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Résumé

Camellia Simensis communément appelé Thé vert est largement utilise en médecine
traditionnelle en Asie et dansle Sud del’ Algérie.

L’ objectif de cette étude est d’élucider |'effet inhibiteur des polyphénols du Thé vert sur
I” agent éthologique principal de la parodontite qui est le Porphyromonas gingivalis.

Toutefois, de nouvelles études sont nécessaires afin d’identifier les molécules biologiques

actives pour donner avec précision sur les mécanismes moléculaires de ces effets.

Summary

Camellia Simensis commonly called Green Tea is widely used in traditional medicine in Asia
and South of Algeria

The objective of study was the possible inhibitory effects of Green Tea polyphenols on the
production of virulence factor of the periodontal-disease causing anaerobic bacterium

Porphyromonas gingivalis.

However, further studies are need to identify biologically active molecular to give the precise

molecular mechanisms of these effects.
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INTRODUCTION

La cavité buccale abrite un des écosystemes microbiens les plus complexes. 1l est estime
gue plus de 700 espéces bactériennes différentes colonisent les divers sites de la cavité
buccale (Aas et al., 2005). Le biofilm dentaire qui se développe sur les tissus durs et mous de
la cavité buccale est compose de bactéries, de cellules épithéiaes, de protéines, d’ enzymes et
de débris alimentaires qui sont integres dans une matrice extracellulaire de polysaccharide
(Marsh, 2005). Le biofilm dentaire est a I'origine des deux principales infections
bactériennes de la cavité buccale, soit la carie dentaire et |a maladie parodontale.

Au cours de la derniére décennie, les polyphénols du thé ont fait I’ objet d une attention
grandissante de la part des chercheurs en santé humaine et animale. Les polyphénols du thé
particulierement les catéchines, ont démontré des propriétés prometteuses al’ égard de lacarie
dentaire et de la maladie parodontale. Ces polyphénols constituent de potentiels agents
anticaries puisqu’ils inhibent la production d’ acides organiques par |es bactéries cariogénes de

méme que leur capacité aformer un biofilm.

De plus, les polyphénols du thé peuvent réduire la réponse inflammatoire ainsi que la
production et I'activité des enzymes protéolytiques qui contribuent a la destruction de la
matrice extracellulaire lors de la maladie parodontale. Les polyphénols interferent également
avec les diverses activités (y compris laformation du biofilm et les propriétés d’ adhérence) de
Porphyromonas gingivalis, |’ agent étiologique principal de la parodontite chronique (DZINK
etal.,1985; SLOTSet LISTGARTEN, 1988).

La carie dentaire est une maladie infectieuse locale, apparemment bénigne, qui affecte
particulierement les dents des jeunes enfants, mais aussi des adultes. Les principales bactéries
cariogéenes sont le Streptococcus mutans et e Sreptococcus salivarius produisant des acides
organiques par fermentation des sucres de I'aimentation. Ces acides réduisent le pH des
biofilms de I’émail, condition favorable a la dissolution de I’émail ainsi que du tissu osseux
deladent (Marsh, 2004 ; Grenier et al., 2010).

Les maladies parodontales, affectent les tissus entourant et supportant les dents. Deux
principaux facteurs sont impliqués dans la pathogénése de la mal adie parodontal e:

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

- et la réponse immuno-destructrice de I'hdte face a I'agression constante par ces
pathogénes (Paquette et Williams, 2000 ; Grenier, 2010).



INTRODUCTION

Lagingivite est une maladie dont e processus d inflammation est limite ala gencive libre

alors que la parodontite est une maladie progressive qui affecte le parodonte.

Les connaissances sur la maladie parodontale ont considérablament évolué ces dernieres
années. Actuellement, la parodontite peut étre considérée comme le résultat Iésionnel du
combat entre certaines bactéries de la flore parodontale et les réponses inflammatoire et
immunologique de I'héte. De plus, si tous les individus, au contact de la plague dentaire,
développent une gingivite, tous n’évoluent pas au méme rythme et avec la méme intensité
vers la parodontite. Auss le traitement et la prévention de la maladie parodontale doivent
donc prendre en compte la susceptibilité des races ou des individus et le mode de
développement particulier de cette maladie (HENNET, 2001).

Les animaux domestiques, et notamment le chien et le chat font aujourd hui partie
intégrante de la famille. En consultation, les propriétaires evoquent souvent des situations
d’ halithose et d’ annorexie chez leur animal de compagnie, ce qui est révelateur de problémes
bucco dentaires ; parodontite. Aujoud’ hui, les régimes alimentaires, I’ hygienne buccodentaire,
I’allongement de la durée de vie sont autant de facteurs expliquant la progression des

mal adies parodontal es.

L’inflammation chronique des infections parodontales contribuerait a la pathogenése de
maladies systémiques. En effet, des association entre les parodontites et les maladies
cardiovasculaires, respiratoires et le diabete ont été établies (ANAGNOSTOU et al., 2011),
bienque les liens physiopathologiques et de causalité ne soit pas clairement éablis. Aing, le
traitement et la prévention des parodontopathies peuvent avoir un impact sur la prévention et
I’ évolution de ces maladies systémiques (ANAGNOSTOU et al., 2011).

Les complications locales de ces maladies peuvent étre nombreuses: les abces
parodontaux, les fistules et les pertes de dents (GRIMBERG et al., 1994). Les complications
systématiques sont liées a une dissémination qui peut atteindre tous les organes: des lisions
du glomérule, du myocarde et du parenchyme hépatique, ont été relié aux parodontites
(DEBOWES et al, 1996).

L’ objectif de ce travail est de faire un état des lieux des connaissances actuelles sur les
maladies buccales, sur les polyphénals, leur rdle potentiel dans la prévention et le traitement
des pathologies bucco-dentaires et de relater I'impact de ces pathologies sur la santé de

I"homme et del’animal.
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CHAPITRE | THE VERT

|.1. Phytothérapie:

Les plantes médicinales ont été employées pendant des siecles comme remedes des

mal adies humaines parce qu'elles contiennent des composants de val eurs thérapeutiques.

Toutefois, malgré les énormes progreés réalisés par la médecine moderne, la phytothérapie
offre de multiples avantages. Aujourd'hui, les traitements a base de plantes reviennent au
premier plan, car |'efficacité des médicaments tels que les antibiotiques decroit. Les bactéries
et les virus se sont peu a peu adaptés aux médicaments et leur résistent de plusen plus. La
phytothérapie, qui propose des remedes naturels et bien acceptés par I'organisme, est souvent
associée aux traitements classiques. Elle connait de nos jours un renouveau exceptionnel en
Occident, spécialement dans le traitement des mal adies chroniques, comme |'asthme ou
I'arthrite. De plus, les effets secondaires induits par les médicaments inquiétent les
utilisateurs, qui se tournent vers des soins moins agressifs pour |I'organisme. On estime que 10
a20% des hospitalisations sont dues aux effets secondaires des médicaments chimiques
(LAROUSSE, 2001).

Le Thé, boisson la plus populaire au monde, est consommeé sous trois formes de base; thé vert,
thé noir, thé Oolong. Ces trois catégories de thé se distinguent par leurs procédés de
fabrication (Figure 1), par leurs goQts et par leurs compositions chimiques (MONOGRAPH,
2000 ; in NKHILI, 2009).

Ces dernieres années il ya eu un intérét croissant portant sur la compréhension des effets
des flavonoides polyphénoliques du thé sur les maladies cardiovasculaires. En effet, divers
effets cardioprotecteurs et propriétés hypochol estérolémiantes des polyphénols de thé ont éé
décrits (Zlata, 1992).

.
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Feuilles fraichement cueillies

Flérissage
Torréfaction [
Roulage
Roulage z
g Oxydation
Dessiccation
Torréfaction Torréfaction
Tamisage
Tamisage Tamisage
Thé vert Thé Oolong Thénslr

Figuren® 1: Lesprincipales étapes du traitement des feuilles de théers apres récolte
(MONOGRAPH, 2000 ; in NKHILI, 2009)

|.2. Thévert (Camédliasinensis; Thea sinenss):

Le théier est un arbre a feuilles persistantes, pouvant atteindre de 10 m a 15 m, jusgu'a 20
m pour certaines variétés. Sa hauteur est limitée par la taille en culture. 1l existe des théiers
sauvages faisant plus de 30 m. Le théer le plus vieux du monde (1800 ans) se situe & Y unnan
en Chine. Les feuilles alternes, persistantes, ont une forme allongée, elliptiques longues de 4 a
15 cm, sur 2 a7 cm de large. Elles sont brillantes, vert foncé, relativement coriacés, avec une
texture assez épaisse. Le pétiole est court, de 4 a 10 mm. La base est canée, |'apex est aigu a
acumineé et les marges sont sciées. Les fleurs du théier sont blanches a jaune clair, et mesurent
entre 2,5 et 4 cm de diamétre. Solitaires ou en petits groupes de 3 a 4, elles comptent cing
sépales persistants, cing pétales, parfois plus jusqu'a 7 ou 8, de couleur jaune clair ou blanc
créme, et de trés nombreuses étamines jaunes souvent soudées entre elles. L'ovaire est
triloculaire. Les fruits sont des capsules a déhiscence de 1,5 - 3 cm de diamétre environ. Les
graines peuvent étre pressées pour donner une huile. Les différentes sortes de thé sont
obtenues a partir de cette seule espece. En traitant différemment les feuilles de thé, on obtient
du thé vert, blanc, noir etc. (WACHIRA et al, 2001 ; in KABOUCHE, 2010).

s
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1.2.1. Histoire et traditions :

Le thé a donné naissance a de nombreux rituels en Chine et au Japon. Mais c'est surtout le
thé vert qui est consommé. Les historiens pensent que la culture du thé a débuté dans les
régions du Sichuan et du Yunnan Lors de la fabrication, nommément thé vert non fermenté,
totalement fermentée thé noir, et partiellement fermentés thé Oolong (WACHIRA et al,
2001; in KABOUCHE, 2010).

|.2.2. Classification botanique :

Régne : Plantae
Sousregne :  Tracheobiota
Super embranchement : Sparmatophyta
Embranchement : Magnoliophyta
Classe : Magnoliopsida
Sousclasse : Dilleniidae
Ordre : Theales
Familie : Theaceae
Genre : Camellia

Espéce : Camelliasinensis

Figuren® 2: Camellia sinensis (EPPE, 2005)
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1.1.3. Description botanique

Camellia sinensis est une plante ligneuse a feuillage persistant, originaire du sud de la
Chine. Les variétés les plus connues sont sinensis et assamica (de sud de la Chine a I'lnde)
(TANAKA et al, 2004 ; in KABOUCHE, 2010).

La variété sinensis est un arbuste caractérisé par de petites feuilles arrondies et par la
résistance au froid. Inversement, la variété assamica caractérisée par de grandes feuilles
pointues plus dentelé que ceux des sinensis et une faible tolérance au froid. Bien que les
différences de leurs caracteres morphologiques sont remarquables, les deux variétés peuvent
librement se croiser, et de leur progéniture sont tout aussi fertiles (WACHIRA et al, 2001 ;
in KABOUCHE, 2010).

|.2.4. Cuelllette:

Seffectue encore ala main, le plus souvent par des femmes, sauf au Japon et en Géorgie
ou elle est mécanisée. Elle se pratique plusieurs fois par an, jusqu'a quatre fois ou plus suivant
les régions. Les cueillettes se font par round de 4 a 14 jours, le temps que le théer se
renouvelle. Les feuilles les plus jeunes sont vert clair. Ce sont les plus riches en substance
(caféine, tanin, etc.) et celles qui fournissent la boisson la plus godteuse et la plus raffinée
(FUJIHARA et al, 2007 in KABOUCHE, 2010).

A l'extrémité des branches se trouve un bourgeon recouvert d'un duvet blanchétre, le
pekoe, qui signifie en chinois duvet blanc. Ce bourgeon est particulierement recherché. Plus
on redescend sur la branche, plus les feuilles sont larges et moins |a boisson sera savoureuse.
On effectue donc plusieurs sortes de cueillette suivant la qualité recherchée de la boisson.
Dans la cueillette dite « impériale », on cueille uniguement le pekoe plus une feuille, dans la
cueillette « fine », le pekoe plus deux feuilles et dans la cueillette « normale », le pekoe et
trois feuilles ou plus (FUJIHARA et al, 2007 ; in KABOUCHE, 2010).

Le thé vert est un thé dont les feuilles, apres la cuelllette, seront le plus souvent flétries et
chauffées a haute température, afin de neutraliser les enzymes responsables de |'oxydation.
Elles seront ensuite roulées et séchées plusieurs fois afin d'obtenir une forme particuliere. On
peut distinguer deux méthodes principales pour obtenir du thé vert. La méthode chinoise,
d'une part, par laquelle les feuilles sont chauffées dans de grandes bassines de cuivre placées

sur le feu, la méthode japonaise, d'autre part, par laquelle les feuilles seront chauffées a la

o,
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vapeur, trés brievement, en moins d'une minute, avant d'étre roulées et séchées (FUJIHARA
et al, 2007 in KABOUCHE, 2010).

Figuren©°3: La cueillette de camellia sinensis (LAROUSSSE, 2001)
1.2.5. Effets et usages médicinaux :

Ses effets astringents rendent | e thé efficace dans les infections digestives, car il retend les
muqueuses intestinales. Une infusion forte de thé se boit pour calmer l'irritation des paupiéres
et des piglres dinsectes, les cedemes et les coups de soleil. En cas d'urgence, le thé rend
service face aux brdlures légéres. En médecine ayurvédique, on |'utilise pour ses vertus
astringentes et comme tonique nerveux. La caféine du thé contribue a soulager 1es migraines,
bien qu'dle soit moins efficace que celle du café. Les études confirment que le thé vert est une
boisson plus saine que le thé noir (LAROUSSE, 2001).

|.2.6. Recherchesen cours:

L'action fortement antioxydante du thé vert est al’ origine des polyphénols qui donnent ala
feuille son action potentielle dans la prévention du cancer. On ne pense gue la grande

consommation de thé vert en Chine et au Japon est en partie responsable du faible nombre de
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cancers dans ces pays. Les études indiguent que le thé vert favorise la perte de poids, peut
traiter I'népatite et prévenir laformation des caries (LAROUSSE, 2001)

[.2.7. Constituants:

Les feuilles de thé vert contiennent différents composés que I’ on retrouve dans I’infusion
dethé:

— caféine (1-5%),

— théophylline,

— théobromine,

— Lespolyphénols dont les tanins,

— Lesflavonoides,

— desglucides (5 a 7% de poids sec) tels que la cellulose, glucose, fructose, saccharose,
— des acides aminés (théanine et sérine),

— des minéraux et oligo-éléments, tels que Ca, Mg, Cr, Mn, Fe, Cu, Zn, Mo, Se, Na, K,

— ¢t quelques vitamines telles que lavitamine C.

Le thé vert contient une teneur élevée de polyphénols ; le thé noir, produit de la
fermentation, en contient moins (LAROUSSE, 2001).

En raison de la grande importance de la composition du thé, de nombreuses études ont été
effectuées afin de déterminer la composition des feuilles de thé vert et leurs infusions. Par
exemple, COSTA et al., ont observé des variations de la teneur minérale (Al, Ca, Mg et Mn)
danslethé vert de différentes origines.

Une comparaison de la composition du thé vert et noir a également été faite tel que le

montre le tableau n°1 ;

.
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Compound Green tea* Black tea* Infusion’

Proteins 15 15 trace
Aminoacids 4 4 3.5
Fibre 26 26 0
Others carbohydrates 7 7 4
Lipids 7 7 trace
Pigments 2 2 trace
Minerals 5 5 4.5
Phenolic compounds® 30 5 4.5
Oxidised phenolic compounds® 0 25 4.5
* Data refereed to dry weight of tea leaves.
"Black tea; infusion time: 3 min.
' Especially flavonoids.
¥ Especially thearubigins and theaflavins.

Tableau n°1 : Composition moyenne (%) du thé vert et du thé noir (BELITZ et

GROSCH, 1997)
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CHAPITRE I POLYPHYNOLS

I1.1. Origine des polyphénols:

Les polyphénols sont considérés comme des composes quasi-universels des végétaux.
Structurellement, ils se répartissent en plusieurs classes alant de composés présentant un

simple noyau phénolique a des composes polymeériques complexes comme les tanins.

Les polyphénols constituent les principes actifs de nombreuses plantes médicinales. On les
trouve, d'une maniere générale, dans toutes les plantes vasculaires, ou ils peuvent étre
localisés dans divers organes. racines, tiges, bois, feuilles, fleurs et fruit. In vitro, les
polyphénols présentent des activités antioxydantes, antivirales, anti-inflammatoires et
anticancéreuses. Ces activités sont attribuées en partie a la capacité de ces composés a piéger
les radicaux libres tels que les radicaux hydroxyles mais aussi a leur affinité pour une grande

variété de protéines dont certains enzymes et récepteurs (NKHILI, 2009).
I1.2. Classification des polyphenals:

Une classification de ces substances a été proposée par HARBORNE en 1980 (Tableau n°2)
On peut distinguer les différentes classes de polyphénols en se basant d'une part, sur le
nombre d’'atomes constitutifs et d'autre part, sur la structure de squelette de base. Deux

principal es classes sont largement répandues :

— Lesacides phénoliques

— Lesflavonoides.

[1.2.1. Acides phénoliques: Ces composes sont universellement rencontrés chez les plantes.

Deux sous-groupes peuvent étre distingués (Figure n°5) :

— Les acides hydroxybenzoiques, dont les plus répandus sont |’ acide salicylique et I’ acide
galique,
— Les acides hydroxycinnamiques, dont les plus abondants sont I'acide caféique et

I’ acide férulique.

o
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CHAPITRE |1 POLYPHYNOLS

Polyphenol Subclasses

/

Stilbenoids Phenolic Acids

- Flavones -Polyhydroxylated Stilbenes - Derived from Cinnamic acid
- Isoflavones + Isoflavanes ~Resveratrol Analogs or Benzoic acid
- Flavanones - Chlorogenic acid
- Flavonols - Caffeic acid
- Flavanals -Ferulic acid
- Monomers ~ Catechins - p-Coumarinic acid
-Polymers ~ Proanthacyanidins . Gentisic acid
~Condensed Tannins -Gallic acid
~Theaflavins
~Thearubigins

- Anthocyanidins
- Chalcones + Dihydrochal cones

Figure n°4: Principales classes de composés phénoliques (TSAO, 2010)

0 R—
/ 0
HO 0—R
H
Calleic acid, R=H: OH
HO iy
Chlorogenic acid, R = 5-quinoyl: R—0
Cryptochlorogenic acid, R =4-quinoyl; Gallic acid, R =H:
Neochlorogenic acid, R =3-quinoyk: Syringic acid, R=0CH,

Figuren°5: Exemples d acide phénoliques (TSAO, 2010)
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[1.2.2. Lesflavonoides:

Le terme flavonoide désigne une tres large gamme de composés naturels appartenant a la
famille des polyphénols. Certains sont des pigments quasi-universels des végétaux. On les
trouve, d’'une maniére tres générale, dans toutes les plantes, ou ils peuvent étre localisés dans
divers organes : racine, tiges, bois, feuilles, fleurs et fruits. IIs ont une origine biosynthétique
commune et par consegquent, possedent tous un méme squelette de base a quinze atomes de
carbones « 2-phényl-1-benzopyrane », constitué de deux cycles aromatiques (A et C), liés
ensemble par un hétérocycle oxygené central (Figure n°6). Les composés de chaque sous-
classe se distinguent par le nombre, la position et la nature des substituants (groupements
hydroxyles libres, méthylés ou glycosylés) sur les deux cycles aromatiques A et C et le cycle
central (NKHILI, 2009).

Figuren®6: Structure de base des flavonoides (NKHILI, 2009).

Tableau n°2 : Principales classes des flavonoides (NARAY ANA et al. 2001)

Classes Structures chimiques Aliments | R3 | R4 | RS | Exemples
Flavones
RS Persil, | H OH | H | Apigénine
R céleri.
0 OH |OH |H Lutéoline
' RS’
e
OH
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Flavonols

Oignon,
poireau,
brocolis,
pommes
chou frisé,
vin rouge,
thé.

OH

OH

OH

Kaempférol

Quercétine

Flavanones

Fruits

genre

Citrus.

OH

OH

OH

Naringénine

Eriodictyol

| soflavones

Grainesde

soja

RS

OH

HO-

R7

OH

Glu

R4

OH

OH

Genisteine

Daidezine

Anthocyanidines

Raisins,
vin rouge,
certaines
variétés de

céréales.

OH

Pelargonidine

Flavanols

RS’

Vin rouge,
thénoire,
thé vert,
cacao,

chocolat.

OH

OH

Catéchine
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[1.3. Intérét despolyphénals:

A travers de nombreuses études, on a pu démontrer le lien entre la consommation de fruits,
de légumes et de certaines boissons comme le thé, et les effets bénéfiques sur la santé. En
effet, fruits, |égumes et thé ont été associés a la prévention de nombreuses maladies tel que les
accidents cérébraux (NESS, 1997) de nombreux cancers, comme le cancer du colon, du
pancréas, etc. (STEINMETZ, 1996; JANSEN M. C., 2004; KUZUHARA et al., 2007,
SHUKLA, 2007; KUMAR et al., 2007 ; SHANKAR et al., 2008).

11.3.1. Activité antioxydante des polyphenals:

Les effets bénéfiques de certains aliments seraient dus a la présence de composes
antioxydants comme la vitamine C, les caroténoides et les composés polyphénoliques. Tout
comme |I'homme et I'animal, les plantes produisent des antioxydants pour leurs propres

mécanismes de défense.

Les antioxydants sont des molécules qui contribuent a la protection de notre corps contre
des substances potentiellement dangereuses que |’ on appelle radicaux libres. Le thé en est une
source trés importante notamment de flavonoides dont le role est la neutralisation des
radicaux libre (KOKET SU, 1997).

[1.3.2. activité antibactérienne:

Des études scientifiques ont révélé que le thé vert a de puissants effets antimicrobiens sur
les bactéries de la bouche, lesquelles sont communément incriminées dans la carie dentaire, le

tartre et lamaladie parodontale.

Ruy et al. ont dgja montré en 1982, que |'addition de 0,5 & 1% de poudre de thé vert, noir ou

Oolong dans un milieu d'agar, inhibait 1a croissance de Saphylococcus aureus, de différentes
Salmonelles, de Vibrio cholera, de Shigella dysenteria, de Klebsiella pneumoniae, de Proteus
mirabilis, de Pseudomonas aeruginosa et d'autres bactéries, sans agir sur Escherichia coli. De

plus, les polyphénols du thé exercent une action contre un certain
- nombre de levures (Candida albicans, Cryptococcus neoformans) et de dermatophytes

(Mentagrophytes, Trichophyton) (ZHEN, 2002).

Outre l'action stimulante sur la libération dimmunoglobulines et dinterleukines, les

catéchines du thé ont un effet bactéricide, majeur sur les bactéries Gram positives. Les

4
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catéchines sinsérent entre les phospholipides de la paroi, peu dense chez ces dernieres,

provoquant la fuite du contenu bactérien et permettant |'entrée des catéchines (ZHEN ,2002).

Plusieurs recherches, ont éé consacrées a |’ effet protecteur des extraits de thé contre la
formation de caries, dont la principale bactérie responsable est Sreptococcus mutans. Malgré
la présence de fluor, les catéchines sembles étres |es responsables les plus importants de cette
activité. Pourtant, il semble qu'au cours d'un ringage buccal avec du thé, 34% du fluor se
fixent fortement al'émail dentaire ; la salive ou une solution plus hypertonique ne dissocient
gue partiellement cette liaison. Par ailleurs, les catéchines et tanins augmentent la résistance
de I'émail aux acides, majorée par la présence du fluor (BANERJEE et CHAUDHURI,
2005).

-
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[I1. Maladie parodontale:

Selon Glickmann, la parodontite résulte de la propagation de I'inflammation gingivale

dans les tissus de soutien parodontaux.

Les parodontites sont définies comme des maadies infectieuses a forte composante
inflammatoire, entrainant la destruction progressive des tissus de soutien de la dent (perte
d attache et aveéolyse) avec pour conségquence la formation de poche parodontales et/ou

I’ apparition de récessions parodontales (DANAN et al., 2004).

En générale, la parodontite se développe a partir d’une gingivite préexistante.
Cependant, toute gingivite ne se transforme pas forcément en parodontite. La quantité de
virulence des micro-organismes pathogenes de la plague, ains que la résistance de I’ héte
détermineront I’ activité inflammatoire et la destruction progressive du parodonte. Cette
pathologie buccale affecte 66% des chiens tous ages confondus et 80% des chiens de plus de
5ans (CHARRIER, 2009) . La maadie parodontale est une affection pouvant étre considérée
comme grave de la sphére buccale, des gencives et du parodonte. Le parodonte est constitué
en fait de I’ ensemble des structures anatomiques qui relient les racines dentaires aux alvéoles,
en particulier le ligament alvéolo-dentaire. Elle est consécutive au dépot progressif de la
plague dentaire, qui est un film de protéines d origine aimentaire,salivaire et de bactéries
buccales, la minéralisation de la plaque dentaire entraine la formation du tartre (NIEMAND
et SUTER, 1992).

Néanmoins, |a parodontite peut le plus souvent, ére prévenue par une bonne hygiéne
buccale (RATEITSCHAK et al., 1986).

[11.1. Gencive saine

La gencive saine est rosé et ferme, sa surface est en « peau d'orange ». Le sulcus est profond
de 2-3 mm. Leliseré gingival suit le collet de la dent sur tout son contour. La plaque dentaire
est absente ou trés limitée (GRIMBERG et al., 1991).

[11.2. Gingivite:

La premiére étape de la maladie parodontale est la gingivite qui est alors associée a
I'accumulation de plague et du tartre. L'apparition de I'halitose chez |’animal est souvent le

motif de consultation. La gingivite est une maladie caractérisée par une inflammation limitée
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a la gencive libre, alors que la parodontite est une maladie destructrice et progressive qui
affecte I’ ensembl e des tissus de support de ladent (HOULE et GRENIER, 2003).

Lors de la gingivite, la gencive apparait rouge, oedématiée et douloureuse. Il y aune forte
tendance au saignement gingival. Une exsudation purulente est parfois présente, toutefois, la
profondeur du sulcus reste normale. Le plus souvent, les Iésions se situent dans la région
prémolaire (1SOGAI et al., 1999 ; in CHARRIER, 2009).

Lagingivite peut devenir chronique et persister jusgu'alamort de I'animal. Chez le chien,
les Iésions sont alors localisees et ne représentent qu'environ 10% du tissu gingival
(HENNET, 1990 ; in CHARRIER, 2009).

[11.3. Parodontite:

La parodontite désigne la destruction de I’ ensemble des tissus de support de la dent incluant
I’os avéolaire, le ligament parodontal et e cément (Figure n°7), conséquence d’ une infection
mixte causée par un groupe specifique de bactéries et de la réponse immunodestructrice de
I’hote. La parodondite peut etre controlée, quoique I'on ne puisse parler de guérison
proprement dite. HOULE et GRENIER , 2003)

La parodontite est le plus souvent asymptomatique, le client vient consulter dans la
majorité des cas pour la mauvaise haleine du chien. Cependant, elle peut parfois
saccompagner de sialorrhée, de douleur a la préhension et mastication des aiments voire

d'anorexie ou d'abattement.

Sujet saln Sujet atteint d"une parodontite

Figuren°7 : Manifestation clinique de la parodontite ( HOULE et GRENIER, 2003)
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Le diagnostic de la parodontite repose principalement sur les caractéristiques clinique, bien
que des différences au niveau de la composition de la flore sous-gingivale puissent étre
observées. En 1989, le World Workshop on Clinical Perioddontics a proposé une
classification des différentes formes de parodontites: la parodontite de I’adulte, les
parodontites d’ apparition précoce (parodontite prépubertaire, parodontite junévile, parodontite
a progression rapide), la parodontite associée a des désordres systémiques, la parodontite
ulcéronécrosante et la parodontite réfractaire (HOULE et GRENIER , 2003) .

Cependant, cette classification comportait 2 lacunes importantes. En effet, aucune
section ne portait sur le diagnostic des gingivites et le diagnostic des parodontites était dicté
par |’age du patient plutdt que par le patron de progression de la maladie. Plus récement en
1999, I’ International Workshop for a classification of Periodontal Diseasesand Conditions a
modifié certains parametres afin de mieux définir la classification actuelle de |’ ensemble des
maladies parodontales. De plus une section portant sur le diagnostic des gingivites a été
goutée. Anisi, on distingue maintenant les gingivites causees par la plague bactérinne et
celles qui ne sont pas causées par la plague. Les parodontites peuvent quant a elles etre
chronique, agressives, d'origine systémique, ulcéronécrosantes, entrainant la formation
d’abces du parodonte ou associées a des lésions endodontiques ou développementales
(acquises) .(HOULE et GRENIER , 2003) .

La parodontite progresse par phases cycliques d’ exacerbation, de rémission et latence .
la présence de poches parodontales n’ est pas considérée comme un indicateur de I’ activité de
la maladie mais représente plutét la somme de la destruction parodontale engendrée par des
périodes d'exacerbation passées. La cyclicité observée serait en éroite relation avec
I’ efficacité observée pourrait dans certains cas s expliquer par I'imprécision du sondage. En
effet, pour gu’ un site soit considéré en phase active de destruction, une perte d’ attache de 2 a
3mm entre 2 examens doit etre observée . Il est donc difficile sinon impossible dans ces
conditions de repérer les sites ou la perte d’ attache est lente . |’ utilisation d’ outiles de mesure
plus précis comme la sonde électronique a permis de démontrer qu’ une perte d attache
progressive était obersvée chez 76 % des patients (HOUL E et GRENIER , 2003)

De leur coté BADERSTEN et al . ont identifié 7 types de patron de progression de
perte d’attache . il semble que la grande majorité des sites (73%), plus particulierement les

sites profonds, démontrent une perte d'attache graduelle alors que les sites peu profonds
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subissent une perte d'attache. La parodontite peut donc progresser de fagon cyclique ou
progressve  (HOULE et GRENIER, 2003).

I11.4. Etiopathogénie dela maladie parodontale :

Les parodontopathies regroupent des maladies d’ évolution et de manifestations diverses,
mais qui subissent des voies de destruction tissulaire relativement similaires. Ces pathologies
sont dues a la présence de certaines bactéries et associations bactériennes, et ala déficience de

certains mécanismes de défense de I’ hote.

La destruction des tissus parodontaux est surtout due a une action indirecte des défenses
de I’organisme et en moindre mesure a |’ action directe des bactéries. La santé du parodonte
peut étre représentée par une balance ou les mécanismes immunitaires controlent I’ infection

bactérienne.

Etapes delaformation dela poche parodontale ou les étapes de |’ évolution de la maladie

parodontale:
[11.4.1. Formation du tartre:

La formation du tartre débute tout d'abord par le dépbt de la pellicule exogene acquise,
puis la mise en place de la plaque dentaire. Enfin, la minéralisation de cette derniére va
produire letartre (GRIMBERG et al., 1994 in CHARRIER, 2009).

111.4.1.1. Pdllicule exogene acquise:

Il s'agit d’un dépdt de glycoprotéines sur les surfaces des tissus durs ou des tissus mous
baignant dans la salive. Cette premiére couche porte le nom de péllicule exogéne aquise.
Principalement composées de glycoprotéines, elle est secondairement colonisée par des
microorganismes (SIXOU et al., 2007).

[11.4.1.2. Plague bactérienne:

La pellicule exogene aquise est secondairement colonisée par des microorganismes de la
cavité buccale, formant ainsi la plague bacterienne qui est une couche molle, jaune et peu
dense (SIXOU et al., 2007 ; LOGAN, 2006; in CHARRIER, 2009). L'adhésion se fait
gréce aux interactions entre les adhésines bactériennes et les glycoprotéines de la pellicule

acquise. Cette adhésion est |le mécanisme déterminant de la maladie parodontale. En effet, elle
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permet aux bactéries de rester arrimées aux dents malgré les forces des flux de salive et les
mouvements de lalangue (GRIMBERG, et al., 1994 ; in CHARRIER, 2009).

La plague bactérienne est de plus en plus considérée comme un biofilm (GORREL et
al., 2004) (Figure n°8).0n peut distinguer deux types de biofilms: le bioflim supra-gingival
et le biofilme sous-gingival. Comme leur nom I'indique, ces deux types de biofilm sont
définis en fonction de leur localisation anatomique par rapport a la gencive. Le biofilm supra-
gingiva est spécifiquement impliqué dans la pathologie carieuse aors que le biofilm sous-
gingival est associé aus pathol ogies parodontales (SIXOU et al., 2007).

Micro-colonies

bactériennes Matrice intermicrobiale

Canaux fluides

Pellicule dentaire

+——+— Email

Figuren°8: Schéma du biofilm bactérien (CHARRIER, 2009).

Au cours du temps, les bactéries consomment de I'oxygene et font baisser le potentiel
d'oxydoréduction, ce qui favorise le développement d'une flore anaérobie. Par conséquent, la
flore se transforme : elle devient a prédominance de bacilles anaérobies Gram négatif. Les
produits du métabolisme bactérien ainsi que certaines molécules de la salive forment une colle
appelée matriceintercellulaire qui englobe les micro-organismes, des cellules desquamées et
des leucocytes (CHARRIER, 2009).

La matrice intercellulaire est composée en mgjorité d'eau (80%). Les polysaccharides
représentent 10 & 20% de la plaque. Leur présence favorise la colonisation de la surface des
dents par les bactéries (GRIMBERG et al., 1991 ; in CHARRIER, 2009). De plus, ils
rendent la plague imperméable et la protégent d'un environnement hostile (GRIMBERG et
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al., 1994) . La couche devient donc plus épaisse et plus solide, elle résiste au rincage a |'eau.
Elle atteint son épaisseur maximum au septiéme jour de développement (GRIMBERG ¢t al.,
1991 ; in CHARRIER, 2009).

Il existe deux types de plague:

- La plaque supra-gingivale est située au-dessus de la créte gingivale. Elle est
composée magjoritairement d'organismes Gram positifs aérobies. (GRIMBERG et al.,
1994).

- La plaque sous-gingivale est située dans le sulcus et est plutt formée d'organismes
anagrobies Gram négatifs. La plaque sous-gingivale aura plutdt tendance a induire des
Iésions de type parodontite (CAMY, 2004).

[11.4.1.3.Tartre

Au bout de 14 jours, la plague dentaire se minéralisé pour former le tartre. Le mécanisme est
une précipitation intra et/ou extra bactérienne de sels de calcium. Le tartre au microscope
photonique montre une structure stratifiée, ce qui indique qu'il se dépose et se minéralise par
couches successives, de maniere discontinue (GRIMBERG et al., 1991 ; in CHARRIER,
2009).

La minéralisation de la plaque supra-gingivae fait appel a des sels minéraux dorigine
salivaire. Les plages de tartre emprisonnant les micro-organismes prédominent. Par contre, le
tartre sous-gingival est formé par des minéraux provenant du fluide gingival puis de la salive.
Le tartre qui prédomine est aors formé de plages cristallines qui ne contiennent pas
d'ééments bactériens (GRIMBERG et al., 1991 ; in CHARRIER, 2009).

Le tartre n'est pas pathogene en lui-méme. Il forme une surface rugueuse qui favorise
I'adhérence et la rétention des bactéries (GORREL et al., 2004 ; in CHARRIER, 2009).

[11.4.2. M écanismes conduisant ala destruction tissulaire:

Il Sagit d'étapes menant de l'inflammation a l'ulcération puis a la résorption osseuse
(HENNET, 1990 ; in CHARRIER, 2009).
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111.4.2.1. Accumulation de plaque provoque une inflammation :

La plague dentaire saccumule surtout au niveau du collet et au niveau du sulcus. A cet
endroit, les bactéries peu adhérentes et les bactéries mobiles sont & I'abri des actions de
nettoyage de la langue et de la déglutition. Les enzymes et |es toxines bactériennes ont alors
acces aux tissus via les larges espaces intercellulaires de I'épithélium du sulcus, ce qui
provoqgue une inflammation de lagencive libre (HARVEV, 1998 ; in CHARRIER, 2009).

La réaction immunitaire de I'héte est enclenchée : il y a afflux de polynucléaires

neutrophiles et de macrophages attirés par le chimiotactisme bactérien.

Ces cellules qui normalement se présentent pour lutter contre l'infection jouent un réle
majeur dans la pathologie de la maadie parodontale. Les nombreuses cytokines gqu'elles
produisent vont provoquer une forte inflammation et une dégradation tissulaire.
(RESEARCH CENTER MORAL BIOLOGY, 1991)

Les|ésions sont alors une inflammation de la gencive avec cedeme. A ce stade, elles sont

encore réversibles.
111.4.2.2. Ulcération del'épithélium :

Par la suite, la minéralisation de la plaque entraine I'ulcération de I'épithélium du sulcus a
cause des frottements, ce qui permet une pénétration des enzymes et des toxines bactériennes
plus profondément dans le parodonte. Cela entraine un affaiblissement des fibres de collagéne
du ligament parodonta et le début de la migration apicale de I'épithélium de jonction. Il y a

ainsi formation d'une poche parodontal e dans laquelle |a plague continue de saccumuler.

111.4.2.3 Réponse immunodestr uctrice:

Meme s la présence de bactéries parodontopathogenes soit essentielle al’initiation de la
parodontite, celle-ci n’est pas suffisante pour faire progresser la maladie. En effet, la réponse
immunitaire de I'héte joue également un réle clé dans |’évolution de la parodontite
(KOMMAN et al., 2000 ; KINANE et LAPPIN, 2001).

Les lipopolysaccharides (LPS), composantes de la membrane externe des bactéries a
Gram négatif, sont de puissants antigenes qui ont la propriété de stimuler la production de
cytokines et de médiateurs de I'inflamation par les cellules myéloides (monocytes,
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lymphocytes) et non myéloides (fibroblastes, cellules épithéliales et endothéliales). Les
cytokines qui ont éé fortement associées a la progréssion des parodontites sont I'IL-18,
I"interleukine-6 (IL-6), I’interleukine-8 (IL-8) et le facteur nécrosant des tumeurs a (TNF-a)
(DRISKO et al., 1995).

L’interleukine-1f est une cytokine qui favorise le processus inflammatoire et la
résorption osseuse alors que I'l1L-6 stimule la production d’ anticorps par les palsmocytes et
joue un réle dans la formation des ostéoclastes et dans la résorption osseuse (OKADA et
Murakami, 1998). L’'IL-8 est une molécule chimiotactique qui favorise la destruction du
collagéne (OKADA et Murakami, 1998). On laretrouve en forte concentration dans les sites
fortement coloniseés par les bactéries parodontopathogenes et a de faibles concentrations dans
les endroits peu infectés. Le TNF-a favorise le processus inflammatoire par I’ augmentation de
la production de médiateurs de I'inflammation et favorise aussi la résorption osseuse
(OKADA et Murakami, 1998). La prostaglandine E2 (PGE2) est un médiateur de
I'inflammation fortement associé a la parodontite (OKADA et Murakami, 1998.
OFFENBACHER et SALVI, 1999), peut également favoriser la résorption osseuse
(OKADA et Murakami, 1998. OFFENBACHER et SALVI, 1999). Les cytokines et les
meédiateurs de I’inflammation favorisent la production des MMPs par les cellules de |” héte
(OKADA et Murakami, 1998). Ces enzymes sont des métalloprotéinases, une fois activees
ces MMPs sont impliquées dans la destruction du collagene et la résorption osseuse
(BIRKEDAL-HASSEN et al., 1993).

Lorsgue la résorption osseuse atteint la moitié de la hauteur de la dent, sa chute est quasi
inéluctable . Comme vu précédemment, Sil y a en méme temps récession gingivale, la poche
parodontale n'est pas profonde. Ces lésions sont irréversibles (COLMERY B. et al., 1986 ; in
CHARRIER, 2009).

Il est donc clair que les réactions inflammatoires et immunitaires de I'h6te jouent un role
important dans la pathogénie de la maladie parodontale. En effet, les nombreuses molécules
produites par les cellules inflammatoires se joignent aux molécules produites par les bactéries
(endotoxines, leucotoxines) pour accentuer la dégradation tissulaire. C'est donc un phénomeéne
auto-aggravant (GORREL et al., 2004 ; in CHARRIER, 2009).
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[11.5. Facteursfavorisants

Toute parodontite est précédée d'une gingivite, elle-méme liée ala présence de plague et
de tartre.Les facteurs favorisants impliqués dans le dével oppement de la parodontite sont une
modification du flux salivaire, I'alimentation, la mastication, les troubles de I'occlusion, les
mal adies systémiques, les types raciaux et les variations individuelles (CHARRIER, 2009).

[11.5.1. Flux salivaire
[11.5.1.1. Salive

Lasalive présente plusieurs roles :
- Protection desdents

Le réle mécanique de la salive est primordia pour nettoyer la surface des dents grace aux
mouvements des joues et de lalangue.

Plusieurs composés de la salive ont des propriétés particuliéres. La mucine a un fort pouvoir
touillant qui facilite I'action mécanique. De plus, €elle a un pouvoir bactériostatique : elle
englobe les micro-organismes. Le lysozyme a une action antibactérienne. Les IgA assurent ne
immunité locae (GRIMBERG et al., 1991 ; in CHARRIER, 2009).

- Role secondaired'excrétion

des molécules endogenes (urée, oestrogenes...) sont excrétées dans la salive. L'urée salivaire
aun réle important dans la pathologie de la parodontite : elle sert de nutriment aux bactéries.
En effet, celles-ci transforment rapidement I'urée salivaire en ammoniac gréace a leurs
uréases. Ces radicaux ammoniagques sont utilisés par la suite par les bactéries pour la synthese
d'acides aminés nécessaires a leur croissance. De plus, la présence de ces radicaux fait
augmenter le pH de la plague bactérienne, ce qui facilite la précipitation de phosphates
calciques. Une forte concentration d'urée salivaire favorise donc la formation du tartre
(GRIMBERG et al., 1991 ; in CHARRIER, 2009).
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111.5.2.1. Fluide gingival

1l sagit d'un suintement observé au collet de la dent dont la présence est liée a |'éat
inflammatoire du parodonte. Sa composition est trés proche de celle de la sdlive. |l est
constitué magjoritairement d'eau, Son taux de protéines est de 70%. |l composé de
lymphocytes, macrophages et plasmocytes (INAGAKI et al., 2006 ; in CHARRIER, 2009).

Son role principa est de rincer les ééments accumulés dans le sillon
gingivo-dentaire. Lors daccumulation de plague, la production de fluide gingival est
augmentée au niveau du collet (GRIMBERG et al., 1991 ; in CHARRIER, 2009)

[11.5.2. Alimentation

Il a longtemps été dit qu'une alimentation dure qui racle la surface des dents permet de
réduire le développement de la plagque dentaire et qu'au contraire, une alimentation molle et
collante a tendance a former une couche sur la dent a I'origine de la plague dentaire. Des
études plus récentes montrent qu'une alimentation en boite et une alimentation seche
entrainent des degrés daccumulations de plaque et de tartre similaires. (BIRKEDAL-
HANSEN et al., 1988 ; in CHARRIER, 2009) De méme, la consommation d'alimentation
seche uniquement n'a pas montré de réduction du nombre de parodontites. (HARVEY et al.,
1996 ; in CHARRIER, 2009)

[11.5.3. Mastication

L'utilisation réguliere de produits favorisant la mastication diminue I'accumulation de
plague dentaire. Les chiens ayant accés a des objets stimulant la mastication présentent moins
detartre, de gingivites et de parodontites que ceux n'y ayant pas accés (HENNET, 1990).

Les dents en regard d'une arcade édentée sont plus soumises a la formation de plaque car
elles ne subissent plus d'activité masticatoire (HENNET, 1990).

[11.5.4.1a maladie parodontale et les maladies systémiques:

Toutes les maladies qui entrainent sur le long cours une diminution de la défense de
I'organisme favorisent la formation de la plaque dentaire. |l peut Sagir de déficit immunitaire
inné ou acquis, dinsuffisance rénale, de diabéte sucré, de calicivirose et herpésvirose
(HENNET, 1990).
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CHAPITRE IV PORPHYROMONASGINGIVALISDU MILIEU BUCCAL

IV.1. Description du Porphyromonas gingivalis

Les bactéries a Gram négatif sont principalement localisees dans le sillon gingiva ou la
modification de ce site constitue la poche parodontale. La plupart des bactéries a Gram négatif
anaérobies strictes non mobiles font partie de la famille des Bacteroidaceae (MAY RAND et

HOLT, 1988). Cette famille comprend notamment |e genre Porphyromonas.

Le genre Porphyromonas sont de petits bacilles a Gram négatif, anaérobie dtricts,
asaccharolytiques et pigmentés en noir sur gélose au sang. Cette espéces bactérienne est
directement impliquée dans des situations pathologiques. En effet, P. gingivalis est une des
especes bactériennes qui joue un rdle important dans | étiologie des parodontites. P. gingivalis
est considéré comme un pathogene majeur des parodontites (DZINK et al., 1985 ; SLOTS et
LISTGARTEN, 1988). Il est par contre absent lors des gingivites selon une étude de 1991.
(CHRISTERSSON et al., 1991).

Dans une éude de 1997 ou l'identification était faite par les méthodes biochimiques
(morphologie de la colonie et réaction de Gram), les auteurs trouvaient Porphyromonas
gingivalis chez 68% des chiens présentant la plaque dentaire mais sans parodontite. La
guantité de Porphyromonas gingivalis était corrélée avec |'age, la quantité de plaque, et le
score de l'inflammation gingivale (ALLAKER et al., 1997 ; in CHARRIER, 2009).

Cependant, dans des études plus récentes de 2005 ou la méthode d'identification se faisait
par le séquencage d'un fragment de I'ARNr 16S (PCR), le Porphyromonas gingivalis n'était
identifié ni chez les chiens présentant une parodontite, ni chez ceux présentant de la plague
dentaire. (HARDHAM, et al., 2005, ELLIOTT, et al., 2005 ; in CHARRIER, 2009).

Or, Porphyromonas gingivalis isolé chez I'hnomme est différent de celui isolé chez
['animal, ce qui a entrainé leur classification en deux biovars distincts : le biovar animal qui
est catalase positif et le biovar humain qui est catalase négatif. En 2001, FOURNIER et al..
proposent de classer Porphyromonas gingivalis biovar animal en tant que nouvelle espéce :

Porphyromonas gulae.

Le Porphyromonas gingivalis est un bacille Gram - anaérobie non mobile. Il produit de
nombreux facteurs de virulence permettant I'adhésion, la destruction tissulaire et |'inactivation
des défenses immunitaires de I'nbte (MOUTON, 1990):

IV.2. Facteurs de virulence de Por phyromonas gingivalis
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IV.2.1. Adhésion et invasion tissulaire:

L’adhésion aux surfaces dentaires et muqueuses buccales constitue une étape cruciae a la
colonisation des sites sous-gingivaux et a la survie des bactéries dans un environnement
constamment soumis aux flux de la saive et du fluide créviculaire. Les bactéries
parodontopathogénes possedent des molécules et des structures (adhésines, LPS, fimbriaes)
leur permettant de s attacher a diverses surfaces et d’intéragir avec |’ hote. Les adhésines, des
protéines ou des glycoprotéines impliquées dans I’ adhésion bactérienne, sont présentes sur la
membranes externe mais peuvent également étre associées aux fimbriaes (LOOS, 1993 ; in
CHARRIER, 2009) . Le porphyromonas gingivalis possedent de nombreuses adhésines lui
permettant d’ adhérer a différents types de cellules, notamment les cellules épithdliales, les
fibroblastes, ainsi qu’ a de nombreuses protéines salivaires, du fluide créviculaire et de la
matrice extracellulaire (GRIMBERG et al., 1994). Les fimbriae et les hémagglutinines
jouent un réle crucial dans I'adhésion de P. gingivalis aux cellules de |I'héte (MOUTON,
1990).

L’adhésion constitue I’ étape initide de I'invasion bactérienne des tissus des cellules
humaines ou animales. L'adhésion de P. gingivalis aux cellules épithélides induit la
formation d’ une invagination de la membrane plasmique qui entoure la bactérie conduisant a
son internalisation . Le P. gingivalis possede la capacité de se mutiplier a I’intérieur des
cellules epithdlides (SHENKER \VITALE et SLOTS, 1991; in CHARRIER, 2009).
Yalmaz et al. ont récemment montré que P. gingivalis pouvait se propager d une cellule
épithéliale a une autre, assurant ainsi sa dissémination dans les tissus parodontaux en restant
protégé de laréponse de |’ héte (SLOTS et GENCO, 1984 ; in CHARRIER, 2009).

De plus, le P. gingivalis produit des vésicules a partir de sa membrane externe. Ces
vésicules membranaires contiennent les principaux facteurs de virulence et possedent une tres
petite taille (environ 50 nm de diametre) qui leur permet de diffuser trés facilement a
I"intérieur des tissus parodontaux. Ces vésicules assurent une dissimination des facteurs de
virulence bactériens dans des zones inaccessibles aux cellules entiéres fragilisant ains
I"intégrité du parodonte. Cette propriétés facilite I'invasion et la destruction des tissus

parodontaux par les bactéries parodontopathogénes (CHARRIER, 2009).

Ainsi, I'invasion tissulaire et |'internalisation intracellulaire des bactéries sont fortement

impliquées dans leur pouvoir pathogénique. En effet, ces bactéries vont pouvoir exercer des

=
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effets déléteres sur les tissus profonds du parodonte perturbant ainsi I’homéostasie tissulaire
(CHARRIER, 2009).

[V.2.2. Destruction tissulaire:

La destruction des tissus parodontaux est le résultat de la dégradation tissulaire effectuée par
de nombreuses enzymes. Les proténases, tant de I’héte que des bactéries, jouent un role

majeur dans les mécanismes de destruction.

Le déséquilibre entre destruction et construction apparait dans des pathologies comme les
parodontopathies, qui sont le reflet de I’échec de régulation normale du mécanisme de
renouvellement tissulaire (NIBALI et al., 2007; in CHARRIER, 2009). La famille des
métalloprotéinases (MMP) est synthétisee par des cellules (fibroblastes, macrophages,
kératinocytes, cellules endothéliales). Aprés activation enzymatique, les MMP peuvent
digérer de maniére synergique toutes les macromol écules de la matrice.

Le P. gingivalis est une des bactéries parodontopathogénes possédant le plus fort pouvoir
protéolytique résultant en grande partie de I’ activité des protéases (gingipaines: cystéine
protéase fortement impliquées dans la virulence de cet organisme) (LAMONT et
JENKINSON, 1998 in CHARRIER, 2009).

De plus, la destruction des tissus parodontaux a été corrélée avec la quantité de bactéries
parodontopathogénes présents dans la poche parodontale et I'intensité de leurs activités
protéolytiques (CHARRIER, 2009).

lipopolysaccharide (LPS) du P. gingivalis présente une faible activité endotoxique, Par
contre il va augmenter la réaction inflammatoire de I'h6te en stimulant la production de
prostaglandines et de TNF par les macrophages, d'interféron par les leucocytes, et en activant
les lymphocytes B. Rappelons que la réaction immunitaire de I'héte est une des causes de
dégradation tissulaire. De plus, le LPS stimule la résorption osseuse et inhibe la formation du
collagéne osseux. (MAYRAND et HOLT, 1988 ; in CHARRIER, 2009).
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IV.2.3. Inactivation des defensesimmunitairesdel'hote:

Les protéases des bactéries parodontopathogenes, contribuent au contournement des
défences immunitaires de | hote favorisant ainsi I’ établissement de ces bactéries. En effet, les
gingipaines de P. gingivalis possedent la capacité de dégrader |es immunoglobulines, certains

récepteurs membranaires, les protéines du complément...

Le P. gingivalis atténue égaement |’effet bactéricide du complément en clivant la
protéine C3 ou en inactivant le recepteur de la protéine du complément C5 présent ala surface
des neutrophile . La destruction de ce dernier récepteur, jouant un réle maeur dans le
chimiotactisme des neutrophiles au site de I'infection, résulte en une perturbation des
fonctions phagocytaires. Le P. gingivalis met en ceuvre différentes stratégies permettant de
perturber les réactions immunes. L’évasion des défenses immunitaires de |I’héte par les
bactéries parodontopathogenes est un facteur déterminant de leur potentiel pathogénique, de
leur prolifération et de leur survie along terme(CHARRIER, 2009)

La capsule présentée par Porphyromonas gingivalis a une action anti-phagocytaire, et
confere a la bactérie une résistance aux protéines du complément. De plus, les enzymes ont
pour cible les inhibiteurs de protéases et des pro-enzymes présents dans le plasma humain.

Ceci est donc une dégradation d'anti-inflammatoires qui va exacerber le processus.
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Les polyphénols sont aujourd hui considérés comme des agents anticaries puisgu’ils inhibent
la production d’ acides organiques par les bactéries cariogénes de méme que leur capacité a
former un biofilm. De plus, les polyphénols peuvent réduire la réponse inflammatoire ainsi
gue la production et |’ activité des enzymes protéolytiques qui contribuent a la destruction de

lamatrice extracellulaire lors de |la maladie parodontal e.

Les applications thérapeutiques du thé remontent a bien longtemps, en effet, les chinois

prenaient le thé comme boisson mais également comme médi cament.

Aujourd’hui, il des études scientifiques suggerent un effet  bénéfique des polyphénols du theé

sur la santé en générale.

Dans le domaine buccodentaire, diverses études ont démontre que les polyphénols du thé
possédaient plusieurs propriétés pouvant leur conférer des effets bénéfiques potentiels pour le

traitement et/ou la prévention de la carie dentaire et de la maladie parodontale.

V.1. L' effet bactéricide des polyphénols, mode d’action

La colonisation des sites sous-gingivaux par les bacteries parodontopathogenes est une etape
determinante pour I’initiation de la maladie parodontale. La capacite de ces bacteries a former
un biofilm et a adherer aux tissus de I’hote joue ains un role magjeur dans la parodontite
(ECK P., 1990), alors que les polyphénols du thé ont des propriétés bénéfiques relativement
aux bactéries de la cavité buccale qui provoques des parodontites et des caries dentaires.

Donc par :

- Inhibition de la formation du biofilm et des propriétes d adherence des bacteries
parodontopathogenes,

- Inhibition des activites proteol ytiques d’ origine bacterienne et tissulaire,

- Inhibition de la production de cytokines par les cellulesimmunitaires et mucosales,

- Inhibition de la production de metalloproteinases matricielles par les cellules
immunitaires et mucosales,

- Diminution de la production de polysaccharides Extracellulaires

- Inhibition de laproduction d’ acides par les bactéries cariogénes

- Inhibition de lafonction des proténes liant les glucanes

- Reduction de laformation du biofilm dentaire
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M ode d’ action des polyphénols (Catéchines)

N

Inhibent la fixation Désorganisent la
des bactéries membrane des

cariogenes sur les bactéries, entrainent
surfaces dentaires leur mort

Les Polyphénols
(Catéchines)

Inhibent les :
. Inhibent la glucosyl
amylases salivaires ,
. transférase

(HAMILTON M; 2001)
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V.2. Interférence des polyphénols avec les diver ses activités de Por phyromonas Gingivalis

Les facteurs de virulence de porphyromonas gingivalissont les produit métaboliques
finaux cytotoxiques parmis ces produits metaboliques on peut citer |’ acide butyrique , acide
propionique et acide phényle acétique (HOPT et al.,, 1999, LAMONT, 1998; in
CHARRIER, 2009)

L’ effet des composes phénoliques du thé vert (Cammellia simensis) sur la production de
métabolites toxiques finaux qui est I’ un des facteurs de virulence de Porphyromonas gingivlis
dans la maladie parodontale est d’'inhiber complétement la production d’ acide butyrique, et
d’acide propionique a une concentration de 1-2 mg/ml.I’ Epigallocatéchine gallate (EGCG)
gui est une des composantes des polyphénols du thé, inhibe également la production d’ acide

phényle acétique 20,5 mg/ml (SAKANAKA et OKADA, 2004).

Il a été également signalé que les plyphenols du thé inhibent I’ activité de la collogenase,
inhibent, |I"adherence et la croissance de porphyromonas gingivalis (YANAGIDA et al.,
2000).

La résorption osseuse est une des caractéristiques de la maladie parodontale. Elle
implique le déplacement des constituants minéraux et organiques de la matrice osseuse . Elle
est causée par des ostéoclastes polynuclées, ou par des métalloprotéinases de la matrice
(MMPs ). Or, une bactérie gram négatif, « Porphyromonas Gingivalis », est connue pour
stimuler et activer un certain nombre de MMPs, tandis que I’ épigallocatéchine galate

(EGCG), du thé vert, est supposé avoir des effets inhibiteurs de I’ activité des MMPs (EPPE,
2005).

Les polyphénols de la canneberge interférent également avec les diverses activités
(y compris la formation du biofilm et les propriétés d'adhérence) de Porphyromonas
gingivalis, I'agent étiologique principal de la parodontite chronique. Cet article fait la
synthése des données scientifiques supportant le potentiel des polyphénols de la canneberge
pour la prévention et/ou | e traitement des mal adies buccodentaires.







Conclusion

De part un écosystéme le plus complexe, la cavité buccae peut non seulement étre le
siege d’infections microbiennes, mais encore représente une importante voie d entrée d’ agents
de maladies infectieuses.

En effet, une simple carie ou parodontie peut provoquer des maladies cardiovasculaires,
suite a l'accumulation de bactéries pathogénes (tel que: Sreptococcus mutans,
Porphyromonas gingivalis) qui s'accumulent dans les poches parodontales. Ces niches ains
créees, favorisent la prolifération d’une flore bactérienne pathogéne qui ainsi agglutinée
provogque des micro-ulcérations des tissus, leur permettant a partir de la, de regjoindre la
circulation sanguine et de migrer a distance vers d’ autres organes, comme le cceur provoguant
ains des maladies cardiovasculaires.

Plusieurs éudes ont démontré une association entre la gravité de la maladie parodontale
et les risqgues de maladie coronarienne et d'accident vasculaire cérébral (Beck et al.,
1996 ;Gendron et al., 2000).

Le Thé, ancienne boisson trés consommée dans |e monde, est réputé depuis longtemps
en Asie pour ses propriétés médicinales. Parmi les nombreux composés chimiques de la

feuille de Thé, on a peut citer les polyphénols qui sont doués d’ effets thérapeutiques observés.

En médecine vé&térinaire, concernant la maladie parodontale du chien on a pu constater
gue le thé inhibe la production de facteurs de virulence de |’ agent étiologique principale de
cette maladie qui est le Porphyromonas gingivalis. (DZINK et al., 1985; SLOTS et
LISTGARTEN, 1988)

Aujourd’hui, le thé et ses polyphénols représentent un nouveau domaine de recherche
en santé buccale. Les résultats préliminaires obtenus par diverses études antérieures, sont tres
encourageants, mais restent insuffisants.



Aussi, d autres études sont nécessaires pour clairement établir le potentiel bénéfique des

polyphénols dans | e traitement et 1a prévention des mal adies buccales.

De plus, en raison de I'incidence trés répandue de la résistance bactérienne aux
antibiotiques, le concept de la phytothérapie aux polyphénols commence a devenir une

méthode aternative en médecine buccae.
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