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Entamceba gingivalis : un pathogene

dans les parodontites

EMW

Docteur en médecine dentaire

La présence d'Entamoeba gingivaiis dans les Iésions paro-
dontales des infections gingivales chez I'humain a été com-
mentée & maintes reprises par de nombreux auteurs depuis
plus d'un sidcle, Sans faire I'unanimité sur ses capacités
pathogénes ou son aspect commensal, la majorité des
auteurs ont remarqué sa présence constante dans les paro-
dontites & caractére pyogéne. Aprés plus de 15 années
&'observation de cette amibe, nous avons proposé son
étimination comme but de la thérapie cher 20 nouv:
veaux patients se présentant 3 notre cabinet pour des
soins parodontaux, Les traitements pharmaceutiques
tocaux, systémiques et préventifs équivalents & d'autres
infections parasitaires du méme type ont été mis en ceuvre
afin 4"éliminer ce parasite, Les résultats cliniques et micro-
biologigues aprés I élimination de (a flore pathogéne et
subséquemment {'ablation du tartre résiduel sont clairs
¥ disparition des saignements P arrét du processus inflam-
matoire pfermeture des poches P retour  une flore micro-
bienne typique de la santé. Toutes les activités rencontrées
chez {"amibe tui donnent un caractére essentiellement
pathogéne : adhésion aux celiules, inactivation et phago-
tytose des neutrophiles, reproduction en masse et motili-
1. Son élimination compléte, 3 "aide du spivi microsco-
pigue, ameéne une guérison rapide des parodontites
chronigues et agressives. £ gingivalis agit comme un patho-
ghne envahissant et dewrait étre consi-déré comme tel.

Historique

Les connaissances sur les organismes parasites et leur
relation avec les matadies humaines sont beaucoup
moins connues que celles des bactéries, Les avteurs du
début du siecle (10} relatent les énoncés suivants : Gross
a 616 le premier 3 attirer notre attention sur {'amibe de la
bouche humaine et lul a donné le nom de Amoeba gingi-
volis - Grassi, en 1879, note qu'i trouve I'amibe Amoebo
dentalis dans inflammation gingivale et qu'elle ressem-
ble 3 Amoeba Cobl de {'intestin humain; Barret, en 1914,

annonce plus spécifiguement qu'il trouve
Entomaeba gingivalis dans presque tous les cas de pyor-
rhée atvéolaire qu'il a examinés, it avance I"hypothése
que sa présence est ¢'une importance significative
dans cette mala-die. Chiavaro, la méme année, publie
que dans 100 % de 22 cas de pyorrhée classique accom-
pagnée de production de pus macroscopique, le para:
site est trouvé sans exception. Toujours la méme année,
Bass et johns rapportent 13 présence d'Endameba gin-
givalis dans 86 cas de pyorrhée et leur absence chez
_de nombreux individus normaux. Les résultats béné-
fiques, & la suite de I"administration d'émétine hydro-
doide, les menent & assigner un role pathologique a cet
organisme, L'année suivante, ils étendent leur étude et
confirment ces observations sur 300 cas. Dans leur tra-
vail, ils affirment continuellement que les parasites
vivent a l'intérieur et aux dépens du tissu gingival et de
I'os alvéolaire. ils rapportent aussi que |'amibe est
retrouvée en plus grande quantité a ['extrémité a plus
profonde de la poche alvéolaire.

La présence d'Entamoeba histolytica ayant été rap-
portée en 1924 par Kofoid et Sivezy dans la moelle
osseuse de malades atteints de cas d'arthrite défor-
mante, il est apparu que la bouche représentait une
source possible d'amibes parasites. Quelques années
plus tard, dans une étude intitulée “Les animaux para-
sites de la bouche et leur relation avec les maladies
dentaires”, Kofoid et collaborateurs présentent la
morphologie détailiée d'£. gingivalis dans son état
vivant : le protopltasme est d’'apparence verdatre, cireu-
se et réfractile. Lorsqu'elle est en forme arrondie, l'ec-
toplasme n'est pas différent de |'endoplasme et, pen-
dant la locomotion active, dans la forme trophozoite,
la distinction entre ces couches est claire, |'ectoplasme
étant remarquablement hyalin. Dans leurs spécimens
fixés, 1'endoplasme contient des vacucles de nourri-
ture leucocytiques intensément colorées.

Du fait de cet appétit vorace, peut-on considérer
tette amibe comme un animal commensat dans
son habitat naturel 7 £n cette matiére, tous les stades
de V'ingestion des leucocytes vivants normaux par les
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amibes sont démontrés (4). Le cytoplasme est visuali
s€, transperce et le noyau des leucocytes liquéfié en
tant qu'aliment, £n pleine activité in situ, elles sont
habituellement remptlies de feucocytes plutdt que de
bacteéries ou de globules rouges. 1'amibe est chimio
tactite pour les leucocytes ot les érythrocytes, ingérant
les deux en culture et in vivo. Tout cecl rend I'amibe
possiblement pyoqéne. Kofoid mentionne que selon
Hinshaw et Sinonton, {'amibe n'est jamais présente en
{'absence de "exsudat levcocytaire, cependant que plu-
steurs espaces de bactéries sont retrouvées dans les gen
Cives qui ne sont pas inflammées. L'hémolyse extracel
lulalre in vitro de cellutes rouges sanquines humaines a
€té observée tout prés de 'amibe (8, 9). Tout cela sug
gére un pouvoir enzymatique intracellulaire et extra
cellulaire capable d'attaquer les cellules des tissus
humains. £ gingivalis est facilement transmis par des
gouttelettes d'infection et une partie infime de <alive
portant cet organisme peut étre infectieuse {11). Il
devient afors possible de transmettre cet organisme
depuis le partage d'ustensiles et de produits cosmé
tiques aussi bien que par contact direct. Dans le méme
ordre d'idée, Kofoid cite Hinshaw et Sinonton qu)
concluent en affirmant que {'amibe n'a jamais été
trouvée dans une bouche strictement normale et
est invariablement trouvée dans une parodontite
typique de ses tous débuts jusqu'a sa fin. Lexisten-
ce et ['approfondissement de la poche gingivale accom
pagnent invariablement ce type d'inflammation. Ceux-
i ajoutent ausst que e pus microscopique pett toujours
éire démontré méme lorsque celui-ci n'est pas obser
vable macroscopiquement et que le rougissement gin
gival est minime. Une stase veineuse pourpre caractérise
les cas plus avancés. Peu de signification peut étre asso
ciée & la présence et a I'absence de calcul sous-gingi
val parce que la plupart de leurs patients les oot fait
enlever & intervalles réguliers. Les débris abondants
semblent aussi inhiber la croissance de H'amibe dans la
bouche. L'amibe ne tolére pas l'association avec les
bactéries des débris carieux et ne doit pas étre prise
pour un organisme nécrophage ou impliqué dans {a
carie. De plus, les patients qui prennent soin de leur
bouche semblent tout aussi susceptibles de présenter
{'infection amibienne. Augmentant avec I'age, {'inci-
dence de U'infection amibienne progresse rapidement
jusqu'a ce qu'au-deld de 40 ans, Vincidence soit de 75 %
ou plus
Des centaines d’amibes en amas ont été trouvées parmi
les bandes calcifides terminales de bactéries filamen-
teyses et de leptotrices formant le tartre, Les amibes
s'étendent dans |a profondeur extréme de 13 poche pato-
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{amibe Entomaebo
gingivalis dans les
parodontites a éte
mise en évidence
par de nombreux
auteurs

Son élimination
entraine {a guerison
des tissus
parodontaux

'pérodontie

dontale et sont plus nombreuses dans les portions pro
fondes conjointes aux déplts de tartre. Chez les chiens
inoculés avec du matériel de culture contenant £. gin
givalis, t'infection se produisait seulement chez les ani
maux démontrant des signes d'inflammation gingiva
le (7). Les chiens ayant une bouche en excellente
condition n'étaient pas infectés. Dans te méme ordre
d'idée, selon Hinshaw, 90% des cas de pyorrhée alvéo
laire de {a prison de San Quentin démontrent éton-
namment ['infection généralisée des prisonniers par
Trichomonas tenax. Les conditions de vie rapprochées,
I3 multiplicité des contacts et une diéte déficiente
seraient les responsables. L'dge devient aussi un fac
teur prédisposant important dans ce type d'infection
Peu de cas de trichonioniases par contre sont retrouves

dans les études confinées 3 des étudiants des milieux

universitaires. Xofoid conclut qu'une corrélation défini

tive existe entre les protozoaires de (a bouche el les
parodontites

Il devient clair que, pour les auteurs des années 1613
3 1930, toutes ces investigations démontrent une (or
rélation entre £ gingivalis et la maladie parodontale
destructrice. It faut attendre les années 1980 pour
qu'un chirurgien-dentiste canadien (13, 14, 15, 16)
suite a 'observation microscopique du biofiln
laire de sa clientéle pendant plus de 10 ans, remarque
{"évidence de l'invasion du sillon parodoats! par £
gingivalis. Son mode de diagnostic et de traitement
est basé sur |'approche medicale diagnostique et thé

rapeutique du parasite intestinal £. histolytica. A 'ai

de d'une caméra fixée au miroscope a contraste de
phase, le patient a U"opportunité ' cbserver les micro

organismes associés & la pathologie. Cette approche sti-
mulante permet une participation optimale dans le trat

tement prescrit. Uutilisation de a salive sublinguale
comme medium de montage plutdt que le sérum physio-
logique ou "eau du robinet permet une medlieure conser-
vation de ["anube, reproduisant I environnement partt-
culier de ['hite porteur. Ce clinicien rapporte aussi que
les parasites oraux sont trouveés dans tous les ¢as de
parodontites et qu'une amelioration dinique notable
est mvariablement obtenue par teur élimination Puisque
ies amibes, lorsqu'etles sont présentes, sont trouvées
de fagon constante 4 la base de la poche infectée, les
échantillons sont collectés essentiellement dans ces
endroits spécifiques. Les parasites oraux sont trouvés
seulement dans les sites malades. Il en conclut que,
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{ [ & ndgue une :-.‘.‘9‘ N insuttisante La question que
§ PO demenre dond . lorsque { M-.;r; ne est ame
‘ wiait { adéguate, le patient peulii se
H . S DIOLOX S
X # ( < { 0§ 1) semble demontres
pathogéne, i ® contraire. Bien que des facteurs locaux puissent aug
nenter les signes de parodontite, ' dge est un facteur deter
nt. Les risques de parodontites (6) sont auamentes par
tes pa 1,72 dans ia tranche de 3544 ans ; de 9,01 entre 65-74 ans
QIOMTeS 03 ¢ abete muitiplie les risques par 2,32 ; fumeur {eqger
{ pfecthion bas 05 |, gros fumeur © 4,75 , présence de porphyromonas
tinfection 1,59 ; bacteroides | 2,45. Poutant la présence de i'amibe
a2 t, elie, constante. Dans une étude {12) conduite chez 10
¢ ' e de patients atteints de parodontite avancée, tous ies sujets
e arborent L. @ volis. Ces derniers recommandent de pren
dre plusieurs sites chez le méme patient afin d'éviter les
platy § atvatis faux néqatifs. Leur conclusion est que les données rappor
sal de avité buccale. Par cont tées en genéral dans la littérature sur l'incidence de £. gin
g » santé bucrale givalis aprés un seul échantillon par patient est beaucoup
t porteur wtre 00% ches les ts atteints de parodon trop basse et doit étre ainsi interprétée avec precaution
¢ facon. ils ¢ t que Trichomonas tenox £. gingivalis est présent dans 65,4% des sujets de 30a 34 ans
ux maladies parodontales et que sa {5). Ceux-ci notent que la prévalence du protozoaire est

1 Amibe typigue entourée de 2 Flore normate chez un patient en bonne sante
olynucieakes aeutrophites, bacilles parndontale. Bactéries hon motiles de forme cotoide,

L spiiliis. Intamoeba gingivalis accompagnées de filaments de diverses longueurs.
se Jstingue par son NOYaY arrond au Swhgmemwmfdemlmdle

tentre, te karyosome ef 13 chromatine corynebacterium motruchoti,

&y poyau Un preudopode est bien Notez I'absence de cellules inflammatoir

Koume A b ouchw ot e 3 Trois amibes d'aflore plotit vivace, accompagnees
PRREGpOMEs ACCRIMIURS 39 SV ibat de spirochétes, convergent vers une cellule granulocyte.
vacpndes semblent rappetsr ot bien visibles.

{ingestion rgente de bactéries : : : :

dNoter le Shemin partour Bisse 4 Entamoeba gingwalis en contact intime ave trois

& Uespace ide superieur gauche eeflules granulocytes sanguines, indiquent une forte

D forrration semblable plus pelde au adhesion. On distingue 12 disparition des granutes dans le
devas, rapgpelie U anube de type miwt2 cytoplasme de 1 celiule contrale, rappelant un effet de

un prdcursers de £, histolytico i‘attague amibienne et premier signe d‘une lyse celluiaire

b2 UINFORMATION DENTAIRE ++ N° 24 1> 18 juw 2003




PO IR TR RS A Y TR YT

e T e B et

parbdontie

ucoup plus importante en cas de parodontolyse des
trice que chez les sujets apparemment indemnes its

ncluent qu'il existe une corrétation e re 'atteint
tissus parodontaux et |'infest tion par des protozoai-

ccaux. Comme d'autres amibes, etles possadent une

blent étre affectés a un deg

em
otemne ge suriace apparentée 3 la fibronectine

£

dontale (fig. 1). Les patients en parfaite sa
¢l intervient dans les mecanismes d'adhésion et de exempts de saignement gingival ne présentent pas de parasite

nnli aral " § "o A fes et fil
ose, ce qui l'impliquerait dans fes premiéres pha mais essentiellement des bactéries de formes cocoides et fila
s de destruction des tissus parodontaux. Pire encore menteuses peu mobiles (fig. 2). Les capacités de motilité de

LS ¥
verses formes d'amibes se retrouvent couramment dans cette amibe sont importantes (fig. 3)
les unités dentaires (1) et certains de ces proto L'adhésion (fig. a) et la phagocytose WU TR
203ires pourraient etre pathogénes ortants vis-a-vis du concept de pathogénicité, sont facile

ant (fig. 6) et
Méthode et résultats urs

4 £n tant que clinicien, il va de soi que notre réle est de :

B parvenir & restaurer une flore saine a l'intérieur du

} sillon parodontal. Nous avons donc procédé pendant plus 2

é de 15 annees, a l'instar des recommandations de Lyons, a S€ G {

I {'observation des frottis de plaque dentaire tirés 3 | état

| rais des sitlons parodontaux. L'observation au microscope teni

,: contraste de phase permet rapidement de constater que y 0

B tous les patients présentant I'amibe E. gingivalis sem

3 1)

£

§Debut de 1a phagocytose du noyau du
B motyw polymotphonucéaire neutrophile
i p une amibe dans un £as de parodontite de
rossesse. Notér {a format

(¢ nombreuses d’amibes sous une
ragnification de 100x sur un champ a fond
now. Les portions plus foncées démontrent
'aspect des pseudopodes alors que 12 partie
plus pale contentre {3 portion digestive et
vacuolaire

Blaussement 1'aspect d'un éryth
" s'aglt biendur

&b Amibes sur le méme frottis sous une
magnification de 1000x

7 Amas de parasites dans un cas de
parpdontite 2 progression rapide suggerant
une nidification importante d'€, gingivais
Huit amibes baignent sur un fond de
neutrophiles.
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niques de guérisan apparaissent et 1a Hore infectieuse
{ 5011 . } N 07

pe pou 3 une flore normale exempte

e neutrophing . Une fois celle-cl eliminée et

ies saignements disparus, la rétraction de 1a gencive s'ef
rapidement, puis le tattre résiduel facilement obs

vable cliniquement est aisément éliminé {fig. 8). Nous
wons obtenu (tableau 1) chez un groupe de 20 nouveaux
patients atteint de parodontite avancée et agressive ayant

ccompli cette thérapie progressive, |'élimination de 95%

jontales excédant 3 num apres la premiére
innée {tableau 1), La perte des saignements et I'élimination
de U'h

ose, mesurée a l'appareit Interscan modele RH17E,
wes aisément dans tous les cas. La flore initiale
composée de parasites, neutrophiles, spirochétes et bac

téries motiles est remplacée par une flore exempte de glo
bules blancs, & base de bactéries cocoides et filamenteu
ses immobiles comme dans tous les cas de santé
parodontale. La guérison est stable dans le temps et les fac
teurs de réinfection sont contrdlés dans la therapie
conjoints, famille proche, animaux de compagnie, vecteurs
de transmission, a l'instar de toute évaluation parasitaire
de méme nature.

Discussion
En terme épidémiologique, il ne fait pas de doute que
la parasitologie est évidente et entierement corrélée a
ia maladie parode mlale osseuse destrucirice. Elle fait
figure de maladie familiale par contact plutdt que de pro
venance génétique. Elle est un facteur plus évident que
toutes les données actuelles infectieuses d'agression ba
térienne. En terme d'étiologie, £. gingivalis posséde tou
tes les caractéristiques d'un pathogene agressif : appel des
neutrophiles, phagocytose des érythrocytes et des noyaux
des neutrophiles. Elle explique méme |'altération de fonc
tion des polynucléaires neutrophiles en procédant a {'ad
hésion puis a I'arrét de fonction par I'engourdissement des
granules a |'intérieur des teucocytes préalable a leur pha
gocytose. En terme clinique, 'élimination des parasi
tes buccaux résulte en une guérison quasi instanta
née. La maladie apparentée la plus proche est sans doute
I'amibiase intestinale, pour taquelte £. histolytica, de forme
trés semblable, est reconnu comme un pathogene agres-
sif 3 partir des ses propriétés d'adhésion aux cellules cibles
et de ses capacités de phagocytose. Les facteurs de patho
génicité (17, 18, 19) sont les suivants p adhésion phago
cytose p exportation de substances toxiques par exocytose
phénomene de capping vers 'uropode  évitement des
mécanismes de défense. Cependant, Entamoeba dispar,

Ba Parodontite typique avec
présence d'inflammation
gingivale, saignement et tartre
supra et sous-gingival

8b Aprés les premiers 0
thérapie locale, 1a ge
présente parf

irritée suite a 1'uti!
désinfectants i
diminution

8¢ Amélioration d
gingivale au st
tithotritie un
controlée

Bd Aspect typigue deé
guernson au prems

trols mots suivant 12 therapi
et 1a fermeture

parodonta
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medicaux et dentaires. Bien que les facteurs

TAB | Préseace de {"amibe, halitose

Patient M\ﬁe Amibe Haleine Haleine
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TAB it Valeur totale des profondeurs parodontales en 6 points excédant
3 millimeétres pour toutes les dents chez les mémes 20 patients avant et aprés la
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LA 2

da
s : / , neutrophites, saignement gingival e‘ motilité bactérienne, avant et aprés
ratement, cher 20 nouvesux patients atteints de parodontite chronique et agressive.

(PN LPN Saigne Saigne Motilité  Motilité
Avant Aprés Avant Apres lv.pnt Aprés
i 0 e ] 4 0
+ 0 + o #44 4]
e o . 0 o
54 0 * 0 0
44 0 + 0 +
el 0 ERas (4] 0
444 o 44 ] ]
" + ++4 0 0
baad 0 444 (4] +
44 0 5 o (] 0
e 0 L [+ o
Ee) e} 4 0 0
i 0 e ° 0
4 o + o 0
it 0 + 0 0
PRy 0 +1e 0 0
4 - ot 0 )
s+t 0 it 0 0
+H e + 0 o
e + + 4] 0
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locauy, les facteurs systémiques, tes pabitudes comme ceb
jos du tumeur, aient 616 impliqués dans le Processus de la
maladie mmdonmle, te succds qlobal dans les thérapies
parodontates 3 souvent é1é dégevant Aujourd'hul encore,
{a modalite prédominente de traitement est encore meca
asique et encourage {"ablation d'une partie des tissus oraus
L& résultat initiat apparall favorable, cependant, la déception

est souvent indvitable
Le dénominatent kW‘WmMW&lﬁwm
dontites chroniques et demeure sans contes:

te la présence des parasites buccaux. Levl #limination
scruputeuse ot complete améne une guérison rapide et

indotore, fiable dans le temps et permet de ¢
{ithotritie résiduelle avec .

ment parodontal se fait 3 fa facon de toute quérison sem
biable du corps humain. La dernidre liane conductrice de
ta queérison parodontale demeure la prévention de la réin
fection en eliminant les vecteurs de transpott incluant tes
habitudes orates et ['entourage familial.

gocyt

Mestuww)hmwnmmmm

mummemmcmmammmmm
tiqmuwblmouhpmmn

dontates et a été pra
dentaire depuis plus d'un sidcle. Son limination assure
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