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Résumé

Une bactérie, une maladie. Cette hypothese, aujourd'hui dévoyée en parodontologie n'est pétue pas tant éloignée de la réalité
lorsque l'on s'intéresse au clone JP2 d'Aggregatibacter actinomycetemcomitans. En effet, comment et pourquoi l'acquisition de ce
clone hautement leucotoxique peuelle engendrer, quasiment a coup sOr, une maladie parodontale destructrice chez un hote
spécifique sans toutefois affirmer qu'il est le seul responsable?

L'origine ethnique de lindividu semble étre un critére essentiel a l'infection par JP2, cependant cela ne parait pas sufiisa
L'existence d'une fenétre temporelle de contamination dans I'enfance, agsée a des habitudes comportementales considérées a
risque permettent d'identifier la population cible.

Pourrait-on développer un moyen de détection de routine préventif de ce clone, utilisable au cours d'une période sensible chez une

population spécifique, sachantqueceldhR E AOO PAOh OT EOA NOBSEI 18A0O PAO OAOOI 6OI AEAU
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Aggregatibacter actinomycetemcomitans)P2, parodontite agressive
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

[ LI NRR2YGAGS Sald dzyS YIFIfIFIRAS AYTFELFYYIFIG2ANSE RQ2NARIAy
ladent.

Son étiologie bactérienne fit le lit de nombreuses divergences quant a son processus de développement. En

effet, il a été supposé que la parodontite ne pouvait étre causée que par quelques, voire une seule et unique

oF OGSNASET t fI TFl&arYod RQIzyo dzit (K IENISA BERSY G Sl Ad R2yO0
FYGAYAONROASYa FFAY RS GNIAGSNIEF YIFEFRAS Sidik2dz RS f1
aQ2LIalASyd t OSGGS @Graizy Sy R®eR §trée Nlroyviées hezvded SY Sy i

patients au parodonte sain [44], [52]. Pour eux, ces organisiegaientétre considérés comme commensaux

avec un potentiel pathogénique opportunistdes maladies parodontaleslevenaientf S NB adzf G i R
déséquilibre entredzy SO2aeéaitisyYS olFOGSNASY t ftQ2NAlFIyAalGAz2y O
caractéristiques intrinséques et environnementales uniques.

¢2dziSFTF2Aax Af yS LINInd LI dza& ySOSaal ANB Lés@taded sara SNI OS
les maladies parodontales agressives, associées a la contamination par une espece bactérienne ayant suscité

0SS dzO2 dzL) fR@fegalibgcél dcBEnomycetemcomitandont supposer que les deux modes de
fonctionnement peuvent exister.

/'S YSY2ANB danRdtlR th&e &0 PpBposant une rétrospective des études, forcénmemt
SEKIdzAGABSS AYLIX Alidad yid OS YAONROA2GS RIEya fF LI NRR2YI
hautement parodontopathogene.
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

2.1. HISTORIQUE

Initialement, A. actinomycetemcomitang(t retrouvé da/ & f S
l.-’]

f Saizya préeet, Dést y2vye 02
O2y4ARSNB 0O2YYS tQdzyS RSa ol O S

a
S NA £ S& LI dz&A A YLI Al dzS

Qx

Son habitat naturel est la vdé buccale Mais il peut étre retrouvé dans plusieurs infections non orales :
SYR2O0FNRAGSAT oF OGSNASYASAaS aSLIIAOSYASAE NIKNRGS AvyH
[54]. Les A. actinomycetemcomitansnon oraux présentent de foft & AAYAL L NAGSAE (]
actinomycetemcomitanbuccal, ce qui laisse supposer une dissémination a partir de la bouche [16] [17].

2.2. CARACTERISTIGUE

2.2.1. CLASSIFICANIO

A. actinomycetemcomitan®st une bactérie a Gram négatif, capnophile et anaéroldeultative. Le
4SljdzSy el 3S RS a2y 3ASy2YS Y2y iNB |jRieSrellacBa¢rStimdbacius N2 A (i SY S
HaemophilusPasteurellX 0 @®

La détermination du sérotype consiste a mettre en évidence, par des techniques de laboratoire,igéseant
différents sur un méme microrganisme a des fins de classification. Concermanactinomycetemcomitans
son antigéne immunodominant est unlysaccharide de haut poids moléculaire issu du lipopolysaccharide
(LPS) qui permet de disgner 7 sérogpes différents (a ag) [48][51]. Pour autanf certains A.
actinomycetemcomitangestent non sérotypables.

Ces six sérotypes ont une distribution variable en fonction des différentes régions du Bloheffet, les
populations Asiatiques sont essentiellentecolonisées par le sérotype c et plus occasionnellement par le
sérotype b. Ce dernier est retrouvé préférentiellement chez les Caucasiens. Les sérotypes d, e et f se font quant
a eux beaucoup plus rares a travers le monde.

Ces variations suggérent queNsB | A Yy & A. AclinaifydeteRd@@mitanseuvent coloniser préférentiellement

RSa KsiSa Sy F2yO0iGAz2y RS ¢ SdzNJ SGKYASd 1 dz O2y (N} ANBXI 2
mais des modes de dissémination différents, associés a destiongagénétiques sur un clone ancestral
O2YYdzy® hy NI LIIStfSNI [[dzS RQILINBAE& alé&yl NR {YAGKEZ dzy
I3SYySihiAljdzSa AAYAfFANBAZ NBOSYYSyid RSNADPSSEA RQdzy | yOsil
[29][45].

2.2.2. FACTEURS DE\VIR9 b / 2 AGTINOMYCETEMCONNS

[ S O2YLRNISYSYylG OGANHzZ Syid RS OSGGS oF OGSNRS LINPGASYG
contribuer a la perte des tissus de soutien de la dent et induire des effets délétéressystdme immunitaire.

Ces toxines sont, entre autres, la leucotoxi&.dictinomycetemcomitan@d TX) et une version de la cytolethal

distending toxin (CDT) [54].

2.2.2.1. LEUCOTOXIBE. ACTINOMYCETEMCOMIS

Cette toxine interfére avec les défensesfd® K& G S LI NJ RS& Ay GSNI OiAzya G2EAYySE
principal est dirigé contre les leucocytes, en particulier les polymorphonucléaires neutrophiles (PMNSs)

[4][35][361. B ¢ § LiSdzi AYRAANB tF ySONRAS 2dz fQFLRLII24S RSa O
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

[ 2NBfitz&§ Said aSONBGESS:I 2y tF NBUONRdzS a2AdG FGdF OKSS L
mémes liées a la surface bactérienne [38]vitro,f S & & 2 Alz&cKnSriyceRMcomitansaractérisées par

des contours lisses, non adhérentsit la capacité de sécréter beaucoup plus de leucotoxines dans les phases
LINBO20Sa RS fSdzNJ ONPA&AAl yOS® t I NJ FAfESdNEEZ fQdziAtAal
décrocher ces leucotoxines de la surface cellulaire. Cette donrgigesei un comportement similaire au sein

du sillon gingiveR Sy G ANB f 2NEIjdzS f QSEadzRI G &dzf Odzf F ANB Sad | d3
complet de la sécrétion de la toxine reste a ce jour non élucidé.

5QF dzi N3 LJ NIi = & S dzfASactinodhgebiEncdmyfafgiréseatentzZink &ciivité Rnémolytique

A YL NI Iy i Shémolygqtied)y Getfedactivité est corrélée avec une forte production de leucotoxines

(comme nous le présenterons par la suite, les clones JP2 forment ces colonies). kiésdgrigucotoxiques ne

azyid R2yO LI & fSa YsYSaA dchhdaiyieténanitsdB][50R dboutissahtdaO&k Sa RQ
gualification de souches « hautement leucotoxiques » et « faiblement leucotoxiques ».

Néanmoins, malgré cette variabilité, touteS & & 2 d20 Ec8ndmyde@mcomitansont retrouvées avec
f Q2LISNRY f GE | dz O2 Y LdiGodsistB enyia grdupniznd dafrgonesSimpliqués tas
la sécrétion de la leucotoxin@gure 1)

Sromemras6C_ | IA - B || D | —

Figure 1- Organisation des quatre génes deQ2 LISNRY f GE ®woH B8 ®

I SGGS GFENAIFGAZ2Y yS LRdz@FylG siNB RdzS t dzyS vYdzilidAzy R
RSO2dzONANJ dzyS RSt SGA2y RS pon LIANBaAa RS o6FasSa oLW0UO F
entrainant une production @ leucotoxine multipliée par dix a vingg Sa RAFFSNBy O0Sa O2yiA
20aSNWsSSa Sy NIAaz2y RS f QKSGUSNRBISYSAGS 3ISYySihAldzsS RS f

La régulation chez les souches faiblement et hautement leucotoxiques serait donc difféPemteles moins

GANHzAE Syiiazr f QSELINB&aaAz2y RS 1 tSdz02G2EAYS &ASNIAG NB3I
530 pb perdues par les clones JRgure 2y Lt S&d R2y O &dzZA3ISNB |jdz§ RQI dzi NBa
sont supposés [7]prendraient le relais chez ces clones. En effet, des prélévements sur une femme Japonaise
FGGSAY(HES RS LINRBR2YGAGS | 3NB & AladiSomgsfeincoiniGmdited@ientR QA 42t S
leucotoxiques, mais sans la délétion de 530 pb [33]. ParNBnE 2y NB G NR dz8S f QA y & SNIiA
séquence de paires de bases dans la région du promoteur.

PCR product = 1022 bp

l Primer B Primer A I
-1017 10 -1001 1510 +5
My 5 L8,
-1021 +1
652
Promoter
PCR product = 492 bp
l Primer B Primer A
-487 to 471 1510 +5
-491 +1
Promoter
Deletion
-585 to -54

Figure 22t N2 Y2 (i SdzNBE R S-ddsLshis lHéjetioh, &tesdous! adec la délétion (clone JP2) [13].

Les souches faiblement leucotoxiques emeient un transcrit plus court (rtxC + rtxA) que les souches
Kl dzi SYSy i t Sdz02G2EAIljdzSa LIJ2dzNJ t Salj dzSt Fighr@3)ft QAY G SINI £ A (S
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

8.0 kbp L
3.8 kbp
>
il ﬁ
Fregon I rtxC H rtxA rtxB o rtxD
T, ;

Figure3 - Transcrit court : 3,&pb, transcrit intégral: 8kpb [13].

/ SOA Y2y BN lddfQALT2 £ SEVA2 NLIK A & Y SA. AcBngriydeteipansitarRrfiuencantlalzOK S& R
F2yOliAz2zy RS fQ2LISNRY fGE® bSlIyY2zAayazr 2y yS§ LSdzi SE
L2t @Y2NLIKAAYS Fdz 4SAY YsYS RS f{ Oaidusiide/iricondudz de iurdzi NB a
Les facteurs environnementaux, tels que la tension en oxygene, la disponibilité en sucre ou en fer, peuvent
affecter la production de la leucotoxine.

[ S4 AYRAGARIzZA LIANdctBamydetemRdnitadpodatiéuS de leRcdtoxines présentent de

F2NI S& R2aSa-ARGihohickténdiditist spgeialement anteucotoxine [12][55]. Afin de

L2 dz&2 A NJ & dzNBAGNB RIEyad OSlG Sy@ANRBYYSYSyns duksgsierneh f ST OS
immunitaire.

EllelSdzi AYRdzZANB f QF LR LJG2aS RSa OStfdA# Sa RS RSFSyaSsz
YI ONRBLIKIF 3Sa wodg8d [ QSt A Melargdgdld Ny REESI NI gbzA | S¥EAWI RSy T &)
protéolytigues. Ces mémes enzymes sont responsateesa dégradation de la matrice extracellulaire et donc

Rdz LI NPR2y(iS® 58 L} dzas tF Y2NI RS OStftdz Sa AyFtl YYI {3
RS I FT2NX¥SMAYBSQ(iIaS -iRiénin&ite fcBve)leiNdlargag rapide de cytokines (L

Mi 36, [E8[et TNF 0 @

Cette leucotoxine, par son action sur la sécrétion des cytokinesnfleanmatoires, est également impliquée
RFya fQAYAGAFGAZ2Y RS f1 LISNIS 2aaSdzaS Llretididh ezt | GA2Y
ostéoclastes.

2.2.2.2. CYTOLETHBISTENDING TOXIN T¢D

Cette toxine, dont on parle beaucoup moins car présente en plus faibles concentrations, est elle aussi
impliquée dans la modulation de la réponse inflammatoire. Elle posséde la @paéttQA y RdzA NB I RA &
Y2NI OStftdzZ F ANB LINRPINIYYSS RSa OSttdAg Sa RS ftQAYyFEl YY!
d0F RS DH O LINB & f Les delledf ake® LniADE gberiard sont QlogGdesietne peuvent pas

entrer en phase de mitosé. S& OSft f dzf S& Sy dNByd f2NAR Sy LKI&S RQI L}
LI a SyO2NB RSUSNNAYSE ySIyY2iaya Af Sai adall2as | dzQdzy
R2YYIF3Sa ANNBOSNEAOGE SA | dz yADBSIdz RS t Q! 5bd

l'yS | dziNB KelLlRGKs§asS &daA3ISNB jdzS fF /5¢ LIRdz2NNIAG adAay
gingivaux, des cellules du desmodonte ou encore des cellules de la lignée des lymphocytes T, favorisant
f QI OGAGlIGAR2Y RS I tfA3ySS 2aiGS20ftladAljdzS wonsd

9y 02y Ofdzarz2zyz I /5¢ O2yidNAO dkSactihamyckihBofmbais deiSeffeksY Y dzy 2 & d
agissent en addition ou en synergie avec ceux de la leucotoxine.

5Fya RS& LINPLRNIA2YA Y2AYRNBAaI RQI dzi N#&ade @& iIrépansedzNBE Sy
AYFELFYYFG2ANB® Lt aQl3AdG y2aF YYSyd RS ol OGSNA20AySasx
de fragment Fc, du LPS ou encore de collagénases, adhésines et autres invasines [42][43].
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

[ S Of 2y A adfitomycdieSicomifansst une bactérie au potentiel parodontopathogéne trés important.
Elle appartientalasos®f  aaS RS&a aSNRdGeLlSa o Sid aS OFNIOGSNRAS 3S
530 paires de bases au niveauldeégion du promoteur de la leucotoxine.

Ce clone bactérien f(t isolé pour la premiere fois en 1984 chez un enfanfAAfésicain de 8 ans atteint de
parodontite prépubertaire [53]. Trés vite il a été supposé que la présence de ce clone pouvait ég&eorr
9SO f+ LINBaSyOS RQdzyS LI NRPR2YyGAGS | ANBaargSe 55 f

oF OGSNAS FHG NIYLARSYSylG | @FryOSSe 55 y2YoNBdzaSa SidzRS:
gue les mécanismes de transmissiet de pathogénicité de ce clone.

|. \

3.1. ORIGINES

Il existe une grande diversité génétique parmi Aesactinomycetemcomitanson JP2, tandis que celte est

infiniment plus faible pour les clones J@igure 4) Il est également possible de distinguertass clones les

uns des autres (JP2 ou non JP2) en fonction des différentes régions du globe. Celui portée par les individus
RQ! FNAIjdzS Rdz b2NR 0aSRAGSNNI ySS0 Sadid RAFFSNBYOAIlIOGES
Vert). Enrevanch@ y yS LJSdzi LI & RAFTFSNBYOASNI £t Sa Ot2ySa LINROS
RS fQhdzSali wHp8d /SGGS NBLINIAGAZY 3IS23INI LIKAIdzSE €I
f QSa0t I @3S Si RS adilfsidcilledBIA NES a2V NE LBdYSd 6 Sy d RQSO!
mutation vers 2400 ans avant notre éere.

66 JP2 clone strains, ET division Ill
HKg75, serotype b, ET division Ill
HKS13, serotype b, ET division Ill
HKS08, non-typable, ET division 11l

HK1605, serotype b, ET division Il
HK912, serotype b, ET division I
99 HK911, serotyps b, ET division Ill
100 HK915, serotype c, ET division llI
89 —l
HK978, serotype c, ET division Il
100 — HK907, serotype ¢, ET division IlI

L Hkor4, serotype ¢, ET division [lI

HK780, serotype a, ET division |
HK1002, serotype d, ET division |

HK892, serotype a, ET division |

100 HK928, serotype d, ET division |
——— HK929, serotype e, ET division Il
HK961, serotype e, ET divisionVl

I —
0.005

Figure4-9 ESYLX § RS RA & &tkbryde@maoritangd2]t S RQ
3.2. ASSOCIATION AVEA PARODONTITE EGRIVE

Une grande partie des observations sudi entre parodontite agressive et clone JP2 ont été menées par
52NIS |1 dzoS1 RdzNI yid tSa ljdAyT S RSNYASNBa FLyyssao [ QSa
Africains atteints de formes précoces de parotite agressive parmi lesqueldlerecherche un lien avec ce

clone spécifique. Cette section résumera une partie de ses conclusions.

© Olivier Samtmann www.parosphere.org Page |8




A. actinomycetemcomitansClone JP2

Avant 2001, dans un premier échantillon de 301 jeunes patients Marocaidg @19 ans (moy. : 16,1 ans),

elle observe la présence ou non, ainsi que la A G A 2y RS& RAA acSubyygetedmcormitdid2 G & LIS a
(a;b[JP2etnon JP2];c;d; e etf) enfonction de la présence ou non de pathologie parodontale précoce (Early
Onset Periodontitis [EOP], a savoir : parodontite juvénile localisée [LJBopdite agressive généralisée

ODWt 82 S LISNIS RQIABRAKRBSI §80I tizfy $SEISHI B[ ROQE 1 OHOKE x
dents(figure 5)[22].

Cette étude, réalisée sur une palation bien ciblée, fait écho RS LINBOSRSy (ia NBadzZ Gl Ga

OSNIi I A ya ANdcingniyceteifcamitad®2 NI SYSy G AYLI AljdzSa Rlya fF LI GK
fréquemment associés aux individus des familles eeslinla maladie parodontale [9].

Early-onset Periodontitis

Microbiological Findings N Healthy

upP GJP 1AL Alle
Plaque samples, total 301 256 (85.0)p 10 (3.3) 13 (4.3) 22(7.3) 45(15.0)
Plaque samples excluded 84 78 (92.9) 4(4.8) 1(1.2) 1(1.2) 6(7.1)
Plaque samples examined 217 178 (82.0) 6(2.8) 12(5.5) 21(9.7) 39(18.0)
No Actinobacillus
actinomycetemcomitans 86 76 (88.4) 1(1.2) 0 ?(10.5) 10{11.6)

Actinobacillus actino-

mycefemcomitans

without 530-bp deletion 112 98 (87.5) 3(2.7) 3(2.7) 8(7.1) 14(12.5)
Actinobacillus actino-

mycefemcomitans

with 530-bp delefion 15 4(26.7) 2(13.3) 7 (46.7) 2(13.3) 11(73.3)
Both promoter types of

Actinobacillus

actinomycetemcomitans 4 0 0 2 (50.0) 2 (50.0) 4 (100)

Fgure5-5A &0 NR o dzi A2y Sy idNB RAadimy2aeindoitagfi] RSGSOGA2y RS fQ
Légendes®=LIP, GLP et IAL ensembfe= pourcentages entre parenthéses.

t I NYA fSa LI {rSaétinégmyceiendtdnfiaimoi JPR @'esidife sans la délétion de 53p

G2dza aSNRGeLlSa O2yF2yRdzAVI mMuIp 22 az2yid FdGdSAyda RQ9ht
seul sont atteints a hauteur de 73,3 % (15 patient$)2 dza f S& LJ2 NIi SdzNBA. RSa R
actinomycetemcomitasO Wt H S y2y Wtwu0 az2yid FdGdSAyda RQ9ht I YIAa

ne concerne que 4 patien{figure 6)[22].

N Serotype Healthy EOP

Actinobaciflus
actinomycetemcomitans
with the 530-bp deletion 19 b 4(21.1)° 15(78.9)

Actinobacillus
actinomycetemcomitans
without the 530-bp deletion 79 a 65(82.2) 14(17.7)
12 b 12 (100) 0
7 c 5(71.4) 2(28.6)
13 4 12(923) 1(7.7)
0 e 0 0
5 nte 4(80.0) 1(20.0)

Figue6wS LI NIIAGA2Yy RS& R AachnerybeRyidbraitarieSsiaiitjparddishtal [28]Q
Légendes ® = pourcentages entre parenthéseé1 = non typable.
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

{A tQ2y a8 O2yOSY(iNB &dz2NJ £t S &aASNRGeLIS ,adrs qugtduples: RSa |
porteurs de non JP2 sont sains. Par extension, on remarque que des patients sains sont poreare JP2

malgré la forte association entre présence du clone et maladie parodontale. On peut dés a présent émettre

f QK@ LI2GKSAS ljdzS fF+ LINBaSyOS Rdz Of2yS WthH LIJSdzi sdiNB dz
agressive. De méme, onpeut s & yYRSNJ aA £S& LI GASydGa alrAyaxr LIRAAGAT:
développeront pas de pathologies par la suite.

Par ailleurs, il ne faut pas oublier que « non détectable » ne signifie pas nécessairement « non présent ». En

effet, les concentrat 2ya Sy ol OGSNASA LISdz@Syi siGNB &d2dza €S aSd:
SYLX 28SS3x YsYS LJ2dzNJ fF t/wd /SGGS NBYIFNJjdzS &aQl @8 NB»N
exposées.

Cette étude ne détermine pas le sérotype b dans sa globalité cospéeialement pathogénique, car on ne
NBiNRdz@S LI & RQAYRAGARdAzZ Y {ThukeBis il Ged&it podv@radétdrdanedi S dzNE&
L2 dzNJj dz2A € S& LIRNISdzNE RS Wtw oljdzA | fF FT2NX¥S RQdzy LI}
une N2 INB&aaArzy RS fF YFItFIRAS 06ASy L dzA AYLERNIFyYyGa | dzS
faible quantité).Existet-A f RQF A f f SdzNB dzy S ydedsdu duquit Se clar® gwurfrait AvgirF SOG A S
une action limitée voire nulle ?

{ dZROKRY At f 2y LINBOSRSyi{s 52NIS 111dzoS] | GdSyisS RS 0O2vYl
LISNIISa RQIFGOlI OKSa SyaGNB tSa LI GASfigutes teigi2§iAyia RQ9ht =
Number of teeth Frequency of EOP-patients Frequency of EOP-patients
with attachment loss with JP2-type of 4. a without JP2-type of 4. a
=3mm (n=15) (n=24)
1 3 (20.0) 14 (58.3)
2 2(13.3) 2(8.3)
3 1 (6.7) 1 (4.2)
4 3 (20.0) 3(12.5)
5 1(6.7) 2 (8.3)
7 1 (6.7) 1(4.2)
8 1 (6.7) 0
9 1 (6.7) 0
11 1(6.7) 0
15 1(6.7) 0
16 0 1(4.2)

Figure7 - Répartition des patients malaa Sy F2y Ol A2y Rdz y 2 Yo NB 3Rbet ReJapiésence dislane IBS NS RQI
[23].

Microbiological findings Number of individuals, n Number of affected teeth Attachment loss (mm)
Mean (SD) Median Mean (SD) Median
(Ist and 3rd quartile) (1Ist and 3rd quartile)
Plaque samples with 15 5.1(4.1) 4.0 (2.0 and 8.0) 43(1.2) 4.0 (3.3 and 5.4)
JP2-type of 4. a
Plaque samples without 24 2.8 (3.3) 1.0 (1.0 and 4.0) 3.4 (0.8) 3.0 (3.0 and 3.3)

JP2-type of A.a

Figure8-b 2 YO N3 RS RSyida IddSAyidSa LI NI AYRAGARIz SG LISNILS RQIFGGF OKS LI NJ

tF NYA €S& np LI GASydesi39 Echantfiony/ciiltvable<s8nh fositifs dbie cione MRR. Les

F dzi NBa LISdz@Sy i 2dz y2y s (ANZActinoytefegidomirnt eslsiteNde préldveneéMilS & (& L
sont essentiellement les incisives et les premiéres molaires.

S LI GASyda dadSAyda RQ9ht Sid L2 NI SdzNRE

On peut constatdld 1j dzS a
y RQlFGiGFOKS % o YYo®

z f
980 dzy§ LISNI S
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

5SS LJ dza> LI N¥YA fSa LIB2NISdz2NBA RS wWtwuwX tSa& RSyGa 2yid RS
celles des non poeurs de JP2Lorsque le clone JP2 est présemt, | LIS NI S et Qlbbalénterd §lGs
importanteau momentde Q2 6 a SN GA 2y

[ QAYTFSOGA2Y LINI £S Ot2yS Wtw O2yaidAiddzS R2yaGcdey FI OGS
Iésions plus sévéresug les patients non porteurs. Les localisations des Iésions entre les deux configurations

sont relativement semblables, néanmoins les prémolaires sont plus atteintes (probablement aussi plus
précocement) chez les porteurs de JR@ure 9)[23].

UPPER JAW
PER CENT
90
@ WITHOUT JP2 CLONE
75 1 mWITH JP2 CLONE

60 A

45

45
60 -
75

RIGHT SIDE LEFT SIDE My
90 -

LOWER JAW
Figure9-t N2 L2 NI A2y RS& RSyida @SSO LISNIS RQFGGFOKS % oYY OKST &8& LI GAC

Cette étude, malgré le nombre limité de patients, montre des différences significatives entre les deux groupes
soulignant le pu N} yR RSINB RQS@2f dzii A 2 ¥ ectBsSparflel cloné IR2) Makyéss RSa  LJ
caractéristiques de pathogene traditionnel, ces relevés laissent supposer un modele de progression distinct,
FAYy&aA 1jdzQdzy S SEGNE YS @A NHiondse@E@nng GracéfisédpardapseticdzreRe dzy S |
clone.

AAAAA

' FAY RQSQOFEdzSN) Fdz YASdzE OSGGS LINRPINBaaiaAzy LI NIAOdz »
donnérent leur accord pour étre réexaminés deux ans plus tard. Aucun traitement parodont&) daftiA S NJ y QI dzNJ
été prodigué. Sur les 121 adolescentarocains examinéses prélévements ont donné les résultats suivants :

- nombre de prélévements JP2 seul = 5,
- nombre de prélévements non JP2 = 38,
- nombre de prélévements JP2 + non JP2 = 2.

{A tQ2y O2YLINB tSa OItSdNE RS LISNISE RQI Gigule®K Sa & dzNJ

Baseling(n=301) 2 ans (n=121) Progression CAL
CAL O 1 56,2 % 63,6 % 57,9 %
CAL O : 37,2 % 55,4 % 47,9 %
CAL O : 15,7 % 28,9 % 21,5 %
CAL O ¢ 6,6 % 11,6 % 5,8 %

Figure 10- Proportion de sites selon [aJS NI S RQF GG OKS Ot Ay Al dzS o
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

Lt Sad R2yO OfFANE | @SO OSa RMEyS SRBGI=( (lj dzexssibletedtdzi d&yF @ A |
patients est includans ces statistiques. Certains patients sains ont développé une parodontite agressive,
RQIFdziNBa &S az2yd | 33INI@FSa GFyRAA | dzS, ca’ QHiffozs peivant Sy 02 NB
y2dzA AYRAILdzSNJ dzy S OSNIiIAyS GSYyRIFIyOS t € QF33INISBFIA2Yy D

hy O2yaidl dS LI N FAffSdNE jdzS f1 LINBaASYyOS AyAdArtS RS
RQIGGFOKS % o YY t W Fyas QRuddh yQoSad LIa €S OFa Lkd

Presence of CAL= 3 mm Two-year Progression of
at Baseline (n = 82)° Adj. OR [CI]® CAL=3 mm (n=82) Adj. OR[CI]®
Yes No Yes No
Positive for JP2 A. actinomycetemcomitans 6 1 39.9*[4.2; 375.6] 5 2 14.5° [2.5; 86.3]
Negative for JP2 A. actinomycetemcomitans 10 65 - 11 64 -
Positive for non-JP2 A. actinomycetemcomitans 7 33 1.1[0.3; 4.0] Z 33 1.0[0.3; 3.3]
Negative for non-JP2 A. actinomycetemcomitans 9 33 = 9 33 =

@ Adj. OR: Adjusted odds ratio, where [CI] denotes the 95% confidence infervals.
Results for cultivation of plaque samples at baseline were available for 82 of the 121 subjects included in the follow-up.
p<0.01.

Figure 1- Odds ratiod 2dza 1 Sa L2 dzNJ f QF aa20Al GA2y RS&a Oftz2ySa wtwuw SiG y2y WwWtua Si
[25].

La figure 1202y FANXS f+ GSyRIFyOS t QI 33 Ndifiéreniieh ngoBant Y A & St
A0 GAAGAdzSYSYd &aAIYAFAOLGATFO Sy GSNX¥YS RS ljdzr yGAads
rapport aux autres. Il est méme surprenant de constater que les porteur@dadtinomycetemcomitanson

JP2 suiventun mode depré&® aA 2y ljdzZ- &A A RSY (Al dxSacthom@&dnioimitaRgha y 2y LJ
RS RAFFSNBYOS aAIYyATAOIGAGSO® ! (GSyliArAz2ys OSAIlI yS ¢
actinomycetemcomitany 2y Wt H Yy QSaid LI & O2 NNEafoGoStauk Enfef@t, G@amd G G A 2y
évoqué précédemmenne pas détecteA. actinomycetemcomitang S AA IYAFAS LI & IjdzQAf yS
FIAG Rdz YIyljdzS RS &aSyaixoAftAadas RSt G§SOKyAljdzS RQS@
YSOI yAaYSidon &€ pdradbniirés agressives des patients, ol ne sont pas relevés
actinomycetemcomitan§ i 2 G f Q2y NBGINRJzS Rdz y2y WtuI az2yid O02YL
RSGSOGS® hy LISdzi I f2NE SYSGiNB f QKddgtaiek agieSsives dofth £ S E A
f Qdzy S S&aid OFNIOGSNR&SS LI NIt LINBaSyOS RQdzyS o OG SNRE
LI a ySIftAISNI I LIRaaAirofsS LISNYAAaAABAGS RS ftQKsGSo

100
90 q — No Aa (n=37)

80 -" ~— Positive for non-JP2 Aa (n=38)
70 4} = = = Positive for JP2 Aa (n=7)

60 4 *
50
40 -
30 A S
W R 00 e

10 h

Cumulative % persons

0 T T T T ¥ T T T

0 0.1 0.2 0.3 0.4 0.5 0.6 0.7 0.8 0.9
Mean 2-year CAL/person (mm)

Figure12- Fréquence cumulée des patients éonction de la perteR QI i (i I O K & 2 ahg, pdbinfeg Satients positifs a JP2, non JP2
et sansA. actinomycetemcomitas [25].
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

Lf aQlF3Axd AOA RS I LINBYASNB SidzRS ljdzA Y2y GNB |jdzS €I
LINEINB&daAz2y RS LIS NIeSe tdu@fbisieindor® K ontéedeNhment il jgué un role dans son
initiation.

' TAY RQSOfFANDANI OS YSOlFyAayYSszs 52NIS || dzo
12,6 ans) et au parodonte sain sur une période de 2 ans. lie bRS f QS dzRS
conversion en parodontite sur un échantillon de patients suffisamment important [30].

1 NBIFfA
aid RQ250

Qx
w Uy

S
S

ax

[ QSEFYSYy RS& KI dziSdzNBE RQIFGGFOKS Ot AyAljdzS S&aid NBEFEAAS
mesure par indBA Rdzd 'y LI GASyd Sad O2yaARSNB 02YYS YIlIfl RS f2
Par ailleurs, des échantillons de plaque sont prélevés lors des examens, au niveau incisif e} afiolade
NEOKSNOKSNI f I LINBAaSy OSdeRumeBitB¢tx4Wt H 0 LI NI t /w £ f QF ARS

{dzNJ £t S& Tnann AYRAQOARdAzZA AyOftdzAa AYAGAIESYSyGZ &SdxZ & nHy
RQSYGNB SdzE 2yl RSJSt mhERernedSrépaittididiedunediférende IsignKictivex o

Yy Ql  n&gisgréedi en fonction du sexe ni en fonction du site de prélévement (incisif ou molaire).

/ SGGS SGdzRS Y2YGNB Ot F ANBYSYyd 1jdzQsiNBE O2yidl YAYS LI NJ €
non JP2 (RR : 12,4) augmente fortement le risque 8IdN@i S R QI (0  HfigweS 13%tiM) Ha sIYYS& & QA f
SEA&GST OS NnaljdzS Sad ySGidSySyid Yz2Aya LINRBy2y@S OKSI
actinomycetemcomitans

P2 non-JP2 CAL=3mm CAL<3mm CrudeRR 95%Cl

+ + 13 14 124 (5-2-29-9)
+ - 16 7 180 (7-8-41-2)
- - 26 197 3-0 (1-3-7-1)

- B, 6 149 1.0 Reference

Individuals were considered positive for the respective genotypes of Aa if one or
both of the two pooled plaque samples collected were positive for the respective
genotypes.

Figure13-¢ I 6 f S dz NBOI LIA Gdzf | G AT IRiSid ONISa IpxdzDar YNISty' & @yrnysenftaddeins OR@y Sa RQ
détectés [30].

Pour les individus sams actinomycetemcomitandétecté, 79,4 % sont sains aprés 2,aasdis que seulement

MTXn 22 RSa LIRNISdNE RS Wtu adfidael14)S Y2y iNByd | dzOdzyS LIS
100 A T
80 +
2 604
g
g
g 40 — JP2 negative; non-JP2 negative
g — JP2 negative; non-JP2 positive
~ — JP2 positive; non-JP2 negative
209 — JP2 positive; non-]P2 positive
0 T T T 1
0 0-4 0-8 1.2 16

Mean CAL per individual (mm)

Figurel4-CNB Ij dzSy OS Odzydzf SS RS LISNIS RQlIGGFOKS adz2NJ v Fya Sy F2yO0GAiz2y RS
NELINBASYiSyd tSa LIRdNOSydGl3ISa L2dzNJ OKI ljdzS @Ff SdzZNJ RS LISNIS RQlFGdl OF
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

Chacun des patients peut donc étre positif ou négatif a JP2 ou non JP2 dans un, deux, voire aucun des
prélévements effectuégfigure 15%p / S G 6f SI dz NBLI NIAG €Sa nHy AYRADARM
fonction du risque relatif de développer undS NI S RQI GG OKS % o YY oy20S Y ¢
LINSOA&AA2Y Rdz NRaldzS NBfFGATEI OFNJ SttS RAYAydzS €+ Gl
présence simultanée de JP2 et de non JP2 est associée a un risque relatifiir{iétj4) que la présence de JP2

seul (18), mais supérieur a la présence de non JP2 seul (3).

100 -
3 Samples positive for JP2 clone
m o2
50 i A1
- oo
« | - e D\."-
220 o---"" Tl
v A--oo .
= wd T Ao -
& e A
5
- o)
. ”‘_’,,
_——"_F-O”
1 :____.O._=::::: _______________________________
T T 1
0 1 2

Samples positive for non-JP2 Aa
Figurel5-wA &1j dz8 NBft I GAF RS RSOSYY¥ LBIBNF 2SI ABWIBdzRN2 G KO KBQKOKI yiAft2ya

Ces observations nous montreiitdzS ¢ S Of 2y S Wt w Said LINBaSyd | @ryd € Ql LJ
NBf A2y (SYL]2 NBf {AS actdomydetBmcomitanst JNIparcBontiieSagréssive chez ces
adolescents. Le mode de destruction chez les porteurs de JP2 suitie médéle que les autres, néanmoins

sa progression est nettement plus rapide.

AAAAA

5Fya OSGGS SidzRSA adirfdrayceteldadahifinSey fius SpBdifiquétr@nt de JP2, sont plus
AYLRNIIFyGa 1jdzS RlIya tSa | dziNBa LIINERISGI daTNS yiiS (& &8'S Rz
f QOSOKFyGAftt2y |Ayair 1jdzS LI N RS&a YSGiK2RS& RS RSiGSOGAz
globalement plus jeunece qui signe la capacité de la bactérie a contaminer de jeunes patients.

Il existe donc ded y (i SNO2yySEA2ya O2YLIX SESAa PridispoStiorf gorfétiydeies vy S 2 NI
une composition de flore microbienne avec une virulence particuliere. La détection de JP2 palierait
permettre de détecter des individus plus a risque de développe maladie parodontale agressive ?

La délétion entraine un accroissement de la virulence par une augmentation de la sécrétion de leucotoxines,

mais cela ne doit pas étre la seule propriété responsable de abttérence de virulence integspécas. Par

ailleur€£ fI RAFFSNBYOS Sy idNBE fSa NI al dz&actinByeterdcanfitdans LJ2 dzZNJ W
8dzZ2338NB RSdzE KeéLR(GKsasSad 5QdzyS LI NLZ Af &S LISdzi | dzQA
YAOKS SO2f 234l dzS rraitk €XisteiziuNeS relatidin NIGsE  ouA temyaiépihdante entre la

concentration en JP2 et la sévérité de la maladie.

Cette étude prouve la relation entre JP2 et le développement de la maladie chez les Marocains, toutefois on ne
peut étre sir que JP2 estledeu I ISy G LI K238y S S [dzQAf yQAYGSNI IAG |
dans une réaction destructrice en chaine.
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

[ S FILAG 1jdz§ €S O0ft2yS Wt yQAYFSOGS LINBFSNBy(-4iStfSYSy
yQSal LI & azbténtede Do NDksréledements initiaux, puis & un et deux ans ont été effectués

sur le précédent groupe de patients (365 patients) afin de tester la stabilité du clone JP2 aprés infection de

f QK8 GS o0n L2t & LI NI Lt4iéehanfillons inaisifFigdre Le)IiJa f t 2y a Y2t | ANB &

Two-year infection profile

Baseline Second sampling Third sampling No. of individuals with AgP
112 no Aa 1b, 5d
119 no Aa <E 5 non-JP2
2JpP2
20 non-JP2 3 no Aa
140 no Aa 17 non-JP2
1JP2 — 1JP2 1d
50 no Aa 37 no Aa 1b, 1d
13 non-JP2
34 no Aa 6d
182 non-JP2 131 non-JP2 95 non-JP2 1b,11d
2 non-JP2 and JP2
1 non-JP2 and JP2— 1 non-JP2 and JP2 1d
6 no Aa —> 6noAa 2d
1 non-JP2 1d
2 non-JP2 1 non-JP2 and JP2 1d
18JpP2 9JP2 1no Aa 1d
7JP2 1b, 6d
1 non-JP2 and JP2 1d
1 non-JP2 and JP2 — 1 non-JP2 and JP2 1d
4 no Aa 2d
9no Aa 4 4 non-JP2 2d
1JP2 1b
1 noAa 1d
~ 6 non-JP2 2d
9 non-JP2 é 1 P2
25 non-JP2 and JP2 1 non-JP2 and JP2 1d
3 JP2 1no Aa
2JP2 1d
3JP2 2d
4non-JP2and P2 <L 1 o) and Jp2 1b

Figure 16 Répartition des 365 patients en fonction des différents prélevements [31].

Af QSEIF YSY RS& NBf S@Saz 2 yinfetesy®zi+norSIP2) a2S0, seusNikux Ip redtdnt(i A Sy
a 2 ansCeux présentant JP2 seul montrent 50 % de maintien a 2 ans, tandis que les non JP2 montrent 61 % de
maintien (les coprésences a 1 et 2 ans sont incluses).

Parmi les 43 individus positifs a JP2 initialement (manocoprésence), 15 le sont durant les dewmnées de
AdZA OA D ¢2dz22dzNB LI NYA OS& no &dz2SGa> o az2dzF¥NIASy
AYAGALFESYSYyG &alAya 2yiG RS@OSt2LIIS dzyS LI NPR2YyGAGS | INS

- JP2 seul a t=0 seulement : 46 % (10/22) de risque de patibel agressive,
- JP2 sur 2/3 prélévements : 60 % (3/5),
- JP2 sur 3/3 prélévements : 85 % (11/13).

Pour les sujets positifs initialement et a 2 ans, mais négatif au préléevement intermédiaire, un défaut de
sensibilité de la méthode est avancé. Ceci peutnamnén compte pour les autres échantillons.

Cette étude montre la stabilité du clone JP2 sur 2 ans pour au moins un tiers des individus contaminés au
départ. De plus, un individu infecté sur une longue période présente plus de risque de développer une
parodontite agressive.
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

t I NI FAffSdNEE OSdzE | GGSAYyGE LI N Rdz y2y Wt H | dz RSLI NI
longueur compléte de promoteur. Du fait de leur hétérogénéité génomique, on ne peut rien conclure quant a
la stabilité de leucolonisation.

Plus de la moiti¢ des porteurs de JP2 (madadz O2 LINBaSy O0So t Grn yQ2yid SisS 02t
aSdzZt SYSy(d W 2 0adz2NJ £ S& ocpuv yQ2yid SiS O2t2yArasa |jdzsS |

fS NBFE SO RG2S FRIE YISNI S S fF LRLWAIGA2y O2YO0AYSS
f QAYFSOGA2y £ Wtuw (G804 RIya tQSy¥ryOSo

Il existerait donc une notion de dose temporelle (et non quantitative) pour la contamination a JP2, car plus
f QSE LI & A G A 2&fharfilboris pdsigfsy, Bldz3e risque de découvrir une parodontite agressive est grand
Sy O2YLI NI A&2y RS OSdzE 2dz ft QAYyFSOGA2y Sad GNFyaadz2iaNE
contamination par rapport & la fenétre influe surledg = O NJ Af O2y RAGA2YYS I Rdz2NB.

'YS LINBLR2NIAZ2Y RQAYRAOGARdIzZz yQlelryd [dzS WtH AYAGAFESY
Wt H LISdzi AYAGASNI £+ YIfFRASTI YIFAa Af yQSad didna F2NOS
{ QFAZXA RQdzy S G2t SNI yOS A YYdzy 2 ®delpalnfde téfedtiGn@iingitierdtidit 6 A Sy
ainsi la résorption osseuse ? En effet, une fois la poche créée, le milieu devient favorable a une flore
pathogeéne, méme en présenc&d actinomycetemcomitans

Concernant la cinfection JP2 et non JP2, cetleserait instable en comparaison aux mehy/ F SOG A2y ad L f
R2y O RQdzy | NBdzYSyid Sy Tl @Sdz2NJ RS t1 y2iA2y RQSEOf dzaAz2y

3.3. ASSOCIATION AWVBNHOTE SPECIFIQUE

I 2YYS S@21dzS LINBOSRSYYSyids S 0Oft2yS Wtw Sad 3S23INI LK
OSNIFAya GelLlSa RQKs(GSazr v &l @2AN) RSa AYRAGARdIzA | LILI
situation, deux hypothésegrédominent. Selon la premiére, des caractéristiques génétiques spécifiques a ces

hoétes permettraient le développement de cette bactérie. Selon la seconde, cette restriction serait due a un

mode de transmission particulier, limitant la dissémination de SB24G NS I NRB dzLJIS& RQAY RA @A Rdz
ethnies [32].

''yS LINBYASNB S@lfdzk A2y O2YLI NI GAGS RQI FdzoS1 Si t 2dzf 2
LI NPR2YGAGS OKNRBYAIdzS 2dz I ANBaAaaABS Yy QI rulesdt s sellfad¥A a RS
RATFTSNBy(iSa FTt2NBad 58 Lk das Af yQSEA&GS | dzOdzy S LINS dz
Asiatiques, et ce malgré les flux migratoires des populations Africaines dans ces corffigeresl7)[19][29].

2 b

Figurel? - lllustration de la dissémination géographique du clone JP2 [32].
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

Il a donc été conclu que dans les populatiomsd-africaines, A. actinomycetemcomitanpue un rble de
pathogéne opportuniste aussi bien dans la parodontiteonique(anciennenent parodontite RSt QuR dzf G S
dans la parodontitegressive localisé@nciennenent parodontitejuvénile.

Plus tard, les échattibons de plaque de 17 patient®dois etsuédois (adolescents et jeunes adultes) atteints de

parodontite agressive furent examinésJa recherche du clone JP2. La délétion de 530 pb fit retrouvée parmi

MM RSa adzzSia YLt RSa cidgsamilds originaires gei)du Eap VeRtAdy M@ddbS dzNJ R S
RQ! t 3SNAS® {dzNJ £ S& AaAE NBall yiaySyiNe &S dzE y (LINR dz5 yal INB(
actinomycetemcomitan® dzf G A @+ 6f ST Yl Aa alya fF RSftSiAzy RS pon L
des échantillons aux Etajsy A & Y2y G NBy G | dzS f &queddhe yesjeunds patieyit®a® & G NS G N
américainsatteints de parodontite agressive.

/ S& FILA&a0SItdzE RQAYRAOSAsS | 4420ASa t f Ql cz3oh8zylésl GA2Y
LI GASyida fribae MA],IsugfSent [trés fortement que cette bactérie est associéeeraines

populations Malgré la séparation sociale des différentes ethnies dans ces pays, comment expliquer que ce

Ot 2yS yQFEAG LI & SGS GNIyaFSNB | diier. Enleffed lesinbBrigeifra-3a QA f Yy Q
a¥Y SNAOIF Ay Sa aQ200dzLd A Seyitiou IRmMaftéFde Ya lidgie bactale ya Ol Agé piEcoce2est

I OljdzAda RS fI Y&SNX 2dz RQI dzZiNBa LISNARA2YyySa LINRIPRE®ES SiG C
d2A0 NBGONRJzOS wHpP8d® Lf FFdzZRNFAG RSS SOAFAYSRALIX $US YISDA W
fS NAR&ALdzZS RS GNIyavYAaAaarzy t RQFdziNBA LRLzZ I GA2y &

AAAAA

t 2dzNJ OSNIFAyazx tQFdAYSyidlridAzy RS O0SGdGS LINBGItSyOS RS
RdzS IjdzQt €I adza OSLJIi A 0 A f parlASactidosiyicdidinyomisalsdzSdziRQlis GIINIBQ LO 20yl | LI
pathogénique particulier, en dépit dedservations sur le clone JP2 [29][37].

[ QARSS RQdzy K& 0GS | @SO RS& OFNIFOGSNRAGAI dzSagas @Sy SiAld:
différences entre cellulegpgcifiques parmi les différentes ethnies. De méme, siréguences de distribution

I3S23ANI LIKAIdzS @FNARSy({ L2 dzNJ @efiditeGie B ydnposantdzgédeiqueS[325 8y i v Q
élément parait tout de méme peut crédible daasmesure ou sesldes individusord-africains sont atteints.

De plus, il a déja été démontré que les bactéries gpngivales seules ne peuvent aboutir adstruction

LI NER2Y (Gl tSd . ASy 1jdzQSttSa &a2ASyl obantdéSdé iplaghdett l$a  LI2 dzNJ
espéces bactériennes en présence ne sont pas nécessairernaidiées avec la sévérité de la parodontite.

Chaque personne doit donc posséder une répotigsedépendante individuelle a la plague en présence qui

détermine sa susceptibilité a parodontite [40].

Une autre hypothése suppose que JP2 posséde un faible niveau de transmissibilité et queegsition est
NBaAaGNBAYyGS £ dzyS O02dzNIIS LISNAR2RS RSald @fwhton soces ddslk NI (G NI
différentes ethnies, lintant sa dissémination [32].

{A £Q2y O2yaARSNEB jdzS I O2y il YAYlF dA2y |SRdaf (GSNI-oy2adrailj2dzN
dessous du seuil de détection), on peut se demander comment celasuéfite a le transmettre un jeune

individu @ expliquer sa forte concentration. On pourratipposer que ces jeunes patients aient été protégés

f 2NBE RS f SdzNA  LINB Y AparNdBsi anticoypy § 2riP2 B nthterhelsii Bay 1@ Suite, les
concentrations en anticorps ayamtiminué, elles aurnant laissé le champ libre au développement de la
bactérie et a son actioK I dzi SYSy i LI} GK238yS® [ RAYAydziaAzy RSa 02y
réponseA YYdzy AUl ANB | RFELIGFGAGS SWt il n aBIONB G 5AGeIRdE Yéa DO s K]
cette hypothése, le probleme se poserait de comprendre pourquoi secdlolee JP2 seraitoncerné et pas

f QSyaSvyotS RSa o6l OGSNASa RS tI LR2OKSo®

Les parodontites agressives localisées (anciererg parodontites juvéniles) pourraienionc se diviseen
deux types de pathologies. La premiére, retrouvée partout dans le mondeomternant une diversité
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

A Y LJ2 NJi A. idiir®dmyBe@mcomitangui agit tel un pathogénepportuniste, la seconde plus restreinte,

intéressant un clone particulier hautemetgucotoxique se comportant comme un pathogéne exogene [43].

Une nuance reste a apporteS y QSad LI a LI NOS 1jdzS§ t Q2y NBGNRdJIz@S OS
destructionsLJr NP R2y (I £ S& AYLERNIFYyGSa |jdzQAf ¥ hedait pgsioubbet A NJ dzy

j dzQAtf SEA&GS dzy SYyOGANBYYSYSyid ol OGSNASY |jdDE8HSRERY 2 Y
AYyFSOiGiA2y yS LISdzii LI & sGiNB RSY2YUNBS LIRdzNJ f QAyaidl yio

9YFAYS Af NBadGS t &l @2 AN & QAdifféréheier &ed Guyp&Sdle pathobgieda Of Ay
[43].

3.4. MODES DE TRANSION

Le clone JP2 est détecté en trés grande majorité chez les adolescents et jeunes adultedeayangines
africaines, car il est présent de facon endémique dans cette régionahe gDesétudesintrafamilialesont
démontré la transmissiorhorizontaleet verticale de f AQactinomycetemcomitangar de probables transferts
de salive [1][2][3][9][47].

[ S& LIAaisSa NBOKSNIOKSSa &S LIRNISy(d aregbdcidcBtarelldsldedcksi dzZR S & |
populations, notamment le partage debrosse adergl A ya A |j B2Qdzff QUi F @ Sdzy A |j dz8 LJ2 dzNJ @
En effet, il a été mis en évidence que les brosses a demigvent étre contaminées parA.
actinomycetemcomitanpendant une heure [46Jaugmentantainsi le risque de transmission.

Cependant, pour ce qui concerne le clone JBZdrtage dda brosse a dents ne montre pas de corrélation
positive avec la présencRAR actinomycetemcomitansce qui signifie que cette pigue ne serait pas
impliquée dans s&ransmission horizontaléigure 18)

Question related to Possible Occurrence (Odds ratio
toothbrushing answers No. (%) of Aa (%) [95% CI]

Do you use other family members’ Yes 24 (20.3) 7 (29.2) 0.80 [0.30; 2.12]
toothbrush? No 94 (79.7) 32 (34.0)

Do other family members use your Yes 22 (19.0) 6(27.3) 0.76 [0.27; 2.14]
toothbrush?* No 94 (81.0) 31 (33.0)

Figure18wSt I GA2y Sy idNB tSa 02 YLRNIS Y SA/dctnoniy@tEnicaniitdng?. L&énde*Ede2 y G YA Y | G A 2
LI NIAOALI yiGa yS al @ ARSy (it LITFa YaAA £ RQ [ LAzINNIR 53 S SAYSoyNiB & SdzNJ o NP &aasS t RSy

/| 2yOSNYIyid tSa KFEoAdGdzRSa FEAYSYdlFANBaz &S AR @SS FRaANT 2
5) en fonction des différents comportements dearfage proposés. Les réponsegseuvent étre
« quotidiennement», «parfois» et «jamais» et sont respectivement codéesec un score de 2, 1 et 0.

Les habitudes de partage alimentaire montrent une association positive avec la présence de

f Aactinomycetencomitansy 2y Wt 1 S  LJ2 dzNJ Al &ctrorfydetericGniitangodid&sa R Q

[ QFraa20Al A2y Sad S3FtSYSyd LIai i dfatidopedzpiécicéBoiire Wt HX Y
19).

© Olivier Samtmann www.parosphere.org Page |18




A. actinomycetemcomitansClone JP2

Questions related to eating and drinking habits Possible answers Proportion
Do you eat from the same plate as others? Daily 73.1%
Sometimes 21.8%
Never 5.0%
Do you drink of the same glass as others? Daily 56.3%
Sometimes 13.4%
Never 30.3%
Do you drink from the same bottle as others? Daily 16.8%
Sometimes 47.9%
Never 35.3%
Do you bite off the same food as others? Daily 26.9%
Sometimes 46.2%
Never 26.9%
Do you taste the same sweets as others? Daily 3.4%
Sometimes 20.2%
Never 76.5%

Figure 19 Distribution des sujets en fonctiodes habitudes alimentaires [26].

[ RAFFSNBYOS Y2eSyyS RS RSyGa | @S0 dzy Sstde)8aI(sdit IRQF G G I C
RSyGdood 5SS I YsYS Floe2ys fI Ligpafiaite gadnk 16siindi@dasSa héudt A y A lj dzS
risque que ceux au risque faibfigures 20 et 21)

Non-JP2 type

IP2-type of Aa of Aa Any type of Aa
n Yo n % n Y%
Transmission
risk behavior
HRB?* 6 8.8 24 353 29 42.6
LRB® 1 2.0 9 18.0 10 20.0
OR [95% CI] 4.74 [0.55; 40.71] 2.49[1.03; 5.97] 2.97 [1.28; 6.91]

"HRB: high transmission risk. °LRB: low transmission risk. “OR: Odds ratio.
Figure20- Relation en comportements alimentaires aris§u S LINGSattBomPcBtenitmitang26).

407

357 = = HRB-group
30 . LRB-group
) 1

254 '

Cumulative percentage of children
)
S
1

15
107
51 ) L R - - om o
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Number of teeth with clinical attachment loss >= 3 mm
Figure 2-CNB |j dzS8y OS Odzvydz SS RSa adz2Sida Sy ¥F2yOlAetRyde dy @vppmeBentaS RSy Ga |
risque [26].Légende HBRgroup = high risk behaviour groupLRBgroup = low risk behaviour group.
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A. actinomycetemcomitansClone JP2

Cette étude montre que I&€JF NI F 3S RS y2dzNNA GdzNBE S R Sontangink paare y O2 Y a i
actinomycetemcomitan® |j dzSt | dzQAf &a2AG0 S RRBIGLINBRSY &8NLI S YAKG Id2
Faa20AlGA2y yQS&ai RSY2yiNRts.ICEES dzAi S 4 QS NIKF A § dz&8I £JIF NJo ©
différents membres des familles utilisent aNRP 3aS t RAOSNA Y2YSyda RS t+ 22
contamination précédemmenévaluée insuffisante pour la transmission de la bactérie entre les hétes. Une

autre hypdhése, A Y RSLISY RF YYSy i Rdz G6SYLJA RS &adzZNWAS RS&a ol O SNA
étre en contact avec le clone JP2 YI Aa 1jdzQAf R2AG sUONB 3ISYySiGAlgdzSYSyi
colonisationet surtout au maintien de la bactérie dalescavité buccale.

Durant les repas, les contacts avec les différentes personnes sont plus longs. lly a u fis§u@S R QI Olj dzA & A
de micreorganismes pendant ces événements. La bactérie -pHatdoncse retrouver au sein de la nourriture

et réaliserun trajet boucheplat-bouche ? Cela suggée®@3 | f SYSy i [[dzS tF GNIyavyiaaairzy
AYGONY FI YAT AL £ S3individis ayantd@edzbmdoresentd Bonsfiéfds Mdfme a risque.
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