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Introduction

INTRODUCTION

La cavité buccale abrite un des €cosystémes bactériens les plus complexes de 1’organisme.
Plusieurs centaines d’espéces de micro-organismes cohabitent dans le milieu buccal (Sixou et
al., 2007). Cette cavité naturelle constitue, avec le colon, les parties les plus septiques de
I’organisme. De nombreux auteurs ont essayé de quantifier cette population : 1 ml de salive
contient un nombre moyen de 750 millions de bactéries (Roberts, 2005 ; in Sixou, 2007).

A 1’état physiologique, il existe un état d’équilibre entre la flore buccale et les défenses de
I’héte. La rupture de cet équilibre sera caractérisée par une modification de la croissance de
certaines souches, la disparition de certaines espéces mais aussi 1’apparition des métabolites
qui seront a 1’origine de processus infectieux a point de départ local. Ainsi, la carie dentaire et
les maladies parodontales sont des pathologies bucco-dentaires infecticuses issues d’activités

bactériennes d’un écosystéme buccal déséquilibré.

D’ailleurs, les bactéries de la flore supra-gingivale seront a 1’origine de la déminéralisation
acide des tissus durs dentaires, tandis que la flore sous-gingivale engendrera des maladies
parodontales. De plus, chaque type de parodontopathie présente une flore sous-gingivale

constituée d’une association de micro-organismes qui lui est propre (Saxou, 2007).

L’¢état de santé parodontale est donc un équilibre fragile entre 1’agression de cet écosystéme et
la réponse de I’hote. Toute perturbation de cet équilibre engendrera 1’apparition de
manifestations cliniques infectieuses et inflammatoires de type parodontites ou gingivites. De
plus, I’efficience d’un traitement anti-infectieux devrait prendre en compte cette nouvelle

cartographie microbiologique.

Ainsi, une meilleure connaissance de cet écosystéme, de son évolution en fonction de 1’age
(Socransky et Manganiello, 1971) et de ses perturbations permettra la mise en place de

meilleures stratégies thérapeutiques et de tests diagnostiques, prédictifs ou pronostic.

De récentes études ont établie des liens entre entre les mladies parodontales et certains
troubles/maladies systémiques, notamment les maladies cardiovasculaires, les maladies
respiratoires et le diabete (Anagnostou et al., 2011). le traitement et la prévention des

parodontopathies peuvent avoir un impact décisif sur la prévention et I’évolution des maladies
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systémiques (Anagnostou et al., 2011).

L’intérét que nous portons a 1’étude des maladies buccales, s’explique par I’impacte de ces
derni¢res sur la santé de I’animal. De plus, cette étude a permis de faire le point sur
I’existence de cette pathologie, les nombreux cas rencontrés dans les différentes régions
étudiées et enfin, la nécessité d’instruire les propriétaires de chiens de la gravité de cette
pathologie et donc I’importance de la prévention.

Notre objectif est de mettre en évidence la présence des maladies bucco-dentaires chez les
chiens au niveau des cabinets vetérinaires, etudier la distribution des différentes pathologies
bucco-dentaires par rapport aux différents facteurs biologiques des chiens présents dans les
régions étudiées, ainsi que de s’informer sur les types de soins procurés par les vétérinaires
pour la prise en charge de ces maladies ainsi que I’impact de ces derniéres sur la santé de

[’animal.

Une premiére partie sera consacrée a une étude bibliographique articulée sur cing chapitres.

Une seconde partie présentera 1’étude expérimentale.
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Rappels anatomiques

1. Anatomie de la cavité buccale
1.1. Définitions

Les dents s’alignent sur chaque machoire pour constituer 1’arcade dentaire supérieure et
I’arcade dentaire inférieure. Comme la plupart des mammiferes, le chien est hétérodonte,
c'est-a-dire qu’il posséde des dents de tailles et de formes différentes, groupées de fagon
déterminée et en géneral similaire aux deux machoires. On reconnait ainsi dans chaque

arcade, en allant de la partie rostrale a la partie caudale :

— Des incisives(l), simples, aplaties et tranchantes,
— Des canines (C),
— Des prémolaires (P) dont la taille et la complication augmentent dans 1’ordre rostre-

caudal ; des molaires (M), les plus grosses et compliquées.

Incisives, canines et prémolaires possédent deux générations dentaires (on parle de
diphyodonte), ou dentitions : celle des dents déciduales et celle des dents permanentes. Par

contre, les molaires appartiennent seulement a la dentition définitive (Barone, 1986).

1.2. Denture

Les dents sont classées selon leur fonction :

— Incisives : pour couper, ronger et pour effectuer les travaux délicats ,6 a chaque
maéchoire.

— Canines : pour tenir, attraper et déchirer, 2 a chaque machoire.

— Prémolaires : pour couper (dents secondaire ou en forme de lame tranchante), pour
tenir et déchirer, 8 a chague méchoire

— Molaire : pour broyer ,4 au maxillaire et 6 a la mandibule (Emily et Penman, 1990).

1.2.1. Formule dentaire

La formule dentaire refléte la classification des dents en indiquant le nombre de dents au

niveau des machoires supérieures et inférieure :
— Le chien adulte posséde 42 dents. La formule dentaire par demi-machoire est :

13/3; C1/1; PMA4/4; M 2/3 (Dentition définitive).
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La méchoire supérieure supportant donc 2 dents de moins que la machoire inférieure.

— Le chiot possede 28 dents. La formule dentaire par demi-machoire est :

13/3; C1/1; PM 3/3 (Dentition lactéales (déciduales).

Figure n°1 : Vue latérale du crane d’un chien adulte montrant la taille et la position des dents
et de leurs racines chez un chien a I’occlusion normale.

(Emily et Penman, 1990)

1.2.2. Eruption des dents

Les chiots naissent sans dents. Les dents lactéales (dent de lait) commencent leur éruption aux
environs de la troisieme semaine. Les dents permanentes (dents définitives) remplacent les

dents déciduales (dent de lait) progressivement a partir du troisieme mois.
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Eruption
dents lactéales

des

Nivelement
dents lactéale

des

Eruption des
dents adultes

Nivelement des

adultes

dents

Pinces 30 jours 2mois — 2mois % 4mois Supérieure: 3ans Y2 -
4ans
Inferieure : 1lan % -2 ans
mitoyennes | 28 jours 3 Mois-3mois %2 4mois 1/2 Supérieure : 4ans ¥2-5ans
Inferieure : 2ans Y2-3ans
Coins 25 jours 4mois — 4mois %2 5 mois Supérieure : aprés 6ans
canines 20 jours 5 mois apres 6ans
Pm1 4 mois (persiste)
M3 6mois

Tableau n°1 : chronologie de la dentition du chien (Blin, 1975-1977 in Estere, 1980)

1.2.3. Structure de la dent et du parodonte

Les dents sont les organes passifs de la mastication. Dures, blanchétres, d'aspect pierreux,

elles sont implantées sur les bords libres des machoires et saillantes dans la bouche. Elles ne

servent pas seulement a découper ou broyer les aliments: elles interviennent dans la

préhension de ceux-ci et ont également un role tactile. Ce sont enfin des armes trés efficaces

pour l'attaque et la défense. (Lignereux, 1991 ; Emily et Penman, 1990).

1.2.3.1. La dent au sens strict ou odonte

1.2.3.1.1. Conformation

La dent est constituée d'une couronne et d'une ou plusieurs racines, séparées par le collet.

L'extrémité radiculaire est appelée apex ou région apicale. Elle présente plusieurs faces:

— Face mésiale: face de la dent la plus proche du point inter incisif (entre les deux

pinces) en parcourant l'arcade dentaire.

— Face vestibulaire: face de la dent en regard du vestibule, c'est a dire en regard de la

face interne des joues ou des lévres.
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— Face linguale: pour les dents mandibulaires, face en regard de la langue.
— Face palatine: pour les dents maxillaires, face en regard du palais.

— Face occlusale: face triturant, c'est a dire en regard des dents de I'arcade opposée.

La dent est implantée dans une alvéole. Elle est fixée par des fibres conjonctives
alvéoloradiculaire, le desmodonte. Elle renferme la pulpe dentaire, un pagquet vasculo-nerveux

qui permet le métabolisme de I'organe dentino-pulpaire (Gorrel et al, 2000).

1.2.3.1.2. Structure

La dent est un flt d'ivoire ou dentine creusé d'une cavité intérieure, la cavité pulpaire. Elle est

recouverte au niveau de la couronne par I'émail qui s'arréte a la jonction amélo-cémentaire.
a) L'émail :

Il se compose d'un réseau d'hydroxyapatite, c'est le tissu le plus minéralisé (98%), sa dureté

est grande, mais il est cassant. Il est translucide.
b) La dentine :

C'est un tissu calcifié avec une trame collagénique a 90%, qui ressemble donc a I'os. Elle est

minéralisée a 70%.
c) Le cément :

C'est un tissu minéralisé a 65% qui entoure la racine, et sert d'ancrage aux fibres du ligament

dento-alvéolaire. Il se compose de 25% de matiére organique et de 10% d'eau.
d) La pulpe dentaire :

C'est un tissu conjonctif cellulaire spécialisé, richement vascularisé et innervé, occupant la

cavité pulpaire de la dent.
e) La cavité dentaire ou cavité pulpaire :

C'est l'espace variable délimité par la dentine a l'intérieur de la dent et logeant la pulpe. La
cavité présente une partie coronaire ou chambre pulpaire, et une partie radiculaire ouverte a

I'apex de la racine au niveau du foramen apical.
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Figure n°2 : Coupe longitudinale d’une canine supérieure chez un chien adulte
(Emily et Penman, 1990)
1.2.3.2. Le parodonte

Le parodonte ou tissu de soutien de la dent est constitué du ligament parodontal, de I’os

alvéolaire et de la gencive.
a) Le ligament parodontal (desmodonte) :

C'est un tissu conjonctif fibreux, formé par des cellules et une substance fondamentale

amortissant, trés riche en fibres de collagene et de fibres élastique.
B) la gencive :

La gencive est une fibromuqueuse recouverte d’un épithélium pavimenteux, stratifié et

kératinisé. Elle a un réle fondamental de défense contre la maladie parodontale.
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2. Mécanismes naturels de protection des dents

Les mécanismes de défense ont pour but la protection de la dent et du parodonte et plus

particuliérement la protection de 1’attache épithéliale (de la gencive).

2.1. Salive

La salive contient un systeme antibactérien fonctionnant sur une réaction avec le peroxyde
d’hydrogene. Les enzymes salivaires produisent du peroxyde d’hydrogéne. Le thiocyanate de
potassium salivaire est oxydé par le peroxyde d’hydrogeéne en hypothyocyanate qui a une
toxicité cellulaire. Le fonctionnement de ce systéme peut étre amélioré par I’usage d’un spray

ou d’un dentifrice enzymatique.

2.2. Bourrelet d’émail a la base de la couronne

Ce bourrelet permet de dévier le produit de la mastication loin du sillon gingival et protégé
donc la fragile attache épithéliale.

2.3. Sillon gingival
Le sillon est d’une profondeur variant de 1 a 3 mm, il permet des mouvements faibles de la
gencive libre sans risquer de déchirure de 1’attache épithéliale.

2.4. Fluide sulculaire (gingival)

Le fluide sulculaire est un exsudat diffusant a travers 1’épithélium sulculaire. Il est riche en
immunoglobulines et en substances antibactériennes et protege 1’attache épithéliale et le

ligament parodontal sous-jacent de 1’infection bactérienne. (Emily et Penman, 1990)

2.5. La gencive attachée

La gencive attachée est recouvert d’un épithélium para-kératinisé. C’est un tissu plus résistant

que la muqueuse alvéolaire qui n’est pas kératinisé.

Les différents mécanismes de défense participent ensemble a la protection de I’attache
épithéliale et du ligament parodontale. Les différentes structures de la cavité buccale devraient
étre préservées autant que possible afin d’optimiser les moyens naturels de défense.
(Lignereux, 1991 ; Emily et Penman, 1990)
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La maladie parodontale

1. Introduction:
La santé bucco-dentaire est essentielle pour 1’état général et la qualité de la vie des chiens. Les
maladies bucco-dentaires les plus courantes sont les caries, les parodontopathies, les maladies
infectieuses bucco-dentaires, la perte de dents, les traumatismes liés a des blessures. Parmi ces
maladies affectant la cavité buccale des chiens, la plus fréquente est la maladie parodontale.
Chaque chien est touché a un degré variable au cours de sa vie. Curieusement, cette maladie
est souvent négligée par rapport a d’autres, alors que les soins hygiéniques permettent de la

traiter ou de la prévenir. (Hennet, 2008

2. Le tartre et La maladie parodontale :

2.1. Letartre:

Le tartre est un dépdt de plaque dentaire calcifié se formant sur les dents. Il apparait chez les
animaux en premier lieu au niveau du collet dentaire, c’est a dire sur la partie délimitant la
racine de la couronne. La formation du tartre dentaire s'effectue rapidement par minéralisation

de la plaque bactérienne.

Le premier type de tartre se forme par précipitation secondaire de différents sels minéraux sur
la trame protéique et bactérienne constituant la plaque dentaire, plus au niveau des
prémolaires et des crocs qu'a celui des molaires (ceci étant lié a I'abouchement tres antérieur
des canaux salivaires). On comprend bien que le dépdt puisse étre limité par des facteurs tels
que l'anatomie de la cavité buccale, la friction lors de la mastication, les mouvements de la
langue et des joues, mais aussi qu'il soit lié aux différents niveaux de détérioration des tissus

parodontaux. (Linghe et al ,1976)

2.2. La maladie parodontale :

C’est une atteinte du parodonte, ¢’est-a-dire des tissus de soutien de la dent qui comprend la
gencive, le ligament parodontal, 1’os alvéolaire. Plus de 85 % des chiens de plus de trois ans
sont atteints de maladie parodontale a un degré suffisant pour justifier un traitement (Emily et
Penman, 1990).

La maladie parodontale évolue en deux étapes : gingivite puis parodontite. L’évolution vers la

Parodontite dépend de la susceptibilité¢ de I’individu et de I’accumulation de plaque dentaire
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en I’absence d’hygiéne buccodentaire (Hennet, 2008).

3. Epidémiologie :

La maladie parodontale affecte tous les chiens au cours de leur vie mais avec une prévalence
variable en fonction des races et des individus. L’accumulation de plaque dentaire bactérienne
sur les couronnes dentaires le long de la gencive entraine irrémédiablement une réaction
inflammatoire de cette gencive, ou gingivite. Classiquement, les faces externes des dents
(vestibulaires) sont plus séverement atteintes que les faces internes (palatines ou linguales), et
les dents maxillaires sont plus affectées que les dents mandibulaires (Rosenberg et al, 1966 ;
Isogai et al, 1989; Harvey et al, 1994)

4. Etiologie et classification :

4.1. Etiologie
4.1.1. lacause principale :

4.1.1.1. les bactéries

Les inflammations du parodonte sont dues a la transformation de la flore bactérienne
sous l'influence de facteurs prédisposant. L'accumulation de la plaque dentaire, au
niveau du collet, provoque une inflammation réversible de la marge gingivale,
appelée gingivite. Ce phénomene résulte de la modification de la flore gingivale. Chez
le chien, I'évolution de I'atteinte parodontale est concomitante de la transformation de
la flore buccale aérobie en une flore composée principalement de bacilles anaérobies
(Syed et al, 1981).

La gingivite évolue vers une parodontite avec I'extension apicale de la poche
gingivale et la destruction de l'attache épithéliale. En effet, les bactéries a Gram
négatif provoquent rapidement une destruction des tissus gréace a leurs endotoxines et

autres enzymes (Reichart et al ,1984).

4.1.1.2. laflore bactérienne parodontale :

Lorsque la maladie parodontale progresse, la proportion de cocci et de batonnets a

——
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Gram positif, tels que les streptocoques et les Actinomyces décroit. Par contre, la
proportion de bacilles a Gram négatif et de bactéries anaérobies augmente
massivement, on parle de « dérive anaérobie ». Différentes études bactériologiques,

aussi bien chez I'nomme que chez le chien, démontrent ces évolutions.

Chez les chiens ayant les gencives saines, les bactéries prédominantes dans la salive
étaient Streptococcus (majoritaire), Staphylococcus, Lactobacillus, batonnets a Gram
positif, Fusobacterium et Veillonella. Chez les chiens présentant une maladie
parodontale, les bactéries retrouvées dans la plaque étaient Bacteroides non-
pigmentés, Bacteroides pigmentés noirs et Fusobacterium. La proportion de bactéries
a Gram négatif anaérobies a considérablement augmenté alors que la proportion de
cocci a gram positif a diminué. Le pourcentage d'aérobies chute a moins de 30 % et
les anaérobies représentent plus de 70 % chez les chiens atteints de maladie
parodontale ( Lindhe et al ,1974; Schneck,1976; Svoboda,1988).

4.1.2. Les causes favorisantes

» L’alimentation : C'est un facteur favorisant, en effet, une alimentation molle
provoque l'apparition plus précoce de signes cliniques et biologiques de parodontite et
ce a un degré plus élevé (Colmery ,1988 ; Frost, 1985 ; Page et Schrofeder ,1982 ;
Zetnerul987).

» L'hygiéne buccale: en absence d’hygiéne des débris alimentaire peuvent persister
entre les dents ou bien entre les dents et la joue, une gingivite se développe
simplement en permettant, par 1’absence de soins ,le développement de la plaque
dentaire bactérienne (Grove 1975, 1982,1985 ; Mallonee et al ,1988).

» Les troubles de I’occlusion : en générale, les chiens de petits taille et les chiens de
certaines races brachycéphales présentant des troubles de I’occlusion dentaire, sont

plus sensible aux atteintes parodontales.

» La résistance naturelle: méme s'il est indéniable que chez la plupart des chiens la
maladie parodontale se developpe naturellement et s'aggrave avec I'age, on constate
chez certains, soit environ 20 % des chiens agés, I'absence de parodontite malgré la
présence de tartre surpra-gingival voire sous-gingival. La cause de cette résistance ne

s'explique pas uniquement par l'alimentation mais semble étre le fait de caractéres

——
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génetiques. Ainsi cette résistance fut constatée chez des chiens de traineaux en Alaska,
sélectionnés uniquement pour leur robustesse et pourtant nourris avec une

alimentation humide (Colmery ,1988 ; Page et Schrofeder, 1982).

» Les troubles du comportement : I’habitude de ronger des os durs ou des pierres
entraine une usure excessive de la dent parfois des altérations du parodonte (Colmery
et Frost ; 1986 Grove, 1975).

» Les maladies métaboliques et systémiques : Lors d'hypoplasie de I'émail, résultant
d'une maladie fébrile au cours de la formation de I'émail de la dentition définitive chez
le jeune chien, la plaque se fixera plus aisément a la surface rugueuse des dents (Page
et Schrofeder, 1982).

4.2. Classification de la maladie parodontale :
v Les gingivites :

L’inflammation est liée a I’irritation locale due au tartre, qui constitue un support idéal pour la
flore pathogeéne buccale. L’inflammation et les bactéries provoquent une protéolyse,
entrainant une fragilisation et une destruction plus ou moins localisée de la gencive. (Hennet,
2008).

La nature du premier stade de la gingivite permet de les classer en différentes formes
anatomo-clinique. On décrit ainsi, des gingivites érythémateuse avec une inflammation
gingivale provoquant hypertrophie et hyperplasie de la gencive, de (rares) gingivites pseudo-
membraneuses, caracteriséees par la présence de pseudo-membranes adhérentes a une
muqueuse ulcérée (lors de mycoses), des gingivites ulcéreuses atteignant I'épithélium et en
partie le conjonctif, des gingivites nécrotiques souvent associées a des cancers 0sseux: des
gingivites ulcéro-nécrotiques liées a l'action tartrique, enfin, des gingivites vésiculeuses ou
bulleuses (Renaudin ,1976 ).

v' les parodontites :

La parodontite se développe comme une continuation de la gingivite. Les dents sont

maintenues dans leurs orbites osseux par un tissu appelé cément et un tissu conjonctif

——
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spécialise appelé la membrane parodontale. Comme l'infection de la gencive attaque la
membrane cément et parodontale, les racines deviennent infectées, les dents commencent a se
desserrer, et finalement elles se détachent. C'est un processus douloureux.

v’ Les parodontoses :

Alors que les parodontites sont des affections a étiologie essentiellement locale, les
parodontoses sont des maladies d'étiologie nutritionnelle, caractérisées par un processus
uniquement deégénératif sans inflammation et évoluant tres lentement. Sans aucun signe de
poches parodontales, cette atrophie de l'alvéole dentaire se traduit par une dénudation des
collets suite a la rapide récession gingivale, 1’évolution se fait vers une mobilité dentaire

croissante
5. Facteurs influencant les maladies parodontales :
> Dage :

Une étude a montré que 80 % des chiens de plus de 5ans présentaient une parodontite sévere
caractérisée par une destruction osseuse (Hamp et al, 1984). La maladie parodontale

s’aggrave naturellement avec 1’age (Hennet ,2008).

> lesexe:
Aucune prédisposition sexuelle n’a été montrée dans I’espéce canine (Hennet ,2008).

> larace:

En régle générale les chiens de petite taille et de certaines races brachycéphales sont plus
touchés par la maladie parodontale. Ils présentent souvent des troubles de I'occlusion et des
malpositions dentaires, en effet chez les brachycéphales les arcades dentaires sont trop petites
pour permettre le positionnement correct de toutes les dents: il en résulte donc des rotations
dentaires, des chevauchements favorisant la rétention de plaque bactérienne (Hennet et al,
1994).

6. Clinique de la pathologie bucco-dentaire
» Les Lésions :

Les lésions parodontales se développant sur 18 mois ont été classées en trois périodes :

——
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Gingivite subclinique : la rapidit¢é de développement d’une exsudation gingivale et la

migration de leucocytes dans le sulcus (sillon gingivale) provoque une inflammation aigué.

Gingivite en phase d’état : modification de la couleur, de la texture de la gencive et tendance

au saignement. Il n’y a qu’une faible augmentation du flux de leucocytes.

Parodontite : elle commence quand les mesures cliniques révelent une perte significative des
fibres d’attache. Ces signes sont uniquement observés dans les zones de gingivite en phase

d’état.

Cette classification a été établie sur la base d’études expérimentales : cliniquement, la

premiére phase n’est jamais diagnostiquée (Lindhe et al ,1973).
» Les symptomes :
Gencive normale :
e Marge gingivale fine : sulcus inférieur & 2-3 mm de profondeur.
e Absence de plaque : gencive rose et ferme.
Gingivite :
e Halitose (mauvaise haleine): plague dentaire_et tartre.

e (Edéeme et tuméfaction de la gencive : exsudation séreuse a purulente ; gencive

rouge flamboyant a pourpre.

e La gingivite, dans certains cas, peut passer a 1’état chronique et persister
jusqu’a la mort de l’animal. Dans ce cas, le tissu enflammé n’occupe
qu’environ 10% du tissu gingival. Ce type de lésion est caractéristique chez le

chien.
Parodontite :
e Halitose ; ptyalisme ; inappétence ; agressivité.
¢ Plaque sous-gingivale profonde ; tartre supra et sous-gingivale.

e Marge gingivale tres enflammeée.

——
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Exsudation séro-sanguinolente a purulente.

Poche parodontale avec migration de 1’attache épithéliale, poche supra- ou

infra-osseuse.

Reécession gingivale et parfois absence de poche parodontale profonde du fait

de la récession.

Résorption osseuse, et radiculaire ; mobilité dentaire et chute des dents
(Schneck, 1976; Svoboda, 1985).

» Le diagnostic:

Clinique : 1l est tres facile: il suffit d’écarter les lévres supérieures de
I’animal pour observer 1’inflammation de la gencive. Cependant on ne peut

déterminer directement le degré de I’atteinte.

Instrumental : Il se réalise avec une sonde exploratrice introduite le long de la
dent dans le sulcus (sillon gingivale). La profondeur normal de celui-ci est de 3
mm au maximum, la distance est plus grande, en présence d’une poche

gingivale.

Le sondage permet le diagnostic et I’évaluation de la profondeur de la poche
parodontale. Néanmoins, seul, il ne fournit aucune information sur le pronostic
de Daffection compte tenu du mode particulier d’évolution des

parodontopathies.

Radiologique : La radio permet d’évaluer le degré de résorption osseuse et de

suivre le mécanisme de régenération apres traitement (Hennet, 1989).

——
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Traitement des maladies parodontales

1. Traitement hygiénique: Instruments et étapes du détartrage
Pour que le détartrage soit suffisant, il faut éliminer & la fois le tartre supra et sous gingival.

Un détartrage soigné constitue le traitement principal et permet dans bien des cas le

rattachement du tissu parodontal et la disparition de la mobilité (Loe, 1982).
Détartrage supra-gingival :

Les dépdts grossiers de tartre au niveau des couronnes des dents sont éliminés a 1’aide d’un

instrument pour détartrage supra-gingival en forme de faucille (Penman et Emily, 1991).

Puis on utilise un instrument a ultrasons (figure n°28) pour les débris restants, employé sous
irrigation, en déplacant I’insert d’avant en arriere sur la dent. On complétera ce détartrage

avec un détartreur a main 30- 33 pour le collet et les espaces inter dentaires.
Détartrage sous-gingival :

Il se réalise a ’aide d’instruments a main, les curettes (figure n°26). Il permet de désamorcer
la réaction inflammatoire entretenue par la persistance du traumatisme sous-gingival. Ce

mouvement est réitéré jusqu’a I’obtention d’une surface lisse sur toutes les faces de la dent.

Dans certains cas I’hypertrophie du tissu gingival ou la profondeur des poches peuvent géner
le détartrage sous-gingival. On peut alors avoir recours a la chirurgie pour accéder a 1’espace

sous gingival (Loe, 1982).
Exploration :

L’extrémité pointue d’un instrument explorateur en forme de houlette, est insérée sous le bord
gingival, la pointe touchant la surface de la dent. Elle est déplacée sur la dent et identifiera
tout débris restant ou toute irrégularité siégeant a la surface de la dent (Penman etEmily,
1991).

Mesure de la profondeur de la dent :

La mesure de la profondeur des poches a 1’aide d’une sonde parodontale millimétrée révele
les poches pour lesquelles une chirurgie parodontale est nécessaire. La sonde est introduite

dans la poche ou le sulcus jusqu’a ce qu’une résistance soit sentie. L’extrémité mousse de la

——
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sonde est déplacée contre 1’attache épithéliale. La profondeur est mesurée au niveau de la

marge gingivale ; ceci est répété autour de chaque dent.

Une profondeur de 4mm peut étre normale, mais le développement de maladie parodontale
dans une telle poche devrait étre surveillé. 1l est difficile de conserver saine une poche
enflammée de plus de 4mm, les débris s’accumulent rapidement et la maladie parodontale
progresse. Une chirurgie parodontale peut étre nécessaire pour de telles poches. On trouve
assez fréquemment un sulcus normal de 4 & 6mm de profondeur, particuliérement autour des
canines supérieures. S’il n’y a pas de signes d’inflammation, il n’est pas nécessaire
d’effectuer une chirurgie ; la gencive est dans ce cas collée a la dent et il y a peu de risques
d’accumulation de débris dans le sulcus. Ce site devrait étre contr6lé et la profondeur de la

poche mesurée tout les 6 mois (Emily et Penman, 1992).
Polissage :

A la fin du détartrage la surface dentaire présente de nombreuses aspérités qui permettront un
rattachement plus rapide de la plaque dentaire. Il convient donc de polir la dent a I’aide, par
exemple, de pate a polir et d’une cupule de caoutchouc montée sur un instrument rotatif

(figure n°27).
La cupule, en s’érasant, pénétre de quelques millimétres dans la poche (Loe, 1982).
Lavage du sillon :

Il représente 1’étape finale et trés importante de la prophylaxie dentaire. Les débris sont
chassés du sillon gingival et des poches parodontales a I’aide d’une seringue de 20 a 60 ml
remplie d’une solution de chlorhexidine ou de polyvidone iodée, sur laquelle une aiguille

émoussée est adaptée (Penman et Emily, 1991).
2. Traitements antibiotiques et antiseptiques :

Une antibiothérapie est rarement nécessaire aprés un traitement parodontal hygiénique

conventionnel (Emily et Penman, 1992).

Le traitement parodontal hygiénique permet d’éliminer la plupart des micro-organismes mais
quelques bactéries pathogenes peuvent persister et coloniser a nouveau le site traité. De plus,
la recolonisation rapide du site peut étre le fait des bactéries présentes a 1’intérieur des tissus

dentaires, osseux et/ou gingivaux adjacents. Enfin, la réinfection bactérienne peut en outre
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étre facilitée par une altération intrinséque ou transitoire du systeme de défense de 1’hote

(Huynh et Meyer, 1990).
2.1. Antibiothérapie systémique :
Quelques antibiotiques utilisés et préconises:

- Tétracyclines : Se montrent efficaces vis-a-vis de la majorité des bactéries buccales
notamment A. actinomycetemcomitans. Outre son action bactériostatique, son intérét
réside dans sa capacité a inhiber la collagénase et la résorption osseuse (Huynh et
Meyer, 1990 ;Tennenbaum, 1996).

- Spiramycine : Présente 2 a 6 heures apres administration chez le chien des
concentrations salivaires deux a trois fois plus élevées que la concentration
plasmatique (Hennet, 1991).

Est efficace sur le genre Bacteroides hormis Bacteroides fragilis. Néanmoins A.
actinomycetemcomitans montre une résistance (Tennenbaum, 1996).

- Amoxicilline : Stable aux PH acides et peut dont étre administrée par voie orale. Elle
présente une bonne résorption digestive (Prescott, Desmond Baggot 1988).

Elle est retrouvée avec une concentration suffisante notamment dans la salive et le
fluide gingival (Doury et Timour, 1999).

Les penicillines sont bactéricides et agissent sur presque toutes les especes
bactériennes impliquées dans les affections bucco-dentaires. Les propriétés des
pénicillines A et donc de DI’amoxicilline sont élargies par rapport aux autres

pénicillines (Barot, 2002).
2.2. Antibiothérapie locale :

Depuis de nombreuses années, des recherches ont été effectuées pour mettre au point des

dispositifs a relargage prolongé d’antibiotiques placés dans les poches parodontales
(Goodson, 1994).

Ce type d’approche thérapeutique présente des avantages (mise en place sur le site de
I’infection, concentration trés forte du composé, effet retard) mais également des
inconvénients (mise en place difficile, nécessité de retrait, risque de développement de
résistance bactérienne) qui n’ont pas permis d’obtenir de consensus en médecine humaine.
Récemment, de nouveaux systemes plus efficaces semblent démontrer une efficacité clinique
certaine (Polson et al, 1996).

——
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2.3. Antiseptiques :

Les agents antiseptiques les plus courants sont la chlorhexidine, 1’héxétidine, la sanguinarine,
les huiles volatiles, les ammoniums quaternaires, la polyvidone iodée, le peroxyde
d’hydrogéne, 1’ascorbate de zinc-cystéine et le fluorure d’étain (Hennet, 1990 ;Tennenbaum,
1996).

La chlorhexidine est le plus employé. Elle est active contre les bactéries a Gram positif, Gram
négatif, et les Candida. Elle est également capable de se lier aux glycoprotéines salivaires, ce
qui réduit la formation de la pellicule de surface, interfére avec les mécanismes d’adsorption
des bactéries a la surface dentaire et donc permet de contrdler la plaque supra-gingivale et
I’inflammation (Huynh, Meyer 1990).

Quelle que soit la profondeur de la poche parodontale, la chlorhexidine utilisée en rincage ne
pénétre pas plus de 2mm dans le sulcus. Elle aura une action d’inhibition de la formation de la
plaque supra-gingivale et en aucun cas n’aura d’action sur la plaque préformée ou sur la

plaque sous-gingivale (SVOBODA, 1988).

Son action sera complétée par le brossage des dents qui permet, grace a son action mécanique,
la désorganisation de la plaque préformée (HAMP, 1973).

On pourra utiliser un gel a 0,2 % de chlorhexidine en brossage ce qui permet d’associer

directement une action mécanique (Barot, 2002).
3. Prévention :
3.1. Brossage :

L’élimination réguli¢re de la plaque dentaire empéchera son accumulation et la production de
tartre. Le brossage des dents est le moyen le plus efficace pour éliminer la plaque dentaire.
L’application de pates dentifrices a usage vétérinaire sur la brosse améliore 1’efficacité du
brossage en grande partie a cause de leur goQt. Il ne faut pas utiliser les pates dentifrices a

usage humain car elles moussent et ceci peut effrayer I’animal (Penman et Emily, 1991).
3.2. Role de I’alimentation dans la santé bucco-dentaire :

Il faut éviter une alimentation trop molle, on préférera les croquettes : on pourra aussi donner

au chien des balles dures ou des jouets spéciaux a machonner. Le but étant de favoriser le
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nettoyage mécanique naturel. On évitera cependant les pierres et, dans une certaine mesure,

les os qui, trop durs, provoquent des Iésions dentaires (Hennet, 1990).

L’ajout dans I’alimentation de gros morceaux de 1égumes crus ou de viande fibreuse peu cuite

réduit la vitesse d’accumulation de la plaque (Emily et Penman, 1992).

D’autre part, il est intéressant d’agir sur la composition de 1’aliment en plus de sa consistance.
Les enzymes bactériennes hydrolysent le saccharose pour former des polysaccharides. Ceux-
ci forment un réle de colle permettant I’adhésion des bactéries entre elles et a la dent. Il faut
donc éviter que le saccharose soit directement utilisable par les micro-organismes. Pour cela,
il faut insister auprés du propriétaire sur les méfaits d’une alimentation riche, proscrire les
friandises sucrées et collantes et éventuellement remplacer le saccharose par d’autres sucres

comme le sorbitol (Grimberg et Beltramo, 1991)
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Impact de la maladie parodontale sur la sante de I’animal

1. Introduction

Les atteintes parodontales résultent de 1’action de diverses substances libérées par les
bactéries pathogeénes spécifiques de la plaque dentaire mais également de la réponse de 1’héte.
La réponse inflammatoire peut aboutir a une ulcération gingivale permettant ensuite le
passage de cellules bactériennes viables, de LPS, de peptidoglycanes et d’enzymes lytiques
dans la circulation sanguine et lymphatique.

2. Complications locorégionales :

Les parodontopathies peuvent évoluer vers une Adénites ou Ostéites ou bien vers une
Cellulites.

2.2. Adénites

Les adénites sont des atteintes inflammatoires, puis souvent infectieuses d’un ou de plusieurs
ganglion cervico-facial qui deviennent alors plus volumineux et douloureux. Le stade
d’adénite aigu€ non suppurée est suivi du stade d’adénite suppurée. Ceci se traduit par une
douleur intense, des signes généraux. A ce stade, les risques de diffusion sont importants
(Derval, 1990).

2.3. Ostéites

Les ostéites peuvent étre diffuses ou circonscrites, Les bactéries anaérobies sont mises en
cause d’ostéomyélite du maxillaire. Le plus souvent, il s’agit de bactéries appartenant au
groupe des Bacteroides a pigmentation noire et aux genres Lactobacillus, Streptococcus,
Fusobacterium (Mouton et Robert, 1994).

2.4. Cellulites

11 s’agit d’abcés chauds du tissu cellulo-adipeux et des espaces de glissement cervico- faciaux,

peuvent résulter de causes dentaires ou péri- dentaires, notamment des infections apicales des

——
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dents permanentes (Derval, 1990).
3. Complications focales

L’infection focale est maintenant validée de maniére scientifique. Des arguments scientifiques
récents montrent en effet, que I’infection parodontale constitue un risque pour les maladies

systémiques.

Les infections focales d’origine dentaire sont les manifestations a distance de la septicité de

foyers infectieux dentaires.

De nombreuses études ont montreé la corrélation entre la maladie parodontale et la présence de

bactéries a Gram négatif chez I’Homme et les carnivores domestiques

En effet, la majorité des organismes pathogénes impliqués dans la maladie parodontale est

constituée de bactéries a Gram négatif (Esterre, 1981).

3.1. Manifestations cardio-vasculaires

De nombreuses données épidémiologiques montrent que la maladie parodontale représente un
facteur de risque potentiel des maladies ischémiques coronariennes et plus particulierement de

I’infarctus du myocarde. L’athérosclérose, par les affections qu’elle engendre, notamment les

cardiopathies ischémiques. Les parodontites et 1’athérosclérose sont des affections d’étiologie
multifactorielle et partagent non seulement certains facteurs de risque mais aussi certains

mécanismes étiopathogéniques.

Les infections chroniques telle qu’une parodontite, favorisent les maladies cardio-

vasculaires, en agissant sur 1’athérogénése (Beck et al., 1996).

3.2. Manifestations respiratoires

L’¢état de la cavité buccale, comme par exemple I’existence d’une parodontite, a une influence
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sur la présence de bactéries pathogénes dans I’appareil respiratoire. L’aspiration du contenu

buccal est le mécanisme probablement le plus important liant

la maladie parodontale et les infections respiratoires (Limeback, 1991 ; Scannapieco et
Mylotte, 1996).

3.3. Manifestations hépatiques

La bactériémie associée a la maladie parodontale peut étre responsable d’affections

hépatiques.

Il existait une corrélation statistiquement significative entre 1’importance de la maladie
parodontale et 1’importance des Iésions histologiques détectées au niveau du parenchyme

hépatique (Colmerey et Frost, 1986).

L’inflammation est généralement multifocale, modérée et n’a que de faibles répercussions
cliniques. On note une augmentation des lymphocytes et des plasmocytes dans le parenchyme
hépatique (De bowes, 1998).

3.4. Manifestations rénales

Les manifestations rénales et notamment les glomérulonéphrites sont des conséquences

potentielles des bactériémies associées aux parodontites.

Chez le chien, une corrélation statistiguement significative entre I’'importance de la maladie

parodontale et les Iésions histologiques rénales a été montrée.

Les modifications glomérulaires sont notamment un épaississement du mésangium et sont
interprétées comme étant une altération faisant intervenir des complexes immuns. Le LPS
systémique stimule le systéme des monocytes-macrophages du mésangium, ce qui accroit la
présence de cellules inflammatoires dans le tissu interstitiel. Ceci stimule le relargage des

médiateurs de I’inflammation.

Dans certains cas, lorsque ’atteinte du rein est importante, une insuffisance rénale chronique

peut s’installer (Colmerey et Frost, 1986).

——
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3.5. Maladie parodontale et diabéte
Trés souvent, les infections altérent I’équilibre métabolique de I’hote en induisant une
insuline-résistance. La maladie parodontale influence donc le contréle de la glycémie.
L’association diabéte-maladie parodontale est largement reconnue. Il semble qu’il existe en
fait une double relation.
Lors de diabete, il y a formation de substances glycosylées de fagcon non enzymatique :

les AGE (Advanced Glycation End products). Les AGE s’accumulent sur les parois
vasculaires d’ou une augmentation de la dureté des parois vasculaires et un rétrécissement de
la lumiére vasculaire. Ceci perturbe 1’arrivée des cellules de défense sur un site atteint et

limite les échanges métaboliques entre le milieu sanguin et les tissus.
La destruction tissulaire lors de parodontite résulte de I’action des bactéries, de leurs produits

de dégradation, des cellules phagocytaires mononuclées et des fibroblastes, activant la

sécrétion de médiateurs de I’inflammation (Grossi et Genco, 1998) (Lalla et al., 1998).

——
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CHAPITRE V :
LES CAVITES



Les cavités

1. Caries :
1.1. Introduction :

Les caries peuvent se rencontrer sur n’importe quelle surface dentaire, elles apparaissent au
départ comme une décoloration correspondant a une déminéralisation de 1’émail. L.’émail est
la seule protection de la dent contre les caries ; dés qu’il est atteint et que la dentine est
exposée, la Iésion carieuse s’étend. Cette décalcification de la dentine se déroule beaucoup
plus rapidement que la déminéralisation d’une substance trés minéralisée comme 1’émail. Les
racines exposées sont tres sensibles aux caries et aux resorptions externes puisque les racines

ne sont pas recouvertes d’émail (Emily et Penman, 1992).

1.2. Classification :

1.2.1. Selon I’évolution :

On distingue classiquement 4 degrés dans 1’évolution de la carie :

1% degré: carie de I’émail, il s’agit d’une déminéralisation de surface.

2° degré: carie atteignant la dentine avec formation d’une cavité issue des forces de pression

masticatoire.

3° degré: carie avec communication entre cavité buccale et organe pulpaire.
4° degré: nécrose pulpaire (Shneck, 1969) (Shafer, 1974).

1.2.2. Selon I’étiologie :

La taille et les limites des cavités peuvent étre classées selon leur type et leur position en

appliquant une classification des cavités utilisée chez I’homme

Classe |: cavités commencant dans les défauts naturels des dents (puits et fissures

occlusales). C’est une localisation classique pour les caries, particulieérement chez le chien.

Classe 11 : cavités sur la face proximale des molaires et prémolaires (entre les dents). Ce type

est rarement rencontré chez le chat et le chien.
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Classe 111 : cavités sur les faces proximales (entre les dents) des incisives et des canines mais
ne touchant pas le bord incisif. Ce type est rarement rencontré chez le chat et le chien.

Classe 1V : cavites sur la face proximale des incisives ou canines et impliquant le bord incisif.

Ceci est frequent lors de fracture des dents rostrales (antérieures) chez le chien et le chat.

Classe V : cavités prés de la marge gingivale sur les faces vestibulaires ou linguales des dents
mais ne touchant pas les puits ou fissures occlusales. Ce sont des sites classiques chez le chat
et le chien, ils sont habituellement associés a une accumulation de tartre et de plaque dentaire.

Classe VI : Cavités sur le bord incisif des dents rostrales (antérieures) ou sur les cuspides des
dents caudales (postérieures). C’est le type de cavité le plus fréquent chez le chien et le chat,
souvent en relation avec une fracture de I’extrémité de la couronne, particuliérement pour les

canines et les carnassiéres superieures.

1.3. Le traitement par la dentisterie restauratrice :
1.3.1. Taille des cavités :

1.3.1.1. Principes :

Les principes géneraux de taille de cavités valent pour toutes les classes de cavités, cependant
il n’ya pas un schéma type de taille de cavité. Chaque taille de cavité doit étre adaptée aux

caractéristiques de la lésion a réparer. Les points importants sont les suivants :

- Les prismes d’émail sont disposés a angle droit avec la surface dentaire ; tout émail
non soutenu aux marges de la cavité (surplombs) se fracturera et laissera un défaut
dans la restauration ou les débris pourront s’accumuler ; ceci conduira a un échec.

- La cavité rétentive est effectuée dans la dentine, afin de retenir mécaniquement le
matériau.

- La pulpe doit étre protégée de la toxicité du matériau de restauration ou de toute autre
irritation par une couche de dentine d’au moins 2 mm d’€paisseur ou par une base ou
un liner (ionomeére de verre sur une couche d’hydroxyde de calcium, par exemple).

- La zone cariée est éliminée sans fragiliser la dent et sans pénétrer la pulpe ; il faut
préserver autant de structure dentaire saine que possible.

- Le but de la taille de la cavité est de faciliter 1’obturation de la cavité sans fragiliser le

matériau de restauration.
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1.3.1.2. Technique :

- Les dents sont nettoyeées, puis polies avec de la poudre de pierre ponce sans fluor ; la
Iésion est examinée avec une sonde dentaire.

- Un cliché radiographique est pris afin d’évaluer la taille de la 1ésion et de vérifier s’il
existe des complications (Iésion péri-apicale par exemple) ; si la pulpe dentaire est
atteinte, un traitement endodontique ou I’extraction de la dent devra étre effectué.

- La dentine cariée et les débris sont éliminés avec un excavateur dentaire (Annexe 1),
en prenant soin de ne pas pénétrer la pulpe dentaire lors de lésion profonde.

- Le reste de la dentine cariée est enlevé avec une fraise poire (Annexe 2) ou une fraise
boule (Annexe 3) en prenant soin de ne pas endommager la pulpe dentaire.

- Une cavité rétentive est effectuée dans la dentine avec la fraise poire ou la fraise
boule. La fraise cone inversé est utilisée de moins en moins souvent, car elle crée des
angles vifs au fond de la cavité qui empéchent de pouvoir bien condenser le matériau
d’obturation, laissant un espace vide dans les angles au fond de la cavité. Un fond de
cavité a bords arrondis est beaucoup plus facile a obturer.

- Tout émail non soutenu sur les bords de la cavité sera éliminé avec un excavateur
dentaire, un instrument a détartrer manuel, une fraise poire longue ou une fraise
fissure. Lorsque la dent a éteé fracturée, les bords de la fracture seront régularisés en
essayant, chaque fois que possible, de respecter I’anatomie dentaire (les bords de la
cavité doivent étre homothétiques aux parois dentaires). Les angles vifs sont aplanis
avec une fraise poire longue ou un disque a polir. Une restauration peut étre inutile
lorsque, par exemple, une fracture de I’extrémité de la couronne de la dent n’expose
pas la pulpe dentaire.

- Avant d’obturer la cavité, celle-ci est rincée avec un spray d’eau, puis séchée (Emily

et Penman, 1992).
1.3.2. Obturation de la cavité :

- Avec un amalgame : Ce sont des alliages de mercure avec d’autres métaux. Tous les alliages
se dilatent légérement. Mais le pouvoir d’expansion de 1’alliage est d’autant plus faible que la

finesse de la poudre est grande.
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- Avec une résine composite : Les composites ont par rapport a I’amalgame une faible
conductivité thermique. Mais I’adhérence périphérique n’offre pas la méme qualité

d’étanchéité qu’un amalgame. (Tholen, 1984).

- Avec un ionomeére de verre : Les ionomeres de verre sont utilisés comme fond de cavité ou

pour I’obturation de cavités sur les faces non occlusales. (Emily et Penman, 1992)
2. Hypoplasie de I’émail et coloration des dents :
2.1. Hypoplasie de I’émail :

Lésion consécutive a un défaut d’¢élaboration de 1’émail dentaire. Elle est caractérisée par la
présence de taches et de stries opaques et brunatres de formes irrégulieres, plus ou moins

déprimées et toujours perpendiculaires a I’axe de la dent.

L’hypoplasie de 1’émail dentaire peut €tre congénitale. Elle peut survenir plus souvent a la
suite d’un ensemble d’états pathologiques d’étiologie trés variée et résulte de la destruction

des adamantoblastes ou améloblastes durant la phase de croissance des dents définitives.

On observe cette lésion notamment : a la suite de la Maladie de Carré, éventuellement a la
suite d’une carence en vitamine A, dans les états de malnutrition, ou au cours de 1’évolution

d’une maladie grave, cachectisante.
La Iésion est irréversible .

Les dysplasies de I’émail sont restaurées afin de protéger 1’émail et d’éliminer la coloration

(Emily et Penman, 1992).
2.2. Colorations anormales :

Notamment, une coloration jaunatre résultant de 1’absorption de tétracycline durant la période

de croissance de la dent.

L’émail coloré par I’administration de Tétracyclines chez le jeune chien n’est pas moins
résistant mais peu esthétique, des traitements restaurateurs sont entrepris pour cette raison
(Emily et Penman, 1992).

——
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3. Maladies de la pulpe dentaire :

3.1. Etiologies :

La pulpe peut étre affectée de différentes facons :

3.1.1. Traumatismes de la couronne dentaire, exposant la pulpe :

La dent peut étre endommagée et la pulpe dentaire exposée a la suite d’une fracture,
d’attrition, de carie ou de réduction coronaire. Ces traumatismes sont trés courants chez les
chats lors d’un accident ou d’un combat et chez les chiens lors d’accidents, de combats ou

lorsque 1I’animal attrape des cailloux ou machonne des pierres.
3.1.2. Rupture du faisceau vasculaire apical :

Lorsqu’une dent est heurtée sans cependant étre fracturée, elle peut étre déplacée et provoquer
une rupture du paquet vasculo-nerveux apical. La pulpe se nécrose et les produits de
dégradation du sang diffusent dans les tubules dentinaires. La coloration de la dentine qui en
résulte est visible a travers 1’émail. La pulpe nécrosée est sujette a 1’infection et peut induire la

formation d’une 1ésion péri-apicale.
3.1.3. Caries :

Les lésions carieuses sont souvent reconnues alors qu’elles ont déja atteint I’émail, la dentine
et approchent la pulpe. Il peut y avoir une mince couche de sclérodentine qui protége la
pulpe ; cette couche peut étre aisément pénétrée par une taille de cavité trop zélée ou par le

processus carieux normal.
3.1.4. Traumatisme thermique :

Les traumatismes pulpaires thermiques sont le plus souvent iatrogénes. Lors d’un
échauffement trop important de la dent, la pulpe peut étre endommagée, c’est le cas par
exemple lors de polissage dentaire effectue en utilisant trop de force, pas assez de pate
prophylactique, une trop grande vitesse ou pas assez de déplacements sur la dent ; lors de
détartrage dentaire effectué avec un spray d’eau insuffisant, une force trop importante ou pas
assez de déplacement sur la dent ou lors d’utilisation hasardeuse d’un bistouri €lectrique pres
de la dent. La pulpe se nécrose et la dent se colore. Cette pulpe nécrosée est sujette a

I’infection (Emily et Penman 1992).

——
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3.1.5. Infection par voie hématogene :

Les dents a pulpe nécrosée sont plus sujettes aux infections par voie hématogéne bien que les
dents saines peuvent également étre infectées par cette voie.

3.2. Pathogeénie de I’atteinte pulpaire:

Aprés exposition pulpaire, les bactéries pénétrent dans le systéme canalaire de la dent et la
pulpe s’infecte, s’enflamme et se nécrose. L’affection pulpaire s’étend aux tissus péri-apicaux
produisant une lésion inflammatoire péri-apicale, couramment dénommeée abces apical, et une
raréfaction péri-apicale (visible radiographiquement comme un ‘’halo péri-apical’’). L’abcés
peut fistuliser a I’intérieur ou a I’extérieur de la gueule ou former un renflement sous-cutane
(abceés infra-orbitaire ou sous maxillaire) (il s’agit en fait plus fréquemment d’une

inflammation diffuse des tissus mous, donc d’une cellulite).

L’inflammation pulpaire fait suite au traumatisme. Les produits de dégradation de la pulpe
enflammée ne pouvant trouver de voie de sortie a travers la dentine et 1’émail, ils diffusent
dans les tubules dentinaires et une coloration rosée devient visible a travers I’émail. Avec la
nécrose de la pulpe, cette coloration tourne au gris. Les pulpes enflammées ou nécrotiques
sont trés sujettes a I’infection qui sera alors accompagnée des atteintes péri-apicales

mentionnées ci-dessus (Emily et Penman 1992).
3.3. Diagnostic :
3.3.1. Signes cliniques :

Ces affections sont au départ tres douloureuses, car les fibres nerveuses sont exposeées,
enflammées ou irritées. Si elle n’est pas traitée, la pulpe s’infecte et se nécrose ; la douleur
disparait avec la nécrose pulpaire, mais réapparait avec la formation d’un abces. Lorsque
I’abces fistulise, la pression diminue et la douleur se calme. Comme toutes les infections

chroniques, ’atteinte pulpaire et péri-apicale est généralement débilitante.

Les animaux semblent étre particulierement tolérants a la douleur et montreront, le plus

souvent, peu de signes cliniques. Les symptomes suivants peuvent étre rencontrés :

- Hémorragie pulpaire provenant d’une dent récemment fracturée ;
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- Coloration de la dent: une couleur rosee, violacée ou grise indiquent une atteinte
pulpaire alors qu’une coloration jaunatre ou brune indique une dysplasie de 1’émail qui
peut étre due a ’administration de Tétracyclines lors de la formation de 1’émail (dans
ce cas plusieurs dents sont affectées) ;

- Point noir sur la couronne d’une dent fracturée ou usée ne présentant pas de cavité ; Si
la sonde dentaire peut étre enfoncée dans cette zone, il y a atteinte pulpaire, si la zone
est lisse et ne peut étre pénétrée, il s’agit sans doute de dentine réparatrice tertiaire
apparaissant comme un point brun foncé ; un traitement endodontique n’est pas
nécessaire ;

- Cellulite faciale : il s’agit généralement d’une cellulite infra-orbitaire qui est souvent
le résultat d’un abcés péri-apical de la quatrieme prémolaire supérieure (carnassiere
supérieure) faisant habituellement suite a une fracture en biseau de la dent
accompagnée d’une atteinte pulpaire (il peut également s’agir d’un abces parodontal
de cette dent ou d’un abcés péri-apical ou parodontal de la premiére molaire
supérieure).

- Une fistule gingivale ou cutanée suggérant un abces péri-apical pour les fistules

gingivales il peut également s’agir d’un abcés parodontal (Emily et Penman 1992).
Les autres symptdmes pouvant étre rencontrés sont :

- Une sensibilité de la dent ou une réticence a utiliser ou a laisser examiner sa gueule ;

- Une réticence a mordre (particuliérement chez les chiens de travail) ;

- Une dysphagie buccale (réticence a manger une alimentation dure ou mastication d’un
seul coté de la gueule) ;

- Une sialorrhée, des tremblements des machoires, du léchage ;

- Une réticence a porter un baton ou le journal dans sa gueule ;

- Uninconfort général ;

- Unvieillissement précoce qui devrait disparaitre apres traitement de la dent ;

- Un animal qui n’est plus joueur ;

- Etn’importe quel signe d’une infection aigue ou chronique (Emily et Penman 1992).
3.3.2. Radiographie :

L’examen clinique doit étre le plus souvent complété par un examen radiographique.




Les cavités

Cette radiographie permet dans un premier temps de bien visualiser la chambre pulpaire et les

canaux radiculaires.

Il faudra rechercher des zones ou la radiodensité est augmentée ou diminuée en cas

d’ostéophlegmon, d’ostéomyélite.

On recherchera également la présence de fracture radiculaire, de carie dentaire avec lyse de
I’émail et de la dentine (Coudert, 1964).

3.4. Le traitement (Endodontie) :

L’endodontie est le traitement des maladies de la pulpe dentaire. Les pulpes traumatisées et
infectées sont extirpées (pulpectomie) et le canal dentaire est nettoyé puis obturé. Les pulpes
exposées mais saines peuvent étre conservées si 1’on effectue une biopulpotomie avec un
coiffage pulpaire direct. La pulpe qui n’est plus protégée que par une mince couche de dentine
peut étre traitée par coiffage pulpaire indirect. Par conséquent, les dents présentant des
atteintes séveres avec exposition pulpaire peuvent étre conservées plutdt qu’extraites. Ceci
réduit la fréquence des complications possibles a la suite d’extraction dentaire, fistule
oronasale, douleur, langue pendante, dysphagie et déformation osseuse. Le traitement
endocanalaire est le moyen de traitement le moins traumatique des dents a atteinte pulpaire.
Une fois la technique maitrisée, le traitement endocanalaire est généralement le moyen le plus

facile, le plus sir et le plus rapide (Emily et Penman 1992).
3.4.1. Types de traitements :

Il existe trois types de traitement pulpaire, chaque traitement a des indications précises ; ce
sont le coiffage pulpaire, la biopulpotomie et le traitement endocanalaire.

3.4.1.1. Coiffage pulpaire :

Le coiffage pulpaire est le moyen de traitement le plus conservateur. Lorsqu’au cours de la
taille d’une cavité, une petite exposition pulpaire est effectuée, celle-ci doit étre
immédiatement traitée par coiffage pulpaire si la pulpe n’a pas été contaminée. Lorsque la
pulpe est visible a travers une fine couche de dentine normale, sclérotique (réparatrice) ou
cariée, mais qu’elle n’est pas exposée, elle doit étre protégée du matériau d’obturation et son

potentiel de réparation doit étre stimulé par un coiffage pulpaire indirect. Si la dentine autour

——
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de la cavité est saine, la fine couche de dentine cariée n’a pas besoin d’étre enlevée ; il faut

éviter une exposition pulpaire chaque fois que possible.

L’hydroxyde de calcium est utilisé afin de stimuler le potentiel de réparation de la dentine,
c’est-a-dire la sécrétion de dentine tertiaire, réparatrice, sous la lésion cariée ; ce matériau
possede également une bonne activité antibactérienne. L’ionomeére de verre contient du fluor,
par consequent son application en de cavité permet un relargage de fluor dans la dentine
autour de la lésion. Le fluor est cariostatique, il réduit la sensibilité dentinaire, renforce la
structure de la dentine et possede une activité antibactérienne ; son utilisation est donc
bénéfique dans le cas d’une carie. De plus il est biocompatible et colle a la dentine, ce qui

augmente sa résistance.
3.4.1.2. Biopulpotomie :

La biopulpotomie est le traitement de choix pour les dents a pulpe saine fraichement exposée
chez les animaux jeunes dont I’apex des dents est encore ouvert et la paroi radiculaire fine. La
pulpe restant aprés traitement permettra la sécrétion de dentine secondaire et donc
I’épaississement des parois radiculaires et la fermeture de I’apex. La production d’un pont
dentinaire par le moignon pulpaire est encouragée par le traitement a I’hydroxyde de calcium.
Ce n’est par contre pas la technique de choix pour les dents des animaux adultes a apex fermé
et a paroi radiculaire épaisse sauf lorsque cette technique est effectuée parfaitement

stérilement comme cela est le cas pour I’amputation coronaire.

Le pronostic de la biopulpotomie est bon si la dent est traitée moins d’une heure apres
I’exposition pulpaire, alors que I’inflammation et I’infection sont limités. Plus le délai est
important, plus le pronostic est mauvais. La couleur de la pulpe et les saignements aprés
excision d’environ 8 mm de la pulpe coronaire sont des indicateurs de I’état de santé
pulpaire ; des saignements faciles, de couleur rouge vif indiquent une pulpe saine. Cette
évaluation est tres subjective et doit étre utilisée prudemment. Cela peut constituer une aide

lorsque le délai depuis 1’exposition pulpaire est inconnu.

L’amputation coronaire est un traitement effectué stérilement donc a faible risque d’infection
pulpaire. Elle se limite généralement aux canines ; elle est employée soit comme traitement de
malocclusions entrainant des lésions des tissus mous (par exemple, canine inférieure en

linguoposition créant une lésion dans le palais dur), soit pour désarmer I’animal (par exemple,
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chez les chiens de Berger trop zélés qui pourraient mordre trop durement les moutons) (Emily
et Penman 1992).

3.4.1.3. Traitement endocanalaire : Les inflammations pulpaires irréversibles et les atteintes
pulpaires chez les animaux matures en sont les indications. Les symptémes associés a ces

atteintes ont été decrits au début de ce chapitre.

Les traumatismes sévéres de la pulpe chez un animal immature résulteront, s’il ne sont pas
traités, en une nécrose pulpaire et un arrét de sécrétion de la dentine secondaire ; la racine de
la dent restera donc fine et I’apex ouvert. Un traitement nommé ‘’apexification’” peut étre
utilisé dans ce cas ; le canal est complétement rempli avec de I’hydroxyde de calcium. On

obtiendra une fermeture cémentodentinaire de 1’apex.

Le traitement des abces apicaux et des fistules qui peuvent y étre associées consiste a enlever
la source de I’infection, c¢’est-a-dire la pulpe dentaire, par traitement endocanalaire classique.
Il sera rarement nécessaire d’effectuer une apicoectomie (approche chirurgicale et amputation

de I’apex de la dent associée a une obturation rétrograde du canal) (Emily et Penman, 1992).
3.4.2. Complications de I’endodontie :
3.4.2.1. Septiques :

Font suite a des erreurs de diagnostic. On doit attacher une importance a 1’examen du tissu
pulpaire. Mais il existe des cas ou le processus pathologique irréversible de la pulpe évolue
vers la mortification, alors qu’il semblait, au premier abord qu’un coiffage pulpaire eut été

suffisant.

11 faut également éviter les fautes d’aseptie, dues a la salive, a la pulpe, au chirurgien. On peut
utiliser des antiseptiques locaux, des champs spéciaux, et avoir surtout une technique

irréprochable.
Ces complications nous conduisent a extraire la dent (Chaput, 1950).

3.4.2.2. Mécaniques :
Elles seront limitées par 1’utilisation d’instruments en bon état.

Les complications les plus fréquentes sont :

——
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- Les fausses routes :

Elles entrainent la perforation de la racine de la dent. Les perforations peuvent étre traitées,

comme de simples canaux, par obturation.

Le plancher peut étre perforé et 1’os blessé. C’est un accident grave qui nécessite 1’extraction

de la dent.

- Bris d’un instrument dans le canal :

Les instruments utilisés pour les traitements canalaires doivent étre neufs. Les instruments

cassés dans le canal sont retirés :
Par des moyens mécaniques : On peut essayer a I’aide d’une pince fine de calibre convenable.

Par des moyens chimiques : L’acide trichloracétique élargie le canal. L’acide est neutralisé

avec du bioxyde de sodium. Puis le corps étranger est mobilisé et retire.
- Refoulement de la pate au-dela de I’apex :

En général ceci ne donne aucun symptome, on s’en aperc¢oit suite a une radiographie. En cas
de risque de granulome, on conseille de faire une résection apicale. Mais il faut garder a
I’esprit qu’il vaut mieux obturer un canal par exces que par défaut (Chaput 1950)(Foreau,

1976).

4. L’extraction des dents :

C’est un traitement de derniers recours qui a de nombreuses indications. Il peut faire suite a
des caries, fractures de la couronne ou de la racine, parodontopathies, dents surnuméraires,
persistance de dents lactéales, malocclusions, dents positionnées sur un trait de fracture, abces
périapicaux, tumeurs mandibulaires (Viguier, 1991).

Les alternatives aux extractions dentaires ont été décrites dans les chapitres précédents,
cependant, I’extraction dentaire garde de nombreuses indications. Lorsque 1’affection est trop
avancée ou lorsque, pour des raisons financieres ou autres, le propriétaire le demande, la dent
doit étre extraite.

Les dents atteintes par la maladie parodontale sont plus faciles a extraire que celles dont le
support osseux est intact ; 1’os alvéolaire et le desmodonte sont progressivement détruits par

la maladie parodontale et les dents sont plus facilement extraites.
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Etude pratique

1. OBJECTIF:
L’objectif de notre enquéte est de :

v Mettre en évidence la présence des maladies bucco-dentaires chez les chiens au niveau
des cabinets vétérinaires, ces pathologies étant encore peu connues, mal
diagnostiquées, voir négligées par les propriétaires de chiens et les vétérinaires.

v Etudier la distribution des différentes pathologies bucco-dentaires par rapport aux
différentes catégories de chiens présents dans les régions étudiées.

v S’informer sur les types de soins procurés par les vétérinaires pour la prise en charge

de ces maladies ainsi que I’impact de ces dernicres sur la santé de 1’animal.

2. METHODOLOGIE DE TRAVAIL :

Notre étude est basée sur un questionnaire aupres des vétérinaires praticiens. Constitué
de 30 questions et tiré a 50 exemplaires, 42 ont été récupérés. Le questionnaire est distribué a
travers des différentes régions, soit directement aux vétérinaires praticiens, soit par le biais
des distributeurs de produits vétérinaires ou par des étudiants de 1’école vétérinaires, lors de
leur stage pratique. (Annexe 4)
Les informations sont recueillies aprés dépouillement du questionnaire, suivi par une analyse
statistique.
Les localités d'exercice sont distribuées comme suit :wilaya d’Alger, Ain Défla, Sétif, Bejaia,

Bouira et Mostaghanem.
2.1. Exploitation des résultats par I’analyse statistique :

Le dépouillement de questionnaire et le traitement statistique des données, sont effectué sur
EXCEL 2010.1’étude descriptive constitué dans le calcul des différent prévalence de chaque
parametres.

On a utilisé le teste de khi-deux (teste non paramétrique) pour étudié 1’homogénéité et
I’indépendance de différent paramétré.

Le seuil de signification choisi est d’au moins 5% .les représentations graphique sont pour but

d’apprécié la présence de différent paramétré.

——
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3. LES RESULTATS
1. localité d’exercice

Tableau n°2 : Distribution des Localités d’exercice

Région pourcentage

Centre 45%

Est 33%

Ouest 22%
P>0.05

P= seuil de signification

22%

m Centre M Est Ouest

Figure .n°3 : Distribution des Localités d’exercice

Au cours de notre enquéte la répartition des localités d’exercice s’est faite comme suit : 45%
des questionnaires ont concerné la région centre, 22% la région Ouest et 33% la région Est.

2. Expérience des vétérinaires

Tableau n°3 : Expérience des vétérinaires

Expérience Pourcentage
1an 9%
la5ans 24%
5a 10 ans 19%
>10 ans 48%
P<0.05

]
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9%

m1l m1a5s 5a10 m>10

Figure n°® 4 : Expérience des vétérinaires.

La distribution des taux d’expérience des vétérinaires nous révele qu’il y a une variation
des durées d’expeérience sur le terrain, avec un taux avoisinant la valeur de 48% pour la
catégorie de vétérinaires ayant plus de 10 ans d’expérience, qui est supérieure au taux des
catégories] a 5 ans et 5 a 10 ans d’activité qui atteignent les valeur de 24% et 19%
respectivement. La valeur la plus basse est représentée par la catégorie inférieure a lan

d’expérience pour un taux de 9%.
3. Cas de maladie bucco-dentaire sur terrain :

Tableau n°4 : Cas de maladie bucco-dentaire sur terrain

oui non
Présence de cas | 90% 10%
P<0.05

B oui ®non

Figure.n®5 : Présence de cas de pathologies bucco-dentaires

Les maladies bucco-dentaires sont des affections fréquentes sur le terrain. Ceci apparait
nettement dans le tableau ci-dessus par une fréquence de citation de 90% contre seulement 10
% de citations négatives.

——
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4. Motifs de consultation

Tableau n°5 : Motifs de consultation

motifs de consultation
douleur 20%
perte d'appétit 59%
découvert lors de consultation | 21%
P<0.05
21% 20%

B douleur M pert d'appetit découvert lors de consultation

Figure.n®°6 : motifs de consultation

59% des cas de pathologies bucco-dentaires ont été découverts au cours de visite chez le
vétérinaire avec pour motif de consultation une perte d’appétit, quant aux autres cas repérés
lors des consultations, ils représentent un taux de 21%.

5. Rapidité d’intervention et de consultation :

Tableau n° 6: Rapidité d’intervention et de consultation

rapidité oui

d'intervention

précoce 18%

tardive 82%
P<0.05
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18%

W précoce M tardive

Figure n°7 : Rapidité de la prise en charge des pathologies bucco-dentaires

La majorité des vétérinaires, soit 82%, constatent que le propriétaire ramene tardivement son
chien. Car ils n’ont pas I’habitude de vérifier la cavité buccale de leur chien régulierement et
les symptémes les plus marqués n’apparaissent que lorsque le stade de la maladie est avancé.

6. Les pathologies buccales les plus fréquentes et leur distribution selon la race chez
les chiens :
Tableau n° 7 : Distribution des maladies buccales chez les chiens de petites et
grandes races

carie | fracture | gingivite | parodontite | abces | traumatisme
de dent
CN petite | 20% 6% 28%% 7% 25% 14%
race
grande 16% 13% 19% 3% 23% 26%
race
P>0.05 | P>0.05 P<0.05 P>0.05 P>0.05 P<0.05
30
25 -
20 -
15
10 - m CN petite race
5 -
i . . . . . . M grande race
q X o)
@‘\Q/ bzbe? @oé{@ o&,\'&e’ 5,0& é\&e
¢ © sz} (b\)(Q
x@é N

Figure n°8 : Distribution des maladies buccales chez les chiens de petites et grandes races.
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Les chiens de grandes races sont prédisposés aux pathologies traumatiques beaucoup plus
que les chiens de petites races, et inversement pour les gingivites alors que pour les autres
pathologies il n’y a pas une différence significative.

7. Difficultés a soigner une pathologie bucco-dentaire :

Tableau n°8 : Difficultés a soigner une pathologie bucco-dentaire

oui non

difficulté a soigner une maladie | 61% 39%
bucco-dentaire

P<0.05

M oui ®mnon

Figure n°9 : illustration des difficultés trouvées a soigner une pathologie buccale

Les vétérinaires ayant des difficultés a soigner une pathologie bucco-dentaire représentent-
61%. Les raisons citées par les vétérinaires questionnés sont en général, le manque de
matériel, I’agressivité de I’animal et la contention difficile.

8. Disponibilité du matériel de dentisterie chez le vétérinaire :

Tableau n°9 : Disponibilité du matériel de dentisterie chez le vétérinaire

Oui non
matériel de | 27% 73%
dentisterie

P<0.05

( ]
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M oui ®mnon

Figure n°10 : illustration de la disponibilité du matériel de dentisterie chez le vétérinaire

Les vétérinaires possedant du matériel de dentisterie sont minoritaires et représentent 27%.
Ceci revient a la cherté du matériel de dentisterie et a une faible proportion de vétérinaires
spécialisés en dentisterie canine.

9. Pratique des prélévements et des analyses bactériologiques dans les cabinets
vétérinaires :

Tableau n°10 : Pratique des préléevements et des analyses bactériologiques dans les
cabinets vétérinaires

oui non
prélevement et | 8% 92%
analyse
bactériologique
P<0.05

W oui ®mnon

Figure n°11 : illustration de la pratique de prélévement et d’analyse bactériologique dans les
cabinets vétérinaires

Les prélevements et les analyses bactériologiques pratiques au cours des pathologies bucco-
dentaires ne sont que rarement effectués. Seulement 8% des vétérinaires ont déja fait ce type

d’analyse.
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10. Décisions thérapeutiques prises au cours de pathologies buccales

Tableau n°11: Décisions thérapeutiques prises au cours de pathologies buccales

Décisions thérapeutiques prises au | pourcentage
cours de pathologies buccales
médicament 65%
chirurgie 35%

P<0.05

B médicament M chirurgie

Figure n°12 : illustration des décisions thérapeutiques prises par le vétérinaire lors de la prise
en charge de la maladie buccale.

65% des atteintes bucco-dentaires sont traitées seulement par administration médicamenteuse.
Le traitement chirurgical représente 35%. Les vétérinaires expliquent cela par 1’absence de
matériel permettant un traitement conservateur.

11. les médicaments utilisés :

Tableau n°12 : les médicaments utilisés

médicament utilisé
antibiotique 42%
antiseptique 14%
anti inflammatoire 44%
P>0.05

——
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m antibiotique M antiseptique anti inflamatoire

Figure n°13 : illustration du type de médicament choisi

L’administration de médicament se résume en la prescription d’antibiotique et d’anti-
inflammatoire ; les antiseptiques ne sont utilisés que dans 14% de cas de pathologie.

12. les cas échec de traitement :

Tableau n°13 : les cas d’échec de traitement

Oui non

cas d’échec de traitement 63% 37%

P>0.05

W oui ®mnon

Figure n°14 : illustration des cas d’échec de traitement chez I’animal

Le taux de la bio résistance est de 63%.

——
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13. Impacte des pathologies bucco-dentaires sur la santé de I’animal :

Tableau n°14 : Impacte des pathologies bucco-dentaires sur la santé de I’animal

oui

non

impacte de ces pathologies sur la
santé de I'animale

89%

11%

P<0.05

11%

M oui ®Mnon

Figure n°15 : illustration de I’impact des pathologies buccales sur la santé de I’animal.

89% des cas de pathologie bucco-dentaire, affect 1’état général de 1’animal.

14. Relation entre ’habitat de I’animal et I’apparition de maladie buccale :

buccale

Tableau n°15: Relation entre I’habitat de 1’animal et I’apparition de maladie

habitat du chien
chenil 3%
maison 54%
jardin 43%
P<0.05

——
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® chenil ®mmaison ' jardin

Figure n°16 : illustration du lien existant entre 1’habitat de 1’animal et I’apparition de maladie
buccale.

54% des chiens atteints de maladie bucco-dentaire ont pour habitat le domicile du
propriétaire, alors que 43%ont une niche dans le jardin.

15. Relation entre la race de I’animal et la présence d’une pathologie buccale :

Tableau n°16 : la présence d’une pathologie buccale selon la race de 1’animal

race du chien oui
chien de grand race (berger allemand 67%
rottweiler, croisé
chien de petite race (caniche yorkshire) 33%
P<0.05

m chien de grand race ( berger almand rottweiler,croisé)

m chien de petite race (caniche yourkshire)

Figure n°17 : illustration de la présence d’une pathologie buccale selon la race de 1’animal

Les races les plus affectées sont les grandes races (Berger Allemand, Rottweiler) avec 67%,
contrairement aux petites races avec 33%.

——
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16. Relation entre le sexe de ’animal et la présence d’une pathologie buccale :

Tableau n°17 : Relation entre le sexe de I’animal et la présence d’une
pathologie buccale

male femelle
sexe du chien 60% 40%
P>0.05

B male mfemelle

Figure n°18 : illustration de la présence de maladie buccale selon le sexe de I’animal

Sur la totalité des chiens atteints 60% sont des males.
17. Liens entre I’Age de ’animal et les maladies buccales :

Tableau n° 18 : Liens entre 1’age de ’animal et les maladies buccales

Age
< 3mois 9%
3mois - 5ans 33%
>b5ans 58%
P<0.05

B < 3mois ™ 3mois - 5ans >5ans

Figure n°19 : illustration de la présence de la maladie buccale selon 1’age de 1’animal

——
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La majorité des chiens affectés sont ages entre 5-10 ans qui représentent a eux seuls un taux
de 46%.

18. Lien entre le poids de I’animal et l1a maladie buccale :

Tableau n°19 : Lien entre le poids de 1’animal et la maladie buccale

< 3kg 3-5kg 5-10 kg >10 kg
CN petite 9% 35,5% 52,5% 14%
race
CN grand 0% 9,5% 26% 71,5%
race
P<0.05 P<0.05 P<0.05 P<0.05
30 -
25 -
20 -
B CN petite race
15 -
B CN grand race
10 -
5 -
O T T T T
< 3kg 3-5kg 5-10 kg >10 kg

Figure n°20 : illustration de la présence de pathologies buccales selon la race et le poids de
I’animal

Pour les petites races les chiens les plus atteints sont ceux dont le poids est compris entre 5 et
10 kg tandis que pour les grandes races I’atteint bucco-dentaire est plus fréquente chez les
chiens de plus de 10 kg.

19. Lien entre le régime alimentaire et ’apparition de pathologie buccale :

Tableau n°20 : Lien entre le régime alimentaire et I’apparition de pathologie buccale

régime alimentaire du chien

varie 76%

viande 12%

croquettes 12%
P<0.05

——
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12%

M varié Mviande croquettes

Figure n°21: illustration du lien entre le régime alimentaire et 1’apparition de maladie
buccale

20. Les Pratiques d’hygiénes :

Tableau n°21 : nettoyage et brossage

Oui non

nettoyage et brossage | 8% 92%

P<0.05

W oui ®mnon

Figure n°22 : illustration des pratiques d’hygiéne

Presque la totalité soit 92% des propriétaires de chiens présentant des pathologies bucco-
dentaires, ne brossent pas les dents de leurs chiens. Par contre 8% assurent une bonne hygiéne
buccale a leur chien.
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4. DISCUSSION :

Les résultats obtenus dans notre étude démontrent que la maladie bucco-dentaire est tres
présente sur le terrain, chose confirmée par un taux élevé de plus de 90% de D’effectif des

vétérinaires questionnés qui ont affirmé avoir rencontré ce genre de pathologie.

Les chiens de petites races sont plus précocement et plus gravement atteints, en particulier, les
incisives et les faces internes des dents. Plus le chien est petit, plus les dents occupent un
grand volume au sein de la méachoire. (Harvey et al., 1994).Nos résultats sont en contradiction
avec ceux de Harvey et a., 1994, puisque on a 67% de chiens traités par les vétérinaires
appartiennent a la grand race. Cette différence s’explique par la tendance des algériens a

élever des chiens de grande race (berger allemand et rottweiler).

Une étude faite par Hamp et al., en 1984 a montré que 80 % des chiens de plus de 5 ans
présentaient une parodontite modérée ou sévere caractérisée par une destruction osseuse . De

plus, la maladie parodontale s’aggrave naturellement avec 1’age (Hennet ,1990).

Les résultats de notre enquéte corroborent avec les études de Hamp et al., 1984 et
Hennet ,1990.En effet, nos résultats ont montré que 58% des chiens de plus de 5 ans sont

atteints de parodontite.

Selon Hennet aucune prédisposition sexuelle pour les maladies bucco-dentaires n’a été
montrée pour I’espéce canine. De méme, notre étude démontre que la différence entre les

males et les femelles n’est pas significative.

En ce qui concerne I’alimentation plusieurs travaux (Colmery, 1988 ; Frost, 1985 ; Page et
Schrofeder, 1982 ; Zetneru, 1987) rapportent une incidence non négligeable d’une
alimentation molle sur ’apparition de maladie buccale. En effet, les résultats obtenus au cours
de notre enquéte montrent que 76% des chiens nourris avec une alimentation constituée de
restes des cuisines et qui est la plus part du temps de consistance molle, entraine 1’apparition

de signes cliniques et biologiques de parodontite et ce a un degré plus elevé.

Quant aux pratiques d’hygiéne nos résultats montrent que 92% des propriétaires ne brossent
pas les dents de leurs chiens, ce qui est un facteur favorisant le dépdét de tartre. En effet, selon

Penman et Emily, 1991, I’élimination réguliere de la plaque dentaire empéche son

——
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accumulation et la production de tartre. Le brossage des dents est le moyen le plus efficace

pour éliminer la plaque dentaire et prévenir les maladies buccales.

En ce qui concerne les traitements, les antiseptiques sont les médicaments les moins employés
par les vétérinaires interrogés (14%) par rapport aux antibiotiques et anti-inflammatoires, ceci
peut étre justifié par le manque de résultats lors de I’utilisation d’un antiseptique seul sans
brossage. En effet, selon Svoboda, la chlorhexidine employée sans brossage associé n’a aucun

effet sur la plague sous gingivale ou sur la plaque préformée.

Toutefois, le recours aux analyses de laboratoire est indispensable pour porter un diagnostic
de certitude. Néanmoins, d’aprés les résultats obtenus, la quasi-totalité des vétérinaires
concernés par 1’étude (92%), ne recours jamais aux analyses bactériologiques. Cette situation
peut s’expliquer essentiellement par le manque de laboratoires et par le refus des propriétaires

a faire les examens nécessaires compte tenu du prix de ces derniers.

Chez les grandes races 1’habitude de ronger les os durs ou des pierres entraine une usure
excessive de la dent et parfois des altérations du parodonte (Colmery et Frost ; 1986 ; Grove,
1975). Ce qui est confirmé par notre enquéte qui montre que 26% des pathologies sont
traumatiques.

Chez les petites races, 28% des pathologies les plus fréquentes sont représentées par les
gingivites, ceci est d0 a une prédisposition de ces races pour cette pathologie (Harvey et al.,,
1994).

Des arguments scientifiques récents montrent que 1’infection parodontale constitue un risque
pour les maladies systémiques, ainsi qu’un risque septique (Dersot, date). 89% des
vétérinaires interrogés confirment que cette maladie a un impact sur la santé générale des

chiens avec une anorexie et une septicémie.
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CONCLUSION

Aujourd’hui, les scientifiques s’intéressent de plus en plus aux maladies buccales compte tenu
de leur impacte sur la santé en général. En effet, de part un écosysteme le plus complexe, la
cavité buccale peut non seulement étre le si¢ge d’infections microbiennes, mais encore
représente une importante voie d’entrée d’agents de maladies infectieuses. En effet, une
simple carie peut provoquer des maladies cardiovasculaires, suite a ’accumulation de
bactéries pathogeénes qui s’accumulent alors dans les poches parodontales. Ces niches ainsi
créées favorisent la prolifération d’une flore bactérienne pathogéne qui ainsi agglutinée
provoque des micro-ulcérations des tissus, leur permettant a partir de 1a, de rejoindre la
circulation sanguine et de migrer a distance vers d’autres organes, comme le cceur provoquant

ainsi des maladies cardiovasculaires.

La carie dentaire, maladie infectieuse locale, apparemment bénigne, représente des Iésions des
tissus durs de la dent. Leur destruction est irréversible par les bactéries cariogenes de la
plaque bactérienne. Les principales bactéries cariogenes sont le Streptococcus mutans et le
Streptococcus salivarius produisant des acides organiques par fermentation des sucres de
I’alimentation. Ces acides réduisent le pH des biofilms de 1’émail, condition favorable a la
dissolution de 1’émail ainsi que du tissu osseux de la dent [Marsh, 2004 ; Grenier et al., 2010].
Aujourd’hui, les méthodes prophylactiques actuelles comportent toujours la limitation de la

consommation de certains aliments et le respect de I'hygiéne dentaire.

Quant a la maladie parodontale, elle affecte les tissus entourant et supportant les dents. Deux
principaux facteurs sont impliqués dans la pathogéneése de la maladie parodontale:

- I’accumulation sous-gingivale des germes parodontopathogénes anaérobiques a gram
négatif, tel que le Porphyromonas gingivalis (Socransky et al., 1998 ; Grenier, 2010).

- et la réponse immuno-destructrice de I’hote face a 1’agression constante par ces pathogénes

[Paquette et Williams, 2000 ; Grenier, 2010].

Plusieurs études ont démontré une association entre la gravité de la maladie parodontale et les

maladies cardiovasculaires (Beck et al., 1996 ;Gendron et al., 2000).
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Durant notre enquéte nous avons constaté de nombreux cas de pathologies buccales chez les
chiens dans différentes régions (wilaya: Alger, Ain Défla, Sétif, Bejaia, Bouira et
Mostaghanem). Dans la plupart des cas, les maladies buccales étaient souvent découvertes au
cours d’une visite chez le vétérinaire, ce qui reflétait une certaine ignorance de la part du
propriétaire. De plus, les cabinets vétérinaires étaient souvent mal équipés pour prendre en
charge de telles pathologies en raison du colt du matériel, a cela s’ajoute une absence de

professionnels spécialisés en dentisterie canine.

Les traitements les plus souvent prescrits par les vétérinaires ne consistent qu’en une simple
administration d’antibiotiques et anti-inflammatoires. Cependant, I’incidence trés répandue de
la résistance bactérienne aux antibiotiques, laisse envisager d’autres alternatives importantes
qu’il ne convient pas de négliger comme les traitements conservateurs et les analyses
bactériologiques. De plus le concept de phytothérapie, commence a devenir aujourd’hui une
alternative en medecine buccale. Bien sur une compagne de sensibilisation aupres des

propriétaires d’animaux reste la meilleure des préventions.
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Annexe .4 : questionnaire

Questionnaire

Région de I’enquéte :

1. Préciser la région de votre enquéte :

D Centre D est | ] ouest |:|sud

Concernant _le vétérinaire et la prise en charge :

2. Expérience ?
|:| lan |:| 1-5ans |:|5—10 ans D >10 ans
3. Avez-vous déja rencontré une maladie bucco-dentaire ?

D Oui D Non

4. Combien de consultation pour une pathologie bucco-dentaire avez-vous fait ?
Ll<10 [110-20 [ >20
5. La pathologie bucco-dentaire est-elle un moyen fréquent de consultation ?
[ oui [INon
6. Quel est le motif de consultation ?
D Douleur D perte d’appétit
[] Ou bien découverte lors de consultation
7. Rapidité d’intervention et consultation
|:| Précoce |:| tardive
8. Quelles sont les pathologies buccales les plus fréquentes ?
-Chiens de petite race :
|:| Carie |:| Fracture de dent |:|Tartre Gingivite |:|Parodontite Dabcés
[] Traumatique
- Chiens de grand race :
|:| Carie |:| Fracture de dent |:|Tartre Gingivite |:|Parodontite Dabcés

[] Traumatique
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9. Avez-vous des difficultés a soigner une pathologie bucco-dentaire ?
D Oui D Non

10. Si oui, quelles sont les raisons ?

11. Avez-vous du matériel de dentisterie vétérinaire a votre disposition ?
D Oui D Non

12. avez-vous déja effectué des prélévements et analyses bactériologiques sur un
chien malade ?

DOui D Non

13. si c’est le cas, quels sont les germes les plus présentatifs dans ces types de
pathologie ?

14. Quel est le type de traitement administré ?
Clmédicamenteux [ Médicamenteux et chirurgicale ] chirurgicale
15. Quels sont les médicaments que vous utilisez ?
|:| Antibiotiques |:| antiseptiques |:| Antibiotiques et antiseptiques
] Antiinflammatoire [] autres
16. Avez-vous déja rencontrez des cas de résistances aux antibiotiques ?
[ oui [ I Non
17. Ces pathologies bucco-dentaires ont-elles un impact sur la santé de I’animal ?
L] oui [ INon
18.Siouilesquelles ? ........ i e

19. Pensez-vous que I’inspection de la cavité buccale en clinique, peut étre
révélatrice de I’état général de I’animal ?

|:|Oui |:| Non
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Concernant le chien malade

20. Quel est I’habitat du chien ?
[ chenil [Imaison [Jcage [ Jardin [ Autre
21. utilisation du chien ?
[ Garde L] chasse ] Compagnie L] Autre
22.Raceduchien? ......... ... ... ...
23. Sexe duchien? [ Mmale L femelle

24. Age ? [0 <3mois [ 3 mois-5ans [ s-10ans [] >10ans

25. Poids ?
- Chiens degrandrace:[] <3kg [] 3-5kg [] s-10kg  []>10kg
- Chiens de petite race L <3 kg H 3-5 kg O 510 kg [1>10 kg

26. L’état de la cavité buccale de ces chiens
* « ulcére » : Quantité et profondeur des ulcéres

[ o: Absence

[]1:uUnulcere peu étendu et peu profond

|:|2 : Deux ulceres

L3 : Plus de deux ulcéres ou zones coalescentes

* « inflammation » : Degré d’inflammation parodontale et gingivale notée en fonction de la rougeur
et de 'cedéme.

[] 0: Absente
[] 1:Légere
[] 2 : Modérée, pas de saignements spontanés

|:| 3 :Sévere
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*Note « plaque » : Quantité de plague accumulée sur les dents.
[Jo: Absence
[J1: Plaque modéré, peu de tartre
2 Plaque et tartre sur toutes les prémolaires et canines
[]3 : Plaque et tartre sur toutes les dents
27. Régime alimentaire du chien ?
[Jvarié [Jviande [] croquettes [Jautres

28. Le chien a-t-il des objets a macher a sa disposition ?

[ oui [ INon
29. Le propriétaire prend-il le soin de son chien (nettoyage et brossage)
] oui ] Non

30. Si vous-avez une remarque ?

Signature :



Résumé :

La santé bucco-dentaire est essentielle pour |'état général et la qualité de la vie des chiens. Les maladies
bucco-dentaires les plus courantes sont les caries, les parodontopathies, les maladies infectieuses
bucco-dentaires, la perte de dents, les traumatismes liés a des blessures. A travers I'étude
bibliographique, nous avons tenté de mieux connaitre les pathologies bucco-dentaires, une enquéte au
niveau des cabinets vétérinaires des wilayas d'Alger, Bouira, Bejaia, Setif, Mostaganem et Ain defla a été
réalisée afin de recenser la présence de cas positifs. Un questionnaire a été distribué a ces vétérinaires,
et qui a pour but d'étudier l'influence de certains paramétres sur ces maladies (age, race, poids,
alimentation...), ainsi que les modalités de prise en charge de ces derniéres par les vétérinaires.

Mots clés : Caries, Chien, Parodontopathies.
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Abstracts :

Oral health is essential for the general state and the quality of life of the dogs. The most current oral
diseases are the tooth decays, the periodontal disease, the oral infectious illness, the loss of teeth, the
traumatisms related to wounds. Through the bibliographical study, we tried to better know oral
pathologies, an investigation through the veterinary cabinets of the wilayas of Algiers, Bouira, Bejaia,
Setif, Mostaganem and Ain-Defla was carried out in order to count the presence of positive cases. A
guestionnaire was distributed to these veterinary surgeons, with the purpose to study the influence of

Key words: Decays, Dog, Parodontopathies.



certain parameters on these diseases (age, breed, weight, food...), as well as the dealing with these last
by the veterinary surgeons..



