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I ntroduction :

Les maladies parodontales sont des pathologies inflammatoires résultant de
I’accumulation de microorganismes, organisés en biofilms, sur les surfaces dentaires. Les
conséquences de ces affections sont la destruction de I’ensemble des tissus supportant les
dents et constituant le parodonte, a savoir la gencive, 1’0s alvéolaire et le desmodonte, et
aboutissant a terme a la perte des dents. En France, plus de 80% des adultes agés de 35 a 44
ans souffriraient de maladies parodontales. Elles constituent donc, avec la maladie carieuse,
les affections principales de la cavité buccale. L’élimination des microorganismes
parodontopathogenes constitue 1’axe principal de la prise en charge des maladies
parodontales. Actuellement, cette prise en charge initiale se réalise par un débridement non
chirurgical supra et sous gingival, que 1’on associe le plus souvent a une irrigation

antiseptique locale, a 1’aide de chlorhexidine ou encore de povidone iodée.

L’o0zone, plus connue pour son role de protection vis-a-vis du soleil dans I’atmosphére
terrestre et pour la pollution que I’on retrouve dans les grandes villes industrialisées, constitue
une alternative possible a ces irrigants antiseptiques par ses importantes propriétés
biologiques, en particulier ses capacités antimicrobiennes. Cependant, bien qu’utilisé depuis
plus d’une centaine d’année en médecine, I’utilisation thérapeutique de 1’ozone reste encore

tres controversée, principalement a cause des risques de toxicité.

L’objectif de ce travail est d’étudier les apports de 1’ozone comme irrigant dans la
prise en charge initiale des maladies parodontales, en s’appuyant sur une revue de la

littérature.



| - Ozone, principes et
généralités:




|.1. Définitions:

I.1.1. L.’0zone :

Du Grec «Ozein » signifiant odorant, appelé aussi trioxygéne, 1’ozone est une
molécule composée de trois atomes d’oxygéne, de formule Oz (figure 1).
C’est une variété allotropique de 1’oxygene, bien moins stable que le dioxygéne 02, vers
lequel il tend & se décomposer. C’est un puissant oxydant, utilis¢é en médecine pour ses

propriétés bactéricides, antiseptiques, antivirales et antifongiques. [1-3]

Figure 1 : Architecture moléculaire de 1’ozone. [4]

1.1.2. L.’0zonothérapie :

11 s’agit de ’utilisation thérapeutique d'un mélange d'oxygene (95 a 99,5%) et d'ozone

(0, 5 a5 %) selon la formule chimique O + Og, sous différentes formes. [5]
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|.2. L’ozone dans la nature :
1.2.1. L ’0zone stratosphérique :

L’ozone se trouve naturellement dans I’atmosphére terrestre, formant dans la
stratosphére la « couche d’ozone » entre treize et quarante kilometres d’altitude. C’est un gaz
odorant, bleu pale, qui se liquéfie sous forme d’un liquide bleu foncé a trés basse température.
[1, 6]

C’est une molécule trés instable ne pouvant donc pas étre stockee sur une longue
période ; elle est produite a partir des molécules de dioxygéne et se decompose par la suite en
oxygene pur. Ces réactions sont catalysees par les rayons ultraviolets du soleil ou par 1’action
de décharges électriques sur 1’oxygene lors d’orages et soumises a des facteurs tels que la

température ou encore la pression (Figure 2) : [3, 7-11]

Figure 2 : Production de I’0zone stratosphérique. [12]

La couche d’0zone a un réle primordial d’absorption des rayons ultraviolets (UV), en
particulier les UV-B (longueur d’onde de 280 a 320nm) et UV-C (longueur d’onde de 100 a
280nm) ; les UV-A (longueur d’onde de 320 a 400nm) quant & eux ne sont que peu absorbés
par celle-ci (Figure 3). Ces UV-B et UV-C sont potentiellement dangereux et peuvent par
exemple étre responsables de cancers cutanés. Elle a donc un réle indispensable pour la vie
sur Terre et le maintien de la balance biologique ; elle est aujourd’hui menacée par la
pollution. [8, 9, 13, 14]
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Figure 3 : Rdle de filtre de la couche d’ozone vis-a-vis des rayons solaires. [9]

1.2.2. 1.’0zone troposphérique :

A T’opposé de I’ozone retrouvé dans la stratosphére qui posséde un role majeur de
protection de la planéte, 1’0zone présent dans la troposphére (de zéro a treize kilometres

d’altitude) est quant a lui toxique pour 1’étre humain, la faune et la flore.

Dans la troposphére, I’ozone est produit a la suite de nombreuses réactions chimiques
impliquant des molécules d’oxygene, les rayons du soleil (en particulier lors de chaleurs
importantes), ainsi que de polluants tels que le dioxyde d’azote (NO,) émis par les pots

d’échappement des véhicules. [8]

| .3. L’histoire de ’ozonothérapie :

L’utilisation de 1’ozone a visée médicale date de plus de cent ans. Durant toute cette
période, de nombreux rapports sur son succes dans le traitement de différentes pathologies ont

augmenté¢ I’intérét de la communauté scientifique a son egard. [7]

En 1785, Martinus Van Marum soumit de I’oxygeéne a des décharges électriques et

nota « une odeur particuliére ». Le terme « 0zone » a pour la premiére fois été utilisé en 1840
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a I’université de Basel en Suisse par le chimiste allemand Christian Friedrich Schonbein,
considéré aujourd’hui comme le pére de 1’ozonothérapie, qui associa cette odeur a un gaz
qu’il nomma « 0zone » du grec « Ozein ». Par la suite, Mariniak et Delarive démontrérent
qu’il s’agissait d’une forme allotropique de I’oxygéne et Mulliken et Dewar en déterminerent

I’architecture moléculaire. [1, 15, 16]

A partir de 1856, ’ozone fut utilisé pour décontaminer des salles d’opération et sa
premiére application médicale eut lieu en 1870, lorsque le Dr C. Lender s’en servit pour
purifier du sang dans des tubes a essai. Lors de la Premiere Guerre Mondiale, les soldats
allemands furent soignés a 1’aide d’ozone pour des gangrénes, des blessures infectées, des
fistules ou encore des dommages liés au gaz moutarde. En 1929, cent quatorze maladies sont

ainsi répertoriées comme étant traitables par ozonothérapie. [8, 17-19]

La premiere utilisation de 1’ozone en dentisterie a été décrite en 1930, par le dentiste
allemand Dr E. A Fish, qui utilisa dans sa pratique de fagon réguliére a Zurich, en Suisse,
sous forme d’eau ozonée. Il soigna par la suite le chirurgien Autrichien le Dr Ernst Payr, pour
des infections dentaires, qui, stupéfait par les résultats, devint un fervent défenseur de 1’ozone
et dédia ses recherches a son utilisation médicale. [2, 20, 21] Ce n’est qu’en 1958 que
I’0zonothérapie prit un nouvel essor, lorsque les physiciens allemands Joachim Hansler et
Hans Wolff présentérent le premier générateur d’ozone gazeux a visée médicale : L’Ozonosan

PM 58® (Figure 4).

Figure 4 : L’Ozonosan PM 58®. [21]
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|.4. Modes d’administration de ’ozone :
1.4.1. Ozone de qualité médicale :

L’ozone de qualit¢ médicale est un mélange d’oxygene pur et d’ozone pur, avec de
0,05% a 5% d’O3 et de 95% a 99,5% d’0O,. Du fait de la haute instabilité de la molécule
d’ozone, ce mélange doit étre utilisé immédiatement apres sa préparation ; il est impossible de

stocker 1’0zone sur une tres longue période.

Pour contrdler cette instabilité, on peut associer ces molécules d’ozone a une solution
aqueuse (eau), permettant ainsi d’accélérer la décomposition, ou encore avec une solution

visqueuse (huile) pour la retarder et ainsi favoriser un stockage plus durable. [1, 13]

1.4.2. Les différents systémes de production d’ozone :

Il existe trois systemes de production de gaz ozoné :

1.4.2.1: lesystéme a ultraviolets :

Il permet une production a faible concentration d’ozone (0,05%). Dans une chambre
hermétique en acier inoxydable, les rayons ultraviolets libérent les atomes d'oxygéne de leurs
liens stables dans les molécules diatomiques et produisent un mélange constitué d'ozone et
d'oxygene. Plus la lampe UV est lumineuse, plus I'oxygene passe lentement devant elle et plus
la quantité d'ozone produite est importante. Ce systéme est principalement utilisé en

esthétique, dans les centres Spa, pour la purification de I’air et de 1’eau. [2]

1.4.2.2 : le systéme a plasma froid (par réaction éectrochimique) :

Un plasma est une phase de la matiere, constituée de particules chargées, d'ions et
d'électrons. Ce plasma produit par le générateur va ainsi interagir avec les molécules
d’oxygene pour mener a la formation du mélange d’ozone et d’oxygéne. Comparé au systeme
UV, il permet d’obtenir un gaz de meilleure qualité, avec une concentration d’ozone allant

jusqu’a 5%. Il est utilisé dans la purification de I’air et de 1’eau. [2, 22]


http://fr.wikipedia.org/wiki/Phase_(thermodynamique)
http://fr.wikipedia.org/wiki/Ion
http://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89lectron
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1.4.2.3: le systéme a déchar ge Corona (par décharge électrique) :

L'effet corona, aussi appelé « effet couronne », est une décharge électrique entrainée
par l'ionisation du milieu entourant un conducteur. C’est le systéme le plus communément
utilisé pour les générateurs medicaux. Il est trés simple a manipuler et permet d’obtenir un gaz
avec une concentration d’ozone allant également jusqu’a 5%, mais se trouve étre moins

colteux gue le systéeme a plasma froid. [2, 23]

1.4.3 : Les différentes formes d’application de ’ozone :

En odontologie, I’ozonothérapie se fait en application topique ou loco

régionale, sous trois formes différentes :

1.4.3.1. Peau ozonée :

Pour obtenir de I’eau ozonée, il faut réaliser le « barbotage » (passage d’un gaz a
travers un liquide) d’un mélange d’oxygeéne et d’ozone obtenu grace a un générateur dans un

récipient contenant de 1’eau.

Oleg V et al. ont proposé un protocole de production d’eau ozonée a partir de leurs
recherches : le gaz est produit a une concentration de Smg/L et le temps d’application dépend
du volume d’eau a ozoner (trente minutes pour trois litres et soixante minutes pour dix litres).
Le temps de demi-vie de I’ozone dans I’eau étant nettement inférieur a celui dans Dair, le

mélange devra étre utilisé rapidement apres sa fabrication. [10]

1.4.3.2. ’huile ozonée :

Dans le méme principe que la production de 1’eau ozonée par barbotage, Oleg V et al.
ont proposé un protocole de réalisation d’huile ozonée
pour une application orale, cent millilitres d’huile végétale (tournesol ou olive
principalement) sont ozones pendant dix minutes par un melange oxygene/ozone a une

concentration de 20mg/L (cing minutes d’application pour une concentration de 40mg/L).

L’ozone mélangé avec une substance visqueuse, comme une huile végeétale, voit son temps de

demi-vie augmenté ce qui permet un stockage du produit pendant une période plus


http://fr.wikipedia.org/wiki/D%C3%A9charge_%C3%A9lectrique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Ionisation
http://fr.wikipedia.org/wiki/Conducteur_(physique)
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importante. L’Oleozon® par exemple, qui est une huile de tournesol ozoné, peut étre stockée
pendant plus de six mois a une température de 27 a 30°C (voire plus d’un an de -10 a 8°C)
(Figure 5). L’huile ozonée est principalement recommandée pour une utilisation ambulatoire
par le patient, pour compléter un traitement classique. A cet effet, il peut I’appliquer a I’aide
d’une seringue émoussée ou n’importe quel embout approprié¢ pour une utilisation a domicile.

[1, 10, 24]

Figure 5 : Produit fabriqué par les laboratoires Dalmer a Cuba. [25]

|.4.3.3. Le gaz 0zoné:

Il existait différents générateurs d’ozone utilisables en cabinet dentaire, qui ne sont
plus produits aujourd’hui en France. On retrouvait par exemple le Healozone®, distribué par

la société Kavo, et le Prozone® par W&H, les deux systémes ont disparu depuis 2011.

Ces géneérateurs utilisent le principe de décharge corona, qui fournit une charge
capacitive. Cette décharge-corona rompt la molécule stable d'oxygene et forme deux radicaux
d'oxygene. Ces radicaux peuvent se combiner avec les molécules d'oxygene pour former
I'ozone. Le contréle et le maintien de la décharge électrique nécessitent un milieu diélectrique,
fabriqué en céramique ou en verre, le tout s’effectuant a I’intérieur d’une zone Sous pression

atmosphérique.

Pour la production d'ozone, l'air ambiant peut étre utilisé (fourni par un compresseur)

ou de l'oxygéne pur (fourni par un générateur d'oxygene, ou parfois par des bouteilles


http://www.lenntech.fr/oxygene.htm

23

d'oxygene). Pour conditionner cet air, des sécheurs d‘air et des filtres a poussiéres sont utilisés
[23]
L’énergie nécessaire est fournie par un courant électrique d’une tension de cing a treize

millivolts (mV) et la production du gaz ozoné se fait selon la réaction suivante : [3]

30, + 68,400 cal > 20,

1.4.3.3.1. L e Healozone® : [26]

L'appareil « Healozone®», générateur auparavant produit par la société Kavo,
nécessitait une source d'air sec pour fabriquer de I'ozone. Il utilisait ainsi I'air ambiant qui était
aspiré puis séché a 1’aide d’un produit dessiccateur (cartouche de granules a changer apres un
certain nombre d’utilisations). Le générateur était muni d’une pédale, permettant d’activer

avec le pied la production de gaz. (Figure 6)

L’appareil était également muni d’une piece a main sur laquelle était positionné un
capuchon d’étanchéité a usage unique dont la morphologie dépendait de 1’application clinique

et de la taille de la dent a traiter (Figure 7).

Figure 6 : Appareil Healozone®
(Kavo) [26]
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Figure 7 : Embouts pour Healozone®,
a usage endodontique. [26]

1.4.3.3.2. Le Prozone® : [27]

Le Prozone® , générateur de la société W&H, fonctionnait selon le méme principe que
le Healozone®. L air était aspiré dans 1’appareil a ’aide d’une pompe, puis propulsé au travers
d’un filtre permettant de le déshydrater et de le débarrasser de ses impuretés. L’air ainsi
assaini était ensuite introduit dans le générateur et soumis a un puissant courant éléctrique

pour produire de 1’ozone (figure 8).

le Prozone® était utilisable en odontologie conservatrice, en endodontie, mais
également en parodontie, avec I’existence d’embouts a usage unique, dont l’utilisation
déterminait la morphologie (Figure 9). De plus, le dosage optimal pour chaque application
était pre-programmeé sur le genérateur (six secondes pour de 1’odontolgie conservatrice, dix-

huit pour de la parodontie et vingt-quatre pour I’endodontie...).
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Figure 8 : Générateur Prozone® [27]

Figure 9 : Les différents embouts utilisables avec le
Prozone®. [27]
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[.5: Lesdifférentes disciplines de ’odontologie pouvant utiliser
I’ozonothérapie :

1.5.1. L.’ozonothérapie en chirurgie orale :

.5.1.1. L ésions de la mugueuse buccale :

L’influence de 1’eau 0zonée sur le processus de guérison des blessures épitheliales de
la cavité orale a été observee par A. Filippi en 1997 dans une étude in vivo realisee sur trente

patients :

Sur chacun des patients, trois blessures épithéliales de la muqueuse palatine sont
étudiées : une, rincée par de I’eau ozonée et une autre par de 1I’eau simple, immédiatement en
post chirurgical puis quotidiennement selon le méme protocole ; la troisieme est laissée sans
traitement. Les résultats de cette étude ont montré que 1’eau ozonée utilisee de maniére
quotidienne, pouvait permettre d’accélérer le processus de guérison des lésions épithéliales au
niveau de la muqueuse buccale, principalement durant les deux premiers jours post-

opératoires. [28]

|.5.1.2. Péri-implantites:

Une étude in vitro réalisée par Irmgard Hauser-Gerspach et al. en 2012, a permis
d’observer ’influence du gaz ozoné sur le traitement de surface des implants en titane et en
zircone en comparaison d’un traitement mécanique classique. Il en résulte une certaine
efficacité bactéricide, sans les problémes d’état de surface que peut entrainer un traitement
mécanique. Il semblerait donc que 1’utilisation de gaz ozoné soit une bonne alternative aux
traitements actuels de péri-implantites, mais des études plus approfondies sont encore

nécessaires. [29]
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|.5.1.3. Alvéolites:

Une étude comparant les effets d’une huile ozonée (Oleozon®) a ceux d’un traitement
par Alveogyl® associé & une antibiothérapie dans le traitement d’alvéolites suppurées post
extractionnelles a montré que chez les patients traités par de 1’Oleozon®, les alvéolites

suppurées guérissaient plus rapidement et sans nécessité d’un traitement systémique. [2]

1.5.2. L.’0zonothérapie en dermatologie buccale :

Le traitement de lesions herpétiques par application topique d’huile ozonée a été
étudié et montré un temps de guérison plus rapide que lors de la mise en ceuvre de protocoles
conventionnels [30]. Il en est de méme dans le cas de lésions aphtoides, de candidoses,

d’abcés ou de fistules. [1]

1.5.3. L.’ozonothérapie en odontologie conservatrice :

L’ozonothérapie pourrait étre utilisée pour un traitement indolore et atraumatique de
Iésions carieuses initiales, ainsi qu’en prophylaxie carieuse, sans nécessité de reconstitution et
en seulement quelques secondes d’application. Des études ont permis d’observer une
diminution significative du nombre de micro-organismes apres traitement par 1’ozone dans le
cas de lésions des sillons ou encore de lésions carieuses amélaires, sans nécessité de

préparation mécanique ni d’anesthésie. [13, 20]

Une application d’ozone sur de la dentine non cariée préviendrait également la
formation du biofilm par les Streptococcus mutans et Lactobacillus acidophilus pendant une
période de quatre semaines, selon une étude in vitro. [30]
Une étude clinique de Huth KC et al. en 2005 a démontré que la réversabilité d’une 1ésion
carieuse traitée par de 1’ozone dépend de sa taille : on note en effet, une plus grande
diminution du taux de micro-organismes dans les Iésions non cavitaires que dans celles plus
profondes aprées traitement ozoné [31]. Le gaz ozoné pourrait également étre utilisé dans les

cas d’hypersensibilités dentinaires, ainsi qu’en fin de préparation d’une cavité profonde, afin
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de compléter la décontamination de celle-ci tout en prévenant de possibles sensibilités post-

opératoires, avant obturation classique. [19]

Cependant les études in vivo sont encore insuffisantes pour parler d’une réelle

efficacité de I’ozone en odontologie conservatrice.

1.5.4. 1.>ozonothér apie en endodontie :

De part ses propriétés antiseptiques, 1’0zone peut également étre utilisé en tant que
solution d’irrigation lors de traitements endodontiques, en association a une préparation
mécanique classique, en particulier sous sa forme d’huile ozonée. [13] Des études in vitro ont
démontré ’efficacité de 1’ozonothérapie contre les bactéries retrouvées dans les nécroses
pulpaires, mais d’autres recherches observent une efficacité identique, voire parfois moindre,

par rapport aux irrigations classiques, telles que I’hypochlorite de sodium a 2,5%. [8, 30]

De nombreuses investigations ont ¢été faites afin d’identifier les étiologies de
pathologies péri apicales apres traitement endodontique ; Enterococcus faecalis a été retrouvé

dans la majorité des cas.

Ainsi, C. Estrela et al. en 2007, ont cherché a comparer in vitro I’effet de ’ecau
ozonée, du gaz ozoné, de I’hyplochorite de sodium 2,5% et de la chlorhexidine 2% sur trente
incisives maxillaires humaines préalablement extraites, exposées & Enterococcus faecalis
pendant soixante jours. D’aprés leurs résultats, aucun de ces différents moyens d’irrigation

n’est suffisant pour éliminer ce micro-organisme. [32]

A I’inverse, Nagayoshi et al. en 2004 ont observé I’effet de 1’eau ozonée dans de la
dentine d’incisives bovines infectées par Enterococcus faecalis et Streptococcus mutans: il a
été démontré une diminution importante de la quantité de ces bactéries, avec des résultats

identiques & ceux obtenus par application d”hypochlorite de sodium a 2,5%. [33]

D’apres ces différentes études, I’ozone pourrait avoir une utilité en endodontie, mais
ne semble pas étre plus efficace que les solutions d’irrigation classiques. L’utiliser en
complément des protocoles de traitements endocanalaires actuels (a savoir, préparation
mécanique et irrigation a I’hypochlorite de sodium) est une possibilité, mais le manque de

travaux invivo sur le réel apport de 1’ozone en endodontie ne permet aucune conclusion.
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Un protocole d’utilisation de 1’ozone en tant qu’irrigation canalaire dans le traitement

endondontique est cependant proposé : [19]

- En premier lieu, les instruments rotatifs sont enduits d’huile ozonée, ce qui aura un
role a la fois de lubrification et de décontamination.

- Ensuite de I’eau ozonée est utilisée en tant que solution d’irrigation entre chaque
passage d’instrument.

- Enfin, apres séchage et avant obturation canalaire, une insufflation de gaz dans les

canaux est réalisée afin d’obtenir une décontamination finale. (Figure 10)

Ce protocole est encore expérimental et les données actuelles sur I’efficacité de

I’0zone en tant qu’irrigation endodontique sont encore insuffisantes.

Figure 10 : Insufflation d’ozone dans le canal radiculaire par le systéme Healozone® [26]

1.5.5. L.’ozonothérapie pour I’éclair cissement dentaire :

En association au protocole classique sur dent dépulpée, une application de gaz ozoné
pendant trois & quatre minutes permettrait d’obtenir un éclaircissement de meilleure qualité.
[13]
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1.5.6. 1.’0zonothérapie en parodontie :

De nombreuses études ont montré une possible efficacité de 1’ozonothérapie dans le

traitement de gingivites et de parodontites. [1]

Cet élément sera développé plus en détail dans la troisieme partie.

1.5.7. Autres utilisations de 1’ozone :

L’ozone est également utilisé dans le traitement de 1’eau potable, la stérilisation

d’équipements, ainsi que dans la conservation d’aliments. [34]

|.6. Les contre-indications a I’ozonothérapie : [1, 6, 7, 18, 20]

e Intoxication a 1’alcool

e Infarctus du myocarde récent

e Troubles de I’hémostase

e Femmes enceintes

e Hyperthyroidie

e Thrombocytopénie

e Allergie a I’ozone

e Anémies séveres

e Déficit en glucose-6-phosphate-deshydrogénase (favisme)
e Insuffisance cardio-vasculaire

e Patients sous inhibiteurs de I’enzyme de conversion
e Myasthénie sévere

e Maladie auto-immune
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1.7. Toxicité de 1’Ozone :

La couche d’ozone est connue pour la protection qu’elle procure a la planéte vis-a-vis
des rayons UV dans la stratosphére. A I’inverse, 1’0zone troposphérique est quant a lui connu
pour sa toxicité importante, principalement pour le systeme respiratoire et les organes extra
pulmonaires. En effet, I’ozone au contact de 1’espace bronchoalvéolaire, faiblement protégé
par les antioxydants naturels du corps, provoque une production démesurée de cytokines pro-

inflammatoires, qui initialisent et perpétuent une inflammation chronique localisée. [35]

Une intoxication prolongée a 1’ozone troposphérique, pouvant se produire dans les
grandes villes fortement polluées, peut mener a des pathologies du systeme respiratoire et des
complications telles que des rhinites, nausées, cephalées, vomissements, emphysemes,
bronchopneumopathie chronique obstructive, fibrose pulmonaire ou encore des cancers des
poumons. Pour éviter ces atteintes chez les patients a risque, il est recommandé une prise
quotidienne d’antioxydants comme les vitamines C et E ainsi que de la N-acetyl-cystéine. [2,
36]

Nombreux sont les ozonothérapeutes qui prennent en compte uniquement la dose a
utiliser, sans connaitre I’action réelle de 1’ozone et ses possibles effets secondaires. Il existe
encore aujourd’hui beaucoup de pays dans lesquels sont pratiquées des injections intra
veineuses d’ozone, procédure interdite en Europe depuis 1984, en raison de forts risques
d’embolie pulmonaire. [3] Le manque de connaissances associé a de mauvaises utilisations de
I’ozonothérapie et sa toxicité, fait qu’actuellement il existe une véritable croisade a son
encontre par une partie de la communauté scientifique et médicale, alors qu’il est considére
comme un des meilleurs antibactériens, antiviraux et antifongiques existants. Selon Bocci, V
en 2006, ¢’est une erreur de ne pas utiliser les propriétés de 1’0zone en médecine car, appliqué

avec précaution, il peut étre hautement bénéfique dans de nombreuses pathologies. [35]



|I-La maladie parodontale
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[1.1. Définitions:

11.1.1. le par odonte:

Le parodonte (du latin « para » qui signifie « a coté » et du grec « odus » qui signifie
« dent ») est constitué des différents tissus qui entourent et soutiennent la dent. On retrouve
deux tissus durs, le cément et 1’0s, ainsi que deux tissus mous, le desmodonte et la gencive.

[37, 38]

I11.1.2. La parodontite :

La parodontite est une maladie inflammatoire plurifactorielle, induite par le biofilm
bactérien qui s’accumule au niveau de la gencive marginale. La destruction tissulaire
observée, est le résultat d’une réponse immunitaire inadaptée en présence de bactéries
pathogénes et d’autres facteurs de risques associés (tabac, stress, pathologies générales,

médications, influences hormonales, age, hérédité...). [39, 40]

I1.2. Classification des maladies parodontales :

La nomenclature des maladies parodontales est soumise a des modifications constantes
en raison de I’évolution des connaissances, ainsi que des nouveaux résultats des recherches.
En 1999 L’European Federation of Periodontology (EFP) en collaboration avec L’American
Academy of Periodontology (AAP) ont proposé une nouvelle classification qui fait

aujourd’hui encore référence (figures 11 et 12). [37, 41]
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Figure 11 : Classification des maladies parodontales de I’AAP / EFP 1999. [42]

Figure 12 : Classification des maladies parodontales de I’AAP / EFP 1999. [42]



35

Nous retiendrons principalement quatre maladies parodontales de cette classification :

11.2.1. Lagingiviteliée ala plague :

Elle correspond a une inflammation réversible de la gencive marginale causée par la
présence de bactéries. Elle est caractérisee par 1’absence de migration apicale de 1’attache
épithéliale le long de la surface radiculaire, ainsi que 1’absence de perte osseuse, elle n’affecte

donc que le parodonte superficiel.

Les signes de l’inflammation débutent généralement au niveau des espaces inter
proximaux, puis s’étendent a tout le pourtour de la dent. Le saignement initialement provoqué
par le sondage et le brossage, peut par la suite devenir spontané (figure 13). La gingivite peut

évoluer en parodontite, mais peut également rester stable pendant des années. [37, 38, 43]

Figure 13 : Gingivite. [37]
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I1.2.2. L aparodontite chronique:

C’est la forme de parodontite la plus répandue. Elle se développe généralement de
maniere lente et progressive avec de possibles périodes d’exacerbation, a partir d’une
gingivite entre trente et quarante ans. Contrairement a la gingivite on observe une perte de
I’attache et d’os, elle est initiée et entretenue par la plague bactérienne, mais les défenses de
I’héte jouent un role important dans sa progression. Les phases d’activité de la maladie qui
conduisent a ces destructions sont courtes (quelques semaines) et suivies par des périodes de

rémission plus longues (plusieurs années).

La parodontite chronique est le plus souvent généralisée avec une atteinte de plus de
trente pourcents des dents, en particulier au niveau des molaires et des incisives (figure 14),
au niveau desquelles on peut principalement observer une destruction osseuse horizontale et
parfois verticale ; I’'importance de la perte est en rapport avec I’implication de facteurs locaux
et peut étre modifiée ou aggravée par des maladies systémiques tels que le diabéte ou le VIH.
[37, 38, 44]

Figure 14 : Parodontite chronique généralisée modérée. [37]
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11.2.3. La parodontite agressive :

La parodontite agressive présente des caractéristiques spécifiques qui la différencient
de la parodontite chronique :

- Faible quantité de calculs tartriques par rapport a I’importance des 1ésions
- Perte d’attache et d’os rapide
- Les patients sont en général en bonne santé, sans autre probléme associé

- Caractere héreditaire important

Cependant le diagnostic différentiel avec la parodontite chronique est souvent difficile
a réaliser en cabinet, ne pouvant généralement pas savoir la date du début de la pathologie. De
plus, on sait aujourd’hui que I’age du patient n’est pas un indicateur de diagnostic Iégitime,
des périodes de développement rapides de la maladie parodontale étant observables lors de
parodontites chroniques (d’ou la disparition dans la classification de 1999 du terme de

« parodontite juvénile »). [42, 45]

Enfin, les caractéristiques microbiennes définissant la parodontite agressive comme
ayant une proportion plus élevée d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) et/ou
Porphyromonas gingivalis (Pg) sont controversées ; selon Mobelli & al en 2002, la présence
ou I’absence d’Aa et/ou de Pg, n’est pas suffisante pour différencier la parodontite agressive

de la parodontite chronique. [41, 44]

La parodontite agressive peut étre localisée ou généralisée, avec des destructions

osseuses le plus souvent angulaires (figure 15). [37, 38]

Figure 15 : Parodontite agressive localisée chez un patient de quinze ans. [37]
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11.2.4. L es maladies par odontales nécr osantes :

Deux affections spécifiques, la gingivite ulcéro-nécrotique (GUN) et la parodontite
ulcéro-nécrotique (PUN), sont regroupées sous le terme de maladies parodontales nécrotiques.
[42]

Les deux formes se manifestent par un tableau clinique similaire, caractérise par des
nécroses gingivales inter-dentaires détruisant les papilles, des saignements, des douleurs
importantes et une halitose marquée. Des facteurs prédisposant peuvent étre identifiés tels
qu’un stress psychologique et/ou psychique, une alimentation carencée, une hygiéne bucco-
dentaire insuffisante, la consommation de tabac ou encore des pathologies
immunodépressives comme le VIH. Contrairement a la GUN dont Datteinte n’est que
superficielle (figure 16), la PUN entraine une perte des tissus parodontaux de soutien (figure
17). 1l est alors possible que les symptdmes locaux soient accompagnés par des signes

généraux comme des adénopathies, une altération de 1’état général et une hyperthermie.

Sur le plan microbiologique, les deux affections se caractérisent par la présence d’un

grand nombre de bactéries fusiformes et de spirochétes. [41, 46]

Figure 16 : Gingivite ulcéro-nécrotique chez une patiente toxicomane de vingt-trois ans. [37]
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Figure 17 : Parodontite ulcéro-nécrotique trés avancée chez un patient de quarante-cing ans.
[37]

I1.3. Lebiofilm bactérien :
11.3.1. Définition :

Le biofilm est un coagrégat proteinique liant les bactéries entre elles et adhérant aux
surfaces naturelles et artificielles. A partir d’'une matrice glycoprotéique fortement accolée
aux surfaces dentaires, des bactéries viennent coloniser la surface, formant différentes
communautés bactériennes interdépendantes. Elles s’organisent ainsi pour résister et
survivre ; les bactéries au sein du biofilm voient leur phénotype modifié¢, au point qu’elles
acquiérent une résistance aux antibiotiques, aux antiseptiques et aux mécanismes de défense
de I’hote parfois jusqu’a mille fois supérieure que sous forme planctonique. Pour décrire le
biofilm on peut alors parler de «communauté » bactérienne, les bactéries étant plus
résistantes en association que lorsqu’elles sont isolées, répondant ensembles aux
modifications environnementales en tant qu’entité unique et non en individualités. La plaque

dentaire est le biofilm de la cavité orale. [41, 47-49]
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11.3.2. les éapes de for mation du biofilm bactérien :

Un rapport sain dento-gingival correspond a un équilibre entre les mécanismes
d’accumulation et de rétention du biofilm bactérien et les éléments qui le réduisent, comme
I’auto-nettoyage par les joues et la langue, le régime alimentaire et 1’hygieéne buccale. Une
rupture de cet équilibre mene a la pathologie parodontale. Au cours du temps, la théorie selon
laguelle la maladie parodontale était liée a une plaque dentaire non spécifique a laissé place a
« I’hypothése de la plaque spécifique », stipulant que seules certaines especes bactériennes
peuvent mener, sous certaines conditions, a une parodontite. Beaucoup de ces bactéries font
communément partie de la flore saprophyte orale, mais sont capables d’exprimer leur
virulence chez des hotes susceptibles ou lors de changements environnementaux importants.
[48, 49]

Le biofilm bactérien se forme trés rapidement, en ’espace de quelques heures a
quelques jours. Sur une dent aprés brossage mécanique, on retrouve en quelques minutes une
pellicule se formant a partir de protéines et glycoprotéines de la salive : la pellicule exogene

acquise. Plusieurs étapes suivent alors jusqu’au développement du biofilm : [37]

e [’association : des bactéries peuvent se fixer légérement sur la dent.

e [L’adhérence : des bactéries peuvent s’ancrer plus solidement sur les récepteurs
de la pellicule protéique grace a des molécules de surface particuliéres (les
adhésines) et constituent les premiéres colonisatrices de la surface dentaire. On
retrouve principalement des streptocoques et des actinomycetes qui sont Gram
positif.

e La multiplication : ces mémes bactéries vont se multiplier et former ainsi des
micro-colonies. En I’absence d’une hygiéne orale efficace, la composition
bactérienne de cette plaque dentaire initiale supra-gingivale va se complexifier.

e Les micro-colonies : de nouvelles bactéries viennent s’associer aux premigres ;
de plus, les streptocoques forment des polysaccharides extracellulaires
(dextranes, lévanes) qui protégent ces colonies bactériennes.

e Le biofilm: les micro-colonies se regroupent sous forme de complexes

bactériens dotés des avantages metaboliques de chaque bactérie constituante.



41

e Croissance et maturation du biofilm: un systéme circulatoire au sein du
biofilm se met en place, les micro-organismes peuvent ainsi s’échanger des
métabolites, des facteurs de résistance et de virulence et on observe une
augmentation importante des bactéries anaérobies Gram négatif. Le biofilm est
désormais largement protégé contre les polymorphonucléaires (PMN) et les
bactéricides.

Dans cette formation du biofilm, on différencie six complexes bactériens ; les
complexes jaune, vert, bleu, pourpre, orange et rouge, dont la composition differe entre le

biofilm supra-gingival et le biofilm sous-gingival. (Figures 18 et 19)

Figure 18 : Classification des différents complexes bactériens du biofilm sous
gingival selon leur pathogénicité croissante de la gauche vers la droite. [41]
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Figure 19 : Composition des différents complexes bactériens du biofilm supra-gingival. [50]

La pellicule protéique qui se dépose initialement sur la surface dentaire, va faciliter
I’adhésion des premicres bactéries des complexes jaune et vert. Ces mémes bactéries vont
alors se multiplier et sécréter une matrice qui va consolider leur attachement et les protéger
(étape (a) figure 20). On retrouve par la suite I’adhésion de bactéries des complexes bleu et
pourpre (étape (b) figure 20), en effet, d’aprés Haffajee et al. en 2008 [50], les bactéries du
complexe jaune comme S mitis et S. oralis recolonisent rapidement les surfaces dentaires
aprés élimination de la plague bactérienne, tandis que la recolonisation des espéces
Actinomyces (complexe bleu) est plus tardive. Ensuite, le développement en épaisseur du
biofilm favorise la colonisation des bactéries anaérobies du complexe orange (étape (c) figure
20), suivi du complexe rouge (étape (d) figure 20). Fusobacterium nucleatum (bactérie
filamenteuse anaérobie du complexe orange) joue un role majeur dans I’adhésion des autres
bactéries anaérobies des complexes orange et rouge au biofilm ; par exemple sans celle-ci,
Porphyromonas gingivalis ne pourrait pas s’attacher aux bactéries initialement présentes. Le
développement du biofilm, d’abord supra-gingivale, provoque la migration de PMN dans le
sillon ainsi qu’une augmentation du flux de fluide gingival, entrainant le reldchement de
I’épithélium jonctionnel. Les bactéries peuvent ainsi se développer plus facilement entre la

dent et I’épithélium dans la zone sous gingivale, formant la plaque sous-gingivale.
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Figure 20 : Etapes de formation du biofilm bactérien sur la surface dentaire. [41]

La formation du complexe rouge (P. gingivalis, T.forsythensis et T.denticola)
représente un stade final de la colonisation, de I’acquisition du pouvoir pathogéne et de la
résistance contre les défenses de 1’hdte et est pour beaucoup considéré comme responsable
principal de la maladie parodontale. Selon le méme principe d’adhésion progressive des
complexes, une autre bactérie trés virulente peut adhérer au biofilm bactérien ;

Aggregatibacter actinomycetemcomitans serotype b (a. actino. b) (figure 21). [37, 41, 49, 51]
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Figure 21 : Chronologie du développement du biofilm : (A = G) menant au complexe rouge,
(A > D) menant a Aa sérotype b. [37]

Cliniquement, les complexes jaune et vert sont associés a des profondeurs de poche
inférieures a 3mm, tandis que les complexes orange et rouge sont détectés dans les poches
profondes de plus de 4mm. De plus, au méme titre que les bactéries au sein d’un complexe
s’associent entre elles, les complexes entretiennent également des relations étroites. Ainsi, les
complexes jaune et vert ont une forte association entre eux, par contre n’ont que peu
d’interactions avec les complexes rouge et orange qui sont trés proches I'un de 1’autre.
D’aprés Socransky et al. en 1998, le fait qu’Aggregatibacter actinomycetemcomitans serotype
b n’interagisse que trés peu avec les complexes rouge et orange, suggere que des thérapies
efficaces contre un certain ensemble de pathogenes ne le seront peut-étre pas contre d’autres.
[51]
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11.3.3. Microbiologie des maladies par odontales :

[1.3.3.1. Parodonte sain :

Une gencive saine est associée a une plaque supra-gingivale de composition simple,
majoritairement de bactéries aérobies. On y retrouve quelques cocci Gram positif
(Streptococcus mutans, Streptococcus mitis, Sreptococcus sanguis, Sreptococcus oralis...),
suivies de batonnets et filaments Gram positif (Actinomyces viscosus, Actinomyces israelis,
Actinomyces gerencseriae...) ainsi que trés peu de cocci Gram négatif comme Veillonella

parvula et des Neisseria. [49]

11.3.3.2. Gingivite:

Outre ces bactéries retrouvées dans le cas d’une gencive saine, lors d’une gingivite, on
observe une augmentation trés importante des cocci, batonnets et filaments Gram négatif,
ainsi que des bactéries anaérobies comme Fusobacterium nucleatum et des Capnocytophaga.
[49]

11.3.3.3. L es par odontites :

Le passage de la parodontite a la gingivite n’est pas systématique et dépend a la fois de
la susceptibilité de 1I’hote, des bactéries « protectrices » et des bactéries pathogénes. Le
biofilm associé a la parodontite est complexe et formé de nombreuses couches cellulaires, sa
composition bactérienne varie en fonction des phases actives et de rémission de la maladie.
On observera une prépondérance de bactéries anaerobies, comme Prevotella intermedia,
Treponema denticola, Porphyromonas gingivalis et Tannerella forsythia ou encore
d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans (que 1’on peut retrouver en grande quantité dans
les parodontites agressives), avec une prédominance des bactéries spirochetes Gram négatif

pour les parodontites ulcéro-nécrotiques. [49]
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I1.4. Physiopathologie de la maladie parodontale :

I1.4.1. Pathogénese de la maladie par odontale :

Comme vu précédemment, la maladie parodontale est une pathologie inflammatoire
d’origine bactérienne, ce sont les interactions écologiques entre les micro-organismes et 1’hote
qui vont déterminer la sévérité de la maladie. Contrairement a de nombreuses pathologies
infectieuses, la maladie parodontale est liée a la prolifération de micro-organismes
commensaux principalement, plutdt qu’a la contamination par des pathogénes exogénes. Les
bactéries de la plague accumulées au collet des dents, vont déclencher un processus
inflammatoire aigu, se traduisant cliniquement par une rougeur de la gencive marginale, des
saignements, un cedéme gingival ; on est alors au stade de la gingivite, sans perte d’attache.
C’est un mecanisme de défense physiologique de 1’héte contre les micro-organismes. La

simple élimination de ces bactéries permet la disparition de ces symptomes.

Si I’inflammation persiste, 1’action directe des bactéries sur les tissus gingivaux est
progressivement relayée par une action indirecte impliquant les propres tissus de I’hote. 1l est
¢vident que la présence de bactéries spécifiques est associée a I’élaboration et a la progression
de la maladie parodontale, cependant I’évolution aléatoire de la pathologie que 1’on peut avoir
en fonction des individus, suggere que la seule présence des microorganismes ne suffit pas ;
un hote prédisposé a la maladie parodontale est un prérequis. Des facteurs environnementaux
ainsi que des facteurs de risque tels que le tabac ou I’hérédité, modifient les mécanismes de
réactions et sont alors indispensables a 1’apparition et a la progression de la parodontite. [37,

40, 41, 52]
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I1.4.2. M écanismes de destruction parodontale:

Page & Schroeder en 1976, ont établi que la maladie parodontale se composait de
plusieurs phases, qui seront illustrées a 1’échelle moléculaire et biologique avec la 1égende
correspondante suivante (figure 22) : [53] [37]

Figure 22 : Légende correspondant aux schémas suivants sur les différents stades a 1I’échelle
moléculaire et biologique de la maladie parodontale. [37]

11.4.2.1. lalésioninitiale:

Elle débute entre le deuxiéme et le quatrieme jour aprés agression bactérienne, sans
mesure d’hygieéne. A ce stade, on n’observe aucun signe clinique de I’inflammation, mais

histologiquement les tissus sont modifiés.

Les produits métaboliques bactériens (comme les lipopolysaccharides), stimulent les
cellules de I’épithélium jonctionnel ainsi que les mastocytes et les macrophages présents au
niveau du site, induisant la production de cytokines pro-inflammatoires que sont les
interleukines 1, 6, 8 (IL-1, IL-6, IL-8) et Tumor Necrosis Factor alpha (TNFa), des
métalloprotéinases matricielles (MMP) ou encore de la prostaglandine E2 (PGE2), qui

constitue 1’'un des médiateurs de I’inflammation les plus puissants. On observe une
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augmentation du flux de fluide gingival, ainsi qu’une vasodilatation locale, les
polymorphonucléaires (PMN) quittent alors la circulation sanguine et migrent vers le site
inflammatoire, en réponse aux chémokines produites par les cellules de 1’épithélium

jonctionnel. Un début de destruction du collagene se produit (figure 23). [37, 52]

Figure 23 : Stade initial de la maladie parodontale, premiéres réactions a la plaque
bactérienne. [37]
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11.4.2.2. lalésion débutante:

Cette etape est caractérisée par une augmentation des PMN, ainsi que des plasmocytes,
des mastocytes, des macrophages et des lymphocytes au niveau du site inflammatoire. De
plus les protéines du complément sont activées. Des signes cliniques de 1’inflammation
gingivale apparaissent alors, comme des saignements et des cedémes gingivaux.
Histologiquement on observe une extension de la destruction du collagéne. En regle générale,

une gingivite établie se développe a partir de cette lésion débutante (figure 24). [52, 54]

Figure 24 : Second stade de développement de la maladie parodontale. [37]
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11.4.2.3. Lalésion éablie:

En raison de la présence sur le long terme d’antigénes et de toxines
(lipopolysaccharides...), un nombre toujours croissant de PMN sont activés qui, par
I’intermédiaire des cytokines pro-inflammatoires et d’autres médiateurs de 1’inflammation
comme la PGE2, vont indiquer a I’endothélium des vaisseaux sanguins que d’autres éléments
de I’immunité doivent entrer en jeu ; I'immunité spécifique se met alors en place. On peut
considérer cette étape comme la période de transition entre I’immunité non spécifique et
I’immunité spécifique. Les macrophages, les plasmocytes et les lymphocytes T et B
prédominent. On observe une prolifération latérale de I’épithélium jonctionnel et la formation
d’une pseudo-poche favorisant I’accumulation bactérienne. A ce stade de la gingivite établie,
il n’y a aucune perte d’attache (pas de migration apicale de I’épithélium jonctionnel), elle peut

subsister pendant des années sans évoluer en parodontite (figure 25). [37, 54]

Figure 25 : Troisieme stade de développement de la maladie parodontale. [37]
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I11.4.2.4. Lalésion avancée : L a par odontite.

L’évolution de la gingivite en parodontite est déterminée par une modification du
pouvoir pathogéne de la plaque d’une part, par une réponse de 1’hdte non adaptée a I’infection
et par ’existence de facteurs de risques d’autre part. La parodontite correspond a une perte

d’os alvéolaire et d’attache irréversible, observable cliniquement et histologiquement. [37]

Tous les médiateurs (cytokines, enzymes...) synthétisés par les cellules résidentes,
ainsi que par les cellules immunitaires (spécifiques et non spécifiques), tentent de maintenir
aussi longtemps que possible 1’homéostasie, sans perte de tissu. Lorsque la présence des
micro-organismes pathogénes se maintient durablement et que les défenses immunitaires sont
inadaptées (patients susceptibles a la maladie parodontale), alors 1’équilibre tissulaire passe
dans une phase de destruction importante, induite puis entretenue par les cytokines pro
inflammatoires, par les enzymes lytiques a la fois bactériennes et de 1’hdte. Par exemple, dans
le cas de parodontite chronique, ce sont surtout les macrophages qui, activés par les
lipopolysaccharides bactériens, synthétisent de I’lL-1 et du TNFa qui vont inciter les
fibroblastes locaux a sécréter des médiateurs tels que la PGE2 et des enzymes comme les
MMP, favorisant la destruction de la matrice du tissu conjonctif et de 1’os (figure 26). [52, 54,
55]
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Figure 26 : Quatrieme stade de développement de la maladie parodontale : premiére perte
d’attache. [37]

En résumé, la santé parodontale est caractérisée par une faible présence de bactéries
pathogénes, une concentration peu importante en cytokines pro-inflammatoires, en PGE2, en
MMP, ainsi que par une concentration élevée en inhibiteurs tissulaires de ces MMP (les
TIMP) et des cytokines anti-inflammatoires (IL-1ra, IL-10, TGFp). En cas de parodontite, on
retrouve donc I’inverse (figure 27), tous ces facteurs menant a une destruction parodontale

pouvant aboutir a la perte de la dent. [37]
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Figure 27 : Médiateurs et genese de la parodontite. [37]

I1.5. Examens et diagnostic de la maladie parodontale:

Le diagnostic parodontal est une étape importante dans la prise en charge du patient,
permettant de déterminer de quel type de pathologie parodontale il souffre et de mettre en

place un traitement adapté ainsi que d’évaluer son pronostic. [37, 56]

Le diagnostic est une démarche intellectuelle basée sur la synthese des éléments
recueillis lors de ’interrogatoire et des signes relevés a I’examen clinique. Pour étre positif, ce
diagnostic doit d’abord étre différentiel par élimination des signes ne correspondant pas au

modele. [47]

I11.5.1. Anamneése générale:

Il s’agit d’un entretien mené sous la forme d’une conversation avec le patient, au cours
duquel un questionnaire médical est rempli (figure 28) et complété par des questions plus
spécifiques. Il permet de déterminer le motif de consultation, d’appréhender 1’état civil, le
passé pathologique, le présent mode de vie et le milieu socio-économique du patient. C’est
une étape indispensable au diagnostic, qui permettra d’évaluer les facteurs de risques

généraux susceptibles d’influer sur la maladie parodontale et sa thérapeutique. [47, 57]

L’anamneése générale sert aussi bien a la protection du patient souffrant d’une maladie
systémique (risque d’endocardite infecticuse par exemple), qu’a celle du dentiste et de son

personnel contre des infections (VIH, hépatites...). [37]



54

Figure 28 : Exemple de questionnaire médical que 1’on peut retrouver dans un cabinet
dentaire. [37]

I1.5.2. Examen cliniqgue classiqgue :

L’examen clinique parodontal suit I’anamnése et sera orienté selon les premieres données
obtenues. Il permet de relever les signes cliniques et les observations indispensables, dont la
synthése menera au diagnostic. L’examen clinique fait appel a des moyens tres

conventionnels et consiste en une évaluation presque exclusivement visuelle : [37, 41, 47, 57]

e ¢tat de la gencive (volume, couleur, récessions, papilles...)

e état des dents, en déterminant les soins éventuels ayant été réalisés par le passe, les
mobilités et migrations dentaires, 1’existence de traumatismes occlusaux, les
colorations, les sensibilités, la présence de traitement orthodontique, 1’état des
prothéses existantes. ..

e hygiéne buccodentaire, principalement en évaluant la quantité de tartre, les méthodes
de brossage, 1’halitose, ainsi qu’en déterminant les indices de plaque, les indices

gingivaux ou encore les indices parodontaux...
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Pour évaluer I’indice de plaque, on peut par exemple utiliser I’indice de Silness et Log,
qui prend compte de I’épaisseur de la plaque au niveau de la gencive marginale ; O
représentant une absence de plaque, l=présence d’un film fin de plaque uniquement
reconnaissable aprés le passage de la sonde, 2=plaque modérée visible a 1’ceil nu, 3=plaque

importante recouvrant les espaces inter dentaires. [37, 58]

On peut également utiliser 1’indice de plaque d’O’Leary et al. plus adapté en pratique
quotidienne que celui de Silness et Lo€. Pour ce test, la plaque est colorée a I’aide d’un
révélateur (figure 29) et sur un schéma simple, on note la présence (marqué par un « + ») ou
non (marqué par un «-«) de plague dentaire au niveau de chaque face des dents. L’indice de

plaque, relevé en pourcentage, est donné par 1’équation suivante ;

Pl = (Nombre de faces avec plaque / nombre de faces évaluées) X 100 (Figure 30). [37, 57,
59]

Pour I’indice gingival, le plus adapté cliniquement est I’indice de saignement des papilles

(PBI ; de Saxer et Muhelmann, 1975). [37, 47]

Figure 29 : Utilisation du révélateur de plaque. (Cas du Dr Vinel)
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Figure 30 : Schéma a remplir pour déterminer 1’indice de plaque d’O’Leary et al. [37]

11.5.3. L’examen du parodonte profond :

Le sondage parodontal est 1’¢lément du diagnostic qui nous permet de déterminer la
sévérité de I’atteinte. Cet examen est réalisé a I’aide d’une sonde millimétrée plastique ou
métallique ou bien par une sonde manuelle a pression constante, qui permet d’appliquer une
force de 25g quelle que soit I’angulation donnée a la sonde. Il existe également aujourd’hui
des sondes électroniques, qui associent la force de sondage constante avec une mesure rapide

et précise, ainsi qu’un stockage par ordinateur des données. [57]

Cet examen a pour objectif de mesurer d’une part, la distance entre le rebord marginal
de la gencive et le fond de la poche parodontale (on calcule alors la profondeur de poche), et
d’autre part la distance entre la jonction amélo-cémentaire et le fond de la poche (on calcule
alors la perte d’attache). La perte d’attache est donc 1’addition de la profondeur de poche et de
la récession gingivale (figure 31), elle est utilisée aujourd’hui comme référence dans la

mesure de la destruction parodontale. [41]
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Figure 31 : Différents exemples de profondeur de sondage de 6mm. [37]

Sur cet exemple on peut observer trois types de profondeur de sondage différents a

Pour le A, la profondeur de poche est liee a une pseudo poche de trois millimétres,
donc la perte d’attache n’est que de (6-3) soit trois millimétres.
Pour le B, la perte d’attache correspond a la profondeur de poche, la gencive se situant
au niveau de la jonction amélo-cémentaire, soit six millimetres
Pour la C, la perte d’attache correspond a 1’addition des six millimétres de profondeur

de poche et des trois millimetres de récession gingivale, soit neuf millimétres.

La précision du sondage dépend de nombreux éléments :

Environnementaux : inflammation gingivale, tartre, anatomie radiculaire, douleurs
provoquées par le sondage...

Praticien-dépendant : type de sonde utilisée, perception visuelle de la position des
points de référence (jonction amélo-cémentaire, rebord marginal de la gencive), force

de sondage, orientation de la sonde, expérience... [60, 61]
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Le sondage va nous servir initialement a mettre en place un plan de traitement parodontal
et un état des lieux de la situation initiale. Pour étre le plus précis possible dans les mesures,
ainsi que pour éviter une possible bactériémie, on préfere sonder apres élimination de tous les
obstacles comme le tartre ou des restaurations inadaptées, ainsi qu’aprés diminution de
I’inflammation du parodonte superficiel par détartrage et polissage des surfaces dentaires. Les
mesures ensuite obtenues sont retranscrites sur une fiche spécifique, sur laquelle seront notés
les profondeurs de sondage, les récessions et les saignements au niveau des trois sites
vestibulaires et des trois sites linguaux de chaque dent, ainsi que leur mobilité. Cette fiche va
nous servir de repere thérapeutique lors des phases de réévaluation et de maintenance, pour

déterminer le succés ou I’échec de notre traitement. [41, 57]

I1.5.4. Examens complémentaires:

Pour compléter notre diagnostic, on pourra réaliser des examens complémentaires tels

que des radiographies, des prélevements bactériens, ou encore des tests génétiques... [37]

I1.6. Principes actuels de la décontamination parodontale :

Le but principal de la thérapeutique parodontale est de préserver la dentition naturelle
en stoppant le processus inflammatoire responsable de la perte d’attache, de la perte d’os
alvéolaire et de la formation de poches parodontales, puis par la suite de mettre en place une
thérapeutique régénérative pour restaurer les structures initialement détruites, dans la mesure

du possible. [62] Il existe plusieurs phases dans le traitement de la maladie parodontale.
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11.6.1. L athérapeutique non chirurgicale:

11.6.1.1. Définitions :

o Détartrage : acte permettant de faire I’exérése des dépdts calcifiés ancrés dans la
région amélo-cémentaire, en position supra-gingivale ou sous gingivale. Il s’exerce de
deux facons, ultrasonique ou mécanique. Aujourd’hui les instruments ultrasoniques
prennent le pas sur les instruments mécaniques. [47]

e Surfacage radiculaire : Autrefois, il correspondait au lissage de la surface radiculaire

au moyen de curettes, d’embouts diamantés ou encore d’inserts ultrasoniques.
Aujourd’hui, il s’agit de désorganiser le biofilm bactérien tout en conservant au
maximum le cément. [37]

e Traitement global de la cavité buccale («<Full Mouth Disinfection») : traitement

antimicrobien non chirurgical, mécanique et pharmacologique des poches, impliquant
toute la cavité buccale. [37]

11.6.1.2. les objectifs de la thérapeutique non chirurgicale:

Le traitement non chirurgical de la maladie parodontale consiste a éliminer dans les
poches et les tissus voisins, les micro-organismes a 1’origine de la destruction parodontale ;
d’éliminer les dép6ts tartriques en restaurant une surface saine, lisse et biocompatible
permettant de prévenir la recolonisation bactérienne et la formation du biofilm supra-gingival
en association avec un maintien de I’hygiéne irréprochable par le patient. La finalit¢ du
traitement est d’obtenir des profondeurs des poches parodontales compatibles avec le
maintien d’une hygiéne correcte, ainsi qu’un gain d’attache et une réduction des saignements.
Aujourd’hui, I’élimination d’une couche de cément ainsi que le curetage gingival préconisés

autrefois ne semblent ni nécessaires ni justifies. [62]

Comme vu précédemment, les bactéries responsables de la maladie parodontale sont
organisées en biofilm, multipliant par mille leur résistance aux mécanismes de défenses de
I’hdte ainsi qu’aux produits antiseptiques et antibiotiques. Le but du traitement non
chirurgical va étre de désorganiser ce biofilm a 1’aide d’instruments ultrasoniques ou manuels
afin de retrouver les bactéries sous leur forme planctonique, beaucoup moins résistantes. [37,
41, 50, 63]
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Promouvoir un contrdle de plaque efficace par le patient au quotidien, constitue la

premiére et la plus importante phase de notre thérapeutique.

11.6.1.3. le détartr age-surfacage r adiculair e manuel :

L’instrumentation destinée au détartrage manuel n’a que peu évolué en 70 ans. On
retrouve différents instruments décrits, comme des curettes ou des faucilles, de formes
variables permettant d’accéder aux zones radiculaires difficiles d’acces. Toute
I’instrumentation manuelle que I’on retrouve aujourd’hui n’est qu’une déclinaison d’une série
de quatorze curettes inventées par le docteur Clayton Gracey, dans les années 1940 (figure
32). [41, 63, 64]

Il existe deux types de curettes :

e les curettes universelles, dont la section est perpendiculaire a I’axe de la tige et qui
possédent deux bords travaillant. Leurs performances sont limitées dans les secteurs
difficiles d’acces.

e les curettes specifiques, dont la section est inclinée par rapport a la tige et dont un seul

bord est travaillant, chaque curette étant destinée a s’adapter a un secteur précis.

Les curettes ont été longtemps utilisées dans le but de réaliser le surfacage radiculaire
en éliminant la couche superficielle de cément exposée au milieu extérieur, afin de supprimer
les endotoxines bactériennes adhérentes. Aujourd’hui, le curetage manuel n’est quasiment
plus préconisé, au dépend de I’instrumentation ultrasonique, moins douloureuse, plus simple

d’utilisation, plus rapide et tout aussi efficace. [41, 62-64]



61

Figure 32 : Jeu complet de curettes de Gracey : 7 instruments doubles. [37]

11.6.1.4. L e détartrage radiculaire mécanisé ultr asonique :

Dans le traitement des maladies parodontales, les instruments mécanisés ont été
introduits dans les années 1960. D’abord prévue pour le traitement supra-gingival, cette
instrumentation a par la suite été utilisée dans le débridement des poches. Il est aujourd’hui
démontré que I’instrumentation mécanisée permet d’obtenir des résultats identiques en terme
d’élimination du tartre et des endotoxines, par rapport a I’instrumentation manuelle et méme
une efficacité supérieure dans les zones difficiles d’accés comme les furcations molaires,
grace a des inserts plus fins et plus précis. De plus, son utilisation est plus aisée, plus rapide et

moins traumatisante pour le patient. [41, 65]

Les instruments meécanisés peuvent étre catégorises en instruments soniques ou
ultrasoniques. Les systémes ultrasoniques fonctionnent avec une fréquence allant de 25 a 42

kHz, tandis que les systémes soniques fonctionnent avec une fréquence de 6 a 8 kHz :

e Les générateurs ultrasoniques transforment un courant électrique en vibration.
Pour obtenir cette vibration, deux systemes sont possibles : la piézo-€électricité
(figure 33) et la magnétostriction. Les générateurs ultrasoniques produisent une
forte chaleur et doivent donc étre utilisés avec une irrigation pour refroidir les
inserts.

o Les générateurs soniques utilisent de 1’air comprimé pour produire ces

vibrations et nécessitent également une irrigation (figure 34). [64]
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C’est grace a la vibration des inserts et a la cavitation de 1’eau d’irrigation, que les

dépdts tartriques et les endotoxines vont étre éliminés et le biofilm désorganisé.

Figure 33 : Détartreur piézo-électrique ultrasonique. [66]

Figure 34 : Détartreur Sonique avec commande & air comprimé, se branche sur le méme
support que la turbine. [67]
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11.6.1.5. « Full Mouth Disinfection » : désinfection globale dela bouche :

Le concept de désinfection globale a été proposé en 1995 par Quirynen et al. de
I’Université de Leuven, en Belgique. Il est fondé sur le principe que les bacteries
parodontopathogénes sont capables d’ensemencer d’autres secteurs de la cavité buccale a
partir de site déja infectés. Ainsi le fait de réaliser le détartrage-surfacage radiculaire en
plusieurs séances dans le traitement de la maladie parodontale, induit le risque qu’entre
chaque séance les sites débridés puissent étre de nouveau infectés a partir des sites non encore
traités. Pour éviter cette réinfection, le concept de « Full Mouth Disinfection » se compose de

plusieurs phases :

e Un detartrage-surfacage de toute la cavité buccale en une ou deux séances dans une
période de 24h.

e Apres le détartrage sous gingival, réalisation d’une irrigation supplémentaire des
poches parodontales a trois reprises durant dix minutes avec un irrigant antiseptique.

e Une désinfection des zones réservoirs de bactéries, c'est-a-dire surface de la langue, la
muqueuse buccale, le palais mou, les amygdales par brossage associé a un gel de
Chlorhexidine a 1%.

e la prévention de la formation du biofilm par le patient, avec un rincage a la
Chlorhexidine 0,2% deux fois par jour pendant deux semaines associé a un excellent

maintien de I’hygiéne buccale.

Le principe de la désinfection globale de la bouche est aujourd’hui le concept de choix

dans la prise en charge de la maladie parodontale. [68-70]
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[1.6.1.6. Irrigants antiseptiques :

Comme décrit précédemment, le concept de « Full Mouth Disinfection » associe le
détartrage sous-gingival a une irrigation antiseptique renouvelée trois fois en dix minutes.
Pour cela, plusieurs désinfectants sont a notre disposition comme 1’eau oxygénée a 3%, le
chlorure de sodium & 0,9%, la Chlorhexidine & 0,2% ou encore la povidone iodée (Bétadine®)
a 8%. Les bactéries étant sous forme planctonique apreés la désorganisation du biofilm par le

détartrage sous gingival, elles deviennent alors sensibles a ces solutions antiseptiques. [37]

Dans le traitement de la maladie parodontale, 1’0zone peut remplacer ou étre associé a

ces solutions d’irrigation antiseptiques. Cela constitue la troisiéme partie de cette these.

11.6.2. Lathérapeutique chirurgicale:

La thérapeutique chirurgicale prend le relai de la non-chirurgicale si, apres réévaluation,
on constate les persistances de poches parodontales supérieures ou égales a 6mm. Les
objectifs de cette thérapeutique chirurgicale sont donc d’éliminer les poches résiduelles, mais
également de corriger les défauts architecturaux de ’os et de la gencive, principalement pour
faciliter le contr6le de plaque. Pour entrer dans cette phase chirurgicale, le patient doit étre
motive et I’hygiéne buccale doit étre de bonne qualité. On retrouvera alors plusieurs armes a
notre disposition : [37, 41]

e le lambeau d’acces, qui permettra de réaliser un détartrage radiculaire « a ciel
ouvert ».

e gingivectomie/gingivoplastie, qui sont des techniques résectives ou de modelage.

e La chirurgie plastigue muco-gingivale (greffe épithéliale, greffe épithelio-
conjonctive...).

e Lambeaux déplacés.

e Amputations radiculaires

En fonction des Iésions, des thérapeutiques réegénératives comme la régénération tissulaire

guidée (RTG) et la régénération osseuse guidée (ROG) pourront étre envisagées.



I[11. Intérétsde I’ozone dans
letraitement des maladies
parodontales:
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Comme on le sait, la colonisation microbienne du complexe dento-gingival est
considérée comme le facteur primaire d’induction de la maladie parodontale. Il est également
reconnu que c’est la réponse inflammatoire secondaire a cette colonisation qui est responsable
de la destruction tissulaire. L’élimination des pathogeénes parodontaux est donc primordiale
dans le traitement des parodontites et passe aujourd’hui par la désorganisation du biofilm a
I’aide d’une instrumentation sonique ou ultra-sonique, associée a une irrigation antiseptique

pouvant étre réalisée avec de 1’ozone. [71]

L’utilisation de I’ozone en médecine et en odontologie, bien que controversée, résulte
de ses propriétés physicochimiques importantes comme son action antimicrobienne,
immunostimulatrice, anti hypoxique, biosynthétique, bioénergétique ou encore sa capacité a
activer ’angiogenese, efficaces dans de nombreuses pathologies. D’autres parametres comme
sa simplicité d’utilisation, 1’absence d’effets secondaires si le produit est bien utilisé et sa
bonne tolérance par le patient, font que ’intérét de la communauté médicale a son égard
augmente au fil du temps. Cependant, encore aujourd’hui beaucoup de professionnels de santé
sont réticents a 1’utilisation de I’ozonothérapie, principalement sous forme gazeuse, a cause de

sa toxicité reconnue dans la nature et de ses propriétés oxydatives puissantes. [1]

II1.1. Les effets biologiques de I’0zone :

Quand on connait la physiopathologie de la maladie parodontale, beaucoup des
propriétés physicochimiques de 1’ozone semblent étre intéressantes dans le traitement des
parodontites comme sa capacité antimicrobienne, immunostimulatrice et immunomodulatrice

anti hypoxique et ses effets sur la biosynthése. [18, 30]
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I11.1.1. Effets antimicrobiens de I’ozone :

Le principal intérét de ’utilisation de I’ozone dans le traitement des maladies
parodontales, reside dans son efficacité antimicrobienne, a la fois contre les bactéries, les

virus et les infections fongiques :

11.1.1.1. Action antibactérienne et antifongique de ’ozone in vitro:

Nagayoshi et al en 2004 [72], ont examiné dans une étude in vitro, 1’effet
de I’eau ozonée sur les microorganismes oraux et sur la plague dentaire. Dans cette étude
seuls certains microorganismes nous intéressent, a savoir Porphyromonas gingivalis (E) et
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (G). Pour évaluer I’activité antimicrobienne de
I’ozone, les microorganismes oraux cultivés ont été exposés a plusieurs concentrations
différentes d’eau ozonée (0.5 mg/L -cercles sur la figure 35-, 2 mg/L - carrés vides sur la
figure 35-, et 4 mg/L - triangles vides sur la figure 35) pendant dix, trente, soixante et cent-
vingt secondes. On peut ainsi observer une diminution significative du nombre de cellules
bactériennes viables, qui est selon cette étude fonction de la dose et non pas du temps
d’exposition, avec une élimination instantanée et totale de ces bactéries a une exposition de
4mg/L d’eau ozonée. Dans cette méme étude, on observe des résultats identiques pour le
Sreptococcus mutans et Candida albicans (H), demontrant ainsi une efficacité in vitro a la

fois sur des bactéries Gram positif, Gram négatif et sur des levures (figure 35).
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Figure 35 : Efficacité antimicrobienne de 1’eau ozonée contre les microorganismes oraux. [72]

Les auteurs ont également cherché a étudier 1’efficacité antimicrobienne de 1’ozone sur
Streptococcus mutans au sein d’un biofilm expérimental. Pour cela, ils ont comparé 1’effet
antibactérien de 1’eau ozonée a 4 mg/L a celui de 1’eau distillée (DW), de la povidone iodée a
2.3 mg/mL (PI) et du chlorure de benzethonium a 40 pg/mL (BC) pendant cent-vingt
secondes. On observe ainsi une élimination totale des Streptococcus mutans au sein de cette
plaque bactérienne expérimentale avec I’utilisation de 1’eau ozonée et de la povidone iodée

(figure 36).
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Figure 36 : Activité antimicrobienne de 1’eau ozonée contre Streptococcus mutans au sein
d’un biofilm expérimental. [72]

Cette ¢tude nous permet donc d’observer une efficacité importante de 1’eau ozonée
dans I’élimination des bactéries Gram positif, des bactéries Gram négatif ainsi que des levures
a la fois dans des cultures bactériennes pures, mais également au sein d’un biofilm
expérimental. On peut donc supposer que 1’ozone posseéde une efficacité dans le contrdle des

microorganismes infectieux oraux au sein de la plaque dentaire. [8, 72]

S. Eick et al en 2011, ont réalis¢ une autre é¢tude pour évaluer I’effet de 1’ozone sur
une plus large palette de microorganismes parodontopathogénes, tout en cherchant une
possible influence du fluide gingival, riche en sérum, dans la protection de ces
microorganismes. Pour cette étude, vingt-trois souches microbiennes ont été cultivées, dont
dix-sept appartiennent a des especes clairement impliquées dans la pathogénése parodontale et
les six autres pourraient avoir un role potentiel de surinfection. Toutes ces souches sont
regroupées dans cing groupes différents que sont Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, les bactéries Gram positif, les autres bactéries Gram négatif et enfin

les microorganismes potentiellement responsables de surinfections (figure 37).
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Specics Omgm Girpup

Porphyromonas gingivaliz ATCC 33277 Labomtory strain -~ Porphyromonar gingivalis

P gingivalis M5-1-2 Clinical isolate FPorphyromonas gingivalis

P gingivalis MaRL Clinical isolate FPorphyromonas gingivalis

P gingivalis J430-1 Clinical isolale Porphyromonas gingivalis

Aggrerafibacier aclinomycelemcomilans Labomatory sirain - Arpregatibacter aclinomycetemommilans
ATCC 33384

A. actinomyeetemcomitans 11 Clinical isolate Aggregatibacter aclinomycelemcomiLans

A, actinomycetemcomitans 12 Clinical isolate Aggregatibacter aclinomycelemcomi lany

A. actinomycetemeomitans 17 Clinical isolate Aggregatibacter actinomycetemeomitans

Campylobacier rectir ATCC 33238 Laboratory strain Other gram-negatives

Capaocytophaga gingivalis ATCC 33624 Labormatory strain (dher gram-negatives

Eikenella corrodens ATCC 23834 Labomtory strain - Other gram-negatives

Fusohacterium nucleatum ATCC 25586 Labomatory strain -~ (iher gram-negatives

Prevoiella imtermedia ATCC 25611 Labortory strain Other gram-negatives

Tannerella forsythia ATCC 43037 Labomtory strain - Other gram-negatives

Eubacterium nodatum ATCC 33099 Labosatory strain Gram-posilives

Parvimonas micra ATCC 33270 Labomatory strain - Gram-positives

Strepltococous consiellams ATCC 27823 Laboratory strain Gram-posilives

Enterobacier cloacae Jorl Clinical isolate Potentially “superinfecting” sirains

Klebxtella prewmoniae JGr2 Clinical isolate Potentially “superinfecting™ strains

Prewdomonas acruginosa DSM 50071 Laboratory strain - Potentially “superinfecting™ strains

Enterococens foecalis ATCC 29212 Labosatory strain -~ Polentially “superinfecting”™ sirains

Staphylococous aurens ATOC 29213 Labosatory strain -~ Polentially “superinfecting”™ sirains

Candida albicans ATCC 76615 Lahoratory strain Potentially “supcrinfecting™ strains

Figure 37 : Différents microorganismes testés. [73]

L’application de 1’ozone se réalise a I’aide du générateur Prozone® de W&H pendant
une période allant de six secondes & deux fois vingt-quatre secondes (dix-huit secondes
d’application sont recommandées par le fabriquant pour un usage parodontal). L’effet
bactéricide de 1’ozone est évalué soit dans un environnement sans sérum, soOit dans un
environnement constitu¢ par du sérum inactivé a 25% du volume du milieu d’incubation. Les

mesures sont ensuite déterminées selon le test de diffusion a I’agar.
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e Résultat des tests dans un environnement sans sérum : Pour la majeure partie

des microorganismes étudiés, 1’ozone s’est montré trés efficace avec une
élimination totale de toutes les souches microbiennes aprées deux applications
de dix-huit secondes de gaz, sauf sur quatre des six espéces potentiellement
responsables de surinfections. On observe une trés forte sensibilité des
souches Porphyromonas gingivalis, totalement éliminées méme apres
seulement six secondes d’application d’ozone. Les autres bactéries Gram
négatif et les bactéries anaérobies Gram positif y sont également tres sensibles.
A noter qu’aprés deux expositions de dix-huit secondes, 6% de Candida

albicans ont survécu (figure 38).

Giroup of microbes (number of strains) Application of ozone

fhs 12 s 18 = 2x1R = Ms 2 5

P gingivaliz (4) 4 4 4 4 4 4
A. actinomycelemcomitans (4) 0 2 3 4 3 4
Oiher pram-negatives (6) 4 5 5 & 5 6
prami-posilivis (3) 2 2 3 3 3 3
“Buperinfecling™ specics (6) 0 1 2 2 2 2

Figure 38 : Nombre de souches microbiennes totalement éliminées apreés différents temps
d’exposition a 1I’ozone. [73]

e Résultat des tests dans un environnement avec sérum : les observations

montrent une protection de la viabilité bactérienne par le sérum, avec une
diminution significative du taux d’élimination des souches microbiennes par
I’0zone. En effet, aucune souche n’est totalement éradiquée apres chacun des
différents temps d’application de gaz ozoné. En moyenne le taux d’élimination
est diminué de 78% pour six secondes d’application et de 47% aprés deux
applications de dix-huit secondes par rapport aux souches testées sans sérum
(figure 39).
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Figure 39 : Influence du sérum sur la survie des souches microbiennes aprés exposition a
’0zone. [73]

Cette étude confirme les résultats observés par Nagayoshi et al. en 2004 [72] quant a
I’efficacité antimicrobienne de 1’ozone, en particulier pour les bactéries parodontopathogénes
comme Porphyromonas gingivalis et Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Cependant, la
diminution de I’effet bactéricide du gaz ozoné au sein du sérum démontre un rdle protecteur
de celui-ci qui inhiberait I’activité des différents antibiotiques et antiseptiques. Le biofilm
sous gingival étant composé de protéines du sérum, ’efficacité in vivo de ’ozone sur les
bactéries organisées en biofilm en serait donc fortement réduite. Ceci démontre a la fois la
nécessité d’études plus poussées, en particulier in vivo, mais également 1’importance de la
désorganisation du biofilm mécaniquement avant toute utilisation de produits antiseptiques.
De plus, contrairement aux résultats de Nagayoshi et al, dans cette étude le taux d’¢limination

microbien par 1’ozone est dépendant du temps d’application. [73]
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Dans une autre étude in vitro de 2011, Huth et al. ont cherché a comparer I’efficacité
antimicrobienne de [’ozone gazeux et de I’eau ozonée avec I’antiseptique le plus utilisé
actuellement ; la chlorhexidine. Pour ce faire, les pathogenes parodontaux Aggregatibacter
actinomycetemcommitans, Porphyromonas gingivalis, Tanerella forsythia et Parvimonas
micra ont été exposés pendant une minute a du gaz ozoné, de I’eau ozonée, de la
chlorhexidine, ou a une solution saline tamponnée au phosphate (qui représente le groupe

contréle), sous forme planctonique ou au sein d’un biofilm expérimental : [71]

e Les résultats sur les cultures planctoniques ont montré pour la chlorhexidine et
I’eau ozonée une efficacité antibactérienne, qui est a la fois dose dépendante
mais aussi fonction de la bactérie, alors que pour le gaz ozoné quelle que soit
la dose et I’espece bactérienne, I’efficacité est quasi totale. En ce qui concerne
Aggregatibacter actinomycetemcommitans, la chlorhexidine a 2% entraine une
réduction d’environ 80% des bactéries et I’eau ozonée a 20ug/mL entraine une
réduction d’environ 99%, alors que pour des concentrations inférieures 1’effet
bactéricide est moindre. A I’inverse, pour le gaz ozoné de 1 a 16 g/ms le taux
d’¢limination est de 99,7%.

Porphyromonas gingivalis et Tanerella forsythia sont totalement éliminées
pour des concentrations de gaz ozoné de 8 a 16 g/m: (taux de 99,7% pour les
concentrations inférieures), ainsi que par la chlorhexidine a 2%. On observe
cependant une efficacit¢ moindre de 1’eau ozonée avec une ¢limination de
96% pour la concentration la plus élevee.

Enfin, Pavimonas micra a montré une forte susceptibilité a tous les
antiseptiques étudiés, étant totalement éliminé par tous les agents a toutes les
concentrations, sauf 1’eau ozonée a 1,25ug/mL avec une réduction de 78%
observée et la chlorhexidine a 1% avec une réduction d’environ 99,9%
observeée.

Ces résultats démontrent bien une efficacité antibactérienne de 1’ozone sur les
cultures planctoniques, avec une efficacité supérieure du gaz ozoné par rapport

a la chlorhexidine et I’eau ozonée (figure 40).



74

Figure 40 : Efficacité antibactérienne de 1’0zone contre des bactéries parodontopathogénes a

1’état planctonique. [71]

Les résultats sur les cultures au sein d’un biofilm expérimental permettent
d’observer que les bactéries sont beaucoup moins sensibles au sein d’un
biofilm que sous forme planctonique, avec une sensibilité de ces bactéries
toujours dose dépendante. Aucun des agents n’est capable d’éliminer
totalement Aggregatibacter actinomycetemcommitans, tandis que seuls
I’0zone gazeux a 53 g/m; et la chlorhexidine a 2% permettent une élimination

totale de Tanerella forsythia et Porphyromonas gingivalis (figure 41).
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Figure 41 : Efficacité antibactérienne de I’ozone contre des bactéries parodontopathogénes au
sein d’un biofilm expérimental. [71]

Cette ¢étude permet d’arriver aux mémes conclusions que les ¢études vues
précédemment, a savoir que [’efficacité antibactérienne de 1’ozone dépend du type de
bactérie, mais également de la concentration de 1’agent. De plus, aucune différence
significative n’a été démontrée entre I’ecau ozonée a 20ug/mL et le gaz ozoné supérieur a 4g /

m3 par rapport a la chlorhexidine & 2%, mais ces deux agents sont plus efficaces que la
chlorhexidine a 0,2%. [71]
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En 2007, Muller et al. ont comparé dans une étude in vitro, I’efficacité¢ du gaz ozoné
avec la thérapie photodynamique et des agents antiseptiques classiques que sont la
chlorhexidine a 0,2% et a 2% et des solutions d’hypochlorite de sodium a 0,5% et 5%. Pour
cela, six pathogénes au sein de biofilms expérimentaux ont été étudiés: Actinomyces
naedundii, Velllonella dispar, Fusobacterium nucleatum, Streptococcus sobrinus,
Streptococcus oralis et Candida albicans. Les résultats montrent cette fois ci une inefficacité
de I’ozone gazeux dans la réduction des microorganismes au sein du biofilm expérimental
aprés une application de soixante secondes. A I’inverse, 1’hypochlorite de sodium a 5% a
permis d’éliminer toutes les bactéries de maniére efficace et on observe également une
réduction du nombre de microorganismes avec la solution d’hypochlorite a 0,5% et de
chlorhexidine a 2%. Ces résultats montrent une fois de plus I’importante protection dont
bénéficient les bactéries au sein d’un biofilm vis-a-vis des différents agents antiseptiques
existants, confirmant la nécessité de désorganiser ce biofilm afin de permettre une action
antibactérienne optimale de ces agents antiseptiques. Cependant 1’efficacité antimicrobienne

de I’0zone observée dans les études précédentes n’est pas vérifiée ici. [74]

Ces différentes études in vitro ont permis d’apprécier une certaine efficacité de 1’ozone
en tant qu’agent antibactérien. Cependant, cette efficacité est réduite lorsque les bactéries se
trouvent au sein d’un biofilm, il convient donc de I’utiliser en complément des traitements
classiques mécaniques et chimiques pour éliminer au mieux les pathogénes parodontaux. Les
conclusions in vitro n’étant pas toutes unanimes quant a 1’efficacité de 1’ozone, la réalisation

d’études in vivo plus poussées semble nécessaire.

[11.1.1.2. Action antibactérienne et antifongique de I’ozone in vivo :

C’est en 2010 que Kshitish et Laxman ont réalisé une étude clinique pour comparer
I’effet de I’cau ozonée et de la Chlorhexidine a 0,2%. Pour cela, ils ont conduit une étude
randomisée en double aveugle (ni le patient et ni clinicien ne connait le produit utilisé) et ont
utilise le principe du split-mouth, a savoir que les deux arcades de chaque patient seront
irriguées par 1’'un ou l’autre de ces deux irrigants ; les deux quadrants d’'une méme arcade
seront irrigués par le méme agent a deux intervalles de temps différents. Seize patients
souffrant de parodontite chronique généralisée et de parodontite agressive participent a cette

étude qui s’étend sur dix-huit jours divisés en trois périodes : la premiére de zéro a sept jours,
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la seconde de sept a onze jours et la derniere de onze a dix-huit jours. Plusieurs parametres
cliniques sont relevés au niveau de sites sélectionnés : 1’indice de plaque et I’indice gingival
de Silness et Loe et I’indice de saignement de Ainamo et Bay, a plusieurs intervalles

différentes : initiale, au septiéme jour, au onziéme jour et au dix-huitiéme jour.

Ainsi apres avoir relevé les parametres cliniques et prélevé de la plaque bactérienne au
stade initial, la premiere moitié de chaque arcade est irriguée en sous gingival, I’une par de
I’eau ozonée et I’autre par de la chlorhexidine a 0,2% pendant cing & dix minutes. Par la suite
le patient est renvoyé chez lui avec comme consigne de réaliser un brossage efficace
quotidien pendant une durée minimale de deux minutes deux fois par jour, en utilisant une
brosse & dent et un dentifrice classiques. Le patient revient au septiéme jour pour pouvoir
réaliser une nouvelle mesure des paramétres cliniques. Aprés une période sans traitement de
quatre jours les parametres cliniques sont de nouveau relevés, un prélevement de plague
bactérienne est réalise au niveau des sites irrigués, et une nouvelle irrigation sous gingivale
est appliquée sur les quadrants controlatéraux. Le dernier relevé des différents parametres

cliniques ainsi qu’un prélévement de plaque se réalisent au dix-huitieme jour.

L’interprétation des résultats de cette étude se réalise sur le premier intervalle de
temps. Au septieme jour, les relevés montrent un plus grand pourcentage de réduction de
I’indice de plaque par rapport a la situation initiale pour les sites irrigués par I’eau ozonée
(12% contre 4% pour les sites irrigués par la chlorhexidine) ainsi que de I’indice gingival
(29% contre 19%) et I’indice de saignement (26% contre 23%). Les prélevements de plaque
bactérienne au septiéme jour ont permis d’observer une diminution significative de la quantité
d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans dans les zones irriguées par 1’eau ozonée, par
rapport & une diminution quasi nulle dans les zones irriguees par la chlorhexidine. Dans les
deux cas, aucune diminution significative n’est observée sur Porphyromonas gingivalis et
Tanerella forsythia. Un effet antifongique important est observé également au niveau des
zones irriguées par 1’eau ozonée avec une diminution de presque 25% de la quantité de

Candida albicans, la chlorhexidine n’ayant aucun effet notoire.

Cette étude in vivo montre de bon résultats quant a 1’utilisation de 1’ozone en tant
qu’irriguant antiseptique dans le traitement des maladies parodontales. Cependant le faible
nombre de sujets traités, ainsi que la courte période de 1’étude ne permettent pas de poser des

conclusions solides. [75]
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Une autre étude cliniqgue de Ramzy et al. en 2005 a observé les effets réels de
I’utilisation de 1’eau ozonée sur des sujets atteints de parodontite agressive. Pour cela, vingt
patients de treize a vingt-cing ans sont sélectionnés, quinze d’entre eux souffrent de
parodontite agressive localisée, les cing autres souffrent de parodontite agressive généralisée.
Avant de commencer 1’étude, 1’indice de plaque, I’indice gingival et la profondeur des poches
sont mesurés, des radiographies rétroalvéolaires sont également réalisées. Seules les poches
supérieures ou égales a cing millimétres sont traitées. Par la suite, chaque quadrant aura un
traitement différent renouvelé une fois par semaine pendant quatre semaines. Au niveau du
secteur un, seul un détartrage/surfacage est appliqué, pour le secteur quatre un détartrage /
surfagage associé a une irrigation a 1’eau ozonée sous gingivale, pour le secteur deux seules
des mesures d’hygiénes classiques seront appliquées, et le secteur trois une irrigation sous
gingivale a I’eau ozonée seule est réalisée. Des prélévements de plaque sont faits sur chaque
quadrant avant et aprés quatre semaines et pour les quadrants irrigués par de 1’ozone, ces

prélevements se font avant et apres irrigation, puis aprés guatre semaines.

Les résultats montrent apres quatre semaines une diminution significative de la
profondeur de poches, de 1’indice de plaque, de ’indice gingival et de la quantité de bactéries
dans les prélevements issus du secteur quatre des patients par rapport aux autres, a savoir les
zones associant détartrage / surfagage et irrigation a I’eau ozonée. D’aprés les prélévements
réalisés sur un patient male de vingt-quatre ans au niveau de la premiére molaire mandibulaire
secteur quatre avant et apres traitement par détartrage/surfacage radiculaire et irrigation a
I’eau ozonée, on peut observer sur les plaques de gel agar une nette diminution de la quantité

bactérienne (figures 42, 43). [76]
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Figure 42 : Prélevement bactérien sur gel agar avant détartrage surfacage radiculaire et
irrigation a 1I’eau ozonée sur la dent n°46 d’un patient male de vingt-quatre ans. [76]

Figure 43 : Préléevement bactérien sur gel agar apres quatre semaines de détartrage / surfagage
radiculaire et irrigation a 1I’eau ozonée sur la dent n°46 d’un patient male de vingt-quatre ans.

[76]
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Ces deux études in vivo démontrent une possible efficacité de 1’ozone en tant qu’agent
anti bactérien et antifongique dans le cas de pathologie parodontale en association avec les
traitements mecaniques classiques, cependant elles sont encore insuffisantes pour poser de

réelles conclusions.

111.1.1.3. Action antivirale de ’0zone :

Une autre des qualités de 1’ozone recherchée est sa propriété antivirale. En effet,
I’implication de certains virus, en particulier de virus de I’Herpes, dans I’étiologie de
pathologies parodontales a été supposée par 1’observation de leur présence au sein des tissus

gingivaux, de la plaque sous gingivale et du fluide gingival dans le cas de parodontites. [77]

Une étude in vitro de Burleson et al. en 1974, traite déja des capacités antivirales de
I’ozone. Ils ont cherché a déterminer I’effet de 1’ozone associé ou non a un systeme
ultrasonique sur I’inactivation de trois types de virus différents dans la purification des eaux
usées : le virus de la stomatite vésiculeuse, le virus de 1’encéphalomyocardite et le virus
GDVII. Les résultats ont permis d’observer que 1’ozone seul permettait une inactivation de
ces virus, tandis que I’application des seuls ultrasons ne donnait aucun résultat, cependant
’association du systéme ultrasonore a 1’ozone réduisait le temps nécessaire a I’inactivation de
ces virus. Cette étude, bien qu’associée a la décontamination des eaux usées nous permet

d’avoir une premicre idée du réle que peut jouer 1’0zone dans I’inactivation des virus. [78]

Certains chercheurs ont voulu démontrer comment I’0zone agissait sur les virus.
L’inactivation d’un virus correspond a son incapacité a se répliquer au sein des cellules de
I’héte. En 1981, Roy et al. ont étudié in vitro les effets de 1’ozone sur le Poliovirus 1 qui est
un entérovirus (virus non-enveloppés a ARN simple brin). Ils ont observé que 1’exposition du
virus a l’ozone provoquait une altération de deux des quatre chaines polypeptidiques
présentes au niveau de la capside virale, réduisant ainsi ses capacités d’attachements aux
récepteurs cellulaires. L’ozone provoquerait également des dommages importants au niveau
de I’ARN viral, ainsi a la fois les capacités d’attachement du virus aux cellules hotes et de

réplication au sein de ces cellules seraient altérées. [79]

L’étude in vivo de Kshitish et Laxman de 2010 réalisée en double aveugle selon le
principe du split-mouth vue précédemment, a également cherché a déterminer I’effet de

I’0zone sur différents virus a savoir : les herpés simplex virus (HSV-1 et 2), le cytomégalo-
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virus humain (HCMV) et le virus d’Epstein Barr (EBV). Les prélévements microbiens
réalisés au septieme jour de 1’étude n’ont cependant pas permis d’observer une quelconque
efficacité antivirale de 1’ozone, les pourcentages de microorganismes viraux dans ces

prélevements étant identiques a la situations initiale. [75]

Ces différentes études montrent encore une fois I’insuffisance de recherches actuelles
pour poser de réelles conclusions. L’ozone semble entrainer une inactivation de certains virus,

sans pour autant les détruire.
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Auteurs | Type Microorganismes étudiés : Ozone For me des Résultats de I’étude :
et date: | d’étude : utilisé: | microorganismes:
Nagayoshi Invitro Sreptococcus mutans, S sobrinus, | Eau ozonée | Planctonique - Pas de microorganisme (gram +, gram - et
et al. 2004 S sanguis, S salivarius, P. Biofilm Candida albicans) détecté apres traitement
gingivalis, P. endodontalis, A. - Inhibition de I’accumulation de plaque dentaire.
actinomycetemcomitans, Candida
albicans
S. Eick et Invitro 23 microorganismes regroupés en 5 | Gaz ozoné Planctonique - efficacité bactéricide (Porphyromonas gingivalis).
al. 2011 groupes différents : P. gingivalis, - Diminution significative du taux d’élimination des
A. actinomycetemcomitans, les souches microbiennes au sein du sérum par ’ozone.
bactéries Gram +, les autres
bactéries Gram - et les
microorganismes potentiellement
responsables de surinfections
Huth et al. Invitro A. actinomycetemcomitans, P. Eau ozonée, | Planctonique - Forte activité antibactérienne de 1’0zone sur les
2011 gingivalis, T. forsythia, P. micra. Gaz ozoné Biofilm cultures planctoniques (efficacité supérieure du gaz
ozoné par rapport a la chlorhexidine et I’eau
ozonée).
- Les bactéries sont beaucoup moins sensibles au
sein du biofilm expérimental.
Mauller P et Invitro | Actinomyces naeslundii, Gaz ozoné Biofilm - Inefficacité de I’ozone gazeux dans la réduction
al. 2007 Véillonella dispar, Fusobacterium des microorganismes au sein du biofilm
nucleatum, Streptococcus sobrinus, expérimental apres une application de soixante
S oralis, Candida albicans secondes.
D. Roy et Invitro Poliovirus type | Eau ozonée | Virus - Altération de deux des quatre chaines
al. 1981 polypeptidiques présentes au niveau de la capside

virale du poliovirus 1.
- Dommages importants au niveau de I’ARN viral
du poliovirus I.




83

Auteurs | Type Microorganismes étudiés : Ozone For me des Résultats de I’étude :
et date: | d’étude : utilisé: | microorganismes:
Burleson et Invitro Virus de la stomatite vésiculaire, Gaz ozoné | Planctonique - Association du systéme ultrasonore a 1’ozone =
al. 1974 virus de I’encéphalomyocardite, réduction du temps nécessaire a I’inactivation de
virus GDVII, ces virus.
Saphyl ococcus aureus,
Pseudomonas fluorescens,
Salmonella typhimurium,
Escherichia cali, Vibrio cholerae,
Shigella flexneri
Kshitish D, Invivo A. actinomycetemcomitans, P. Eau ozoné | Biofilm - Réduction plus importante du pourcentage des
Laxman gingivalis, Tannerella forsythensis, indices cliniques, de la quantité d’ Aggregatibacter
VK. 2010 Herpes simplex virus 1 et 2, actinomycetemcomitans et de Candida albicans
Cytomegalo virus humain, virus pour I'utilisation de I'ozone compar¢ a la
Epstein Baar, Candida albicans chlorhexidine. »
- Aucune réduction de la quantité de
porphyromonas gingivalis, de tannerella
forsythensis,
- Aucun effet antiviral
Ramzy M. Invivo L’ensemble des microorganismes Eau ozoné | Biofilm - Diminution significative de la profondeur de
| etal. présents au sein des poches poches, de I’indice de plaque, de I’indice gingival et
2005 parodontales de patients souffrant de la quantité de bactéries dans les prélévements

d’une parodontite agressive

issus des zones associant détartrage / surfagage et
irrigation a ’eau ozonée.

Figure 44 : Tableau récapitulatif des différentes études in vitro et in vivo, sur I’activité antimicrobienne de 1’0zone.
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111.1.2. L es effets immunostimulateurs de ’ozone :

L’ozone influence a la fois le syst¢tme immunitaire humoral et cellulaire. Il stimule la
prolifération des cellules immunocompétentes, ainsi que la synthése des immunoglobulines. Il
permet également 1’activation de la fonction des macrophages, ainsi que 1’augmentation de la
sensibilité¢ des microorganismes a la phagocytose. De plus, 1’0zone au contact des acides gras
insaturés de la couche lipidique des membranes cellulaires, forme le peroxyde d’hydrogene

(H202), qui est I’un des plus importants inducteurs de production de cytokines.

L’ozone utilisé a de fortes concentrations provoquerait des effets immunodépresseurs
alors qu’a I’inverse, utilisé a de faibles concentrations il aurait des effets immunostimulateurs
et bénéfiques quant a la réduction de I’inflammation et la guérison des altérations tissulaires,

propriétés importantes dans le cas de pathologies parodontales. [1, 7, 30]

111.1.3. L es effets anti-inflammatoires de 1’ozone :

Comme vu précédemment, la destruction parodontale retrouvée lors de parodontites
est liée a une activité inflammatoire importante et mal régulée. Une des propriétés non

négligeable de 1’0zone, serait son potentiel anti-inflammatoire.

En 2007, Huth et al. ont cherché a démontrer le réle anti-inflammatoire de 1’0zone en
étudiant in vitro I’impact de 1’eau ozoné sur le systtme NF-kB. NF-kB pour « nuclear factor-
kappa B » est une protéine de la famille des facteurs de transcription, que 1’on retrouve dans
la réponse immunitaire et I’apoptose cellulaire. Il est également connu pour étre un élément
important dans la pathogénése des maladies parodontales et des parodontites périapicales.
Ainsi, des cultures de cellules épithéliales et de fibroblastes sont incubées avec des cytokines
TNF, permettant d’observer une activation du systtme NF-«xB, tandis que d’autres cultures
sont incubées avec des TNF et de 1’ozone aqueux, on observe alors une absence d’activation
du systeme. Les résultats de cette étude montrent que 1’0zone permet d’inhiber 1’activation du
NF-xB dans les cellules orales étudiées sans entrainer d’effets toxiques sur celles-ci. L’ozone

aurait donc un possible effet anti-inflammatoire sans avoir d’effet cytotoxique. [80]


http://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9ine
http://fr.wikipedia.org/wiki/Facteur_de_transcription
http://fr.wikipedia.org/wiki/R%C3%A9ponse_immunitaire
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L’activation de certaines cellules du systéme immunitaire, en particulier les
polynucléaires neutrophiles et les macrophages, entraine la libération de nombreuses enzymes
pouvant étre responsables de la destruction tissulaire parodontale. Un r6le important dans ces
procédés est attribué aux métalloprotéinases matricielles (MMPs). Les MMPs font partie de la
plus grande famille des enzymes métalloprotéinases qui jouent un rdle important dans la
cicatrisation des plaies. Ces MMPs dégradent de préférence les protéines composant la
matrice extracellulaire des tissus et requiérent pour leur activité un ion métallique zinc au
centre actif de ’enzyme. Lors de phénomenes inflammatoires, elles sont produites par les
cellules inflammatoires activées (neutrophiles et macrophages), ainsi que par les cellules de la
plaie (cellules épithéliales, fibroblastes et cellules endothéliales des vaisseaux). Bien qu’elles
aient un role important dans la néoformation tissulaire, lorsqu’elles sont présentes en trop
grand nombre, pendant trop longtemps et aux mauvais endroits, les MMPs peuvent alors
dégrader des protéines qui ne sont pas leurs substrats normaux, pouvant entrainer des
destructions non ciblées telles que des facteurs de croissance, des récepteurs et des protéines

de la matrice extracellulaire, indispensables pour la cicatrisation. [81]

En 2010, Skurska et al. ont réalisé une recherche clinique cherchant a déterminer
I’effet de 1’ozonothérapie sur le taux de MMPs chez les patients ayant une parodontite
chronique ou agressive. Pour cela cinquante-deux patients ont participé a cette étude, divisés
en trois groupes : un premier groupe CP-S correspondant & des patients avec une parodontite
chronique sur lesquels on réalise uniquement un détartrage/surfacage radiculaire (SRP), un
second groupe CP-O qui correspond également a des patients avec une parodontite chronique
auxquels on ajoute une irrigation a 1’ozone en plus du SRP et enfin un groupe AP composé de
patients ayant une parodontite agressive auxquels on réalise également un SRP associé a une
irrigation a 1’ozone. Plusieurs mesures sont évaluées a trois temps d’intervalle (avant
traitement, deux semaines et deux mois aprés traitement) telles que : I’indice de plaque
(Silness et Loe), I’indice de saignement (Ainamo et Bay), les profondeurs de poches et la
perte d’attache clinique. Le SRP est réalisé chez les trois groupes de patients au jour initial,
puis I’irrigation a 1’ozone chez les groupes CP-O et AP est appliquée tous les deux jours
pendant une semaine avec le dispositif OzonyMed® (GmbH). Les jours ou sont realisés les
releves cliniques, des prélevements salivaires sont faits pour mesurer le taux de MMP-1, 8 et
9 selon le test ELISA. Les résultats obtenus nous montrent dans les trois groupes une
diminution importante des différents parameétres cliniques mesurés, cependant la mesure des

taux de MMP montre qu’on obtient une augmentation de ce taux chez le groupe CP-O alors
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qu’on obtient une diminution chez le groupe AP. Cette étude clinique ne permet donc pas de
conclure a une réelle efficacité supplémentaire sur I’inflammation de 1’ozonothérapie associée

a un SRP, comparée a un SRP seul. [82]

En 2011, K. Dhingra et al ont cherché a démontrer dans une étude clinique ce potentiel
anti-inflammatoire de 1’ozone. Pour cela, ils ont orienté leur étude vers 1’inflammation
parodontale retrouvée chez les patients porteurs de traitements multibagues. L’étude clinique
porte sur quinze patients sains, avec une moyenne d’age de dix-sept ans, tous porteurs d’un
traitement orthodontique multibagues. Le but était d’observer I’activité au sein du fluide
gingival de ces patients, du lactate déshydrogénase (LDH), enzyme qui d’aprés des études est
en rapport avec I’inflammation gingivale et la destruction tissulaire qui en résulte lors de
parodontites. Les différents indices cliniques, ainsi que ’activité de la LDH au sein du fluide
gingival et le debit du fluide gingival (qui est en rapport avec le degré d’inflammation) sont
mesurés au stade initial avant irrigation sous gingivale a 1’eau ozonée, puis quatorze et vingt-
huit jours plus tard. Les résultats montrent une diminution significative des indices cliniques
(gingivaux et de saignement) ainsi qu’une importante diminution du débit de fluide gingival
mais également de ’activité de la LDH au sein de celui-ci. On peut donc supposer d’une
efficacité anti-inflammatoire de 1’0zone, cependant d’autres études plus poussées sont encore

nécessaires. [83]

Comme pour les recherches réalisées sur les effets antimicrobiens de 1’ozone, les
données actuelles ne permettent pas de conclure avec certitude d’une efficacité anti-
inflammatoire de I’ozone, cependant les résultats obtenus dans certaines de ces investigations

semblent trés prometteurs.
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I11.1.4. Leseffets anti-hypoxiques de I’ozone :

Au niveau des tissus soumis a 1’ozone, on observe une augmentation de la pression
partielle en oxygeéne dans le sang (PO2). Cela se traduit par des changements au niveau du
métabolisme cellulaire, avec une activation des processus aérobies (glycolyse, cycle de Krebs,
B-oxydation...) et [l’utilisation de ressources énergétiques. L’ozone permet d’éviter la
formation d’agrégats d’érythrocytes et d’augmenter leur surface contact pour le transport
d’oxygene. Ainsi il permet d’améliorer le métabolisme des tissus enflammés en augmentant

leur oxygénation et en réduisant le processus inflammatoire local. [1, 7, 18]

I111.1.4. Leseffetsde’ozone sur la biosynthése :

L’ozone permet ’activation des mécanismes de production des protéines, ainsi que
I’augmentation de la quantité de ribosomes et de mitochondries au sein des cellules. Ces
changements au niveau cellulaire permettraient I'amélioration de 1’activité et des fonctions des

cellules, ainsi que du potentiel régénératif des tissus. [1, 7]

I11.2. L.a biocompatibilité de ’ozone :

Hormis les propriétés biologiques nécessaires au traitement des pathologies
parodontales, un irrigant antiseptique se doit d’étre biocompatible et permettre une réponse
adéquate des tissus environnants aprés son utilisation. L’ozone favoriserait, en plus de ses

capacites antimicrobiennes, la cicatrisation des cellules de la muqueuse buccale.

En 2002, Ebensberger et al. ont réalisé une étude in vitro afin d’observer 1’action de
I’eau ozonée sur la prolifération des cellules au niveau du ligament parodontal adhérent a des
racines de dents humaines extraites. En effet, tandis qu’une nécrose pulpaire post
extractionnelle peut se traiter endodontiquement pendant ou apres réimplantation, la nécrose
du ligament parodontal adhérent a la surface radiculaire provoque une résorption de celle-ci ;
une irrigation a I’ozone peut donc étre envisagée avant réimplantation. Pour ce faire, vingt-
trois troisiemes molaires ayant fait totalement leur éruption et sans antagoniste, sont extraites
sur des patients de vingt a trente-cing ans. Immeédiatement apres, les surfaces radiculaires sont

traitées aléatoirement par de I’eau ozonée pendant deux minutes ou par une solution saline



88

isotonique servant de controle. Le marqueur permettant d’évaluer I’influence de I’irrigation
sur la prolifération cellulaire, est le PCNA (proliferating cell nuclear antigen) qui est une
protéine eucaryote intervenant dans la régulation des différentes étapes du cycle cellulaire.
Les résultats ne montrent pas une différence significative avec la solution isotonique,
cependant ils permettent d’observer en plus d’un nettoyage mécanique et d’une
décontamination de surface, I’absence d’effet négatif sur les cellules du ligament parodontal.

(84]

C’est en 2006 que Huth et al. ont comparé dans une étude in vitro la cytotoxicité de
I’ozone par rapport aux irrigants antiseptiques classiquement utilisés, en particulier la
chlorhexidine. Il est connu qu’une utilisation trop important de chlorhexidine peut causer une
desquamation de la muqueuse, empécher sa cicatrisation et I’attachement des fibroblastes a la
surface radiculaire, ainsi que provoquer une altération du goGt. D’autres irrigants
antiseptiques comme 1’hypochlorite de sodium ou le peroxyde d’hydrogéne entraineraient des
hémorragies, des cedémes et des ulcérations des tissus buccaux. Dans les études vues
précedemment, il a été démontré une efficacité antimicrobienne égale voire supérieure de
I’ozone par rapport a la chlorhexidine et aux autres antiseptiques utilisés habituellement ;
reste a prouver que son utilisation est bien tolérée par les cellules de la muqueuse buccale.
Pour cette étude, a la fois les cellules épithéliales et les fibroblastes sont observeés, auxquels
un traitement a I’ozone gazeux, a I’eau ozoné, a la chlorhexidine a 2 ou 0,2%, a I’hypochlorite
de sodium a 5,25 ou 2,25%, ou encore au peroxyde d’hydrogene est appliqué. Par la suite, le
nombre de cellules, 1’activit¢é métabolique, le niveau d’actine et 1’activité apoptotique sont
évalués. D’apres les résultats, I’eau ozonée ne présente aucune cytotoxicité pour les deux
types de cellules, a I’inverse de I’ozone gazeux. La chlorhexidine quant a elle s’est avérée trés
toxique pour les cellules épithéliales et peu ou pas toxique pour les cellules fibroblastiques.
L’hypochlorite de sodium et le peroxyde d’hydrogeéne entrainent une diminution de la
viabilité cellulaire. D’aprés cette étude, I’eau ozonée montre donc le plus haut niveau de
biocompatibilité¢ par rapport aux autres antiseptiques, 1’ozone gazeux ne semble pas donner

les réponses cellulaires adéquates apres son utilisation. [85]

Comme pour ses différents roles biologiques, 1’évaluation de la biocompatibilite de

I’0zone nécessite encore des études plus approfondies ainsi que des investigations in vivo.
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111.3. La place de ’0zone dans la thérapeutique parodontale :

Comme on a pu le voir précédemment, le traitement actuel de la maladie parodontale
consiste a provoquer une désorganisation du biofilm sous gingival a 1’aide d’une
instrumentation ultrasonique, puis d’appliquer une irrigation antiseptique afin d’¢éliminer les
bactéries planctoniques. Communément, les irrigants antiseptiques utilisés sont
principalement la chlorhexidine ou encore la povidone iodée. L’environnement sous gingival
étant hautement anaérobie et 1’ozone, ayant des propriétés antimicrobiennes efficaces sans
entrainer de résistance bactérienne, permettant de moduler la réponse immunitaire et étant
bien tolérée par les cellules de la muqueuse buccale (en particulier sous sa forme aqueuse)
peut étre une alternative de choix aux agents antiseptiques utilisés classiqguement. En effet,
I’utilisation prolongée de la chlorhexidine par exemple, peut entrainer une desquamation de la
mugueuse buccale, des ulcérations et une altération du godt. De plus, des risques allergiques
importants comme des chocs anaphylactiques suite a 1’utilisation de chlorhexidine ont été
décrits. 1l en est de méme pour I’utilisation de la povidone iodée, qui doit faire 1’objet de
précautions importantes chez les patients étant allergiques a 1’iode, souffrant de

dysfonctionnements thyroidiens ou encore chez les femmes enceintes. [75, 86-88]

En 2011, Dodwad et al. ont comparé cliniquement les effets d’une irrigation apres
débridement radiculaire a 1’ozone avec celle a la chlorhexidine a 0,2% et a la povidone iodée
10%. Les indices mesurés sont I’indice de plaque, I’indice gingival et la profondeur des
poches relevés initialement, une semaine apres traitement et quatre semaines apreés traitement
sur un total de trente patients souffrant de parodontite chronique. Les résultats montrent une
diminution de I’indice gingival, de I’indice de plaque et de la profondeur de poche supérieure

chez les patients ayant bénéficié d’une irrigation a I’eau ozonée comparé aux autres. [89]

A D’inverse, dans une étude publiée en 2014, Al. Habashneh et al. n’ont trouvé aucune
différence significative dans la mesure de ces paramétres cliniques, entre les patients ayant eu
une irrigation a l’eau ozonée et ceux ayant eu une irrigation a ’eau distillée, apres

débridement radiculaire. [90]

En 2013, Iliadis et Millar ont voulu déterminer cliniquement ’effet de 1’ozone en
adjonction au traitement conventionnel de la maladie parodontale. Ils ont réalisé leur étude sur

vingt-neuf patients de trente-deux a cinquante-quatre ans, tous souffrant de parodontite et
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dont le traitement conventionnel associé a une irrigation classique n’a pas permis de controler
la maladie parodontale. Un débridement radiculaire avec une irrigation a 1’ozone gazeux
pendant dix-huit secondes par poche est donc appliqué sur ces patients et les mesures sont
faites trois mois plus tard. L’étude se base sur 1’évolution de la profondeur des Six poches les
plus profondes de chaque patient ainsi que sur la mesure du Basic Periodontal Examination
(BPE) qui utilise un code allant de zéro a quatre et prenant en compte a la fois le saignement,

la présence de facteurs de rétention de plaque et la profondeur de poche :

Pas de saignement, ni de poche

Présence de saignement, mais pas de poche supérieure a 3,5mm

Présence de facteurs de rétention de plaque, mais pas de poche supérieure a 3,5mm

Présence de poches comprises entre 3,5 et 5,5 mm

AW IN|RLO

Présence de poches supérieures a 5,5mm

Trois mois apres le traitement par ozone gazeux, 80% des patients étudiés ont vu leur
score de BPE amélioré. De plus, 32% des poches analysées ont diminué de plus de trois
millimetres, 64% ont diminué de un a deux millimetres et seulement 4% n’ont pas changé ou
se sont détériorées. Ces résultats sont donc prometteurs, cependant le fait que cette étude n’ait
pas été réalisee de maniere randomisée et en aveugle, associé au faible nombre de patients

participants entraine une modération quant a I’interprétation de ces résultats. [91]

Ces différentes investigations montrent une nouvelle fois que les mesures different
d’une étude a ’autre. Il n’en reste pas moins que globalement, les données obtenues sont
encourageantes concernant le potentiel de 1’ozone en tant qu’irrigant antiseptique dans le
traitement de la maladie parodontale. Cependant, de plus amples recherches sont nécessaires,

avec des protocoles plus contrélés et portées sur un plus grand nombre de patients.
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I11.4. Casclinigue:

Cas suivi dans le cabinet du Dr P. P. Poulet.

I11.4.1. Situation initiale:

Mr X &gé de 48 ans, se présente en consultation pour une maintenance dans le cas
d’une parodontite chronique de 1’adulte stabilisée depuis trois années. Le sondage parodontal

montre la persistance d’une poche de neuf millimétres en mésial de la dent n°33 (figure 45).

Figure 45 : Vue endo-buccale au rendez-vous de maintenance, sondage de 9mm en mésial de
33.

I11.4.2. Situation quarante-cing jour s apr és insufflation d’ozone dans la poche
par odontale :

Un debridement radiculaire associé a une irrigation au gaz ozoné a I’aide du
générateur Prozone® de W&H, est appliqué au niveau de cette poche parodontale et une
premiére réévaluation est faite quarante-cing jours plus tard. Aprés sondage on observe que la
profondeur de poche est de 2 millimétres et 1’on note un repositionnement apical de la papille

mésiale de 33 ainsi qu’une gencive moins inflammatoire (figure 46).

Figure 46 : Stuation endo-buccale lors de la réévaluation a 45 jours ; la profondeur de
sondage est de 2mm.
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I11.4.3. Situation dix-huit mois aprés insufflation d’ozone dans la poche
par odontale :

La situation est de nouveau évaluée pour un contrdle, dix-huit mois aprés traitement.
Le sondage en mésial de la dent n° 33 est toujours de deux millimétres ; la situation semble

donc étre bien stabilisée (figure 47).

Figure 47 : Vue endo-buccale 18 mois apres traitement ; la profondeur de sondage est
maintenue a 2mm.

111.4.4. Situation trois ans et demi apreés insufflation d’ozone dans la poche
par odontale :

Le patient est de nouveau examiné trois ans et demi apres traitement. Le sondage
parodontal permet d’observer que la profondeur de poche est toujours de deux millimetres en
mésial de la dent n°33 ; la gencive adjacente ne présente aucun signe d’inflammation (figure
48).

Figure 48 : Réévaluation a 3 ans et demi, la Situation est stable.
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Conclusion :

L’ozone, naturellement présent dans 1’atmosphere terrestre, joue a la fois un role
protecteur pour la planete vis-a-vis des rayons solaires, mais constitue également un agent
polluant important, principalement dans les grandes villes industrialisées, agressant le systéme
respiratoire, le cerveau ou encore les yeux des étres vivants. Depuis plus d’une centaine
d’années, 1’ozonothérapie a ¢été testée et utilisée en médecine contre de nombreuses
pathologies ou lors de périodes de guerres, intéressant les médecins par sa simplicité
d’utilisation, ainsi que ses importantes propriétés antimicrobiennes supposées. Cette approche
thérapeutique connait un regain d’intérét depuis le début du XXIeéme, que ce soit en médecine
ou en odontologie, mais son utilisation reste encore trés controversée par une partie de la

communauté scientifique a cause de sa toxicité.

Le domaine d’utilisation de 1’ozone en parodontie s’articule autour de ses propriétés
cicatrisantes pour les tissus de la cavité buccale, ainsi qu’en tant qu’irrigant antiseptique dans
la prise en charge initiale des maladies parodontales. La plupart des études parues ces vingt
dernieres années ont évalué¢ I’effet de 1’ozone, qu’il soit sous forme d’eau ozonée ou de gaz,
sur les microorganismes parodontopathogénes planctoniques ou organisés en biofilms, ainsi
que sur les tissus environnants et sont d’accord pour dire qu’il posseéde des propriétés
antimicrobiennes, antiinflammatoires et cicatrisantes, ainsi qu’une bonne biocompatibilité a
I’égard des tissus parodontaux par rapport aux agents antiseptiques utilisés habituellement.
Ces recherches démontrent cependant que 1’ozone est moins efficace contre les bactéries
organisées en biofilms, confirmant donc que son utilisation doit se faire en association avec
un débridement non chirurgical sous gingival, permettant de désorganiser les
microorganismes et permettre une réelle efficacité de I’ozonothérapie. D’autres recherches ne
démontrent cependant aucune efficacité de 1’ozone. Ces différentes études, qu’elles soient in
vitro ou in vivo, ont été réalisées selon des protocoles d’application et de mesure différents,
ainsi que sur des populations trop insuffisantes pour pouvoir en tirer de réelles conclusions
quant a la 1égitimité de 1’utilisation de 1’ozone dans le traitement des poches parodontales a la
place des irrigants antiseptiques classiques. Les résultats encourageant obtenus dans ces

études, méritent tout de méme que la communaute scientifique réalise des investigations plus
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poussées et plus représentatives sur 1’intérét de 1’ozonothérapie dans la prise en charge des

maladies parodontales.
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APPORT DE L’OZONE DANS LA PRISE EN CHARGE DES MALADIES
PARODONTALES

RESUME EN FRANCAIS: I'ozone, principalement connu pour son role protecteur de
la planéte vis a vis des rayons du soleil, ainsi que pour son implication dans la
pollution des grandes villes industrialisées, est également utilisé en médecine et en
odontologie pour ses propriétés antiseptiques, anti-inflammatoires ou encore
cicatrisantes. L’'ozonothérapie constitue une alternative de choix aux solutions
antiseptiques classiques dans la prise en charge des maladies parodontales, en
association a un débridement non chirurgical. Les études in vitro et cliniques
actuelles sont encourageantes, mais encore trop insuffisantes pour permettre de
poser des conclusions majeures quant au réel intérét de I'ozonothérapie en
parodontie.

TITRE EN ANGLAIS: INTEREST OF OZONE IN THE MANAGEMENT OF
PERIODONTAL DISEASES

RESUME EN ANGLAIS: Ozone, mainly known for its protective role for the planet
against sunlight, as well as his involvement in the pollution of industrialized cities, is
also used in medicine and dentistry for its antiseptic, anti-inflammatory or healing
properties. Ozone therapy is an alternative to the conventional antiseptic solutions
in the treatment of periodontal diseases, as an adjunct to scaling and root planing.
Current In vitro and clinical studies are encouraging, but still insufficient to make
major conclusions about the interest of ozone therapy in periodontics.
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