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l.es bactéries

et le biofilm dentaire

Frédéric Duffau

Le biofilm dentaire constitue

une organisation bactérienne
perfectionnée. Les échanges qui s'y
produisent augmentent les chances

de survie des bactéries grace

a une optimisation de l'accés

aux nutriments et une résistance accrue
aux agressions extérieures. Cet article
propose de parcourir les principales
caractéristiques du biofilm dentaire

et leurs conséquences sur le traitement
parodontal et péri-implantaire.

Une cohabitation fragile

Les bactéries font leur apparition sur terre entre
2,5 et 3,5 milliards d’années avant notre ére.
Beaucoup plus tard, il y a 6 2 7 millions d’années,
Sabelanthropus tchadensis, le premier ancétre offi-
ciel de ’homme, commence a peupler la planéte.
Enfin, '’homme moderne, Homo sapiens, laisse les
premiéres traces de son existence 200000 ans avant
notre ére. Une éternité sépare les premiers pas de
chacune de ces espéces. Autant dire que les bacté-
ries ont pu prendre leur temps pour développer des
stratégies de survie dans tous les environnements
qui leur étaient proposés, ’homme étant considéré
comme l'un de ces environnements. Et 'homme
moderne n’eut d’autre choix que de s’adapter a ce
colonisateur dont il ne découvrit véritablement
lexistence qu'en 1683, grice au drapier hollandais
Antonie van Leuvenhoeek. Ce dernier, grice a un
systéme alignant deux lentilles, tel un microscope,
constatait alors qu'il y avait plus « d’animalcules »
capables de vivre dans la cavité orale que d’étres
humains sur terre [1]. Il ne pouvait s'imaginer a
quel point il avait raison. Aujourd’hui, nous savons
que ce sont prés de 10" bactéries qui cohabitent le
plus souvent pacifiquement avec les 10 cellules du
corps humain, plus particuliérement avec celles qui
tapissent notre systéme digestif [2]. Et cet équilibre
est fragile puisque, par exemple, 'absence de plu-
sieurs especes bactériennes du microbiote intes-
tinal favorise la prise de poids chez des individus
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1. Formation du biofilm dentaire.

Péri-implantologie

1) Les bactéries a I'état planctonique adhérent a la surface dentaire et se multiplient.

2) Les bactéries produisent la matrice de polysaccharides.

3) a la croissance horizontale du biofilm s'ensuit une croissance verticale. \

Des canaux permettent la circulation de nutriments, de produits

du catabolisme et de bactéries.

obeses [3]. Plus proche de notre sujet d’intérét, la
détection de seulement trois bactéries au sein de
la flore buccale chez un adolescent sain d’un point
de vue parodontal permet de prévoir I'apparition
d’une parodontite dans les trois années qui suivent,
avec une spécificité de 99 % et une sensibilité de
89 % [4]. Concernant les péri-implantites, il appa-
rait que les individus ayant une susceptibilité a la
parodontite sont plus exposés aux destructions
péri-implantaires d’origine infectieuse [5]. Il a éga-
lement été montré que la flore bactérienne des péri-
implantites est similaire a celle des parodontites
[6]. Autrement dit, dans la mesure ou les dents et
les implants sont soumis au méme environnement,
il apparait clairement que les parodontites et les
péri-implantites différent peu dans leur étiologie,
leur pathogeneése, leurs facteurs de risque, leur dia-
gnostic et leurs traitements [7].

La flore bactérienne
parodontale

et péri-implantaire
Concept de biofilm

Durant de nombreuses années, la plaque dentaire
érait décrite tel un enchevétrement bactérien, sans
qu'une véritable organisation entre espéces ne
puisse étre mise en exergue, laissant une impres-
sion d’agglutinement bactérien plus que d’une
structure organisée [8]. Déja développée dans
I’étude des amas bactériens au sein des cours d’eau,
des sources chaudes ou sur les parois des canalisa-
tions, la notion de biofilm gagne la plaque dentaire
dans les années 90. Des lors, la plaque dentaire
revit sous le nom de biofilm dentaire et ouvre de

L'INFORMATION DENTAIRE n° 41/42 - 27 novembre 2013

[ ] — e —
e 1.;3 .
va
-:"' e
& [ “Elﬂ-. £ s
3

nouveaux champs d’expertise portant sur la com-
munication entre les bactéries, leur organisation
spatiale ou leurs stratégies de survie.

Formation du biofilm

Dans les secondes qui suivent le brossage des dents,
des glycoprotéines provenant du fluide gingival
et des différentes glandes salivaires adhérent a la
surface dentaire et forment la pellicule exogene
acquise. C’est sur ce film que les bactéries vont
pouvoir adhérer. Les premiers colonisateurs sont
des bactéries portées par le flux salivaire et le fluide
gingival. Les premiers contacts font interagir des
forces d’adhésion faibles. On parle d’adhésion
réversible. D’autres interactions, plus fortes, dites
irréversibles, permettent une co-agrégation entre
adhésines a la surface des bactéries et récepteurs
au sein de la pellicule exogene acquise. Clest sur
ce lit bactérien, offrant la possibilité de nouvelles
adhésions adhésine-récepteur, que d’autres bac-
téries vont pouvoir sagréger. Il s’agit des coloni-
sateurs secondaires et tardifs [9]. Durant tout ce
jeu d’interactions, les bactéries n‘omettent pas de
se multiplier et de sécréter des protéoglycanes qui
permettront notamment de renforcer la cohésion
entre les bactéries. Cette matrice extracellulaire
occupera plus des trois quarts du volume du bio-
film ainsi formé (fig. 1). Dans ce contexte, les sur-
faces implantaires, traitées pour offrir la meilleure
ostéointégration possible, présentent des possibili-
tés d’agrégation accrue pour les bactéries [10].

Au sein de ce biofilm, des canaux ont pu étre décrits.
Ils permettent 'apport de nutriments, ’évacuation
des produits du catabolisme, les déplacements d’es-
péces bactériennes de la surface aux profondeurs
du biofilm [11].
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sous la forme de protéines et de glycoprotéines dont

Resistance accrue les bactéries anaérobies raffolent. L’augmentation

UK SETEENON "-‘ - locale du pH due a Pactivité protéolytique de ces
chimiques et — - - bactéries améliore les conditions de croissance d’es-
mecaniques & i - \ péces comme Porphyromonas gingivalis, Prevotella

- P intermedia et Fusobacterium nucleatum [12].
. T, - ] \ Les saignements procureront 'hémine a des bac-
- - - """ téries te.ll.es/ que P gzngzwlzy, faisant encore croitre

o y o leur activité protéolytique.

ﬁ. - - L .-— , - Enfin, Pcedéme de la gencive marginale augmente
- e - - ’_. -’t'-} > la profondeur au sondage des sites, diminuant
- o = -y, leurs ressources en oxygene et favorisant ainsi la
, *;? : gy, - &y W e, croissance des principaux parodontopathogenes

. iy o . . suspectés, pratiquement tous anaérobies stricts. 11
2. En gris: la densité et la polarité de la matrice polysaccharidique

du biofilm dentaire limitent la diffusion des molécules antibiotiques a ete} c.lalrement montré que les concentrations en
et antiseptiques. Cette matrice diminue aussi le risque de détachement bactéries des complexes rouges et orange, comme
des bactéries en offrant une résistance mécanique aux fluides environnants. P. gingivalis, Treponema denticoln, Tannerella forsy-

En bleu: les bactéries en périphérie du biofilm demeurent sensibles thia ou P. intermedia, augmentent avec la profon-

aux antibiotiques. deur des poches au sondage [13]
En rouge: les bactéries au cceur du biofilm ralentissent leur métabolisme . p . . g ’ .
Si les bactéries sont ainsi en mesure de modifier

et deviennent ainsi moins sensibles aux antibiotiques.

La flore commensale

La flore bactérienne orale est complexe. Plus de
700 especes bactériennes différentes ont la capa-
cité de coloniser la cavité orale d’un étre humain.
Un parodonte sain cohabite pacifiquement avec un
millier de bactéries autour d’'une dent. Cette flore
commensale participe 2 la santé du parodonte. Par
exemple, la production de peroxyde d’hydrogéne
par Streptococcus sanguinis limite la croissance du
parodontopathogene Aggregatibacter actinomy-
ceterncomitans. Ces antagonismes entre especes
dites protectrices et espéces considérées comme
pathogénes ont été mis a profit dans des protocoles
expérimentaux chez 'animal. Dans ces études, I'ad-
jonction au débridement parodontal d’injections
de S. sanguinis, S. salivarius et S. mitis au fond des
poches parodontales limite la recolonisation des
sites par des parodontopathogénes et améliore les
conditions parodontales.

Transition vers une flore
pathogene

Linflammation gingivale provoquée par la charge
bactérienne accrue conduit a des modifications au
sein du parodonte dont les bactéries considérées
comme parodontopathogénes vont pouvoir tirer
profit.

Par exemple, 'augmentation du flux du fluide gin-
gival offre une abondance de nouveaux substrats

les conditions locales de leur croissance, il appa-
rait que la transition d’une flore commensale vers
une flore pathogeéne est principalement favorisée
par des modifications de lenvironnement local
causées par I'hote. Autrement dit, les bactéries
profitent d’'une permissivité de 'hote. On peut des
lors considérer comme incontournable la prise en
compte des facteurs de risque génétiques et envi-
ronnementaux dans le traitement des parodontites
et des péri-implantites, facteurs tels que la géné-
tique, le tabagisme, le diabeéte, le stress, la consom-
mation d’alcool, la consommation de cannabis ou
encore l'obésité.

Résistance du biofilm
aux traitements

Dans un contexte de parodontite ou de péri-
implantite, le biofilm formé présente une com-
plexité structurelle et une diversité bactérienne
favorisant la résistance 2 différentes stratégies de
traitement.

Reésistance aux agressions
mécaniques

Le biofilm dentaire est un dépdt particulierement
adhérent aux surfaces dentaires et implantaires. 11
a ainsi été montré que plus les poils d’une brosse a
dents sont durs, plus ils sont efficaces pour élimi-
ner ce biofilm dentaire. Cependant, la dureté des
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3. De nombreuses similitudes bactérie planctonigue
rapprochent les biofilms des bactéries
aux villes des humains. Les bactéries
et les humains favorisent la colonisation
d'un environnement a I'abri des risques
environnementaux, propice a l'apport
nutritionnel. La croissance verticale
prend le relais d'une croissance .
horizontale ayant atteint ses limites. [ i
Biofilm et ville simplifient les échanges & =
nutritionnels, la communication. .

lls sont traversés par des voies &
d'approvisionnement des nutriments . - gus _
et d'évacuation des déchets. - - I3 £ @
lls se défendent mieux contre
les agressions externes.

—\

biofilm

poils est également associée a des abrasions, des
fissures et enfin des récessions des tissus parodon-
taux, guidant le choix de la dureté des poils vers
plus de souplesse, compensée par une technique
appropriée.

Résistance aux antibiotiques

Lorsque Pseudomonas aeroginosa, bactérie retrou-
vée dans les infections pulmonaires, est incubée
en présence d’une molécule antibiotique, une
différenciation cellulaire s'opére, augmentant la
production de polysaccharides et la formation du
biofilm. Il apparait que les bactéries logées au cceur
du biofilm ainsi formé réduisent leur fonctionne-
ment et, par voie de conséquence, leur capacité a
métaboliser l'antibiotique [14] (fig. 2). Le méme
processus est observé avec A. actinomycetenicomi-
tans. Son incubation en présence d’érythromycine,
de tétracycline ou de minocycline potentialise la
formation de biofilm.

D’autres auteurs proposent que la densité de la
matrice de polysaccharides limite la pénétration
des molécules antibiotiques et donc leur efficacité
(fig. 2).

Il apparait que la concentration en antibiotique
nécessaire pour éliminer les bactéries formant un
biofilm est 100 a 1000 fois plus élevée que celle
nécessaire a éliminer les mémes bactéries a 'état
planctonique.

Par ailleurs, il a été montré que les bactéries, au sein
du biofilm, sont en mesure d’échanger des segments
d’ADN. Ce sont les plasmides de conjugaison.
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Certains d’entre eux conférent aux bactéries qui les
possédent la possibilité de synthétiser des facteurs
de résistance contre les antibiotiques. Ce type de
transfert a pu étre observé in vitro et in vivo sur des
bactéries de la flore buccale.

Résistance aux antiseptiques

Comme pour les antibiotiques, les antiseptiques
rencontrent une résistance accrue des biofilms.
Pour éradiquer des bactéries en monocultures
organisées au sein d’un biofilm, la concentration en
fluorure ou en chlorhexidine doit étre multipliée
par 10 a 300 par rapport a la concentration néces-
saire pour éliminer ces bactéries a P'état plancto-
nique. La polarité et la densité du réseau matriciel
semblent imperméabiliser le biofilm contre les
agents antiseptiques (fig. 2).

Conséquences sur le traitement
parodontal et péri-implantaire

Il apparait clairement que 'organisation sous forme
de biofilm des bactéries de la flore parodontale et
péri-implantaire leur confére une résistance accrue
aux antibiotiques et aux antiseptiques. Des lors,
pour améliorer leur efficacité, il est recommandé
de désorganiser mécaniquement le biofilm avant
I'administration systémique d’un antibiotique ou
d’un antiseptique. La premiére prise sera prescrite
au premier jour du débridement péri-implantaire.

Par ailleurs, l'usage des antibiotiques devra étre
limité aux situations dans lesquelles ils paraissent
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indispensables afin d’éviter la sélection de mutants
résistants et la conséquente perte d’efficacité qui
peut étre dramatique [15].

Quant aux antiseptiques, pour étre efficaces, leur
utilisation devra étre envisagée a des concentra-
tions ayant fait la preuve de leur efficacité. Ainsi,
un bain de bouche a la chlorhexidine présentera
une efficacité optimale a des concentrations variant
entre 0,1 et 0,2 %.

Conclusion

Les biofilms bactériens sont aux bactéries planc-
toniques ce que les villes sont 4 ’homme isolé. Ils
favorisent la colonisation d’un milieu en garantis-
sant un apport nutritionnel stable et une possibilité
de proliférer a 'abri des risques locaux. Il s’y pro-
duit une multiplication facilitée des individus. Une
croissance « verticale » prend rapidement le relais
d’une « croissance horizontale » lorsque cette der-
niére atteint les limites géographiques imposées.
Les canaux des premiers, les routes et canalisations
des seconds assurent le transport des individus et
des nutriments. Les occupants y partagent leurs
ressources, quitte a les épuiser a leur propre détri-
ment du reste. Et enfin, biofilms et villes offrent
une protection accrue contre d’autres colonisa-
teurs de la méme espéce, ou d’especes différentes,
ou contre des changements soudains d’environne-
ment (antibiotique versus catastrophes naturelles)
(fig. 3).

Cette organisation stratégique des bactéries sous
forme de biofilm et la potentielle évolution de la
flore péri-implantaire commensale vers une flore
pathogéne permettent de s’interroger sur les pro-
messes de succes 2 long terme des implants den-
taires, sur les outils diagnostiques des maladies
péri-implantaires, sur leurs facteurs de risque et,
enfin, sur les moyens thérapeutiques qui peuvent
étre mis en ceuvre pour prévenir leur apparition,
leur évolution ou leurs récidives.
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