on trouve naturellement dans 1’organisme dans différents endroits
tels que les cartilages ou encore 1’épiderme. Au fil des années la concentration d’acide hyaluronique
dans le corps diminue peu a peu d’ou I’apparence de marques de vieillissement sur notre peau. [65]

L’acide hyaluronique fait désormais partie des produits les plus utilisés dans le domaine médical et
esthétique grace a sa pluralité d’applications. [65]

1.1. Composition et propriétés : Hyaluronic acid

L'acide hyaluronique est aussi appelé « hyaluronane

OH O
», sa formule brute est : C14H21NO11. [187] O 0
L'acide  hyaluronique  fait  partie  des O HO
glycosaminoglycanes (GAG), il est composé d’une série HO -0
OH

H
O
de molécules unies les unes aux autres de telle sorte NH
qu’elles forment une structure en maille [65] [fig49] O:<

Ce réseau tridimensionnel de chaines peut étre
manipulé. Selon si I’acide hyaluronique est plus ou
moins réticulé il aura une plus grande densité et Figure 47 la structure de Iacide hyaluronique [65]
durabilité ou il sera plus fluide et volatile. [65]
Lorsque 1’on souhaite créer du volume, les molécules d’acide hyaluronique doivent étre
“agglutinées” entre elles. C’est 1a qu’intervient le processus de réticulation.

L’acide hyaluronique réticulé s’utilise tout autant pour des traitements esthétiques de comblement
et de volume par le biais d’injections que pour pallier a des douleurs articulaires par le biais
d’infiltrations. [65]

L’avantage de ce produit est qu’il met plus de temps a étre absorbé par I’organisme, ses effets sont
donc plus prolongés dans le temps. [65]
Actuellement l'acide hyaluronique utilisé dans le domaine meédical est présent sous forme
d'hydrogel. [38]
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Le Gengigel est d'aprés sa notice, « un dispositif médical contenant de I'acide hyaluronique de haut poids
moléculaire ». Le Gengigel s'utilise aussi bien en sous et en supra gingival.Un autre produit est
actuellement utilisé par les praticiens pour traiter les pertes de papilles interdentaires : le Periosyal®
Shape.

C'est un gel d'acide hyaluronique reéticulé, injecté dans la gencive. Il permet la restauration des

papilles en maintenant I'architecture des tissus grace au comblement de volumes significatifs de I'espace
extracellulaire. [81]

1.2.  Les effets de I’acide hyaluronique

e Potentialise les effets de la thérapeutique parodontale.

e Diminue les marqueurs cliniques de I’inflammation gingivale.

e Améliore la réduction de la poche parodontale.

e Améliore la cicatrisation parodontale.

¢ Ostéoinducteur.

e Permet le transport de diverses molécules : intérét en régénération parodontale.
e Prometteur en régénération papillaire. [65]

Figure 48 : image descriptive des modes d’action d’acide
hyaluronique [65]

1.3. Les avantages de I’acide hyaluronique:

e Cicartrisation plus rapide des tissus :
L’AH favorise I’angiogeneése et la formation de tissus sur une période prolongée. Sa formulation
spéciale reste présente tout au long des différentes phases du processus de guérison grace a son
mode de dégradation lent (plusieurs semaines).

e Meilleure prévisibilité des resultats :
L’AH stabilise le caillot sanguin et attire les facteurs de croissance pour soutenir et accélérer la
formation des tissus durs et mous.
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e Risques d’infection réduits :
Action bactériostatique et pénétration réduite des agents pathogenes.

¢ Moins de douleur et de gonflement post-operatoires pour les patients :
Le poids moléculaire élevé de I’AH réduit le gonflement et 1’inconfort pendant le processus de
guérison.

e Meilleure esthétique pour le patient :
Favorise une cicatrisation sans cicatrice.

¢ Gain de temps dans la manipulation des biomatériaux :
Appliquer directement sur le site chirurgical (en présence de sang), il ne faut pas rincer. L’ Acide
Hyaluronique peut étre combiné avec un biomateériau.

¢ Optimisation des propriétés d’autres biomatériaux : Lorsque 1’acide hyaluronique est associé a
un matériau de greffe, les propriétés hydrophiles sont améliorées, ainsi que la stabilité du volume
et le remodelage.

Lorsque qu’il est enduit d’une membrane collatérale, son effet barriere est étendu. [65]

1.4. Protocol d’utilisation:

e Le protocol clean and seal:
L’intérét du protocol clean and seal dans le traitement des parodontites et péri-implantites :

Les traitements sous-gingivaux non chirurgicaux actuels ne permettent pas d'obtenir une
amélioration satisfaisante et durable des paramétres cliniques en cas de parodontite sévere et de péri-
implantite. Dans des études cliniques récentes, le traitement non chirurgical des poches profondes
persistantes avec le CLEAN&SEAL a été présenté, montrant une amélioration rapide des parameétres
cliniques, de sorte qu'une intervention chirurgicale invasive peut étre retardée, voire completement
évitée. [215]

e Défis de la thérapie pour la parodontite et la péri-implantite :

Malgreé des protocoles d'hygiene bucco-dentaire post-opératoire rigoureux, des poches parodontales
et péri-implantaires profondes et des réactions inflammatoires peuvent persister, entrainant la
résorption des tissus et contribuant ainsi au risque de perte osseuse .Les défis a relever sont les
suivants :

Elimination de la charge bactérienne des tissus mous et de la surface de la dent ou de I'implant sans
endommager d'autres tissus sains.

Préserver les surfaces racine/implant en facilitant I'adhésion cellulaire pour sa prolifération.

Elimination du biofilm composé d'une matrice persistante encapsulant une charge bactérienne

Rétablir la symbiose bactérienne.

Retirer le tissu granulé sans toucher aux tissus sains et de maniere aussi peu invasive que possible.

Protéger la plaie buccale de toute nouvelle agression bactérienne pendant les phases de cicatrisation.

Accelere la régénération des tissus mous et durs pour réduire la profondeur des poches, augmenter
I'attachement clinique, limiter la récession gingivale et arréter le saignement au sondage.

L'élimination du biofilm et du tissu granulé sont des conditions préalables a la cicatrisation des
plaies parodontales et péri-implantaires. [215]
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e Le processus clean and seal

C’est le processus en deux étapes pour les infections parodontales et péri-implantaires

Le produit CLEAN : Seringue de A2H [acides aminés avec hypochlorite de sodium (0,5%)].

Le produit SEAL : Cartouche de xHyA[acide hyaluronique réticulé de haut poids moléculaire
(1,6%) avec acide hyaluronique natif (0,2%)]. [215]

La premiere étape : étape de nettoyage avec A2H gel (apres 60 secondes) :

Par rapport a la chlorhexidine, A2H réduit la profondeur de poche (PD) et augmente I'attachement
clinique (CAL) pour limiter la récession tissulaire

Facilite la décontamination des sites parodontaux et peri-implantaires

Casse la matrice du biofilm et réduit la charge bactérienne

Facilite la séparation des tissus granulés des tissus sains

Avec une concentration de 0,5%, 1’ A2H est doux pour les tissus, la surface des dents et des implants
et efficace contre le biofilm. [215]

E M

Figure 49 : démonstration de 1’étape Clean [215]

La deuxieme étape : étape de scellement avec xHyA avant le départ du patient :

Améliore I'adhésion cellulaire et la régénération du parodonte, ce qui permet d'obtenir des poches
moins profondes (PD) et un meilleur attachement clinique (CAL)

Les propriétés bactériostatiques protegent la plaie décontaminée pour la cicatrisation

Accélération de la fermeture des poches grace a la stabilisation des caillots sanguins et a I'attraction
des facteurs de croissance

Favorise la régénération des tissus mous et des 0s

Gel adhésif, facile a appliquer, notamment en cas de contact avec le sang. [215]

b
W

Figure 50 : démonstration de 1’étape seal [215]
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1.5. Efficacité de I’acide hyaluronique et du gel a hypochlorite dans le traitement
des parodontites :

1.5.1 .Revue de la littérature :
Nous avons réalisé une analyse non exhaustive de la littérature, sur les bases de données : pubmed

et medline, en utilisant les mots clés suivants : I’acide hyaluronique, gel a hypochlorite, parodontite,
meta-analyse.

1.5.1.1. Efficacité du gel a hypochlorite :

Tableau21
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L’auteur /I’année

Titre d’étude

La méthode

Le but

groupes

Conclusion/recommandation

Vincenzo lorio-
Siciliano et all 2021

Changements dans les
parameétres cliniques
apres l'ajout d'un gel

d'hypochlorite de sodium
local dans le cadre d'une
thérapie non chirurgicale
minimalement invasive
(MINST) des poches
parodontales :

Essai clinique randomisé

Evaluer cliniquement
I'efficacité d'une
thérapie non
chirurgicale mini-
invasive des poches
parodontales avec ou
sans application locale
d'un gel d'’hypochlorite
de sodium tamponné a
I'acide aminé (NaOClI).

40 patients non traités,
ont une parodontite
séveére/avancée
ont été répartis au hasard
en deux groupes, Dans
le groupe test, les poches
parodontales ont été
traitées au moyen de
MINST plus le gel
NaOCI dans le groupe
témoin, le MINST seul
la profondeur de
sondage était > 5 mm au
départ

les résultats indiquent que I'utilisation de
MINST peut représenter une approche
cliniguement valable pour une thérapie
non chirurgicale et I'application de gel

NaOCIl en conjonction avec MINST peut

en outre améliorer les résultats cliniques

par rapport a l'utilisation de MINST
seule.

Utilisation recommandée

Viorelia
Radulescu ,et all
2022

Effets cliniques et
microbiologiques d'une
application unique de gel
d'hypochlorite de sodium
lors d'une
réinstrumentation sous-
gingivale

Essai clinique randomisé

évaluer les effets
cliniques et
microbiologiques d'une
administration sous-
gingivale unique de gel
d'hypochlorite de
sodium (NaOClI) et de
la comparer a un gel de
chlorhexidine (CHX) a
1 % et a un gel placebo
apres une
réinstrumentation
mécanique au cours
d'une thérapie
parodontale de soutien

62 patients traités pour
une parodontite de stade
Hi-1v

profondeurs de poche de
sondage >4 mm avec
saignement au sondage

Les patients ont été
répartis au hasard en
trois groupes et traités
en plus avec une seule
administration sous-
gingivale de gel NaOCI
(groupe A), de gel CHX
a1 % (groupe B) et de
gel placebo (groupe C)

- fermeture de la poche a été obtenue
dans 77,5 % des sites traités au NaOCI
- La réduction de la PDP était plus
importante avec le CHX qu'avec le
NaOCl, bien qu'un effet adjuvant
statistiqguement significatif pour le
NaOCI (P = 0,028) n'ait été observé que
par rapport au placebo

-en thérapeutique adjuvante, I'utilisation
unique d'un gel NaOCI peut permettre de
contréler l'inflammation et les poches
résiduelles

Utilisation recommandée

Tableau 21 Les études cliniques sur I'efficacité du gel a hypochlorite dans le traitement des parodontites [27] [38] [59] [143] [175] [176]
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Que retenir ?
En ce qui concerne les parodontites, plusieurs études ont montré que I'application d'acide
hyaluronigue suite a un détartrage n'avait non seulement aucun effet secondaire, mais que
cela pouvait méme améliorer certains parametres cliniques dans les cas de parodontites

chroniques. Il semblerait intéressant de réaliser une étude permettant de définir un protocole

précis, indiquant la concentration d'acide hyaluronique ainsi que la fréquence d'application,

afin d'intégrer naturellement I'acide hyaluronique suite a un détartrage dans le traitement des
parodontites chroniques modérées a séveres. [65]

1.5.1.2. Efficacité du ’acide hyaluronique :

Tableau 22
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CHAPITRE 1V Thérapeutigues adjuvantes et innovantes et futurs approches
Titre L’auteur La But Echantillon Conclusion
méthode
L’apport Polepalle et | Cas Afin de voir les effets cliniques et 72 dents de 18 patients (11 hommes et 7 Iy a une différence significative dans la
d’acide al2015 témoin microbiologiques d'une application locale et | femmes) de 30 a 60 ans ils ont au moins 20 dents diminution de I’indice de plaque
hyaluronique sous-gingivale de 0,2mL d'un gel d'acide présentes au moins 5 sites proximaux avec une
a I’indice de hyaluronique a 0,8%, dans le traitement de profondeur de sondage au moins égale a 5mm.
plaque parodontites chroniques modérées et
généralisées
L’apport Pilloni et al | Essali Afin de voir les effets de I’AH dans le 19 patients (10 hommes et 9 femmes) atteints Iy a une différence significative dans
d’AH a 2012 | clinique traitement des parodontites modérées de parodontite chronique modérée (20 et 75) ans. I’indice gingival
Pindice Les patients doivent : étre en bonne santé, avoir
gingival dans au moins deux quadrants des poches
parodontales d'au maximum 4 mm,
L’apport d’AH | Chauhan et | Cas I'efficacité de I'acide hyaluronique et de 60 patients agés de 30 a 65 ansatteints d'une Iy a une différence significative dans le
au niveau al témoin la chlorhexidine combinés & un DSR dans | parodontite chronique généralisée modérée a sévere gain du niveau d’attache clinique
d’attache 2013 le traitement des parodontites chroniques | Ils ont au moins 20 dents dont au moins 8 avec des
clinique profondeurs de poches comprises entre 4 et 8mm.
L’apport de |Bevilacqua | Cas pour voir les résultats cliniques et 11 patients (7 hommes et 4 femmes), Une différence significative est notée pour le
’AH au etal témoin biochimiques de cicatrisation apres détartrage en bonne santé, 4gés de 40 & 70 ans, avec un saignement au sondage
saignement 2012 ‘2:1’; Lﬂlttrf;s%”nsg nggzirg%aﬂ;(;g ;I?Cr;t?gaagﬁge minimum de 18 dents, et avec au moins deux sites
au sondage gingivale de 0 5mL d'un gel d'acide par quadrant avec une poche d'au moins 5mm.
hyaluronique & 1,33%
L’apport Polepalle et | Cas Afin de voir I’effet de I’AH dans la profondeur de poche est de 99+0.34 dans le I1'y une différence significative dans la
d’AH ala al 2015 témoin profondeur de poche par rapport a un groupe test diminution de la profondeur de poche.
profondeur détartrage surfagage radiculaire seul 5.21+0.54 dans le groupe controle
de poche
L’apport de Mésaetal | Biopsie pour évaluer la prolifération cellulaire, Ils évaluent cela par des techniques immuno- IL y a une stabilisation des faibles taux de la
PAH aux 2018 et d'autre part pour analyser l'infiltrat histochimiques, en étudiant I'expression de flore, microbienne parodontopathogéne voire une
resultats inflammatoire I'antigéne Ki-67, marqueur de prolifération diminution, gréace a l'acide hyaluronique
microbiens et
biochimiques
L’apport du Hirsch Etude cas Evaluer I'effet adjuvant d'un gel 34 patients (21 hommes et 13 femmes) I'application locale d'un gel thermosensible
technique clean | A rja| témoin thermosensible contenant 0,8 % d'acide Agés de 29 a 78 ans contenant un ingrédient HA actif et un systéme
andseal dansle | =715 959 hyaluronique oligo (AH) combiné a un systéme (51,3 + 13,1) souffrant d'une parodontite de de préservation a base de chlorhydrate

traitement des
parodontites

de préservation composé d'octénidine HCI 0,625
% , en comparaison avec le détartrage et le
surfacage radiculaire (DSR) seul, dans le
traitement des poches résiduelles des patients
souffrant de parodontite de stade 3

stade 3

d'octénidine 0,625 % en conjonction avec le DSR
peut améliorer les résultats cliniques obtenus
avec le DSR seul

Tableau 22 Les études cliniques sur I'apport de I'Ah au parodonte [216] [217]
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Les synergies entre CLEAN&SEAL sont que A2H et xHYA ces deux €léments favorisent I'adhésion
cellulaire pour une meilleure régénération des tissus durs et mous.

le gel dilué d'acides aminés et d'hypochlorite de sodium (A2H) est efficace contre le biofilm, les
bactéries et les tissus granuleux, tout en respectant les tissus sains et les surfaces

radiculaires/implantaires.

L’acide hyaluronique accélére la cicatrisation et protege la plaie buccale. [215]

1.6.Efficacité de I’acide hyaluronique dans le traitement de péri-implantites :

Nous avons réalisé une analyse non exhaustive de la littérature, sur les bases de données : pubmed
et medline En utilisant les mots clés suivants : acide hyaluronique, péri-implantite, efficacité,
littérature (Tableau23)

Tableau 23Les études cliniques sur I'efficacité du I'ah dans le traitement des péri-implantites

IL’auteur | Titre d’étude La méthode Le but Echantillion Conclusion
Ana Effets & court Un essai clinique évaluer les effets 108 - L'AH a réduit I'abondance
Sorian | terme de l'acide contréleé et d'un gel d'acide échantillons de relative des micro-organismes
0- hyaluronique sur randomisé hyaluronique (AH) a 54 patients liés a la péri-implantite, en
Lerma le microbiome (Des techniques 45 jours sur le atteints de péri- particulier les bactéries
etal sous-gingival en de séquengage microbiome implantite colonisatrices précoces
2019 cas de péri- de I'ARNr 16S d'implants - L'AH n'a pas modifié
implantite ont été utilisées | présentant une peéri- I'abondance relative des genres
pour étudier implantite avec au non oraux
I'effet du gel HA | moins 1 an de mise - L'utilisation de I'AH a des
sur le en charge stades avances de la péri-
microbiome implantite a entrainé une
sous-gingival.) diminution de la diversité alpha

microbienne, ce qui suggere une
action protectrice du site péri-
implantaire contre la
colonisation bactérienne.

L'acide Un essai clinique | Examiné les effets Des patients Cette étude démontre pour la
hyaluronique contrdlé de l'acide atteints de péri- | premiere fois que I'application
Elena réduit randomisé hyaluronique (AH) implantite topique d'un gel d'AH dans la
Sanche | l'inflammation et sur les variables (groupe test), | poche péri-implantaire et autour
z- les cliniques péri- un gel a base des implants en cas de péri-
Fernan | concentrations implantaires et les d'AH 40,8 % implantite peut réduire
dezet d'IL-1p dans le concentrations d'excipient I'inflammation et les niveaux
al liquide créviculaires des (groupe témoin d'IL-1B dans le liquide
2021 créviculaire en biomarqueurs pro- 1) créviculaire.
cas de péri- inflammatoires ou aucun gel -utilisation recommandée
implantite interleukine (IL)-1p | (groupe témoin
et facteur de nécrose 2)

tumorale (TNF)-a

chez des patients

souffrant de péri-
implantite.

[63] [82]
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2. Plasma atmosphérique froid :

Le plasma non thermique (PNT), également connu sous le nom de plasma atmosphérique froid,
est un mélange de gaz partiellement ionisé qui contient des particules hautement réactives alors que
la température globale reste basse [222]

2.1 Proprietés :

Au cours de la derniere décennie, l'application du plasma atmosphérique froid est devenue une
réalité dans différents domaines. L'analyse de la littérature nous a amenés a penser que les
caractéristiques antimicrobiennes, anti-inflammatoires et de stimulation de la cicatrisation du plasma
froid en font une thérapie adjuvante potentielle dans les maladies parodontales [77]. Son application
pourrait étre directe en utilisant des pieces a main a jet de plasma ou indirecte en utilisant des fluides
activés par le plasma [193]
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Figure 52 Effet de I'eau activée par plasma sur les souches
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2.2 Efficacité :

2.2.1. Plasma atmosphérique froid et parodontite :

Plusieurs études ont eté menées sur des cellules parodontales ligamentaires et des cellules de type
ostéoblaste. Mahasneh et al. et Liu et al. ont constaté que le CAP (Cold atmospheric plasma ) inhibe
P. gingivalis dans les cultures planctoniques et les cultures de biofilm, respectivement. Xiong et al.
ont démontré que le CAP inhibe le biofilm de P. gingivalis sur toute son épaisseur. Kleineidam et al.
et Eggers et al. ont constaté que le CAP fonctionnant a I'air atmosphérique peut améliorer la réparation
des plaies et accélérer la fermeture des plaies en favorisant la migration et la prolifération des cellules
et en régulant a la hausse les cytokines inflammatoires apres une application de plasma in vitro de 60
secondes [77]

Dans une étude réalisée par Digdem Kiigiik et al sur des patients sains atteints de parodontite, le
PNPA (plasma non thermique a pression atmosphérique) a été appliqué dans les poches, en plus du
TPNC (traitement parodontal non chirurgical). 1l a été constaté que I'application unique du NAPP en
méme temps que le NSPT fournissait un gain supplémentaire d'attache, éliminait les agents
parodontopathogenes putatifs et réduisait leur recolonisation. Des études longitudinales portant sur
une population plus large et sur une période plus longue sont nécessaires. [51]

2.2.2. Plasma atmosphérique froid et péri-implantite :

Une étude réalisee par Adriana FP Carreiro et al. évalue I'effet du plasma a basse température
(LTP) sur un biofilm péri-implantaire et sur la réponse biologique d'un tissu épithélial gingival
reconstitué in vitro. Dans les limites de la présente étude in vitro, le traitement au plasma a basse
température peut étre considéré comme une méthode efficace pour réduire le biofilm de C. albicans,
S.aureus et P. gingivalis, les principaux agents étiologiques sur les surfaces des implants, tout en étant
sans danger pour I'épithélium gingival. En outre, le traitement au plasma peut étre associé a la
réparation cellulaire.[36]

Cependant, davantage de recherches sont nécessaires pour comprendre pleinement I'efficacité du
traitement & base de plasma pour les maladies parodontales et comment il peut étre optimisé pour
différentes populations de patients.

3. Pré et probiotique :

Les probiotiques sont définis comme des micro-organismes vivants, principalement des bactéries
qui sont sans danger pour la consommation humaine et qui, lorsqu'elles sont ingérées en quantité
suffisante, ont un effet bénéfique sur I'hote.

Les probiotiques sont généralement classés en deux genres Lactobacillus et Bifidobacterium, Ces
bactéries se retrouvent dans les produits laitiers fermentés et colonisent le tube digestif peu aprés la
naissance. [56]

Les prébiotiques sont des substances alimentaires (principalement constituées de polysaccharides
et d'oligosaccharides non amylacés mal digérés par les enzymes humaines) qui nourrissent un groupe
sélectionné de micro-organismes vivant dans l'intestin. Ils favorisent la croissance de bactéries
bénéfiques par rapport aux bactéries nocives.

Contrairement aux probiotiques, la plupart des prebiotiques sont utilisés comme ingrédients
alimentaires - dans les biscuits, les céréales, le chocolat, les pates a tartiner et les produits laitiers.

Les prébiotiques les plus connus sont : Oligofructose, Inuline, Galactooligosaccharides, Lactulose,
Oligosaccharides du lait maternel. [56]
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Les synbiotiques : Un synbiotique a été défini comme « un mélange de probiotiques et de
prébiotiques » (Gibson et Roberfroid, 1995) [56], Les prébiotiques, lorsqu'ils sont combinés avec des
probiotiques, ont de nombreux avantages. En gros, les prébiotiques stimulent sélectivement la
croissance des probiotiques, cette combinaison peut avoir un effet additif et synergique pour fournir

de meilleures conditions de santé bucco-dentaire. [169]
Tableau 24 Définitions utilisées par I'International Scientific Associations pour les probiotiques et les
prébiotiques [87].

Probiotiques Micro-organismes vivants qui conférent un avantage pour la santé a
I'ndte lorsqu'ils sont administrés en quantités adéquates
Prebiotique Ingrédients fermentés sélectivement qui entrainent des changements
spécifiques dans la composition et/ou l'activité du microbiote gastro-
intestinal.
Produits contenant a la fois des probiotiques et des prébiotiques
synbiotiques

3.1. Le mode d'action des probiotiques et des prébiotiques :

Le mécanisme d'action varie selon les souches spécifiques ou la combinaison de souches utilisées,
ainsi que le stade du processus de la maladie au cours duquel les probiotiques et les prébiotiques sont

administrés.
. Inhibition de 1I’adhésion et de la colonisation des pathogenes, et de la formation du biofilm
o Induction de I’expression de protéines cytoprotectrices a la surface cellulaire
o Inhibition des collagénases et réduction des molécules impliquées dans 1’inflammation

o Stimulation et régulation du systéeme immunitaire par diminution de la production de
cytokines pro inflammatoires (action sur la voie NFkB) et augmentation de la production de
cytokines anti inflammatoires comme 1’1L-10

o Régulation de la prolifération cellulaire et de

o Destruction ou inhibition de la croissance des pathogénes par la production de bactériocines
ou d’autres substances (acides, peroxyde) antagonistes envers les bactéries pathogenes

o Modification du milieu environnant par une régulation du pH et/ou du potentiel d’oxydo —
réduction, compromettant 1’établissement de pathogénes [56]
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‘ Probiotiques J

Action directes dans la cavité
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Fig57: les hypothetiques mécanisme d’action des probiotiques sur la flore buccale, d’apres meurman JH, 2005 [145]

3.2.Formes utilisées en médecine dentaire :

Dans le domaine de la santé bucco-dentaire, on trouve également de plus en plus de produits a base
des prébiotique et probiotiques : ces produits se présentent sous forme de :

Des comprimés a sucer ou de chewing-gum renfermant la souche Lactobacillus reuteri prodensis et

vise a rétablir I'équilibre naturel de la flore buccale

de gel en seringue pour un usage au fauteuil pour améliorer la flore bactérienne buccale

de pastille a sucer pour un usage quotidien.

le dentifrice prébiotique : contient des ingrédients qui favorisent la croissance de bactéries
bénéfiques dans la bouche

bain de bouche probiotique : aide a favoriser les bactéries buccales saines et réduire la mauvaise
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Figure 53 des produits a base de prebiotiqus et probiotiques utilisés en medecine dentaire
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3.3.Efficacité :

3.3.1 Dans les Modifications microbiologique :

L'un des principaux objectifs de I'utilisation de bactéries lactiques pour traiter la parodontite est
de déplacer le microbiote buccal afin de réduire le nombre de bactéries anaérobies, qui sont fortement
associees a la maladie.

Lorsque Levilactobacillus brevis ou Bifidobacterium lactis ont été appliqués dans un modéle
murin de parodontite, il y a eu une diminution significative du nombre de bactéries anaérobies,
entrainant une diminution de I'inflammation. Un autre objectif majeur de l'utilisation de probiotiques
dans le traitement de la parodontite est de favoriser la croissance de les bactéries commensales ou
bénéfiques, y compris des especes telles que les lactobacilles et les streptocoques, qui déclenchent
des effets anti-inflammatoires et favorisent une réponse bénéfique de I'hote. [160]

3.3.2 Dans le traitement des parodontites :
3.3.2.1. Probiotiques :

Les études utilisant les probiotiques chez les patients atteints de parodontite chronique présentent
une forte hétérogénéité dans les souches probiotiques, les dosages, les véhicules d'administration, les
modes d'administration et la durée. Le tableau 2 présente sept études cliniques avec des variations
en termes de gravité de la maladie, de taille d'échantillon et d'administration des instructions d’hygiéne

buccale. [79]

Tableau 25 Revue de littérature réalisée par Gatej S. et ses collaborateurs concernant I'efficacité des
probiotiques chez les patients atteints de parodontite chronique. [79]

Participants Souches de
Etude Nombrr /Age | probiotiquev Résultats
ehicule
durée
Shimauchi Adultes (66) | L. salivarius, Les fumeurs actuels du groupe ayant recu des probiotiques ont
et al 32-61 ans comprimés | montré une amélioration significativement plus importante de I'indice
2008 8 semaines | de plaque et de la profondeur de la poche de sondage par rapport au
départ, par rapport a ceux du groupe ayant recu un placebo.
Teughles et Adultes L. reuteri, La profondeur de poche parodontale, la perte d'attachement
al (30) pastilles clinique I'indice gingival et l'indice de saignement ont diminué de
2013 34-50 ans 42 jours maniére significative dans le groupe ayant recu une désinfection
radiculaire et des probiotiques par rapport au groupe ayant recu
uniquement une désinfection radiculaire ou un placebo.
Teughles et Adultes, (30) L. reuteri I'y a eu une réduction significative de la profondeur des
al plus de 35 ans pastilles poches et un gain d'attachement dans les poches modérées et
2013 12 semaines profondes, ainsi qu'une réduction significative du nombre de P.
gingivalis dans le groupe test par rapport au groupe témoin.
Vicario et Adultes, (20) L. reuteri Les résultats cliniques a court terme, tels que IP, BOP et PPD,
al2013 44-65 ans comprimés ont été améliorés chez les patients non-fumeurs atteints de
30 jours parodontite chronique initiale & modérée.
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Adultes, L. reuteri I1'y a eu une amélioration significative de I'indice de saignement,
Szkaradkie (38) comprimés de la profondeur de sondage parodontal et du niveau d'attache
wicz 31-46 ans 2 semaines clinique chez les patients traités par rapport au groupe témoin. En
et al 2014 outre, il y a eu une diminution significative des niveaux de cytokines
pro-inflammatoires TNF-a, IL-1p et IL-17 chez les patients traités
par rapport au groupe témoin.
once et al Adultes L. reuteri, Différences significatives dans IP, IG, BOP et PPD et valeurs
2015 (30) pastilles moyennes significatives du gain d'attachement en faveur du groupe
35-50ans 3 semaines test par rapport aux témoins.
Une diminution significative des niveaux de MMP8 et une
augmentation des niveaux de TIMP1 ont été trouvées dans le GCF
pour le groupe test jusqu'au jour 180
Tekce et al Adultes, L. reuteri, Etude de suivi & 1 an de I'étude précédente d'Ince et al 2015
. (30) pastilles PI, Gl et BOP significativement inferieurs dans e groupe test par
2015 35-50 ans 3semaines rapport aux témoins; la différence dans le nombre total de viables et
la proportion d’anaérobie obligatoires a diminué dans le groupe test
jusqu’au jours 180

Que retenir ?
Ces résultats suggerent que les probiotiques peuvent étre considérés comme une option
thérapeutique prometteuse pour les patients atteints de parodontite chronique. Cependant, des

études supplémentaires sont nécessaires pour confirmer ces résultats et mieux comprendre les
mécanismes d'action des probiotiques dans la parodontite.

3.3.2.2. Prébiotique :

La supplémentation en inuline avant et aprés un traitement parodontal non chirurgical (DSR) peut
influencer la santé parodontale ET mettre en évidence la relation complexe entre la maladie
parodontale et le microbiote intestinal.

Une étude clinique (RCT) est en cours a fin de déterminer 1’efficacité de 1‘inuline par rapport au
placebo dans I’amélioration des résultats cliniques parodontaux, notamment la profondeur de sondage
(PP) et le saignement au sondage (BOP).

Cette étude a aussi comme objectifs secondaires de déterminer les effets de I’inuline avant et apres
DSR sur les marqueurs salivaires d'inflammation et les agents pathogénes associés a la parodontite.

Les chercheurs recruteront 170 participants atteints de la maladie parodontale et les répartiront
de maniere aléatoire en deux groupes: un groupe recevra de l'inuline et l'autre un placebo. Les
participants recevront le supplément pendant 4 semaines avant une intervention dentaire appelée ST,
puis continueront a le prendre pendant 10 semaines apres l'intervention

la date estimée de fin de cette étude et et la publication des résultats est prévue pour la fin de
décembre 2023 [226]

3.3.2.3 .Synbiotiques:

Une étude comparative des synbiotiques en tant que traitement complémentaire au traitement
standard chez les patients atteints de parodontite agressive a été réalisé Cette étude a réparti
aléatoirement 60 patients atteints de parodontite agressive en deux groupes de 30 chacun. [156]
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Le groupe d'étude a recu un traitement standard, c'est-a-dire un détartrage et un surfacage
radiculaire ainsi que de la doxycycline 100 mg deux fois par jour pendant le premier jour (dose de
charge), suivie de 100 mg une fois par jour pendant 1 semaine et une pastille synbiotique deux fois
par jour pendant 8 semaines, tandis que le groupe témoin a recu un traitement standard pendant 1
semaine et une pastille placebo pendant 8 semaines. Les paramétres cliniques ont été enregistrés au
début de I'étude, ainsi qu'aux 4émes, 8éme et 12éme semaines. A la comparaison de la 12éme
semaine, il y a eu une réduction statistiquement significative (P < 0,01) de la profondeur de sondage,
de la perte d'attachement clinique, de I'indice d'hygiéne buccale et du saignement au sondage dans le
groupe d'étude. Aucune réaction indésirable n'a été notée [156]
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Figure 54 Perte d'attache clinique (en mm) [156] Figure 55 profondeur de sondage en (mm) [156]

Que retenir ?
D'aprés cette étude, nous concluons que la co-administration de synbiotique avec un
traitement standard peut étre étre utilisée comme thérapie adjuvante efficace au traitement

parodontal non chirurgical conventionnel chez les patients atteints de PA car les synbiotique
ont des propriétés anti-inflammatoires et antimicrobiennes qui préviennent et protegent contre
la destruction de I'appareil d'attachement parodontal et la perte osseuse alvéolaire. [156]

3.3.3. Dans le traitement des péri-implantites :
Bien que des probiotiques oraux aient été proposes pour ameliorer les résultats du traitement des

maladies parodontales, seules quelques études sur leur efficacité dans le traitement des maladies péri-
implantaires ont été menées, malgré la pathogenése et les thérapies communes entre les maladies [9]
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Tableau 26 : Revue de littérature réalisée par Amato M. et ses collaborateurs sur I'efficacité des
probiotiques dans le traitement de la péri-implantite.[9]

Auteurs/Anneées | Type d'article Traitement de la paramétres | Résultats
péri-implantite mesures
Zhao et al Revues -Thérapie PPP Aucune différence entre
2021 systématiques probiotique + BOP les groupes
et méta-analyses débridement IP
mécanique
-Débridement
mécanique
-Débridement
mécanique + placebo
Revues -Probiotiques BoP Aucune différence entre
Sayardoust et systématiques et -Probiotiques + IG les groupes
al méta-analyses traitements non PPP
2022 chirurgicaux
-Traitements non
chirurgicaux
Arbildo-Vega Revues -Lactobacillus reuteri | BoP Une amélioration du
etal., systématiques et + débridement IP PPD a été observée dans
2021 méta-analyses mécanique PPP le groupe utilisant
-Débridement Lactobacillus reuteri
mécanique seul
Gao et al., Revues Lactobacillus + PPP Lactobacillus a fourni
2020 systématiques et débridement IP des avantages limités
méta-analyses mécanique (DM) BoP dans la mucosite péri-
-Débridement implantaire pour le PP.
mécanique seul Aucune différence
-Débridement significative n'a été
mécanique + placebo trouvée pour IP et BOP.
Silva et al., Revues Effet des PPP Aucun effet clinique des
2020 systématiques probiotiques sur les | BoP probiotiques n'a été
maladies péri- IP observé.
implantaires IG

3.4 Risques potentiels liés a I’utilisation de probiotiques :

Differentes souches d'especes peuvent ne pas posséder en totalité les caractéristiques qui leur
permettent d'étre des probiotiques. Une sélection rigoureuse de la souche pour la maladie concernée
est complexe mais essentielle. La plupart des bactéries probiotiques sont faiblement protéolytiques,
par exemple, il a été démontré que Lactobacillus bulgaricus était incapable de dégrader certains
composants tissulaires de I'hote. Il y a eu quelques cas de bactériémie et de fongémie associées a
I'utilisation de probiotiques, bien que ceux-ci aient été signalés chez des sujets immunodéprimés, ou
souffrant de maladies chroniques, ou du syndrome du c6lon court. Un individu ayant pris du
Lactobacillus rhamnosus a développé une endocardite a Lactobacillus suite a un traitement dentaire.

Il est clair qu'une sélection minutieuse de la souche a ingérer pour une maladie particuliere est
essentielle, et le mode et le moment d'administration, ainsi que I'age et la santé de la personne prenant
le probiotique peuvent étre cruciaux. [118]
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Que retenir ?
Les résultats des études soutiennent l'idée qu'il y a une place pour les prébiotique et
probiotiques dans le traitement de la parodontite et la péri-implanite et qu’ils peuvent offrir
une option de prévention ou de traitement peu risquée, peu colteuse et facile a utiliser pour

la gestion de la maladie parodontale. A l'avenir, des études indépendantes supplémentaires
sont nécessaires pour examiner les souches probiotiques spécifiques, les doses, les méthodes
de livraison, le calendrier de traitement, les mécanismes d'action, la sécurité et comment
maintenir les résultats des interventions probiotiques.

4. Modulation de I’hote :

La présence d'un biofilm bactérien semble cruciale dans le développement de la parodontite, la
réponse immunologique de I'hdte est considérée comme un facteur clé dans la progression de la
maladie. C'est pourquoi la thérapie de modulation de I'h6te est actuellement considérée comme une
approche thérapeutique prometteuse. Elle implique l'utilisation de produits pharmaceutiques locaux
et systémiques comme adjuvants au cours de la thérapie parodontale. Elle vise a réduire la destruction
des tissus en influengant les processus inflammatoires. [100]

4.1. Nutrithérapie :

La nutrithérapie est I’art d’utiliser les nutriments comme moyen préventif ou correctif des
dysfonctionnements de I’organisme. C’est une pratique médicale qui se base sur la biochimie et utilise
des techniques pour modifier les comportements alimentaires et administrer des nutriments [37]

4.1.1 Les nutriments utilisés en parodontologie :

De nombreuses études ont démontré I'impact bénéfique de nombreux nutriments sur la santé
parodontale. L'administration locale de ces nutriments a entrainé une amélioration significative de
I'état du parodonte chez les patients souffrant de parodontite.

e Coenzyme Q10 :

La coenzyme Q10 (CoQ10) est un composant naturel présent dans les cellules vivantes. Sa
fonction physiologique est d'agir en tant que cofacteur essentiel pour la production d'ATP et d'exercer
d'importantes activités antioxydantes dans I'organisme. Elle est largement utilisée en tant que
complément alimentaire depuis plus de 20 ans.[101]

Plusieurs études menées par Kadir et coll [110], Raut et coll [183], ainsi que Sale [192] et d"autres,
ont confirmé I'efficacité de I'administration sub et sous-gingivale de coenzyme Q10 pour améliorer
les profondeurs des poches et I'état de la gencive en raison de son activité antioxydante. Le traitement
au CoQ10 est considéré comme sir, méme a des doses élevees, et la plupart des études n'ont signalé
aucun effet secondaire significatif. Les effets secondaires les plus couramment rapportés par les
patients prenant du CoQ10 comprennent une légére insomnie, une élévation des enzymes hépatiques,
des éruptions cutanées, des nausees, des vomissements, des inconforts abdominaux et de la diarrhee.
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Figure 56 Application topique et intrasulculaire du gel de Perio [183]
o La vitamine C :

Plusieurs études ont examiné les avantages thérapeutiques potentiels de la vitamine C dans la
prévention et le traitement de la parodontite [111]. La vitamine C’est un antioxydant puissant qui joue
un role clé dans le maintien de tissus conjonctifs sains, y compris ceux du parodonte [194]. Des études
ont montré qu'une supplémentation en vitamine C peut réduire I'inflammation et améliorer la santé
des tissus parodontaux, ce qui entraine une réduction du saignement gingival et de la profondeur des
poches [111]. De plus, la vitamine C s'est avéree sdre et bien tolérée, avec peu d'effets secondaires
signalés [194]. L'ensemble de ces résultats suggere que la vitamine C peut étre un traitement d'appoint
bénéfique dans le traitement de la parodontite et que ses propriétés antioxydantes et anti-
inflammatoires peuvent jouer un rdle clé dans I'amélioration de la santé des tissus parodontaux [111].

Figure 57Injection de vitamine C a l'aide d'une seringue & insuline dans un cas d'inflammation gingivale persistante2021

. Oméga-3 :

Les acides gras polyinsaturés oméga-3 sont une substance prometteuse dans le contexte de la
thérapie de modulation de I'néte dans de nombreuses maladies inflammatoires chroniques.

Certaines données suggerent que les acides gras oméga-3 pourraient avoir un effet bénéfique sur
la parodontite [221]. Les acides gras oméga-3 sont connus pour avoir des propriétés anti-
inflammatoires, ce qui peut aider a réduire I'inflammation des gencives et a favoriser la guérison.
[167]

Une revue systématique et une méta-analyse des essais contr6lés randomisés de 2015 ont révélé
que la supplémentation en acides gras oméga-3 était associée a une réduction significative de I'indice
gingival et de la profondeur des poches [221]. Une autre étude par a également révélé que la
supplémentation en oméga-3 réduisait I'inflammation des gencives et améliorait la santé gingivale
chez les patients atteints de parodontite [62].

Bien que d'autres recherches soient nécessaires pour comprendre pleinement les avantages
potentiels des acides gras oméga-3 pour la parodontite, ces résultats suggeérent que l'incorporation
d'aliments ou de suppléments riches en oméga-3 dans votre alimentation peut étre un ajout utile a
votre routine de soins parodontaux. Cependant, il est important de noter que la supplémentation en
oméga-3 ne doit pas étre utilisée comme substitut aux soins et traitements dentaires professionnels.
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Figure 58 L'action multidirectionnelle des acides gras polyinsaturés (AGPI) oméga-3 et leur réle dans I'inflammation
parodontale journal of lipid science and technology.

4.1.2. La nutrithérapie et la parodontite :

Il est possible d'utiliser la nutrithérapie en tant que thérapie complémentaire naturelle pour traiter
la parodontite des le debut du traitement. Des études ont établi un lien entre la nutrition et la santé
parodontale, montrant que I'amélioration de I'alimentation ou la supplémentation en nutriments peut
contribuer a améliorer la santé des gencives. Cependant, des études a long terme sont nécessaires
pour déterminer les effets directs des nutriments en complément du détartrage et du surfacage
radiculaire sur les résultats du traitement initial. 1l est également important de respecter les doses
maximales journalieres recommandées.

4.2. Les statines :

Les statines (par exemple, la simvastatine [SMV], l'atorvastatine [ATV] et la rosuvastatine
[RSV]) sont les médicaments hypocholestérolémiants les plus couramment prescrits aux patients
souffrant d'hypercholestérolémie.

Les statines présentent une efficacité et une tolérabilité élevées en général, sont relativement peu
colteuses et, en inhibant la synthese du cholestérol, réduisent le risque de maladies cardiovasculaires.
Outre la réduction du taux de cholestérol, il a également été démontré que les statines posseédent des
propriétés antimicrobiennes, antivirales, fongicides, anti-inflammatoires et pro-ostéogéniques et
gu'elles augmentent le nombre et/ou la fonction des cellules stromales mésenchymateuses et/ou des
cellules progénitrices endothéliales; les statines semblent donc pertinentes en parodontologie, que ce
soit pour la prévention de la maladie ou pour la thérapie parodontale. [26]

4.2.1. Propriétés pléiotropes générales :

Les effets pléiotropes des statines désignent toutes les autres actions, indépendantes de la baisse
du LDL-c. Il y en aurait plusieurs : réduction de la progression de la plaque athéromateuse, réduction
des marqueurs vasculaires de 1’inflammation et amélioration de la fonction endothéliale.

Sur le plan parodontal, il a été attribué aux statines de multiples propriétés : anti-inflammatoire,
stimulatrice de la formation osseuse, inhibitrice des enzymes dégradant les tissus (=MMPS),
antimicrobienne ( et anti-oxydante . les statines inhibent différentes molécules participant a la
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destruction du parodonte . En paralléle, elles permettent aussi la stimulation de la formation osseuse
en activant certains mécanismes.[86]

4.2.2. Efficacité

4.2.2.1. Les statines dans le traitement des parodontites :
Une série d'études chez I'homme ont montré que lI'administration locale de statines peut apporter des
bénéfices supplémentaires au traitement parodontal non chirurgical, par rapport au SRP seul.

Par la suite, de nombreuses études ont été publiées pour étudier I'effet des statines appliquées
localement en parodontologie. Ainsi, I'objectif de la présente revue systématique réalisée par Meza-
Mauricio J. et ses collaborateurs est de déterminer si I'utilisation locale adjointe de statines peut
apporter des avantages supplémentaires pour le traitement des maladies parodontales. [146]

Tableau 27 Revue de la littérature sur I'efficacité des statines dans le traitement des parodontites [146]

9 mois (mois 3, 6, 9)

Auteur (année) |Type d’étude Diagnostique et Traitement Résultats
Pays/région nombre narametres cliniques| et période
Gaekwad et al. RCT/SMD Parodontite DSR + placebo Les résultats de I'étude ont
(2015) 20 chronique ] (contrdle) montré des améliorations
Inde/Asie (0/20) Patients presentant dans 20 sites cliniques prévisibles
45-55 ans un PPD >4 mm, DSR + SMV 1,2% Avec lI'administration
Sa‘%];]srsem? ot des (test) dans 20 sites subgingivale de SMV en
lors du sondage 6 mois (mois 3, 6) complément de la DSR.
parodontal
Pradeep et al. RCT Parodontite DSR + placebo Les résultats de I'étude ont
(2015) 70 chronique modérée (contréle) dans 33sites conclu que le gel de RSV a 1,2
Inde/Asie (33/37) Patients présentant % insitu, lorsqu'il est
25-50 ans une PPD de 54 6 DSR + RSV 1,_2% adml_nlsyre de maniere ’
mm. un CAL de 4 & (test) dang 32 sites subglnglva_lellocally, a montré
6 m;n et une perte Gel d_e méthylcellulose une format!on_ osseuse,
i 6 mois réduisant ainsi la PPD et
gsrsner‘rllse verticale > | mojs 1, 3, 4, 6) augmentant le gain de CAL
Kumari et al. RCT Parodontite -SRP + placebo L'application locale
(2016) 75 chronique (témoin) dans 30 d'/ATV a1,2% dans
Inde/Asie (Diabéte de | Patients avec sites, les poches parodontales des
type 2) PPD > 5 mm, -SRP + ATV 1,205 | Patients atteints de
RAL >4 mm et (test) dans 30 sites. | diabetedetype2a
stimulé une amélioration
(38/37) perte osseuse Gel de significative des
40-50 ans verticale > 3 mm méthylcellulose

parameétres cliniques
et radiographiques
par rapport au gel
placebo en
complément du SRP.

Garg & Pradeep
(2017)
Inde/Asie

RCT
90
(40/50)

Les patients ont
une parodontite
chronique avec des
défauts de furcation
de classe Il
mandibulaires et
présentent une PPD
> 5 mm

DSR + placebo
(contréle) dans 30
sites,

DSR +RSV 1,2%
(test) dans 30 sites,
DSR + ATV 12%
(test)* dans 30 sites,
gel de
méthylcellulose, 9
mois (mois 3, 6, 9)

Le groupe RSV a montré
une amélioration significative
de tous les paramétres
cliniques ainsi qu'une
réduction significativement
plus grande de la profondeur
des défauts par rapport au
groupe ATV dans le traitement
des défauts de furcation de
classe 1l mandibulaires en
complément du DSR.
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4.2.2.2. Les statines dans le traitement des péri-implantites :
In vivo chez I’animal :

Les résultats d'environ 95 % des études réalisées sur des animaux montrent que I'administration
locale et systémique de statines est efficace pour améliorer I'ostéointégration et la formation de nouvel
0s autour des implants.

Ces résultats semblent suffisamment solides pour conclure que I'ostéointégration est favorisée par
I'administration locale et systémique de statines. Cependant, il serait difficile de reproduire ces
résultats expérimentaux dans un contexte clinique pour un certain nombre de raisons.

Les doses de statines utilisées dans les modéles animaux étaient environ dix fois supérieures a la
dose quotidienne d'une statine chez I'homme.

La voie d'administration du médicament était souvent percutanée au lieu de la voie orale utilisée
chez I'homme.

Dautres facteurs de complication incluent le fait que I'os du tibia chez le rat est structurellement
différent de I'os alvéolaire humain, que la flore microbienne de la cavité buccale humaine est plus
complexe gue celle du tibia du rat Aucune force occlusale autour des implants humains ne peut étre
reproduite dans le modéle du tibia du rat.

Par rapport aux statines administrées localement dans le site d'ostéotomie de I'implant, I'effet de
premier passage des statines administrées par voie orale rend environ 10 a 20 % du médicament
disponible dans la circulation générale et, par conséquent, pourrait ne pas exercer un effet significatif
sur le remodelage osseux autour des implants dentaires.[18]

In vivo chez I’homme :

Une étude a comparé les dossiers de 60 patients exposés a 196 patients non exposees de 2011 a
2017.

Les chercheurs ont enregistré I'étendue/gravité de la péri-implantite et de la perte osseuse péri-
implantaire, ainsi que l'utilisation de statines systémiques. Les variables prises en compte étaient le
saignement au sondage, la perte osseuse, I'age, le sexe, la parodontite antérieure, la qualité de la
prothese et le tabagisme. Une analyse de régression linéaire et logistique a été effectuée pour étudier
I'impact de I'utilisation de statines sur la sévérité de la péri-implantite et I'incidence de la perte osseuse
péri-implantaire. Les résultats ont été considérés comme statistiquement significatifs pour une valeur
de p inférieure a 0,05.

Les résultats ont montré une corrélation significative entre I'utilisation de statines et la perte
osseuse péri-implantaire aprés avoir pris en compte I'dge et le sexe.( une perte osseuse péri-
implantaire >3 mm de remodelage initial a été trouveée.)

Etant donné qu'aucune autre étude n'a encore été publiée sur l'effet des statines sur les
caractéristiques de la péri-implantite chez I'homme, les résultats de cette étude justifient de futures
recherches cliniques sur I'effet des statines appliquées localement sur la cicatrisation des tissus peéri-
implantaires chez I'nomme, en tant que traitement complémentaire a la thérapie chirurgicale de la
péri-implantite. [18]

4.2.3 Effets indésirables :

Les effets indésirables de la thérapie par statine comprennent les myalgies et les crampes
musculaires. Le gene SLCO1B1, qui participe a I'absorption des statines, a été montré pour augmenter
significativement le risque de myopathie.

Une perturbation des enzymes hépatiques est observée dans la thérapie par statine,

La cerivastatine a été retirée du marché en 2001 en raison de cas de rhabdomyolyse. La
combinaison de toute statine avec un fibrate ou de la niacine, une autre catégorie de méedicaments
hypolipémiants, augmente les risques de rhabdomyolyse a presque 6,0 pour 10 000 personnes-années.

Cruz, et al. Ont tenté de decrire les effets indésirables buccaux des statines qui sont souvent sous-
estimés. lls ont identifié la bouche seche, les démangeaisons ou la paresthésie de la langue, des lévres
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ou de la gorge, I'amertume et la toux comme des plaintes majeures et toutes ont disparu avec
I'interruption de la thérapie par statine. L'insomnie était souvent associée aux symptémes mentionnés
ci-dessus.

Une étude de Saxlin et al. a également déclaré que chez les patients sans plaque ni saignement
des gencives, la prise de médicaments statines a montré une probabilité accrue de poches parodontales
profondes, ce qui pourrait étre attribué a la perturbation de I'noméostasie immunitaire dans les tissus
parodontaux résultant de la thérapie par statines prédisposant les tissus parodontaux a une rupture.

La fréquence et la gravité des effets indésirables dus au traitement par statines sont liées a leur
propre puissance. L'atorvastatine étant la plus puissante, elle est maximale associée aux effets
indésirables, tandis que la fluvastatine présente la plus faible efficacité, ce qui correspond a moins
d'effets indésirables.

La simvastatine, la pravastatine et la lovastatine présentent un risque intermédiaire d'effets
indésirables. [86]

Que retenir ?
Les statines peuvent étre bénéfiques de différentes maniéres pour la parodontite et la péri-
implantite en raison de leurs effets principaux et pléiotropiques. Mais le manque actuel de

données similaires concernant les tissus péri-implantaires et la perte osseuse alvéolaire souligne
la nécessité de mener d'autres études sur le sujet, ouvrant potentiellement la voie a une approche
plus compléte de la prise en charge de la parodontite et de la péri-implantite.

5.Les Peptides Antimicrobiens :

Trés récemment, en raison du développement de résistances bactériennes aux antibiotiques, la
recherche a beaucoup misé sur la découverte de nouveaux antimicrobiens et a permis de mettre en
évidence I'existence de petites molécules multifonctionnelles naturellement produites par I'organisme
présentant une activité antimicrobienne. Elles furent en conséquence nommées « peptides
antimicrobiens » (antimicrobial peptides (AMP)). Leur caractérisation a permis de démontrer qu'en
plus de cette fonction, elles possédaient également d'autre activités biologiques, notamment
anticancéreuses mais surtout immuno-modulatrices, angiogéniques et pro-cicatrisantes, qui les
placent potentiellement au cceur de 1'étiopathogénie des maladies parodontales [107].

5.1.Définition :

Les peptides antimicrobiens sont en regle générale de petite taille (moins de 50 acides aminés),
cationiques et amphiphiles. Les peptides de défense de 1’hdte (HDPs : Host Defense Peptides) sont
un ¢lément central de I’immunité innée qui est rapide et non spécifique de 1’agent infectieux. Ils sont
trés conservés au cours de 1’évolution et sont retrouvés dans 1I’ensemble des régnes vivants, des
procaryotes aux mammiferes.

Ils se trouvent chez 1’étre humain dans les tissus pouvant €tre exposés a des agents
pathogenes. Leur caracteére cationique leur permet d’interagir avec les membranes bactériennes
chargées négativement. Ces peptides peuvent étre stockés dans des granules de sécrétion dans les
cellules phagocytaires et libérés au niveau des sites infectieux (126). Les HDPs ont également la
capacité de moduler la réponse immunitaire (95). De par ces aspects, les peptides antimicrobiens
peuvent représenter de tres bons candidats pour le développement de nouvelles thérapeutiques.
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Les peptides antimicrobiens sont le plus souvent synthétisés sous forme de propeptides inactifs
qui nécessite un clivage protéolytique pour devenir actifs. Ils peuvent étre stockés sous leur forme
active ou inactive.

Au sein de la cavité buccale les peptides antimicrobiens agissent comme ligne de défense en
détruisant directement les bactéries pathogénes ou en empéchant la formation de biofilm a la surface
des dents. Ces peptides buccaux proviennent des glandes salivaires et des granulocytes neutrophiles
du fluide gingival. Des études ont montré que des caries se développent plus fréquemment chez les
enfants dont la salive est plus pauvre en peptides antimicrobiens.

5.2. Structure et fonctions des Peptides Antimicrobiens :

Concernant leurs fonctions, les AMP peuvent viser directement le pathogéne en ciblant par
exemple des protéines membranaires ou des structures de la membrane cytoplasmique du
pathogéne, via notamment la formation de pores ou encore en affectant des éléments et processus clés
pour la survie du pathogene comme les acides nucléiques, la synthése et le repliement protéique ainsi
que les activités enzymatiques.

Les AMP sont multifonctionnelles. En effet, si leur activité contre les bactéries Gram positives et
négatives, contre les champignons, les virus et les parasites a permis leur découverte, les AMP
peuvent également moduler la réponse immuno-inflammatoire de I'h6te en agissant directement sur
le chimiotactisme et l'opsonisation, mais aussi par la neutralisation des endotoxines. Leur
multifonctionnalité leur permet une action en synergie. Par exemple, la formation de pores dans les
membranes peut permettre I'entrée dans le cytoplasme d'autres AMP ciblant des fonctions
indispensables a la survie microbienne. Ainsi, malgré leur petite taille, ces AMP sont létaux pour
différents pathogénes tout en étant trés peu toxiques pour les cellules des mammiferes [107].

5.3. Les Peptides Antimicrobiens en parodontologie :

L'activité antimicrobienne ainsi que la multifonctionnalité des AMP pourraient également
aboutir au développement d'agents thérapeutiques innovants. Actuellement, les traitements
antibiotiques et/ou antimicrobiens font partie intégrante de nos plans de traitements parodontaux
malgré un certain nombre de limites bien connues de ces traitements, avec notamment la génération
de résistances bactériennes rendant ces molécules en partie inefficaces. La recherche d'une alternative
est donc indispensable et mimer les défenses immunitaires innées de I'ndte semble étre une option de
recherche particulierement intéressante. L'intérét serait donc d'avoir un cocktail moléculaire
semblable a celui produit au cours de la réponse immunitaire innée active contre les
parodontopathogénes présentant le moins d'effets secondaires possibles et une non-toxicité pour
I'néte. Les AMP présentent un certain nombre d'avantages de par leur large spectre d'activité
antimicrobienne sur les pathogenes qu'ils soient bactériens, viraux ou fongiques. D'autre part, ils
présentent également des propriétés immunomodulatrices intéressantes et I'on peut supposer qu'ils
n'induisent pas ou peu de résistance puisqu'ils sont propres a I'hote et ont pu co-evoluer avec le
microbiote humain. Ainsi, la recherche commence a évaluer leur intérét clinique. Par exemple,
I'utilisation de gels d'histatine 5 a différentes concentrations a pu réduire I'inflammation gingivale lors
de gingivites expérimentales. Un essai clinique a été mené pour étudier I'effet d'un traitement sous
forme de bain de bouche d'histatine 5 pour le traitement des candidoses orales chez les patients
atteints par le VIH par comparaison aux traitements conventionnels avec la Nystatine. D'autres
équipes tentent de développer des AMP synthétiques afin de rechercher un effet antimicrobien
maximal sur des bactéries parodontopathogénes a I'état planctonique et sous forme de biofilms tout
en induisant une cytotoxicité la plus faible possible pour les cellules de [I'hote.
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Le développement d'’AMP «thérapeutiques » n'en est encore qu'au début mais semble prometteur.
Comme cela a été décrit précédemment, les AMP n'agissent pas seuls mais présentent souvent une
action synergique formant un « cocktail » spécifique. Les clés du succes d'une thérapie par AMP
pourraient donc étre de mimer cette composition de multiples AMP présentsin vivo.
Les recherches a mener dans ce domaine restent vastes puisque, a ce jour, les informations restent
extrémement parcellaires et souvent ciblées sur une famille d’AMP [107].

Tableau 28 : Présentation d’une étude faite en 2018 sur Pefficacité des AMP [97]

Auteur Titre But Métho | Echantillon Interventions et Résultats
de
Hongyan Les effets du peptide évaluer l'effet Essai 37 patients Groupe 1 Les valeurs de
Wang et | antimicrobien Nal-P-113 du Nal-P-113 | clinique | atteints de (g.test 37 dents) PDP et IS dans le
al (2018) sur l'inhibition des sur les controlé | parodontite injécté par le groupe test ont
pathogénes parodontaux et pathogénes |randomisé chronique peptide significativement
I'amélioration de I'état parodontaux et | pendant | modérée ou | antimicrobien Nal diminué par
parodontal I'état 6mois sévere -P-113 rapport a celles
parodontal dans du groupe témoin
des études Groupe2
cliniques (g.témoin 37
dents) injecté par
un placebo

Que retenir ?
Le Nal-P-113 pouvait étre appliqué efficacement a la pratique clinique en tant qu'agent
biologique. Il a amélioré I'état clinique parodontal en inhibant la croissance des agents

pathogénes parodontaux et en contrélant la formation de biofilms dentaires. Le Nal-P-113

peut étre un moyen auxiliaire pour prévenir ou guérir la parodontite a l'avenir..
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C .Les Futures approches

1. Hemarina M10 :

HEMARINA-M101 (M101) est une héemoglobine extracellulaire naturelle isolée a partir de
I'ascaris marin Arenicola marina. Cette protéine de transport d'oxygeéne est un biopolymére de poids
moléculaire élevé (~ 3 600 kDa) qui se compose d'une structure hexagonale en couches, possédant
une capacité elevée de fixation de l'oxygene (O2). En effet, le M101 peut transporter jusqu'a 156
molécules d'O2 dans un état saturé, contre seulement 4 pour I'hnémoglobine humaine. En plus de son
role de transporteur d'02, le M101 posséde des propriétés antioxydantes et une activité intrinseque
semblable a celle de la superoxyde dismutase (SOD) 1. Cette propriété lui permet d'empécher
I'apparition de produits de dégradation potentiellement nocifs de I'hémoglobine, comme les especes
de radicaux libres (ROS) 2 associées a I'némoprotéine, ou les ROS liés a lI'ischémie dans la solution.
M101 module la libération de médiateurs inflammatoires clés, n'est pas cytotoxique et réduit la
croissance de P. gingivalis in vitro.[21] . Cette molécule d'origine naturelle est non immunogene et
non allergene et a déja été testée dans plusieurs modéles animaux par injection IV et ex-vivo pour la
préservation d'organes rénaux chez le porc et lors d'essais cliniques pour des transplantations rénales
chez I'hnomme. [163]

\u
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e F”"; “ Ischemia / Reperfusion Injury (IRI)
( . ,‘ L) ‘1 “w Delayed Graﬂ_Funchon (OGF)
» ‘ ‘ e 7 | Strong foundations for a better
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M10 \ |
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before transplant

Figure 59 Utilisation de I'Hb dérivée d'Arenicola marina (M101) comme conservateur de greffe

Ces propriétés souhaitables du M101 ouvrent de nouvelles perspectives pour ses vastes
applications industrielles et thérapeutiques. Des études menées par Fareeha Batool et al. ont confirmé
la capacité de M101 a réduire I'nypoxie et a améliorer la capacité antioxydante des cellules
épithéliales traitées. De plus, le M101 a amélioré significativement la fermeture des plaies in vitro et
in vivo, ou le niveau d'attachement a été significativement amélioreé et I'activité ostéoclastique a été
réduite chez les souris traitées avec les gels M101 par rapport aux groupes de placebo et de
cicatrisation naturelle. Ces résultats suggerent que M101 peut étre un traitement prometteur pour
améliorer la guérison des plaies et la cicatrisation osseuse. [22]

Une étude réalisée par H. Ozcelik, dans le cadre d'une étude in vitro sur un hydrogel a base d'acide
hyaluronique contenant un transporteur extracellulaire d'oxygene (M101) pour le traitement de la
parodontite.

Les résultats de cette étude ont démontré que le Xn2%-HA1% est un support intéressant et facile
a appliquer pour le M101, car la charge de M101 dans ce gel n'a pas modifié ses propriétés liées au
transport de I'O2. Les résultats prometteurs obtenus jusqu'a présent ouvrent des perspectives
d'application dans la gestion des Iésions parodontales par I'administration locale de M101 [163]
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Periodontal pocket Periodontal healing

Dysbiosis

Figure 60 application d'un hydrogel contenant du M101 (Xn2%-HA1% M101) dans une poche parodontale. [163]

Cependant, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour étudier la sécurité, I'efficacité
et les applications cliniques potentielles de M101 dans la thérapie parodontale.

2. la création d’un vaccin :

Les vaccins sont généralement composés d’une version atténuée d’un agent pathogéne ou d’une
variante inoffensive. Ils sont utilisés pour stimuler le systéme immunitaire afin qu’il en résulte une
action persistante contre 1’agent pathogéne [115]. Un vaccin dit préventif va permettre de prévenir la
survenue d’une pathologie. Un vaccin thérapeutique, quant a lui, permet de lutter contre une maladie
déja présente.

2.1. agent pathogene ciblé :

Bien que la parodontite soit associée a un bio-film poly microbien, des especes bactériennes
specifiques telles que Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola ou Tannerella forsythia sont
particulierement liées aux signes cliniques de la maladie [164]

D’une part, certaines études menées chez I’ Homme ont mis en évidence que lorsque le seuil de
Porphyromonas gingivalis dépassait 10 a 15% de la charge bactérienne totale de la plaque sous-
gingivale, une perte d’attache clinique supérieure a 2 mm était prévisible au cours des 3 prochains
mois (Byrne et coll., 2009). Ces résultats sont cohérents avec de précédentes études montrant des taux
élevés de Porphyromonas gingivalis au niveau de sites réfractaires au traitement parodontal
(Colombo et coll., 2009) ; Colombo et coll., 2012). Cette bactérie a été retrouvée au niveau de la base
des poches parodontales profondes, dans les couches superficielles de la plague sous-gingivale ainsi
que dans les zones adjacentes a 1’épithélium de poche. Une résorption osseuse a été constatée des que
son seuil dépassait 10 a 15% de la charge bactérienne totale [33] [164] [168]

D’autre part, des études sur des souris ont montré que Porphyromonas gingivalis perturbait la
réponse immunitaire de I'hote et favorisait le développement d’une dysbiose (Hajishengallis et coll.,
2012). Toujours chez les souris, il a ét¢ montré que 1I’inflammation gingivale était un prérequis a la
présence de Porphyromonas gingivalis, et qu’une charge de 10 & 15% était nécessaire pour produire
une dysbiose et une résorption de I'os alvéolaire (Lam et coll., 2014) [123].

Les études réalisées chez les souris sont donc comparables avec celle réalisées chez I’Homme :
Porphyromonas gingivalis provoque une résorption osseuse des que son seuil dépasse 10 a 15% de la
charge bactérienne totale. Ceci confirme donc le réle clé joué par Porphyromonas gingivalis dans le
développement de la parodontite.

Nous pouvons a présent nous demander quel est le mode de fonctionnement de cette bactérie. La
bactérie Porphyromonas gingivalis sécréte des enzymes toxiques, les gingipain, qui sont des facteurs
de virulence indispensables a la colonisation, a la pénétration dans les tissus, au déréglement du
systéme immunitaire et a la dysbiose [164], Les gingipain sont également essentiels pour que
Porphyromonas gingivalis induise une résorption de I'os alvéolaire chez la souris (Pathirana et coll.,
2007).
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Ces études nous laissent penser que les gingipain pourraient étre un élément clé dans la création
d’un vaccin pour la prévention et le traitement de la parodontite.

2.2. Développement d’un vaccin :

Des chercheurs de I'Université de Melbourne travaillent depuis plus de 15 ans sur un vaccin pour
traiter la parodontite. Jusqu'a présent, le vaccin a été testé sur des souris. S'il est utilisé avec succés
chez I'Homme, il pourrait permettre de traiter les parodontites, ainsi que les risques de récidive

Ce vaccin est destiné aux espéces bactériennes désignées comme principales agents pathogenes
responsables des parodontites : Porphyromonas gingivalis. Le vaccin permettrait de stimuler la
réponse immunitaire de 1'hote afin d’obtenir un taux d’anticorps élevé qui neutraliseraient alors
I'activité des gingipain [164].

.Le but des chercheurs est :

- D’une part, d’utiliser les gingipain en tant que vaccin prophylactique contre la parodontite.
D’aprés plusieurs études, la vaccination, réalisée avant une éventuelle parodontite, empécherait le
dépassement du seuil de 10 a 15% de Porphyromonas gingivalis dans la plaque sous-gingivale et
conférerait donc une protection contre la résorption de I'os alvéolaire [165] [170] [168]

- D’autre part, obtenir un vaccin thérapeutique. Les résultats montrent que la vaccination faite en
complément au détartrage et au surfacage radiculaire devrait permettre le passage a un état moins
inflammatoire grace a la production d’anticorps qui neutralisent les gingipain, ainsi qu’une protection
contre la résorption alvéolaire chez la souris. Ceci confirme les résultats d’une autre étude, ou une
diminution du taux de Porphyromonas gingivalis, une réduction de la profondeur de poche, ainsi
qu’une diminution des saignements au sondage ont été observés chez des patients ayant recu des
anticorps spécifiques (Yokoyama et coll., 2007). Le vaccin permettrait méme d’empécher toute
récidive de la parodontite, chose qui n’était actuellement pas possible avec le traitement
conventionnel [164].

ele
i R Le vaccin introduit dans
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du microbe.
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éliminé
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rentre dans le corps, il est
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Figure 61 Schéma explique le mécanisme d’un vaccin
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2.3. Limites :

Cependant, la parodontite est une maladie multifactorielle causée par de nombreuses especes
bactériennes, avec divers facteurs de risque tels que les facteurs génétiques ou encore des facteurs
environnementaux. Ceci constitue donc un obstacle au développement d’un vaccin

Donc, le développement d’un vaccin, s’il aboutit, serait une solution thérapeutique prometteuse
pouvant étre utilisé en prévention ou en traitement des parodontites, tout en supprimant le risque de
récidive [170].
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D.Recommendations :

Tableau 29 les Recommandations d'EFP et APA concernent I'utilisation des thérapetiques adjuvantes.

Le Produit EFP ADA
Laser IIs suggerent de ne pas utiliser de lasers comme Les preuves suggerent de
adjuvants de I’instrumentation sous-gingivale. mettre en ceuvre cette
intervention uniquement apres
avoir examiné les alternatives.
Thérapie IIs recommandent de ne pas I’utiliser, a des /
photodynamique | plages de longueurs d’ondes de 660-670 nm ni
800- 900 nm, chez les patients atteints de
parodontite
Statines IIs recommandent de ne pas utiliser /
I’administration locale de gels a base de statines
(atorvastatine, simvastatine, rosuvastatine)
comme adjuvant de I’instrumentation sous-
gingivale
Probiotiques IIs suggerent de ne pas utiliser de probiotiques /
comme adjuvant de I’instrumentation sous-
gingivale
AINS Ils recommandent de ne pas utiliser d’anti- /
inflammatoires non stéroidiens (AINS) par voie
systémique ou locale comme adjuvants de
I’instrumentation sous-gingivale
Acide gras Ils recommandent de ne pas utiliser d’acides gras |/
polyinsaturés polyinsaturés (PUFA) omega-3 comme adjuvants
oméga-3 (AGPI) | de I’instrumentation sous-gingivale.
Agents chimio- | Dans certains cas spécifiques, 1’utilisation /
thérapeutiques | adjuvante d’antiseptiques peut étre envisagée, en
(antiseptiques) | particulier les bains de bouche a la chlorhexidine
pendant une période de temps limitée.
Antiseptique L’administration locale de chlorhexidine a /

envisagée comme adjuvant de I’instrumentation
sous-gingivale chez les patients atteints de
maladie parodontale.

(locale) libération prolongée comme adjuvant de

I’instrumentation sous-gingivale peut étre

envisagée chez les patients atteints de parodontite
Antibiotique L’utilisation d’antibiotiques a libération Les preuves suggérent de
(locale) prolongee, administrés localement, peut étre mettre en ceuvre cette

intervention uniquement apres
avoir examing les alternatives.
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L’irrigation sous gingivale a la povidone iodée 1% comme un traitement
adjuvant dans le traitement des parodontites.

1.1. Introduction:

Dans ce cas clinique, nous evaluons I'efficacité de I'utilisation de la povidone iodée a 1% en
tant que traitement adjuvant au traitement initial chez une patiente atteinte de parodontite stade 3
grade B géneralisé.

1.2. Matériels et Méthodes:

Une patiente agée de 50 ans, nommée B.S, s'est présentée au service de parodontologie avec une
mobilité dentaire, des saignements spontanés et un saignement abondant lors du brossage. Un
examen clinique complet et des examens complémentaires (Fig 66) ont révélé une parodontite stade
3 grades B généralisé.

Figure 64 I’état parodontal avant le traitement adjuvant

Figure 63 I’état parodontal avant le traitement adjuvant
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‘ Figure 66 Radiographie pnoramique avant le traitement

La patiente était en bonne santé, sans antécédents médicaux ou chirurgicaux. L'indice de plaque,
I'indice de saignement, la profondeur des poches parodontales et la perte d'attache ont été mesurés :

Tableau 30 : Les valeurs des paramétres clinique avant d’établir le traitement

Parameétre clinique Valeur
Profondeur de poche 3,3 mm
Perte d'attache -3,7mm
Saignement au sondage 100%
Indice de plague 67%

Une mobilité de classe 2 selon muhelmann été observé niveau de la 26- 16-36 -48 et une mobilité
de classe 4 au niveau de la 45, une gencive inflammée était également observée (figure 65). Le
traitement initial, comprenant un détartrage et un surfagage radiculaire et 1’éxtraction de la 45, a été
réalisé, suivi de l'utilisation de la povidone iodée a 1% en irrigation sous-gingivale a l'aide d'une
seringue d'insuline (fig 67), pendant six seances rapprochées.
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Figure 67 irrigation sous gingivale
1.3. Resultats:

Cing semaines aprés la fin des séances d'irrigation, une évaluation a été réalisée. Des
améliorations significatives ont été observées dans tous les parametres cliniques évalués figure 70.

La moyenne de profondeur des poches parodontales est passée a 1,6 mm, la perte d'attache a -1,9
mm, le saignement au sondage a 6% et l'indice de plaque a 11%. De plus, I’inflammation gingivale a

disparu.
Tableau 31 : comparaison des valeurs des parametres clinigues au début et a la fin du traitement.
Parametre clinique Début de traitement | Aprés traitement
Profondeur de poche (mm) | 3,3 1,6
Perte d'attache (mm) -3,7 -1,9
Saignement au sondage (%) | 100 6
Indice de plaque (%0) 67 11
Inflammation gingivale Présente Disparue

S

Figure 68 L'état parodontal apres le traitement adjuvant
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Figure 69 L'état prodntal apre§ I traitemnt adjuvant
1.4. Discussion:

Les résultats de ce cas clinique suggérent que I'utilisation de la povidone iodée a 1% en irrigation
sous-gingivale peut étre bénéfique comme traitement adjuvant dans la parodontite chronique
généralisée sévere. Les améliorations observées dans les parameétres cliniques, tels que la profondeur
des poches parodontales, la perte d'attache, le saignement au sondage et I'indice de plaque, indiquent
une réponse positive au traitement.

Ces résultats sont cohérents avec des études antérieures qui ont également montré l'efficacité de
la povidone iodée dans le traitement de la parodontite. Cependant, des recherches supplémentaires
sont nécessaires pour confirmer ces résultats et évaluer a long terme I'efficacité et la sécurité de
I'utilisation de la povidone iodée en tant que traitement adjuvant dans la parodontite chronique
généralisée séveére.

1.5. Conclusion:

Dans ce cas clinique, l'utilisation de la povidone iodée a 1% en tant que traitement adjuvant dans
la parodontite chronique généralisée sévere s'est avérée prometteuse. Les résultats ont montré une
amélioration significative dans tous les parameétres cliniques évalués, notamment la réduction de la
profondeur des poches parodontales, de la perte d'attache, du saignement au sondage et de I'indice de
plaque. De plus, I'inflammation gingivale a disparu. Ces résultats suggerent que l'irrigation sous-
gingivale a la povidone iodée peut étre bénéfique dans le traitement de cette maladie parodontale.
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Figure 70 charting de la premiére consultation
La ligne rouge décrit la limite gingivale et la ligne bleue représente la profondeur de poche. Les
Carrés rouges représentent un résultat positif en termes de saignement lors de la sonde parodontale.
Le "O" représente une atteinte de furcation; le carré bleu représente la plaque bactérienne
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Figure 71 charting de réevaluation.
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Utilisation quotidienne répétée de la thérapie photodynamique antibactérienne
dans la maladie parodontale

2.1. Introduction :

Ce cas clinique évalue les résultats cliniques du traitement quotidien répété de la thérapie
photodynamique antibactérienne a double lumiére en conjonction avec le nettoyage mécanique chez
un patient atteint de maladie parodontale sévére

La technologie de la TPD a double lumiere (figure 72) est congue pour une utilisation réguliére a
domicile. Le dispositif comprend un bain de bouche a I'lCG (Indocyanine Green) qui est utilisé en
ringage pendant une minute. L'ICG se fixe a la plaque dentaire résiduelle.

Apreés le ringage, un applicateur de lumiére active l'effet antibactérien. L'applicateur de lumiere
fournit une combinaison 50:50 de lumiere a BL (bleu light) a 405 nm et de lumiére a TPD a 810 nm.

Figure 72 L'appareil de la TPD a double lumiere.

2.2. Matériels et méthodes :

Le patient est un homme de 78 ans atteint de démence vasculaire. De plus, le patient souffre
d'hypertension, d'allergies et d'épilepsie. 1l a subi plusieurs hémorragies cérébrales depuis 2014 et il
a deux valves cardiaques artificielles et un stimulateur cardiaque permanent implantés. 1l ne fume
pas. Son taux de glycémie est dans les limites normales.

Il a besoin d'aide pour les routines quotidiennes et il effectue quotidiennement des routines de
nettoyage des dents avec l'aide de sa femme. Il brosse ses dents deux fois par jour avec une brosse a
dents manuelle et un dentifrice ordinaire. Il n'a aucun antécédent d'utilisation de la TPD avant cette
étude.

Au cours de cette étude, le patient a effectué quatre visites au cours desquelles un traitement anti-
infectieux comprenant un détartrage et un surfagcage radiculaire a été réalisé avec des curettes
manuelles et un appareil de nettoyage/ détartrage ultrasonique.
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La premiere visite chez le dentiste (le 26 avril 2021) :

L'état parodontal du patient était instable et présentait beaucoup de plague molle.

Sa parodontite était au stade IV et de grade B, sept dents perdues en raison de la parodontite.

Une atteinte de furcation de classe Il avec une extension jusqu'au tiers moyen des racines les plus
touchées.

La maladie était généralisée et la destruction des tissus parodontaux était en rapport avec les dépdts
de biofilm.

43 poches parodontales moderément profondes de 4 a 6 mm.

Deux poches parodontales profondes ont été mesurées jusqu'a 7 mm
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Figure 73 : présentation de la situation clinique le 26 avril 2021.
La ligne blanche décrit le niveau d'attachement clinique et la couleur bleue représente les poches
parodontales infectées. Les points rouges représentent un résultat positif en termes de saignement lors
de la sonde parodontale.

La premiére séance du détartrage surfacage radiculaire (ler octobre 2021) :
Selon I'évaluation de I'hygiéniste, son probléme réside dans le nettoyage quotidien, car il développe

rapidement beaucoup de plaque molle et des résidus alimentaires sont visibles.
La deuxiéme visite chez le dentiste, le 22 décembre 2021.:
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L’état parodontal est reste instable, a ce stade, sur recommandation du dentiste, la TPD a double
lumiére a été commencé pour soutenir I'hygiéne buccale a domicile. Un nettoyage mécanique a été
recommandé deux fois par jour.

2.3. Résultats :

Apres cing semaines (le 27 janvier 2022) :
Le patient avait utilisé le dispositif de la TPD quotidiennement pendant cing semaines. Une fois
de plus, le détartrage et le surfacage radiculaire ont été répetes.
Le nombre de poches parodontales modérément profondes de 4 a 6 mm était de 19. Deux poches
parodontales profondes de 7 mm ont été identifiées.
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Figure 74 Représentation de la situation clinique le 27- 01-2022.
La ligne blanche décrit le niveau d'attachement clinique et la couleur bleue représente les poches
parodontales infectées. Les points rouges représentent un résultat positif en termes de saignement lors
de la sonde parodontale. [214]

Apres cing mois : le 25 mai 2022

Le détartrage et le surfacage radiculaire ont été repétés

-le patient n'avait plus qu'une seule poche parodontale infectée autour de la dent 26 a gauche
mesurait 5 mm de profondeur

-le niveau d'attachement clinique s'était nettement amélioré

-Les dents 27 et 28 étaient manquantes, tandis que les molaires antagonistes 37 et 38 étaient
préservées.
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Figure 75 Représentation de la situation clinique le 25 mai 2022.

La ligne blanche décrit le niveau d'attachement clinique et la couleur bleue représente les poches
parodontales infectées. Les points rouges représentent un résultat positif en termes de saignement lors
de la sonde parodontale. [214]

2.4. Discussion

Ce rapport de cas décrit un patient atteint de parodontite ayant des difficultés a maintenir une
hygiéne bucco-dentaire mécanique. Le patient a recu un traitement continu de TPD pendant 6 a 7
mois, en utilisant l'appareil un jour sur deux. La capacité du patient a maintenir ses poches
parodontales sans infection s'est en effet améliorée et renforcée apres I'utilisation de I'appareil. Le
nombre de poches parodontales profondes est passé de deux poches de 7 mm a zéro, et le nombre de
poches parodontales modérément profondes est passé de 43 a 1.

Au méme temps, le niveau d'attachement clinique s'est nettement ameélioré pendant le traitement.
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Figure 76 (A) une chronologie des visites du patient a la clinique (B) un résumé des changements bénéfiques et des réductions
enregistrées dans les profondeurs de sondage parodontal lors de I'aPDT [214]

2.5. Conclusion

Le dispositif de TPD a double lumiére utilisé a domicile était faisable et pratique lorsqu'il était
utilisé par une personne handicapée qui ne pouvait pas prendre soin complet de son hygiéne bucco-
dentaire. Ni la 1égére démence ni le handicap moteur apres plusieurs AVC n'ont affecté I'utilisation
du dispositif sous la direction de sa femme.

Des traitements répétés de TPD a domicile peuvent améliorer I'hygiéne bucco-dentaire et les
résultats des traitements parodontaux. Des études supplémentaires sont nécessaires pour confirmer
les résultats actuels. [214]
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L’utilisation du laser comme traitement adjuvant en cas de parodontite

3.1.Introduction:

La patiente de 45 ans ne présente aucun probléme médical particulier, a une tres bonne hygiéne
buccodentaire et effectue régulierement les maintenances et contrles nécessaires.
Elle présente un abcés aigu au niveau de la prémolaire no25, particulierement localisé sur les faces
distale et palatine.
L’examen radiographique révele une poche verticale infra-osseuse jusqu’au voisinage de 1’apex
radiculaire (figure77) et I’examen clinique montre une Iésion trés large (figure 78) et trés profonde
(figure79).

Ce tableau clinique et radiographique général avec la présence d’un tenon important fait suspecter la
possibilité d’une f€lure ou fracture radiculaire.

Figure 77 La lésion osseuse atteint [90] Figure 78 Etat clinique initial de la

lésion. [90]

Figure 79 Lésion verticale osseuse au
niveau de la prémolaire 25 pilier de
bridge. [90]

Le traitement décontaminant est mis en place aprés avoir donné les informations nécessaires a la
patiente qui est prévenue des risques d’échec pouvant amener a I’extraction de la prémolaire en cause.
L’ensemble de la cavité buccale n’ayant aucun signe de pathologie parodontale, seul un examen
microbiologique sous microscope est pratiqué au niveau de la lésion de la prémolaire. Cet examen
révéle la présence de spirochétes et de vibrions en quantité relativement importante.
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3.2.Matériel et méthodes :

Apreés la préparation initiale, la 1ésion osseuse est remplie de peroxyde d’hydrogéne a 3 % (figure
81) et la fibre laser est préparée sur une longueur d’environ 30 mm (figure 82) avec utilisation d’un
rayonnement laser dont 1’effet thermique relativement important nécessite des rafales trés courtes
espacées de temps de repos suffisamment longs.

Figure 81 Dépot d’eau oxygénée  Figure 82 Préparation d’une longueur de  Figure 80 Action décontaminante
a 10 volumes Fibre optique suffisante [90] du laser sous peroxyde d’hydrogene. [90]

Le traitement décontaminant est bien sOr effectué également sur les dents voisines et la fibre est
insérée jusqu’au contact osseux de la lésion profonde, le rayonnement laser étant activé au fur et a
mesure du déplacement de la fibre.
Les rafales sont courtes, espacées de temps de repos.
La décontamination est effectuée sous peroxyde d’hydrogene (figure 80) et, par la suite, la fibre
optique est Iégérement défocalisée pour obtenir une action thermique de vasodilatation qui permet de
remplir la Iésion initiale de sang du patient.
Ensuite, la fibre optique est introduite dans le caillot sanguin et 1’effet thermique du rayonnement
laser permet de coaguler ce caillot sanguin pour le rendre adhérent aux différentes parois de la lésion.
Le dernier effet thermique utilisé est un effet thermique de carbonisation superficielle qui permet de
blanchir la surface du caillot sanguin et d’obtenir une fragile protection biologique temporaire
destinée a protéger l’intérieur du caillot sanguin des agressions extérieures.
Les suites postopératoires sont extrémement bénignes sans aucune médication complémentaire.

3.3.Résultats:

la vérification a 24 heures postopératoires montre 1’élimination immédiate de la zone carbonisée au
profit d’une néogencive en cours de transformation.
La patiente est revue a 1 mois postopératoire (figure 85) puis a 4 mois postopératoires (figure 84) et
enfin une radiographie de contr6le est prise a 9 mois postopératoires (figure 83).
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Figure 83 radio post-opératoire a 9 mois [90]

Figure 85 Etat clinique Figure 84 Etat clinique
post-opératoire 1mois post-opératoire 4mois [90]

La cicatrisation gingivale clinique a été parfaitement obtenue en 4 mois postopératoires, alors que
la 1ésion osseuse a été comblée au bout de 9 mois postopératoires sans qu’aucun biomatériau de
comblement n’ait été placé.

3.4.Discussion:

La reussite de ce traitement laser assisté dans le cas présenté démontre son efficacité dans la
décontamination et la régénération des tissus parodontaux. L'utilisation du laser permet une
élimination précise des tissus infectés et favorise la coagulation du sang, contribuant ainsi a la
cicatrisation et a la régénération des tissus. De plus, le traitement laser a l'avantage de minimiser les
suites postopératoires et d'offrir une récupération plus rapide par rapport aux techniques chirurgicales
conventionnelles.

3.5. Conclusion:

Le traitement laser assisté s'est avéré prometteur dans ce cas clinique, offrant une décontamination
réussie de la lésion parodontale et une cicatrisation gingivale compléte. Cependant, des recherches
supplémentaires sont nécessaires pour confirmer ces résultats et établir les protocoles de traitement
appropriés pour les patients présentant des Iésions parodontales similaires. [90]
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Traitement adjuvant des poches parodontales profondes selon le concept clean
and seal

4.1. Introduction

Malgré des protocoles intensifs d'hygiéne bucco-dentaire postopératoire, le risque d'une réaction
inflammatoire persistante est élevé dans les poches parodontales profondes. L'association d'un
débridement mécanique, soutenu par une décontamination minutieuse a I'aide d'un gel antimicrobien
a base d'hypochlorite, constitue une option efficace pour la réduction des germes et I'élimination du
biofilm.

L'acide hyaluronique réticulé est appliqué pour soutenir les processus de cicatrisation et ** sceller
" les zones nettoyées, pour éviter toute réinfection.

Ce rapport de cas présente un protocole typique pour le traitement non chirurgical réussi des
poches parodontales profondes selon le concept "Clean & Seal”, dans le contexte du détartrage sous-
gingival ou de la thérapie parodontale adjuvante. [75]

4.2. Matériels et méthodes

Un patient, né en 1970, s'est présenté au service de parodontologie pour le traitement d'une
parodontite avancée au stade 3 et de grade C selon la nouvelle classification.

La perte d'attache sur dents individuelles s'étendait jusqu'aux apex des dents affectées 16, 27, 47.

Le patient est non-fumeur et n'a pas de problemes médicaux généraux. Une thérapie parodontale
systématique a été effectuée il y a 6 ans au moment de la présentation initiale. [75]

Figﬁe 86 poche profonde distale de la 25 avec Figure 87 La radiographie montre un défaut osseux [75]
une profondeur de sondage de 8mm et un IS positif [75]

Un traitement a été entierement réalise, des mesures endodontiques ont été prises sur les dents 16,
27,47 car une atteinte paro-endo était évidente.
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Les dents 17, 16 et 27 ont été extraites et remplacées par des implants. La dent 25 présentait une
poche résiduelle persistante de 9 mm en distal. Dans le cas de résultats parodontaux discrets sur la
dent mésiale adjacente 26, I'intervention chirurgicale n'a pas été effectuée.

Notre protocole d'instrumentation sous-gingivale comprend un détartrage et un surfacage
radiculaire minutieux (DSR) a l'aide d'instruments manuels.

Avec de multiples applications du gel nettoyant a hypochlorite pour faciliter I'élimination du
biofilm (Fig.88). Le gel est introduit profondément dans la poche a I'aide de la canule. Apres un temps
de réaction de 30 secondes, le détartrage mécanique peut étre poursuivi. Anesthésie locale appliquée
directement dans la poche résiduelle peut aider a rendre I'instrumentation suffisamment minutieuse.
[75]

e
Figure 88 Application du gel a hypochlorite nettoyant. [75]

Une fois le débridement non chirurgical terminé, le gel d’acide hyaluronique est appliqué dans
la poche pour favoriser le processus de cicatrisation. (fig89)

L'application de I’acide hyaluronique est beaucoup plus simple que celle des produits biologiques
classiques, car le site de la plaie n'a pas besoin d'étre sec/saignant et aucun conditionnement de la
surface de la racine n'est nécessaire.

i

Figure 89 Scellement des défauts : Applicationid'acide hyaI[Jronique réticulé. [75]
Dans les 7 jours qui suivent, I'HA est a nouveau appliqué pour compenser I'effet du ringage rapide.
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4.3. Résultat
5 mois apres le traitement (Fig.90), on constate une nette amélioration du tableau clinique en
termes de réduction significative de la poche & 4-5 mm au sondage et une situation tissulaire stable et

sans inflammation.
Les résultats radiographiques (Fig.91) indiquent un début de comblement osseux de la poche. [75]
o . b

[4
BN

- PR
Figure 90 : Réduction significative de la poche a 4-5 mm de sondage, tissu stable et sans inflammation [75]

Figure 91 La radiographie montre un début de comblement osseux de la poche. [75]

4.4. Discussion :

Ce rapport de cas décrit un patient qui présente une poche parodontale profonde, saignement au
sondage, et un défaut osseux important.

Apres un détartrage surfacage radiculaire, une technique de clean and seal en combinant le gel a
hypochlorite et I’acide hyaluronique est établie

Apres une période de suivi, obtention de résultats significatives : réduction de profondeur de
poche, absence de saignement au sondage, et début de comblement osseux. [75]

4.5. Conclusion :
L'utilisation adjuvante d'un gel d’hypochlorite dans I'instrumentation sous-gingivale offre une
option simple et efficace pour I'élimination du biofilm.

Le scellement ultérieur de I'espace de la plaie avec de I'acide hyaluronique réticulé améliore la
stabilisation de I'espace de la plaie, accélere la cicatrisation. [75]
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Conclusion

Les thérapeutiques adjuvantes et innovantes en parodontologie offrent de nouvelles
approches pour améliorer les résultats cliniques et favoriser la santé parodontale a long
terme.

Ces approches permettent de stabiliser les résultats obtenus par les traitements
conventionnels, de retarder ou d'éviter la nécessité d'une intervention chirurgicale plus
invasive et d'améliorer la qualité de vie des patients.

Les recherches en thérapeutique adjuvante et innovante en parodontologie sont un
domaine actif et en constante évolution. Bien qu'il existe déja des avancées
significatives dans ce domaine, les recherches se poursuivent pour améliorer l'efficacité
des thérapeutiques existantes et explorer de nouvelles technologies et développer de
nouvelles approches. Ces derniers continueront a influencer la pratique clinique en
parodontologie, offrant de meilleures options thérapeutiques aux patients a l'avenir.

Cependant, chaque patient est unique et nécessite une évaluation individuelle pour
determiner les thérapeutiques les plus appropriées. La collaboration entre les
professionnels de la santé bucco-dentaire et les patients est essentielle pour élaborer un
plan de traitement personnalisé et atteindre les meilleurs résultats possibles.

En somme, les thérapeutiques adjuvantes et innovantes en parodontologie ouvrent
de nouvelles perspectives pour le traitement des maladies parodontales, offrant des
solutions plus efficaces et personnalisées pour promouvoir une santé parodontale
optimale.
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Résumeé

Ce mémoire explore les thérapeutiques adjuvantes en parodontologie, en mettant I’accent sur
leurs méthodes et leur efficacité lorsqu’elles sont combinées a des thérapeutiques initiales.
L’objectif est d’évaluer la littérature existante et d’identifier les approches les plus prometteuses
pour améliorer les résultats du traitement et favoriser la régenération parodontale. La revue couvre
différentes modalités adjuvantes, notamment les systémes de délivrance locale de médicaments, les
agents de modulation de I’hote, les facteurs de croissance, les techniques d’ingénierie tissulaire et la
photothérapie. Chaque modalité est examinée en termes de mécanismes, de méthodes d’application,
d’efficacité clinique et de limitations. Des recommandations sont fournies aux cliniciens pour
sélectionner et intégrer les thérapies adjuvantes dans le traitement des maladies parodontales, en
tenant compte des caractéristiques individuelles des patients et de la gravité de la maladie. Dans
I’ensemble, les thérapeutiques adjuvantes offrent des opportunités prometteuses pour améliorer la
santé parodontale et les résultats a long terme pour les patients.

Abstract:

This thesis provides a comprehensive review of adjuvant therapeutics in periodontology,
focusing on their methods and efficiency when combined with initial therapeutics. The objective is
to evaluate the existing literature and identify the most promising approaches for enhancing
treatment outcomes and promoting periodontal regeneration. The review covers various adjuvant
modalities, including local drug delivery systems, host modulation agents, growth factors, tissue
engineering techniques, and phototherapy. Each modality is examined in terms of mechanisms,
application methods, clinical efficacy, and limitations. Recommendations are provided for
clinicians on selecting and integrating adjuvant therapies into periodontal disease treatment,
considering individual patient characteristics and disease severity. Overall, adjuvant therapeutics
offer promising opportunities to improve periodontal health and long-term patient outcomes.
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