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Par délibération en date du 11 décembre 1972, 

la faculté de Chirurgie Dentaire a arrêté que 

les opinions émises dans les dissertations 

qui lui sont présentées 

doivent être considérées comme propres à 

leurs auteurs et qu’elle n’entend leur donner 

aucune approbation ni improbation. 
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À notre président, 
 
 
 
Monsieur le Professeur Jean-Paul LOUIS 
 
 
Officier des Palmes Académiques 
Docteur en Chirurgie Dentaire 
Docteur en Sciences Odontologiques 
Docteur d’Etat en Odontologie 
Professeur des Universités 
Président de l’Académie Nationale de Chirurgie Dentaire 
Responsable de la sous-section : Prothèses 
 
 
 
 
 
 
 

    
Vous nous avez fait le grand honneur d’accepter la présidence 
du jury de cette thèse.  
 
Nous avons pu apprécier la qualité de vos connaissances et de 
votre pédagogie, qui furent pour nous des plus enrichissantes, 
durant toutes nos années d’études. 
 
Veuillez trouver ici l’expression de notre profond respect. 
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A notre juge, 
 
Madame le Docteur Catherine BISSON 
 
Docteur en chirurgie dentaire 
Docteur de l’Université Henri Poincaré, Nancy-I 
Maître de conférences des Universités 
Sous Section : Parodontologie 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
Je vous adresse mes sincères remerciements pour avoir 
accepté de diriger ce projet. 

 
Qu’il vous soit témoigné notre profonde reconnaissance pour 
votre savoir et pour toutes les connaissances que vous nous 
avez enseignées. 

 
Trouvez ici le témoignage de notre profonde reconnaissance et 
de toute notre estime. 
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A notre juge, 
 
Monsieur le Docteur David JOSEPH 
 
Docteur en Chirurgie Dentaire 
Assistant hospitalier universitaire 
Sous-Section : Parodontologie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
Nous apprécions l’honneur que vous nous faites en acceptant 
de faire partie de notre jury de thèse.  
 
Nous vous remercions pour votre dévouement, votre sympathie 
et votre pédagogie tout au long de nos études. 
 
Soyez assuré de notre sincère gratitude et de notre profonde 
reconnaissance. 
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A notre juge, 
 
Monsieur le Docteur Arnaud LAFON 
 
Docteur en Chirurgie Dentaire 
Assistant hospitalier universitaire 
Sous-Section : Chirurgie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
Vous nous faites le grand honneur de juger notre travail. 
 
Nous vous remercions pour la qualité de vos conseils, votre 
soutien et votre sympathie durant nos stages hospitaliers. 
 
Nous vous prions de trouver ici l’expression de notre 
reconnaissance et de notre profond respect. 
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A	  ma	  mère,	  qui	  m’a	  donné	  la	  volonté	  de	  réussir	  ces	  années	  d’études,	  me	  
permettant	  de	  pratiquer	  un	  métier	  passionnant.	  Un	  grand	  merci	  pour	  ton	  soutien	  et	  tes	  
conseils,	  sans	  lesquels	  ce	  travail	  n’aurait	  pas	  vu	  le	  jour.	  	  
	  

A	  mon	  père,	  qui	  m’a	  transmis	  beaucoup	  de	  valeurs.	  Merci	  pour	  tous	  ces	  précieux	  
conseils	  et	  tous	  ces	  bons	  moments	  passés	  ensemble.	  Merci	  Delphine	  pour	  ton	  
implication	  dans	  notre	  famille	  et	  tout	  ce	  que	  tu	  as	  fait	  pour	  moi.	  
	  

A	  Thierry,	  merci	  d’avoir	  toujours	  été	  là,	  de	  m’avoir	  conseillé	  et	  de	  m’avoir	  soutenu	  
lors	  de	  mes	  études.	  Le	  séjour	  à	  la	  Réunion	  a	  surement	  apporté	  une	  note	  de	  soleil	  dans	  
cette	  thèse	  !	  
	  

A	  Julie,	  merci	  pour	  tous	  ces	  moments	  de	  bonheur	  durant	  cette	  chouette	  année.	  
Merci	  pour	  ton	  soutien	  et	  ton	  aide	  à	  la	  rédaction	  de	  cette	  thèse.	  	  
	  
	  
	  

A	  mes	  grands	  parents	  :	  
	  

A	  Ninette	  et	  José,	  merci	  pour	  tous	  ces	  moments	  passés	  ensemble,	  pour	  votre	  
bienveillance	  et	  pour	  les	  repas	  du	  jeudi	  midi	  !	  
	  

A	  Josette	  et	  Michel,	  chaque	  passage	  à	  Dommarien	  est	  toujours	  un	  plaisir.	  Ne	  
changez	  rien	  !	  
	  
	  
	  

A	  mes	  frères	  et	  sœur	  :	  
	  

A	  Paul,	  à	  tous	  ces	  précieux	  moments	  passés	  ensembles.	  J’espère	  de	  tout	  cœur	  
qu’il	  y	  en	  aura	  encore	  beaucoup.	  
	  

A	  Philomène,	  et	  à	  ta	  créativité	  qui,	  j’en	  suis	  persuadé,	  te	  permettra	  d’accomplir	  de	  
belles	  choses.	  	  
	  

A	  Bertrand,	  tu	  as	  encore	  du	  temps	  devant	  toi	  avant	  de	  savoir	  dans	  quelle	  voie	  tu	  
t’orienteras	  mais	  tu	  viens	  déjà	  de	  réussir	  un	  examen	  important	  :	  la	  troisième	  étoile	  de	  
ski.	  Bravo	  !	  	  
	  
	  
	  

Aux	  Didier,	  merci	  pour	  tous	  ces	  moments	  en	  famille	  et	  merci	  pour	  votre	  aide	  dans	  
l’organisation	  de	  cette	  journée.	  A	  Guillaume	  et	  Baptiste,	  merci	  d’être	  des	  cousins	  au	  top	  !	  
Bon	  courage	  Guillaume	  pour	  tous	  ces	  concours	  qui	  arrivent.	  
	  
	  
	  
	   A	  Nico,	  à	  notre	  amitié	  qui	  a	  débuté	  en	  primaire	  et	  à	  l’année	  2013	  qui	  est	  une	  
grande	  année	  pour	  toi	  aussi.	  	  
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A	  Juliette,	  merci	  d’être	  là	  aujourd’hui.	  C’est	  une	  chance	  d’avoir	  une	  amie	  comme	  
toi.	  	  
	  
	  
	  

Aux	  dijonnais,	  
	  

A	  Baptiste,	  à	  nos	  folles	  soirées	  dijonnaises	  chez	  notre	  ami	  le	  roi	  mage.	  Tant	  de	  
souvenirs	  depuis	  que	  tu	  es	  arrivé	  à	  Dijon.	  Si	  on	  souhaite	  en	  énumérer	  quelques	  uns,	  on	  
peut	  penser	  au	  combat	  de	  poupées,	  à	  la	  distribution	  matinale	  de	  pains	  au	  chocolat,	  aux	  
weekend	  à	  Val	  Tho	  …	  et	  à	  ton	  aide	  pour	  l’ébauche	  de	  mon	  plan	  de	  thèse	  !	  
	  

A	  Juliette	  Mafalda	  Kate,	  presque	  une	  binôme	  durant	  quelques	  mois	  à	  Dijon	  !	  
Heureusement	  que	  tu	  reviens	  régulièrement	  par	  ici	  car	  ta	  jolie	  frimousse	  nous	  manque	  
rapidement.	  En	  espérant	  qu’une	  fois	  pour	  toutes	  tu	  poseras	  définitivement	  tes	  valises	  
vers	  nous.	  
	  

A	  Hélène	  H,	  du	  gang	  des	  deux	  cornes.	  Une	  cuisinière	  d’exception	  saupoudrée	  avec	  
un	  excès	  de	  bonne	  humeur,	  bref	  un	  régal.	  
	  

A	  Sabine,	  ma	  binôme	  de	  formations.	  C’est	  toujours	  un	  plaisir	  de	  voir	  ton	  sourire	  
qui	  ne	  faiblit	  jamais.	  	  
	  

A	  Julie	  T,	  	  une	  fille	  qui	  disparaît	  souvent	  à	  partir	  d’une	  certaine	  heure	  pour	  mieux	  
réapparaitre	  le	  lendemain.	  	  
	  

A	  Quentin,	  un	  interne	  en	  or	  qui	  aura	  manqué	  l’occasion	  de	  gouter	  mes	  
préparations	  culinaires.	  
	  

Merci	  à	  Zezette,	  merci	  pour	  ton	  réconfort	  dans	  les	  moments	  difficiles	  et	  pour	  ta	  
joie	  de	  vivre.	  
	  
	  
	  

Aux	  nancéiens,	  	  
	  

A	  Argi,	  l’homme	  si	  mystérieux	  à	  propos	  de	  ses	  origines.	  On	  ne	  sait	  pas	  vraiment	  
d’où	  tu	  viens	  mais	  l’essentiel	  est	  que	  cette	  région	  a	  fait	  de	  toi	  un	  mec	  en	  or	  !	  Je	  ne	  te	  dis	  
pas	  de	  ne	  rien	  changer	  car	  il	  ne	  faut	  pas	  exagérer	  non	  plus.	  	  
	  

A	  Noomane,	  une	  des	  personnes	  qui	  ont	  fait	  de	  mes	  années	  d’études	  une	  période	  
exceptionnelle.	  Et	  même	  si	  les	  études	  sont	  terminées,	  j’espère	  bien	  que	  le	  reste	  va	  
continuer.	  
	  

A	  Adrien,	  un	  pote	  comme	  on	  en	  compte	  peu	  !	  C’est	  toujours	  un	  plaisir	  de	  venir	  te	  
voir.	  
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A	  Betsa,	  une	  fille	  formidable	  !	  Sans	  ambiguïté	  bien	  sûr.	  	  

	  
A	  Thomas	  et	  Bertille,	  j’espère	  que	  Belfort	  ne	  va	  pas	  vous	  changer	  et	  que	  vous	  allez	  

vous	  décider	  à	  tester	  l’art	  de	  vivre	  à	  la	  bourguignonne.	  	  
	  

A	  Nico,	  on	  se	  voit	  moins	  depuis	  que	  nous	  sommes	  partis	  de	  Nancy	  dans	  des	  
directions	  différentes	  mais	  j’espère	  qu’on	  arrivera	  à	  se	  voir	  de	  temps	  en	  temps.	  C’est	  
toujours	  un	  plaisir	  M.	  Morvan.	  
	  

A	  Bimbo,	  et	  sa	  voiture	  qui	  n’est	  malheureusement	  pas	  jaune	  et	  rouge.	  Un	  grand	  
homme	  ce	  Bambou	  !	  
	  

A	  Polo,	  qui	  malgré	  ses	  rares	  réactions	  d’ours	  peut	  être	  doux	  comme	  un	  agneau.	  	  
	  

A	  Steph,	  merci	  pour	  tous	  ces	  bons	  moments	  passés	  ensemble	  durant	  nos	  études	  !	  	  
	  

A	  Julien,	  j’aurai	  aimé	  que	  tu	  sois	  plus	  impliqué	  dans	  cette	  thèse.	  Mais	  tu	  es	  là	  
aujourd’hui	  est	  c’est	  le	  principal	  pour	  moi.	  
	  

A	  Delphine,	  à	  ton	  humour	  et	  à	  ta	  bonne	  humeur	  !	  J’espère	  que	  nous	  ne	  perdrons	  
pas	  contact.	  
	  

A	  Cynthia,	  tu	  dis	  souvent	  que	  tu	  aurais	  voulu	  prendre	  le	  temps	  d’en	  profiter	  plus	  
tôt	  avec	  tout	  le	  groupe	  de	  nancéiens	  mais	  tu	  as	  déjà	  bien	  rattrapé	  ton	  retard	  …	  et	  ce	  n’est	  
qu’un	  début	  !	  
	  
	  
	  

A	  Dominique	  Maurice,	  merci	  de	  m’avoir	  permis	  de	  débuter	  l’art	  dentaire	  en	  
m’accordant	  toute	  votre	  confiance	  dans	  un	  cabinet	  fort	  agréable.	  
	  

A	  Nicolas	  Cordebar,	  merci	  de	  m’avoir	  aidé	  à	  m’améliorer	  dans	  ma	  pratique.	  
	  

A	  Magalie	  et	  Lydie,	  merci	  pour	  votre	  gentillesse	  et	  votre	  disponibilité.	  
	  

A	  Régis	  Robbe,	  merci	  de	  m’avoir	  transmis	  cette	  approche	  du	  patient	  et	  tous	  ces	  
choses	  qui	  m’ont	  permis	  d’améliorer	  ma	  pratique.	  
	  
	  
	  

A	  vous	  qui	  comptez	  pour	  moi,	  qui	  avez	  été	  là	  durant	  ces	  études	  et	  durant	  la	  
rédaction	  de	  cette	  thèse	  :	  Hélène	  R,	  Thomas	  D,	  Poulpy,	  Francky,	  Théo,	  Céline,	  Marie	  
Elodie,	  Elise,	  	  Ayham,	  M.	  Gineste	  et	  tous	  ceux	  que	  je	  n’ai	  pas	  cité	  …	   	  
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Dans	  le	  monde	  en	  2010,	  on	  évaluait	  à	  34	  millions	  le	  nombre	  de	  personnes	  vivant	  

avec	  le	  VIH.	  Il	  est	  estimé	  que	  2,7	  millions	  d’individus	  sont	  infectés	  par	  ce	  virus	  chaque	  

année.	   La	   mise	   en	   place	   de	   traitements	   basés	   sur	   la	   trithérapie	   à	   partir	   de	   1996	   a	  

révolutionné	   la	   prise	   en	   charge	   des	   individus	   infectés.	   Cela	   a	   aboutit	   à	   une	   baisse	  

significative	   de	   leur	   mortalité	   précoce.	   La	   description	   de	   la	   physiologie	   et	   de	   la	  

pathologie	  du	  VIH	  nous	  permettra	  de	  comprendre	  ses	  conséquences	  sur	  le	  parodonte.	  

	  

Dans	   un	   second	   temps,	   nous	   décrirons	   les	   lésions	   parodontales	   atypiques,	  

fréquemment	   associées	   à	   une	   infection	   par	   le	   VIH.	   Ces	   parodontopathies	   sont	  

constituées	   de	   l’érythème	   gingival	   linéaire,	   de	   la	   gingivite	   ulcéro-‐nécrotique	   et	   de	   la	  

parodontite	   ulcéro-‐nécrotique.	   L’allongement	   de	   l’espérance	   de	   vie	   des	   patients	  

séropositifs	   au	   VIH	   a	   modifié	   la	   prévalence	   de	   la	   parodontite	   chronique	   chez	   ces	  

patients.	  Cette	  pathologie	  possède	  également	  des	  caractéristiques	  particulières	  pour	  les	  

individus	  infectés	  par	  le	  VIH.	  	  

	  

Le	  traitement	  des	  lésions	  parodontales	  aigues	  en	  lien	  avec	  le	  VIH	  requière	  la	  mise	  

en	  place	  d’un	  protocole	  spécifique	  afin	  de	  les	  combattre.	  La	  prise	  en	  charge	  	  parodontale	  

de	   ces	   patients	   à	   court	   et	   à	   long	   terme	   sera	   décrite.	   L’objectif	   de	   cette	   thèse	   consiste	  

également	  à	  décrire	  les	  effets	  de	  la	  trithérapie	  sur	  les	  lésions	  parodontales	  associées	  au	  

VIH.	   Un	   plan	   de	   traitement	   implantaire	   est	   également	   envisageable	   chez	   certains	  

patients	   séropositifs	   au	   VIH,	   cela	   dépendant	   en	   grande	   partie	   de	   leur	   degré	  

d’immunodépression.	  
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1.1. Définitions	  

	  

1.1.1. Définition	  du	  VIH	  

	  

Les	  virus	  de	   l’immunodéficience	  humaine	  (VIH)	  sont	  des	  virus	  de	   la	   famille	  des	  

rétrovirus	   infectant	   l’homme.	   Il	   existe	   deux	   virus	   de	   l’immunodéficience	   humaine	  :	   le	  

VIH-‐1,	  répandu	  sur	  l’ensemble	  des	  continents,	  et	  le	  VIH-‐2,	  présent	  surtout	  en	  Afrique	  de	  

l’Ouest.	   Le	   VIH	   se	   transmet	   par	   le	   sang,	   les	   sécrétions	   vaginales,	   le	   sperme	   ou	   le	   lait	  

maternel.	  Le	  VIH	  est	  responsable	  du	  syndrome	  d’immunodéficience	  acquise	  (sida).	  

	  

	  

1.1.2. Définition	  du	  syndrome	  de	  l’immunodéficience	  acquise	  

	  

Le	   syndrome	   de	   l’immunodéficience	   	   acquise	   (sida)	   est	   un	   ensemble	   de	  

symptômes	   consécutifs	   à	   la	   destruction	   de	   cellules	   du	   système	   immunitaire	   par	   un	  

rétrovirus.	  Le	  sida	  est	  le	  dernier	  stade	  de	  l’infection	  par	  ce	  virus	  et	  entraine	  la	  mort	  de	  

l’organisme	  infecté,	  des	  suites	  de	  maladies	  opportunistes.	  	  

	  

Le	  VIH	  est	   le	  seul	  virus	  provoquant	   le	  sida	  chez	   l’homme	  mais	  d’autres	  espèces	  

sont	   également	   touchées	   par	   le	   sida.	   Le	   virus	   de	   l’immunodéficience	   simienne	   (VIS)	  

provoque	  le	  sida	  chez	  le	  singe,	  le	  virus	  de	  l’immunodéficience	  féline	  (VIF)	  infecte	  le	  chat.	  

	   	  

Les	   critères	   de	   classification	  du	   stade	   sida	   varient	   selon	   les	   régions	   du	  monde.	  

Ainsi,	   aux	  Etats-‐Unis	   le	   sida	  est	  défini	  par	  un	   taux	  de	   lymphocytes	  T	  CD4+	   inférieur	  à	  

200/mm3	   depuis	   1993.	   En	   Europe,	   une	   manifestation	   clinique	   caractéristique	   de	   la	  

pathologie	  est	  nécessaire	  pour	  statuer	  d’un	  état	  de	  sida.	  
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1.2. Histoire	  de	  l’apparition	  et	  de	  la	  découverte	  du	  virus	  

	  

Il	   est	   scientifiquement	   reconnu	   que	   le	   VIH	   possède	   une	   origine	   simienne	   et	  

africaine.	  L’infection	  par	  ce	  virus	  est	  considérée	  comme	  une	  zoonose	  issue	  du	  virus	  de	  

l’immunodéficience	  simienne,	  c’est	  à	  dire	  une	   infection	  naturellement	  transmissible	  de	  

l’animal	  à	  l’homme	  et	  vice	  versa.	  Dix	  huit	  espèces	  de	  singes	  infectées	  par	  le	  VIS	  ont	  été	  

recensées	   avec	   de	   grandes	   différences	   au	   niveau	   génomique	   et	   antigénique	   entre	   ces	  

différentes	  souches	  de	  virus.	  	  

	  

Une	  exposition	  humaine	  à	  du	  sang	  simien	  contaminé	  semble	  expliquer	  le	  passage	  

de	   ce	   virus	   du	   singe	   à	   l’homme.	   C’est	   la	   théorie	   dite	   du	   «	  chasseur	   de	   viande	   de	  

brousse	  ».	  D’autres	  origines	  éventuelles	   comme	  celle	   issue	  du	  vaccin	  anti-‐poliomyélite	  

furent	   abandonnées.	   Suite	   à	   une	   zoonose,	   des	   mutations	   ont	   permis	   au	   virus	   de	   se	  

développer	   chez	   ce	   nouvel	   hôte.	   La	   période	   d’apparition	   de	   cette	   pathologie	   demeure	  

inconnue	  mais	  sa	  présence	  dans	  plusieurs	  continents	  est	  largement	  admise.	  

	  

	  

1.2.1. Mise	  en	  évidence	  du	  sida	  

	  

Le	  début	  de	  l’épidémie	  du	  VIH	  est	  officiellement	  datée	  du	  5	  juin	  1981	  par	  les	  CDC	  

américains	  (Center	  for	  Disease	  Control)	  et	  l’agence	  épidémiologique	  fédérale	  d’Atlanta.	  	  

Cela	   fait	   suite	   à	   l’observation	   de	   cinq	   cas	   graves	   de	   pneumocystose	   chez	   des	   jeunes	  

homosexuels	  âgés	  de	  29	  à	  36	  ans	  dans	  trois	  hôpitaux	  de	  Los	  Angeles	  entre	  octobre	  1980	  

et	   mai	   1981.	   La	   numération	   lymphocytaire	   chez	   ces	   patients	   permit	   de	   mettre	   en	  

évidence	  une	  chute	  du	  nombre	  de	   lymphocytes	  T.	  Les	  chercheurs	  constatèrent	  qu’une	  

exposition	   commune	   pour	   ces	   patients	   aurait	   abouti	   à	   un	   disfonctionnement	  

immunitaire	  prédisposant	  à	  des	  infections	  opportunistes.	  

	  

Un	  an	  plus	  tôt,	  à	  New	  York,	  cinq	  cas	  mortels	  chez	  des	  jeunes	  homosexuels	  furent	  

recensés.	  Ces	  patients	  étaient	  atteints	  de	  pneumocystose,	  de	  toxoplasmose	  cérébrale	  et	  

de	   sarcome	   de	   Kaposi.	   En	   mars	   1981,	   huit	   cas	   de	   sarcome	   de	   Kaposi	   graves	   furent	  

également	  mis	  en	  évidence	  à	  New	  York.	  
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Le	  4	  juillet	  1981,	  le	  Dr	  James	  Curran	  fit	  le	  lien	  entre	  les	  symptômes	  des	  patients	  

de	  New	  York	  et	  de	  Los	  Angeles.	  Il	  recensa	  dans	  la	  littérature	  médicale	  26	  symptômes	  de	  

Kaposi	  depuis	  1979	  semblables	  à	  ceux	  des	  patients	  étudiés.	  

	  

Le	  28	  aout	  1981,	  un	  communiqué	  des	  Centers	  for	  Disease	  Control	  d’Atlanta	  basé	  

sur	   108	  malades	   avec	   40	  %	  de	   décès	   fut	   publié.	   Sur	   ces	   108	   patients,	   la	   plupart	   sont	  

homosexuels	  mais	  on	  observe	  également	   le	  cas	  de	  patients	  hétérosexuels	   toxicomanes	  

et	  d’une	  femme.	  Le	  mode	  de	  transmission	  sexuelle	  est	  scientifiquement	  reconnu.	  

	  

La	  dénomination	  de	  cette	  pathologie	  a	  évolué	  avec	  l’évolution	  des	  connaissances	  

à	   son	   sujet.	   Le	   terme	   de	   SIDA	   est	   reconnu	   scientifiquement	   durant	   l’été	   1982.	   Par	   la	  

suite,	   il	   sera	   légèrement	   modifié	   en	   Sida	   puis	   en	   sida.	   Cette	   appellation	   dont	   le	   «	  s	  »	  

correspond	   à	   «	  syndrome	  »	   fut	  maintenue	  malgré	   le	   fait	   qu’elle	   ne	   soit	   plus	   conforme	  

aux	   données	   actuelles	   de	   la	   science.	   En	   effet,	   cette	   pathologie	   est	   un	   ensemble	   de	  

symptômes	  suite	  à	  une	  infection	  virale	  et	  non	  un	  syndrome.	  

	  

Durant	   l’année	  1982,	   des	   cas	   de	   sida	   sont	   découverts	   en	  Europe	   et	   en	  Afrique.	  

C’est	   en	   1983	   que	   les	   scientifiques	   admettent	   que	   d’autres	   groupes	   à	   risque	   que	   les	  

homosexuels	   sont	   touchés	   par	   cette	   épidémie.	   Des	   héroïnomanes,	   des	   haïtiens,	   des	  

hémophiles	  et	  des	  hétérosexuels	  sont	  également	  atteints	  par	  le	  sida.	  

	  

	  

1.2.2. Découverte	  du	  virus	  

	  

L’étude	   des	   rétrovirus	   est	   possible	   depuis	   la	   découverte	   de	   la	   transcriptase	  

inverse	  en	  1970	  par	  Howard	  Temin,	  Satoshi	  Mitzutani	  et	  David	  Baltimore.	  

	  

En	  janvier	  1983,	  un	  clinicien	  français	  de	  l’Hôpital	  Bichat,	  le	  Dr	  Willy	  Rozenbaum,	  

envoya	  à	  l’Institut	  Pasteur	  une	  biopsie	  ganglionnaire	  d’un	  patient	  homosexuel	  atteint	  de	  

lymphadénopathie	   généralisée.	   La	   pathologie	   fut	   reconnue	   comme	   une	   maladie	  

opportuniste	   du	   stade	  pré-‐sida.	   L’équipe	   composée	  de	   Françoise	  Barré-‐Sinoussi,	   Jean-‐
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Claude	  Chermann	  et	  Luc	  Montagnier	  du	  département	  de	  virologie	  de	   l’Institut	  Pasteur	  

mirent	  en	  évidence	  un	  nouveau	  virus.	  Le	  4	   février,	  ce	  virus	   fut	  observé	  au	  microscope	  

électronique	  et	  le	  nom	  de	  Lymphadenopathy	  Associated	  Virus	  (LAV)	  lui	  est	  alors	  donné.	  	  

L’équipe	   de	   Luc	   Montagnier	   observa	   que	   le	   virus	   détruit	   les	   lymphocytes	   T4	   avec	  

lesquels	  il	  est	  mis	  en	  culture.	  Il	  avait	  déjà	  été	  remarqué	  que	  le	  nombre	  de	  lymphocytes	  

T4	   diminuait	   fortement	   chez	   les	   patients	   atteints	   du	   sida.	   Un	   lien	   est	   donc	   mis	   en	  

évidence	  entre	  le	  LAV	  et	  le	  sida	  mais	  son	  mécanisme	  reste	  inconnu.	  Les	  résultats	  furent	  

publiés	   dans	   Science	   le	   20	   mai	   1983.	   Durant	   l’année	   1983,	   il	   est	   démontré	   que	   les	  

lymphocytes	   T	   CD4	   sont	   la	   cible	   majeure	   de	   ce	   virus	   et	   la	   séquence	   du	   virus	   est	  

découverte.	  

	  

En	  mars	  1984,	  Robert	  Gallo	  et	   son	  équipe	  américaine	  annoncent	  avoir	   isolé	  un	  

virus	   qu’ils	   considèrent	   responsable	   du	   sida.	   Ce	   virus	   est	   nommé	   HTLV-‐III.	   	   Il	   sera	  

découvert	  par	   la	   suite	  que	   le	  virus	  en	  question	  provenait	  d’un	  échantillon	  de	   l’Institut	  

Pasteur.	  	  

	  

En	  mars	  1986,	  une	  collaboration	  entre	   l’équipe	  de	  Montagnier	  et	  des	  médecins	  

portugais	   découvre	   un	   nouveau	   virus,	   le	   LAV	   type	   II	   (futur	   VIH-‐2)	   sur	   un	   malade	  

originaire	   d’Afrique	   de	   l’Ouest.	   Les	   américains	   le	   nomme	   HTLV	   IV.	   Sa	   séquence	   est	  

publiée	  en	  1987	  dans	  Nature.	  

	  

En	   mai	   1986,	   lors	   d’un	   comité	   international	   de	   nomenclature,	   	   le	   sigle	   HIV	  

(Human	  Immunodeficiency	  Virus)	  est	  choisi	  comme	  seule	  dénomination	  officielle	  pour	  

ce	  rétrovirus.	  

	  

Le	   30	   décembre	   1992,	   l’Office	   Américaine	   pour	   l’Intégrité	   Scientifique	   (OSI)	  

reconnaît	  Robert	  Gallo	  coupable	  de	  mauvaise	  conduite	  scientifique	  suite	  à	  sa	   tentative	  

de	  s’approprier	  les	  découvertes	  de	  l’équipe	  de	  l’Institut	  Pasteur.	  En	  2008,	  le	  Prix	  Nobel	  

de	  Médecine	   est	   attribué	   aux	  Professeurs	   Françoise	  Barré-‐Sinoussi	   et	   Luc	  Montagnier	  

pour	  leurs	  travaux	  portant	  sur	  la	  découverte	  du	  rétrovirus	  responsable	  du	  sida.	  
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1.3. Epidémiologie	  

	  

1.3.1. A	  l’échelle	  mondiale	  

	  

Selon	  le	  rapport	  de	  l’Onusida	  publié	  en	  2011,	  le	  nombre	  de	  personnes	  vivant	  avec	  

le	   VIH	   n’a	   jamais	   été	   aussi	   important	   qu’à	   cette	   période.	   Fin	   2010,	   on	   estimait	   à	   34	  

millions	  le	  nombre	  de	  personnes	  vivant	  avec	  le	  VIH	  à	  l’échelle	  mondiale.	  La	  prévalence	  

est	  estimée	  à	  0,8	  %	  de	  la	  population	  adulte	  dont	  l’âge	  est	  compris	  entre	  15	  et	  49	  ans.	  Par	  

rapport	  à	  2001,	  le	  nombre	  de	  personnes	  atteintes	  par	  le	  virus	  représente	  une	  hausse	  de	  

17	  %.	  Sur	  ces	  34	  millions,	  10	  %	  étaient	  des	  enfants	  	  de	  moins	  de	  15	  ans	  et	  49,4	  %	  étaient	  

des	  femmes.	  L’augmentation	  du	  nombre	  d’individus	  infectés	  est	  la	  conséquence	  de	  deux	  

facteurs	  :	  une	  amélioration	  de	   la	  qualité	  d’accès	  aux	  soins	   réduisant	   la	  mortalité	  et	  un	  

nombre	  important	  et	  continu	  de	  nouveaux	  patients	  contaminés.	  	  	  

	  

	  

	  
Graphique	  1	  :	  Evolution	  du	  nombre	  de	  personnes	  vivant	  avec	  le	  VIH	  dans	  le	  monde	  

	  (graphique	  extrait	  du	  rapport	  2011	  de	  l’Onusida)	  	  

	  

	  

Les	  experts	  ont	  recensé	  2,7	  millions	  de	  personnes	  nouvellement	  infectées	  par	  le	  

VIH	  en	  2010	  dont	  97	  %	  dans	   les	  pays	   à	   revenu	   faible	   et	   intermédiaire.	  C’est	  15	  %	  de	  

moins	  qu’en	  2001	  et	  21	  %	  de	  moins	  que	  lors	  du	  pic	  de	  l’épidémie	  en	  1997.	  
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Le	  nombre	  de	  personnes	  décédées	  d’une	  cause	  liée	  au	  sida	  en	  2010	  est	  estimé	  à	  

1,8	  millions	  alors	  qu’un	  pic	  de	  2,2	  millions	  était	  évalué	  en	  2005.	  Sur	  ces	  1,8	  millions	  de	  

décès,	   on	   en	   dénombre	   1,2	   millions	   en	   Afrique	   subsaharienne	   et	   9900	   en	   Europe	  

occidentale	  et	  centrale.	  

	  

	  

	  
Graphique	  2	  :	  Evolution	  du	  nombre	  de	  nouvelles	  infections	  au	  VIH	  et	  de	  décès	  liés	  au	  sida	  à	  

l'échelle	  mondiale	  
	  (graphique	  extrait	  du	  rapport	  2011	  de	  l’Onusida)	  	  

	  

	  

La	  couverture	  par	  un	  traitement	  antirétroviral	  a	  progressé	  de	  20	  %	  entre	  2009	  et	  

2010.	   Le	   nombre	   de	   personnes	   sous	   antirétroviraux	   dans	   les	   pays	   à	   faible	   revenu	   et	  

intermédiaire	  est	  estimé	  à	  6,6	  millions	  de	  personnes	  en	  2010.	  Fin	  2010,	  Près	  de	  50	  %	  

des	  14,2	  millions	  de	  personnes	  éligibles	  au	  traitement	  recevaient	  des	  antirétroviraux.	  
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Tableau	  1	  :	  Indicateurs	  clés	  concernant	  l'épidémie	  mondiale	  d'infection	  au	  VIH	  de	  2002	  à	  2010	  

	  (La	  riposte	  mondiale	  au	  VIH/sida,	  2011,	  OMS	  ONUSIDA	  UNICEF)	  

	  

	  

1.3.2. Amérique	  du	  Nord,	  Europe	  Centrale	  et	  Occidentale	  

	  

Dans	  l’ensemble	  de	  ces	  régions,	  l’épidémie	  de	  VIH	  demeure	  stable	  depuis	  le	  début	  

des	   années	   2000.	   La	   prise	   de	   conscience	   généralisée	   de	   la	   population	   et	   l’accès	   aux	  

antirétroviraux	  n’a	  pas	  permis	  de	  réduire	  la	  propagation	  de	  ce	  virus.	  La	  prévalence	  chez	  

les	  adultes	  est	  de	  0,2	  %	  en	  Europe	  Centrale	  et	  Occidentale,	  elle	  est	  de	  0,6	  %	  en	  Amérique	  

du	  Nord.	   	   Le	   nombre	   de	   personnes	   vivant	   avec	   le	   VIH	   a	   augmenté	   d’environ	   un	   tiers	  

depuis	  2001	  alors	  que	  le	  taux	  de	  décès	  en	  lien	  avec	  le	  virus	  est	  resté	  relativement	  stable.	  

	  

En	   France,	   la	   déclaration	   de	   l’infection	   au	   VIH	   est	   obligatoire.	   Le	   nombre	   de	  

sérologies	  VIH	  réalisées	  est	  de	  5	  millions	  par	  an.	  Cela	  permit	  de	  diagnostiquer	  environ	  

6300	  patients	  séropositifs	  au	  VIH	  (VIH+)	  en	  2010,	  nombre	  stable	  par	  rapport	  à	  2009.	  La	  



	   26	  

prévalence	  est	  plus	  élevée	  en	   Ile	  de	  France,	  en	  Guyane	  et	  en	  Guadeloupe.	  En	  2008,	  on	  

estimait	   à	   50	   000	   personnes	   le	   nombre	   d’individus	   ne	   connaissant	   pas	   leur	  

séropositivité	   au	   VIH.	   En	   2010,	   Le	   diagnostic	   précoce	   (taux	   de	   lymphocytes	   T	  

CD4+/mm3	  supérieur	   à	   500)	   concernait	   36	  %	   des	   diagnostics,	   alors	   que	   le	   diagnostic	  

très	   tardif	   (inférieur	   à	   200	   Lymphocytes	   T	   CD4+/mm3)	   en	   concernait	   30	   %.	   La	  

généralisation	   du	   dépistage	   et	   sa	   proposition	   aux	   personnes	   les	   plus	   exposées	  

permettent	   de	   réduire	   le	   taux	   de	   diagnostics	   tardifs	   et	   donc	   d’améliorer	   la	   prise	   en	  

charge	  des	  malades.	  

	  

	  

1.3.3. Les	  autres	  régions	  	  

	  

L’Afrique	  subsaharienne	  demeure	  la	  région	  la	  plus	  sévèrement	  atteinte	  par	  le	  VIH	  

avec	  une	  prévalence	  de	  5	  %	  chez	  les	  adultes.	  En	  2010,	  68	  %	  des	  personnes	  atteintes	  par	  

le	  VIH	  vivaient	  dans	  cette	  région	  alors	  qu’elle	  ne	  représente	  que	  12	  %	  de	  la	  population	  

mondiale.	  L’Afrique	  du	  Sud	  était	  le	  pays	  le	  plus	  touché	  par	  ce	  virus	  avec	  5,6	  millions	  de	  

personnes	  porteuses	  du	  VIH.	  Le	  nombre	  total	  de	  nouvelles	  infections	  a	  chuté	  de	  plus	  de	  

26	  %	  entre	  le	  pic	  de	  1997	  et	  2010.	  L’accès	  aux	  antirétroviraux	  gratuits	  s’est	  généralisé	  

dans	  la	  région	  et	  la	  prévention	  évolue.	  

	  

Les	   Caraïbes	   détiennent	   la	   deuxième	   plus	   forte	   prévalence	   du	   VIH	   au	   niveau	  

mondial	  (0,9	  %	  chez	  les	  adultes).	  Le	  nombre	  de	  nouvelles	  infections	  a	  diminué	  d’un	  tiers	  

par	  rapport	  à	  2001.	  La	  thérapie	  antirétrovirale	  s’y	  développe.	  

	  

En	  Asie,	  la	  prévalence	  du	  VIH	  chez	  les	  adultes	  est	  de	  0,1	  %	  dans	  l’Est	  et	  de	  0,3	  %	  

dans	   le	   Sud.	   On	   y	   constate	   d’importants	   écarts	   épidémiologiques	   entre	   les	   différents	  

états	  et	  les	  régions	  les	  composant.	  L’inde	  demeure	  le	  pays	  le	  plus	  atteint.	  

	  

En	  Europe	  de	  l’Est,	  le	  nombre	  de	  personnes	  vivant	  avec	  le	  VIH	  a	  augmenté	  de	  250	  

%	   entre	   2001	   et	   2010.	   90	   %	   des	   cas	   sont	   situés	   en	   Russie	   et	   en	   Ukraine.	   La	  

consommation	  de	  drogues	  injectables	  est	   la	  principale	  cause	  d’infection.	  Le	  nombre	  de	  
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nouveaux	   patients	   infectés	   et	   le	   nombre	   de	   décès	   en	   lien	   avec	   le	   virus	   continuent	  

d’augmenter	  avec	  un	  accroissement	  significatif	  depuis	  2008.	  

	  

Concernant	  le	  Moyen-‐Orient	  et	   l’Afrique	  du	  Nord,	   la	  prévalence	  du	  sida	  y	  est	  de	  

0,2	   %.	   Cette	   valeur	   est	   relativement	   faible	   dans	   l’ensemble,	   excepté	   à	   Djibouti	   et	   au	  

Soudan	  du	  Sud.	  

	  

Dans	   les	   états	   d’Amérique	   Latine,	   l’épidémie	   est	   stable.	   La	   prévalence	   du	   virus	  

chez	   les	   adultes	   y	   est	   de	   0,4	   %.	   L’administration	   de	   traitements	   antirétroviraux	   à	   la	  

population	  atteinte	  donne	  un	  accroissement	  du	  nombre	  d’individus	  porteurs	  du	  virus.	  

	  

En	  Océanie,	   la	  mortalité	   liée	  au	  sida	  y	  a	   fortement	  diminué	  depuis	   le	  début	  des	  

années	  2000.	  La	  prévalence	  chez	  les	  adultes	  y	  est	  de	  0,3.	  

	  

	  

1.4. Les	  différentes	  phases	  d’une	  infection	  au	  VIH	  

	  

Le	  syndrome	  de	  primo-‐infection	  apparaît	  deux	  à	  huit	  semaines	  après	  l’exposition	  

initiale	   contaminante.	   Il	   prend	   dans	   la	   moitié	   des	   cas,	   la	   forme	   d’un	   syndrome	  

mononucléosique.	  La	  primo-‐infection	  peut	  également	  être	  asymptomatique	  	  ou	  prendre	  

la	  forme	  d’un	  syndrome	  pseudo-‐grippal.	  Le	  diagnostic	  clinique	  à	  cette	  étape	  est	  parfois	  

difficile	   car	   des	   symptômes	   atypiques	   peuvent	   se	   développer.	   La	   primo-‐infection	  

correspond	   à	   une	   phase	   de	   réplication	   virale	   intense.	   Une	   dizaine	   de	   jours	   après	   la	  

contamination,	  une	  concentration	  importante	  du	  virus	  se	  développe	  dans	  le	  sang	  (de	  106	  

à	   107	   copies/mL)	   et	   dans	   les	   sécrétions	   sexuelles.	   Ceci	   provoque	   une	   activation	   du	  

système	  immunitaire	  qui	  permet	  de	  réduire	  la	  charge	  virale	  jusqu’à	  un	  état	  d’équilibre	  

sans	  parvenir	  à	  empêcher	  entièrement	  la	  production	  virale.	  

	  

Ensuite	   le	   malade	   entre	   dans	   une	   période	   de	   latence	   clinique	   appelée	   portage	  

asymptomatique.	   Elle	   dure	   en	   moyenne	   sept	   à	   dix	   ans.	   La	   vie	   du	   patient	   est	   quasi	  

normale	  durant	  cette	  période.	   	  Une	  poly-‐adénopathie	  fluctuante	  se	  déclare	  parfois.	  Des	  

symptômes	  généraux	  peuvent	  apparaître,	  tel	  une	  fièvre,	  une	  fatigue,	  une	  perte	  de	  poids	  
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ou	   des	   diarrhées.	   Des	  manifestations	   cutanées	   ou	  muqueuses	   (dermite	   séborrhéique,	  

zona,	  herpès,	  candidose)	  peuvent	  apparaître.	  	  

	  

Puis	   le	   stade	   de	   sida	   est	   déclaré	   lorsque	   l’altération	   du	   système	   immunitaire	   est	  

caractérisée	   par	   le	   développement	   de	   nombreuses	   pathologies,	   tels	   des	   infections	  

opportunistes	   (toxoplasmose	   cérébrale,	   tuberculose,	   candidose,	   pneumocystose,	  

sarcome	  de	  Kaposi	  ...).	  Avant	  la	  trithérapie,	  la	  médiane	  de	  survie	  variait	  entre	  7,5	  et	  12	  

ans	  à	  partir	  du	  début	  du	  stade	  sida.	  

	  

Certains	   	   patients	   infectés	   par	   le	   VIH	   persistent	   asymptomatiques	   sans	   prise	   de	  

traitement	  et	  parviennent	  à	  maintenir	  des	  défenses	  immunitaires	  adaptées	  dix	  ans	  après	  

leur	  contamination.	  C’est	  le	  cas	  de	  moins	  de	  10	  %	  des	  patients	  infectés.	  

	  

	  
Graphique	  3	  :	  Evolution	  typique	  de	  l'infection	  par	  le	  VIH-‐1	  
	  (http://www.ulb.ac.be/info/sida/images/infectionprim.JPG)	  
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1.5. Classifications	  des	  manifestations	  cliniques	  et	  anomalies	  biologiques	  pour	  

les	  patients	  séropositifs	  au	  VIH	  

	  

1.5.1. Classification	  CDC	  de	  l’infection	  au	  VIH	  

	  

En	   1993,	   les	   Centers	   for	   Diseases	   Control	   (CDC)	   ont	   élaboré	   une	   classification	   de	  

l’infection	  au	  VIH	  en	  trois	  catégories.	  Cette	  classification	  permet	  d’évaluer	  l’évolution	  de	  

la	  pathologie	  en	  trois	  stades	  de	  sévérité	  croissante.	  Lorsque	  le	  patient	  a	  atteint	  un	  stade,	  

il	  ne	  peut	  revenir	  à	  un	  stade	  inférieur.	  	  Cette	  classification	  permet	  d’évaluer	  l’évolution	  

de	   la	   pathologie	   en	   fonction	   des	   paramètres	   cliniques	   et	   de	   la	   numération	   des	  

lymphocytes	  T	  CD4+.	  Elle	  est	  devenue	  la	  référence	  internationale,	  du	  moins	  lorsque	  l’on	  

peut	   mesurer	   le	   taux	   de	   ces	   lymphocytes.	   La	   liste	   des	   pathologies	   constituant	   les	  

différentes	   catégories	  mériterait	   une	  mise	   à	   jour	   régulière	   car,	   depuis	   1993,	   d’autres	  

complications	  furent	  découvertes.	  

	  

	  

	  
Tableau	  2	  :	  Classification	  CDC	  de	  l'infection	  au	  VIH	  pour	  les	  adultes	  et	  adolescents	  
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-" ManifoslBtions djniqUfJS chez un tKluIto 00 un BdoIesœnt jnfoctij par le VlH, ne faisant pas pari;" de la 
r;atégoritl C Dt qui répondent /tu moins B ru"" des conditions SUMIIII8S : 

8) E .... sontl_!lU VlH ou rdic8ti'Ves d1Jn dM.aI .......... -..; 
b) Elles oot une é\ooIution c:IiniQutI ou one pIis.e"" marge 1hé<8pootlque cotrI!>IQube par "'_ VIH 

Le .. pathologies suivanfIJs font partit! ris la r;atégorifl B, la lisfIJ n'"st pas fmit"ti",: 

• Angiomatose badlla ire 

• Candidose oropharyngée 

• Candidose vaginale, ~rsistant", fréquente ou qui répond maJ au traitement 

• Dyspasie du coj (modérée ou grave), carenom .. in situ 

• Syndrome constitutioon" : fièvre (38· 5 C) ou diarrhée supérieure;ll mois 

• LellCO\ltasie eh8velue de la langue 

• Zona récurrent ou snvahissant plus d'un dermatome 

• Purpura thrombocytopérjque id iopathique 

• Listériose 

• NeufOllllthia 

-" Manifosf1Jtions diniques chez un sdulto OU un adoIasœnt jnfocttj par le V/H, ne faisant pas par1i9 do hi 
catégorie C 9t qui répondent au moins li /''''''' des conditions sui ... n/es : 

8) Eles sont liMts "" VlH <lU o-dicIItives d'Un d6I'IdIlrnn'l<JniIair1I ; 
b) Elles ont .... éYoIution clinique ou u"" pIis.&"" charge IhérnpootiQ .... ~uée pa. InfectM VIH 

Le" palhologifm SUN8IlWS foot parfifl 00 la r;atflgorifl S, la lisfIJ n'est pas fmita~ ... : 

• Angiomatose bacillaJre 

• Candidose ocopharyngée 

• Caodidose vaginale, ~!listantB, fréquente ou qLJi répond mal au traitement 

• Dyspjasie du ca (modéffie 00 grave), cartioome ln situ 

• Syndrome constitutioonel: fièvre (38' 5 C) ou diarrhée supéri8u,,";\l mois 

• L8IICOpIasie chevekJe de la langue 

• Zona récurrent ou envahissant plus d'un dermalom8 

• Purpura thrombocytopénique id iopathique 

• Listériose 

• Newopathle ua 

C_" 
/'/anoostJjf;ons C/iniqUfts cOOz un sdulto ou un adoiflsœnt jnfocttj par le VlH, "e faisant pas par1i9 do hi 
r:atégoffll C 9t qui répondent au moins Il l'une des condilioos sui ... n/es : 

8) EDes""", ~ DU VIH <lU o-di<:IIli'Ves cI\," dMIdIlrnrn<JniIair1I ; 
b) Elles ont .... évolution clinique ou une pIis.&"" charge lhérnpootique ~~ pa. In_ VIH 

Les palhologifm SUN8IlWS foot partie 00 la r;atflgoris S, la lisfIJ n'ast pas ~mita~ ... : 

• Angiomatose bacillaire 

• Candidose oropharyngée 

• Candidose vaginale, ~!listantB, fréquente ou qLJi répond mal au traitement 

• Dyspjasie du ca (modérée 00 grave), carcinome ln situ 

• Syndrome constitutioonel : fièvre (38°5 C) ou diarrhée supérieure;ll mois 

• L"""""""sie chevekJe de la langue 

• Zona récurrent ou envahissant plus d'un dermalom8 

• PurpUla thrombocytopéniQue id iopathique 

• listériose 

• NeutopathiEI UII 

Clldgort. B 
I./anifes/e/ions diniques cl>az un sdulte OU un adoltlsconl jnfocttj par le V/H, nit fajsanl pas parrie ds la 
r:aléfpffll C al qw répondsnl au moins Il /'uoo dss condirioos suj""n/es : 

8) EDes""", ~ au VIH <lU o-dicIIt1'V8s d'ln dM\dt Irnrn<JniIair1I ; 
b) Elles ont .... évolution clinique DO",," pIis.&"" charge lhérnpootique ~uée PD' IInfectM VIH 

Lits palhologifm sUNan/es foot parrie d9 la r;atflgorio 8, la lisIIJ n'ast pas ~mita~ ... : 

• Angiomatose bacillai re 

• Candidoslt oropharyngée 

• Candidose vaginale, ~.";stante, fréqultnte ou qLJi répond mal au traite ment 

• Dyspjasie du ca (modérée ou grave), carcinome ln situ 

• Syndrome constitutioonel: fièvre (38· 5 C) ou diarrhée supérieure;ll mois 

• LBUCOpIasie chevekJe de la langue 

• Zona récurrent ou envahissant pjus d' un de rmat0m8 

• Purpum thrombocytopéniQue id iopathique 

• listériose 

• NewopathiEI ue 
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1.5.2. Classification	  en	  stades	  cliniques	  proposée	  par	  l’OMS	  

	  

	   Cette	   classification	   en	   stades	   cliniques	   est	   prévue	   pour	   les	   patients	   dont	  

l’infection	   par	   le	   VIH	   a	   été	   confirmée	   par	   un	   test	   anticorps.	   Lorsque	   la	   mesure	   des	  

lymphocytes	  T	  CD4+	  n’est	  pas	  réalisable,	  elle	  permet	  de	  guider	  le	  praticien	  pour	  la	  prise	  

en	  charge	  du	  patient.	  
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Tableau	  3	  :	  Classification	  OMS	  de	  l'infection	  au	  VIH	  pour	  les	  adultes	  et	  adolescents	  

(VIH	  et	  sida	  :	  prise	  en	  charge	  et	  suivi	  du	  patient,	  2008)	  

	  

1.6. Virologie	  

	  

1.6.1. Les	  rétrovirus	  

	  

Les	   virus	   sont	   des	   agents	   infectieux	   qui	   se	   reproduisent	   dans	   le	   milieu	   intra-‐

cellulaire	   d’une	   cellule	   hôte.	   Ils	   peuvent	   être	   classés	   en	   fonction	   de	   la	   nature	   de	   leur	  

génome	  (ADN	  ou	  ARN).	  

	  

Les	   rétrovirus	   composent	   une	   famille	   de	   virus	   définie	   essentiellement	   par	   leur	  

mode	  de	  réplication.	  Le	  génome	  de	  ces	  virus	  est	  composé	  de	  deux	  copies	  d’ARN	  simple	  

brin	   de	   polarité	   positive	   et	   de	   haut	   poids	   moléculaire	   (environ	   10	   Kb).	   Une	   enzyme	  

contenue	  dans	  le	  virion,	  la	  transcriptase	  inverse,	  permet	  la	  transcription	  de	  cet	  ARN	  en	  
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ADN	  bicaténaire.	  Une	  autre	  enzyme,	  l’intégrase,	  lui	  permet	  de	  s’intégrer	  dans	  le	  génome	  

de	  la	  cellule	  infectée.	  Les	  rétrovirus	  sont	  largement	  répandus	  parmi	  les	  diverses	  espèces	  

animales.	  Les	  deux	  groupes	  de	  rétrovirus	  responsables	  de	  pathologies	  humaines	  sont	  le	  

HTLV	  (Human	  T	  cell	  Leukemia	  Virus)	  et	  le	  VIH.	  

	  

Ces	  rétrovirus	  possèdent	  une	  forme	  sphérique	  d’un	  diamètre	  compris	  entre	  80	  à	  

100	   nm.	   Leur	   enveloppe	   externe,	   issue	   de	   la	   dernière	   cellule	   infectée,	   est	   tapissée	   de	  

glycoprotéines.	   Cette	   enveloppe	   contient	   la	   capside	   dans	   laquelle	   est	   situé	   le	   génome	  

viral,	  la	  nucloécapside	  et	  les	  enzymes	  nécessaires	  à	  la	  réplication	  du	  virus.	  	  

	  

	  

	  
Figure	  1	  :	  Structure	  d'un	  rétrovirus	  

	  (http://www.chups.jussieu.fr/polys/pharmaco/poly/antiretroviraux.html)	  

	  

	  

Les	  VIH	  1	  et	  2	  appartiennent	  à	   la	   famille	  des	   lentivirus,	  un	  genre	  de	  rétrovirus.	  

Les	  lentivirus	  ont	  la	  particularité	  d’avoir	  une	  longue	  période	  d’incubation	  et	  de	  tuer	  les	  

cellules	  qu’ils	  infectent.	  
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1.6.2. Le	  génome	  du	  VIH	  

	  

Le	  génome	  des	  rétrovirus	  est	  constitué	  de	  3	  régions	  principales,	  gag,	  pol	  et	  env,	  

chacune	  de	  ces	  régions	  codant	  pour	  des	  protéines	  internes,	  des	  protéines	  de	  surface	  du	  

virion	   ainsi	   que	   des	   protéines	   utiles	   à	   la	   réplication	   virale.	   Une	   séquence	   LTR	   (Long	  

Terminal	  Repeat),	  située	  à	  chaque	  extrémité	  du	  génome,	  permet	  l’intégration	  de	  L’ADN	  

viral	   dans	   le	   génome	   de	   l’hôte.	   Les	   autres	   régions	   du	   génome	   du	   VIH	   codent	  

principalement	   pour	   la	  multiplication	   virale	   et	   pour	   la	   régulation	   de	   l’expression	   des	  

protéines	   virales.	   Elles	   peuvent	   également	   changer	   l’expression	   de	   certains	   gènes	  

cellulaires	  et	  par	  conséquent	  altérer	  l’activité	  des	  cellules	  immunitaires	  atteintes.	  	  

	  

Il	  existe	  de	  nombreux	  virus	  VIH	  génétiquement	  proches.	  Nous	  connaissons	  trois	  

groupes	  distincts	  pour	  le	  VIH-‐1,	  les	  groupes	  M,	  N	  et	  O.	  Le	  groupe	  M,	  majoritaire,	  possède	  

neuf	  sous-‐types	   (de	  A	  à	  D,	  de	  F	  à	  H,	   J	  et	  K).	  Dans	   les	  états	  occidentaux,	   le	   sous-‐type	  B	  

prédomine.	  Dans	  le	  monde,	  c’est	  le	  sous-‐type	  C	  qui	  est	  majoritairement	  représenté	  avec	  

50	  %	   des	   cas.	   Le	   VIH	   possède	   également	   une	   grande	   variabilité	   génétique	   parmi	   ces	  

sous-‐types.	  Le	  fait	  que	  ce	  virus	  soit	  encore	  jeune	  chez	  l’Homme,	  de	  nombreuses	  erreurs	  

de	  produisent	   lors	  de	   la	  réplication.	  Cela	  aboutit	  à	   l’apparition	  de	  mutations	  au	  niveau	  

de	  gènes	  codant	  pour	  des	  protéines	  constructives.	  Le	  taux	  de	  mutations	  est	  évalué	  à	  1	  

pour	  10	  000	  virus	  produits.	  	  

	  

	  

1.6.3. Le	  cycle	  de	  réplication	  du	  virus	  

	  

Le	   cycle	   de	   réplication	   du	   virus	   du	   sida	   est	   commun	   pour	   ses	   différentes	  

variantes.	  	  

	  

1.6.3.1. Adsorption	  et	  pénétration	  virale	  dans	  la	  cellule	  hôte	  

	  

Une	   glycoprotéine	   de	   l’enveloppe	   virale,	   la	   GP120,	   reconnaît	   des	  molécules	   de	  

surface	   cellulaire	   appelées	   récepteurs	   (molécule	   CD4)	   et	   corécepteurs	   du	   VIH	  

(molécules	  CXCR4	  et	  CCR5).	  CXCR4	  est	  situé	  sur	  les	  lymphocytes	  T,	   les	   lymphocytes	  B,	  
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les	   macrophages	   ainsi	   que	   les	   monocytes.	   CCR5	   est	   une	   protéine	   de	   surface	   des	  

lymphocytes	   T,	   des	   monocytes,	   des	   macrophages	   et	   des	   cellules	   dendritiques.	   La	  

reconnaissance	  de	   la	   glycoprotéine	   virale	   	   par	   l’antigène	  de	   surface	  CD4	   entraine	  une	  

modification	   conformationnelle	   de	   la	   	   GP120	   qui	   lui	   permet	   d’être	   reconnu	   par	   le	  

corécepteur	  cellulaire.	  D’autres	  mécanismes	  de	  pénétration	  dans	  l’hôte	  existent.	  C’est	  le	  

cas	  de	  la	  pénétration	  par	  le	  récepteur	  Fc	  des	  immunoglobulines	  ou	  du	  récepteur	  par	  le	  

complément	   sous	   une	   forme	   de	   complexe	   virus-‐anticorps	   ou	   bien	   également	   par	  

l’intermédiaire	   de	   glycolipides	   comme	   le	   galactosylcéramide.	   Enfin,	   le	   VIH	   peut	  

également	  s’introduire	  dans	  la	  cellule	  par	  endocytose	  selon	  une	  voie	  CD4-‐indépendante.	  

	  

	  

1.6.3.2. Synthèse	  d’ADN	  proviral	  et	  intégration	  de	  cet	  ADN	  dans	  le	  génome	  

de	  la	  cellule	  

	  

La	  transcriptase	  inverse	  permet	  la	  synthèse	  d’ADN	  bicaténaire	  à	  partir	  de	  l’ARN	  

viral.	  Des	  erreurs	  de	  copie	  sont	  commises	  par	  cette	  enzyme	  peu	  fidèle	  et	  cela	  aboutit	  à	  la	  

variabilité	  génétique	  du	  VIH.	  Par	  la	  suite,	  l’ADN	  proviral	  est	  intégré	  dans	  le	  génome	  de	  la	  

cellule	  lymphocytaire	  grâce	  à	  l’intégrase.	  

	  

	  

1.6.3.3. Production	  de	  particules	  virales	  

	  

Le	  provirus	   est	   transcrit	   en	  ARN	  génomique	  par	   l’ARN	  polymérase	   II	   de	   l’hôte.	  

C’est	  la	  protéine	  virale	  TAT	  qui	  contrôle	  le	  taux	  de	  cette	  synthèse.	  L’ARN	  messager	  viral	  

transcrit	  migre	  dans	  le	  cytoplasme	  et	  permettra	  la	  synthèse	  de	  protéines	  virales.	  	  

	  

La	  maturation	   de	   ces	   protéines	   est	   réalisée	   par	   une	   protéase	   virale	   qui	   va	   les	  

cliver.	  Cela	  aboutit	  à	  la	  formation	  de	  nouvelles	  particules	  virales	  qui	  bourgeonnent	  à	  la	  

surface	  de	   la	  cellule	  pour	  être	   libérées	  dans	   le	  milieu	  extracellulaire.	  Par	   la	  suite,	  elles	  

infectent	  de	  nouvelles	  cellules.	  
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La	  réplication	  du	  virus	  est	  intense,	  une	  personne	  infectée	  non	  traitée	  produit	  1	  à	  

10	  milliards	  de	  virus	  quotidiennement.	  Un	   cycle	  de	   réplication	  virale	  dans	  un	  pool	  de	  

cellules	  CD4	  nécessite	  1	  à	  2	  jours	  alors	  que	  cela	  requiert	  2	  semaines	  au	  minimum	  pour	  

un	   pool	   de	   cellules	   à	   réplication	   latente	   (monocytes,	   macrophages	   ou	   lymphocytes	   T	  

CD4	  infectés	  au	  repos).	  

	  

	  

	  
Figure	  2	  :	  Le	  cycle	  du	  VIH	  

	  (VIH	  et	  sida	  :	  prise	  en	  charge	  et	  suivi	  du	  patient,	  2008)	  

	  

	  

	  

1.6.4. Cellules	  cibles	  et	  organes	  

	  

Les	   lymphocytes	   T	   CD4+	   auxiliaires	   sont	   sensibles	   à	   l’infection	   VIH.	   C’est	  

particulièrement	   le	   cas	   des	   cellules	   T	   CD4+	   mémoires.	   Leur	   destruction	   progressive	  

conduit	  à	  une	  immunodépression	  sévère.	  
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Les	   macrophages,	   les	   monocytes,	   les	   cellules	   dendritiques,	   les	   cellules	   de	  

Langherans	  et	  les	  cellules	  microgliales	  du	  cerveau	  sont	  également	  des	  cibles	  du	  VIH.	  

	  

D’autres	   cellules	   fixent	   le	   virus	   sans	   lui	   permettre	   de	   se	   répliquer.	   Cela	   fut	  

observé	  par	  exemple	  dans	  des	  cellules	   folliculaires	  dendritiques	  au	  niveau	  des	  centres	  

germinatifs	  ganglionnaires.	  	  

	  

Le	   tropisme	   du	   VIH	   pour	   les	   cellules	   possédants	   un	   récepteur	   CD4	   induit	   une	  

concentration	   virale	   prédominante	   dans	   les	   organes	   lymphoïdes	   dès	   le	   début	   de	  

l’infection.	   La	   contamination	   de	   ces	   organes	   entraine	   la	   destruction	   progressive	   des	  

centres	  germinatifs	  et	  des	  zones	  T	  des	  ganglions.	  Par	  la	  suite,	  d’autres	  organes,	  tels	  que	  

la	  rate,	  l’intestin	  et	  le	  thymus	  sont	  également	  atteints	  par	  le	  VIH.	  La	  propagation	  du	  virus	  

dans	  ces	  organes	  est	  le	  reflet	  de	  la	  chute	  de	  la	  concentration	  des	  lymphocytes	  T	  CD4+.	  

	  

1.6.5. Immunopathologie	  de	  l’infection	  au	  VIH	  

	  

La	   réponse	   immune	   induite	   lors	   de	   la	   primo-‐infection	   et	   lors	   de	   l’infection	  

asymptomatique	   au	   VIH	   est	   spécifique	   et	   suffisamment	   importante	   pour	   maitriser	  

relativement	  l’infection.	  Le	  système	  immunitaire	  doit	  posséder	  une	  forte	  réactivité	  pour	  

lutter	  contre	  l’apparition	  continue	  de	  nouvelles	  formes	  du	  virus	  chez	  un	  même	  individu.	  

	  

1.6.5.1. Réponse	  immunitaire	  cellulaire	  au	  VIH	  

	  

La	  réponse	  cellulaire	  du	  système	  immunitaire	  au	  VIH	  est	  caractérisée	  par	  l’action	  

des	  lymphocytes	  T	  CD4+	  auxiliaires.	  La	  découverte	  de	  leur	  rôle	  à	  ce	  niveau	  a	  permis	  de	  

mieux	  comprendre	  le	  cas	  des	  malades	  asymptomatiques	  à	  long	  terme.	  Dans	  le	  cas	  de	  ces	  

patients,	   la	   réponse	   cellulaire	   anti-‐VIH	   leur	   permet	   de	   bloquer	   la	   progression	   de	  

l’infection.	  Lors	  de	  la	  primo-‐infection,	  l’action	  de	  ces	  lymphocytes	  est	  prédominante	  car	  

elle	   permet	   l’activation	   des	   réponses	   cytotoxiques	   de	   l’organisme	   qui	   réduit	   de	   façon	  

significative	   la	   réplication	   virale.	   De	   plus,	   les	   lymphocytes	   T	   CD4+	   synthétisent	   des	  

anticorps	  (INFγ	  et	  IL-‐2)	  dont	  la	  présence	  est	  inversement	  proportionnel	  à	  la	  réplication	  

virale.	  Ces	  anticorps	  nous	  permettent	  d’évaluer	  la	  réponse	  immune	  efficace.	  	  
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Lors	   de	   l’évolution	   du	   sida,	   la	   diminution	   du	   nombre	   de	   lymphocyte	   T	   CD4+	  

évaluée	  en	  moyenne	  à	  50	  cellules/mm3/an	  représente	  la	  principale	  caractéristique	  de	  la	  

pathologie.	   On	   constate	   également	   une	   hyperactivation	   du	   système	   immunitaire	   ainsi	  

qu’une	  altération	  du	  fonctionnement	  des	  lymphocytes	  T.	  

	  

1.6.5.2. Réponse	  humorale	  spécifique	  contre	  le	  VIH	  

	  

La	  réponse	  humorale	  de	   l’organisme	  infecté	  contre	   le	  VIH	  se	  définit	  par	   l’action	  

d’anticorps	   contre	   des	   protéines	   de	   l’enveloppe	   (gp20,	   gp41)	   et	   de	   la	   capside	   virale	  

(p18,	  p24,	  RT,	  etc.).	  

	  

La	   séroconversion,	   qui	   intervient	   3	   à	   12	   semaines	   après	   la	   contamination,	   est	  

mise	   en	   évidence	   par	   l’apparition	   d’anticorps	   spécifiques	   dont	   la	   production	   est	  

constante	   jusqu’à	   la	   progression	   de	   la	   pathologie.	   La	   variabilité	   de	   l’enveloppe	   virale	  

permet	   rapidement	   au	   VIH	   d’échapper	   à	   ces	   anticorps.	   Cependant,	   certains	   anticorps	  

dirigés	  contre	  des	  sites	  stables,	  comme	  ceux	  qui	  sont	  sensibles	  au	  site	  de	  liaison	  du	  CD4	  

au	  gp120,	  ont	  un	  pouvoir	  neutralisant	  important	  contre	  le	  VIH.	  	  

	  

Inversement,	   il	   est	   probable	   que	   certains	   anticorps	   anti-‐gp120	   facilitants	  

permettraient	   d’augmenter	   l’adhésion	   du	   virus	   du	   VIH	   à	   des	   cellules	  

immunocompétentes.	  Cela	  amplifierait	  le	  développement	  de	  l’infection.	  	  

	   	  

	  

1.6.5.3. Réponse	  T	  CD8	  au	  VIH	  

	  

Les	   lymphocytes	   T	   CD8	   constituent	   un	   des	   principaux	  mécanismes	   	   de	   la	   lutte	  

antivirale.	   Ces	   lymphocytes	   sont	   présents	   dans	   le	   sang	   ainsi	   que	   dans	   les	   organes	  

infectés.	  L’importance	  de	  leur	  rôle	  dans	  la	  lutte	  contre	  le	  virus	  du	  VIH	  fut	  démontrée	  lors	  

d’une	  expérience	  où	   l’on	  a	   injecté	  un	  anticorps	  monoclonal	  anti-‐CD8	  chez	  un	  macaque	  

infecté	   par	   le	   SIV.	   Il	   fut	   observé	   une	   hausse	   immédiate	   de	   la	   réplication	   virale.	   La	  

réponse	  CD8	  est	  effective	  à	  partir	  de	  la	  première	  semaine	  de	  l’infection	  pour	  90	  %	  des	  
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patients	  infectés.	  Le	  but	  de	  ces	  lymphocytes	  T	  CD8	  est	  de	  lutter	  contre	  le	  virus	  dans	  la	  

phase	  primaire	  de	  l’infection	  aigue	  afin	  de	  minimiser	  la	  charge	  virale	  plasmatique	  avant	  

l’apparition	   d’anticorps	   neutralisants	   efficaces.	   Leur	   taux	   reste	   élevé	   pendant	   toute	   la	  

durée	  de	  l’infection.	  Lors	  de	  l’apparition	  du	  stade	  sida,	  le	  taux	  de	  cellules	  CD8	  demeure	  

élevé	  alors	  que	  leurs	  capacités	  de	  lutte	  antivirale	  deviennent	  minimes.	  La	  disparition	  de	  

ces	  propriétés	  antivirales	  est	  due	  aux	  mutations	  du	  virus	  qui	  altèrent	  la	  reconnaissance	  

des	   épitopes.	   La	  diversité	  du	   système	   immun	   lui	   permet	  de	   s’adapter	   à	   ces	  mutations	  

mais	  à	  terme,	  cela	  va	  aboutir	  à	  son	  épuisement.	  Cela	  est	  matérialisé	  par	  l’accumulation	  

de	   lymphocytes	   non	   fonctionnels.	   Chez	   les	   patients	   dont	   l’évolution	   du	   sida	   est	  

significative,	  une	  protéine	  inhibant	  l’activation	  des	  lymphocytes	  T	  fut	  mise	  en	  évidence	  

sur	   les	   cellules	   CD8	   anti-‐VIH.	   Cela	   pourrait	   donc	   expliquer	   l’impossibilité	   pour	   ces	  

lymphocytes	   T	   de	   contrôler	   la	   réplication	   du	   VIH.	   Lors	   de	   l’infection	   au	   VIH,	   les	  

lymphocytes	  T	  CD8	  ont	  également	  un	  rôle	  de	  régulation	  de	  la	  réplication	  virale	  par	  des	  

β-‐chémokines.	  

	  

	  

1.7. Transmission	  du	  VIH	  

	  

	   Les	  différentes	  voies	  de	   transmission	  du	  VIH	  sont	  parfaitement	  connues	  de	  nos	  

jours.	   Le	   taux	   de	   ces	   différents	   modes	   de	   transmission	   a	   varié	   depuis	   le	   début	   de	  

l’épidémie	  et	  demeure	  différent	  selon	  les	  régions	  du	  monde.	  	  

	  

	  

1.7.1. Transmission	  sexuelle	  

	  

En	   2012,	   la	   voie	   sexuelle	   est	   le	   principal	   mode	   de	   contamination	   du	   VIH.	   On	  

remarque	   ces	   dernières	   années	   dans	   les	   pays	   occidentaux	   un	   affaiblissement	   de	   la	  

prévention.	   La	   probabilité	   de	   transmission	   lors	   d’un	   rapport	   avec	   un	   partenaire	  

séropositif	  est	  de	  0,3	  %.	  Cela	  est	  moindre	  par	  rapport	  à	  d’autre	  virus	  comme	  le	  virus	  de	  

l’hépatite	   B	   dont	   la	   probabilité	   de	   transmission	   est	   de	   3	  %	   ou	   30	  %	   pour	   la	   syphilis.	  

Cependant,	   le	   risque	   dépend	   du	   type	   de	   relation	   sexuelle	   ainsi	   que	   de	   la	   quantité	   du	  

virus	   dans	   les	   sécrétions	   sexuelles,	   donc	   du	   stade	   de	   la	   pathologie.	   Chez	   un	   patient	  
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séropositif,	   la	  charge	  virale	  sanguine	  peut	  être	  différente	  de	   la	  charge	  virale	  au	  niveau	  

des	   fluides	   génitaux.	   Cette	   charge	   virale	   des	   fluides	   génitaux	   	   pour	   un	   patient	   traité	  

diminue	   fréquemment	   grâce	   au	   traitement	   mais	   elle	   peut	   parfois	   demeurer	   élevée.	  

Toutes	  les	  précautions	  préventives	  sont	  alors	  d’une	  grande	  importance	  lors	  de	  relations	  

sexuelles.	  	  

	  

Les	   rapports	   représentant	   le	   risque	   de	   transmission	   le	   plus	   élevé	   sont	   les	  

rapports	  anaux,	  en	  particulier	   les	  rapports	  anaux	  réceptifs.	  Un	  risque	  existe	  également	  

lors	  de	  rapports	  oro-‐génitaux.	  Le	  brossage	  des	  dents	  est	  déconseillé	  avant	  de	  pratiquer	  

une	   fellation	  car	   il	  diminue	   la	   flore	  buccale	  et	  peut	  provoquer	  un	  saignement	  gingival.	  

Quelques	   cas	   de	   contamination	   furent	  mis	   en	   évidence	   après	   des	   rapports	   oro-‐anaux	  

mais	  ce	  type	  de	  transmission	  du	  VIH	  demeure	  exceptionnel.	  

	  

Une	  augmentation	  de	  la	  charge	  en	  VIH	  dans	  les	  secrétions	  génitales	  peut	  être	  le	  

fruit	   de	   la	   présence	   de	   bactéries	   telles	   Chlamydiae	   ou	   bien	   d’infections	   comme	   les	  

vaginites	  bactériennes.	  D’autres	  infections	  comme	  la	  syphilis	  ou	  l’herpès	  augmentent	  le	  

risque	   de	   transmission	   du	   VIH	   lors	   d’un	   rapport	   sexuel	   par	   leur	   action	   érosive	   des	  

muqueuses	  génitales.	  	  

	  

Le	  préservatif	  masculin	  ou	  féminin	  est	  le	  seul	  moyen	  de	  prévention	  protégeant	  de	  

la	  transmission	  du	  VIH	  lors	  de	  tout	  type	  de	  rapports.	  Il	   incombe	  aux	  professionnels	  de	  

santé	  de	  sensibiliser	  la	  population	  à	  son	  utilisation.	  

	  

	  

1.7.2. Accidents	  d’exposition	  au	  VIH	  

	  	  

Les	   accidents	   d’exposition	   au	   VIH	   sont	   développés	   dans	   le	   chapitre	   intitulé	  

«	  Précautions	  face	  au	  risque	  infectieux	  du	  VIH	  ».	  
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1.7.3. Transmission	  lors	  d’usage	  de	  drogues	  

	  

	   Suite	   à	  une	   forte	  politique	  de	  prévention,	   le	  nombre	  de	   contaminations	   au	  VIH	  

chez	   les	  usagers	  de	  drogues	  est	  en	   légère	  diminution	  ces	  dernières	  années.	  Le	  partage	  

d’un	  même	  instrument	  d’injection	  souillé	  par	  du	  sang	  contaminé	  constitue	   le	  principal	  

risque	  de	  contamination	  au	  VIH	  lors	  de	  prise	  de	  drogues.	  La	  sensibilisation	  à	  l’utilisation	  

d’instruments	   à	   usage	   unique	   devrait	   permettre	   de	   réduire	   d’avantage	   le	   taux	   de	  

contamination.	  

	  

	  

1.7.4. Transmission	  materno-‐fœtale	  	  

	  

	   L’éventuelle	  possibilité	  de	  donner	  naissance	  à	  un	  enfant	  sans	   lui	   transmettre	   le	  

VIH	   est	   une	   question	   de	   plus	   en	   plus	   fréquente	   posée	   par	   les	   femmes	   séropositives	   à	  

leur	  médecin.	  Depuis	  mai	  2001,	  les	  couples	  dont	  au	  moins	  un	  des	  partenaires	  est	  infecté	  

par	  le	  VIH	  peuvent	  avoir	  accès	  à	  la	  reproduction	  médicalement	  assistée.	  Ceci	  permet	  de	  

réduire	   les	   risques	   de	   transmission	   dans	   le	   couple.	   	   En	   France,	   en	   2010,	   le	   taux	   de	  

transmission	   materno-‐fœtal	   était	   évalué	   à	   0,5	   %	   pour	   les	   femmes	   traitées	   par	   des	  

antirétroviraux	   avec	   une	   charge	   virale	   inférieure	   à	   500	   copies/mL	   lors	   de	  

l’accouchement.	   L’objectif	   du	   traitement	   dans	   les	   pays	   développés	   est	   le	   contrôle	  

maximal	   de	   la	   charge	   virale	   à	   partir	   du	   troisième	   trimestre	   de	   grossesse	   et	   pendant	  

l’accouchement.	  Un	  traitement	  prophylactique	  est	  administré	  à	  l’enfant	  dès	  la	  naissance	  

et	  durant	  4	  à	  6	  semaines.	  Dans	  un	  cas	  de	  contrôle	  difficile	  de	  la	  virologie	  maternelle,	  une	  

césarienne	  est	  provoquée	  et	  le	  traitement	  préventif	  du	  nourrisson	  	  est	  accentué.	  Le	  lait	  

maternel	   est	   également	   un	   facteur	   de	   transmission	   du	   VIH.	   Par	   conséquent,	   il	   est	  

recommandé	  à	  la	  mère	  séropositive	  d’éviter	  de	  nourrir	  son	  enfant	  avec	  son	  propre	  lait.	  

	  

	  

1.7.5. Transfusion	  

	  

Les	   différents	   produits	   sanguins	   labiles	   constitués	   des	   culots	   globulaires,	   des	  

plasmas	   frais	   congelés	   et	   des	   concentrés	   plaquettaires,	   constituent	   des	   vecteurs	   de	  
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transmission	   du	   VIH.	   Les	   homosexuels,	   les	   toxicomanes,	   les	   personnes	   pratiquant	   le	  

multi-‐partenariat	   sexuel	   au	   cours	   des	   4	   derniers	   mois,	   les	   partenaires	   d’individus	  

infectés	  par	  le	  VIH,	  les	  personnes	  ayant	  subit	  une	  opération,	  un	  tatouage	  ou	  un	  piercing	  

durant	  les	  4	  derniers	  mois	  constituent	  des	  populations	  à	  risque	  en	  rapport	  avec	  le	  VIH.	  

Ces	  populations	  sont	  par	  conséquent	  contre-‐indiquées	  en	  tant	  que	  donneur.	  	  

	  

	  

1.8. Diagnostic	  d’une	  infection	  au	  VIH	  

	  

Aujourd’hui,	  un	  diagnostic	  positif	  précoce	  permet	  de	  débuter	  tôt	  les	  traitements	  

et	  réduit	  les	  conséquences	  de	  l’infection	  au	  VIH	  au	  cours	  de	  l’évolution	  de	  la	  pathologie.	  

Un	  arrêté	  du	  28	  mai	  2010	  (paru	  au	   Journal	  Officiel	   le	  9	   juin	  2010),	   fixe	   les	  conditions	  

particulières	  d’évaluation	  et	  d’utilisation	  des	  examens	  de	  dépistage.	  Il	  y	  est	  stipulé	  que	  

les	  biologistes	  doivent	  réaliser	  un	  test	  de	  dépistage	  immuno-‐enzymatique	  Elisa	  à	  lecture	  

objective	  permettant	   la	  détection	  combinée	  des	  anticorps	  anti-‐VIH	  1	  et	  2	  ainsi	  que	  de	  

l’antigène	  Ag	  p24	  du	  VIH	  1	   avec	  un	   seuil	  minimal	  de	  2	  Ul/mL	  pour	   cet	   antigène.	   Ceci	  

constitue	  ce	  qu’on	  appelle	  les	  tests	  combinés	  de	  quatrième	  génération.	  Dans	  des	  cas	  de	  

nécessité	  urgente	  de	  diagnostic	  (accident	  d’exposition	  au	  VIH,	  tableau	  clinique	  évoquant	  

un	   sida	   …),	   cet	   arrêté	   autorise	   l’utilisation	   de	   tests	   de	   dépistage	   rapides	   donnant	   un	  

résultat	   en	  moins	   de	   30	  minutes.	   Ces	   tests	   rapides	   peuvent	   être	   effectués	   à	   partir	   de	  

différents	  fluides	  biologiques	  tels	  que	  le	  sang,	  le	  plasma,	  le	  sérum	  ou	  bien	  la	  salive.	  Les	  

tests	  rapides	  sont	  performants	  pour	  mettre	  en	  évidence	  des	  anticorps	  anti-‐VIH	  1	  et	  anti-‐

VIH	  2	  mais	  leur	  sensibilité	  lors	  de	  la	  phase	  de	  primo-‐infection	  est	  nettement	  inférieure	  

aux	  tests	  de	  quatrième	  génération.	  Ils	  doivent	  être	  accompagnés	  d’un	  test	  de	  dépistage	  

classique.	  	  

	  

Suite	   au	   test	   Elisa,	   un	   test	   de	   confirmation	   de	   type	   Western-‐blot	   ou	   bien	  

immunoblot	  est	  réalisé.	  Les	  critères	  de	  positivité	  homologués	  par	  l’OMS	  sont	  validés	  par	  

la	  réactivité	  de	  ces	  tests	  envers	  au	  moins	  deux	  glycoprotéines	  d’enveloppe	  (gp41,	  gp20	  

ou	  gp160)	  pour	   le	  VIH-‐1.	  Le	   test	  est	  positif	  pour	   le	  VIH-‐2	  en	  présence	  d’au	  moins	  une	  

glycoprotéine	  d’enveloppe	  (gp140,	  gp105	  ou	  gp36),	  une	  protéine	  codée	  par	  le	  gène	  gag	  

et	  une	  autre	  codée	  par	  le	  gène	  pol.	  
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Selon	   la	   présence	   de	   signes	   caractéristiques	   de	   primo-‐infection,	   des	   analyses	  

supplémentaires	   peuvent	   être	   réalisées	   comme	   la	   quantification	   de	   l’ARN	   VIH	  

plasmatique	  afin	  d’évaluer	  le	  niveau	  de	  réplication	  du	  VIH.	  

	  

Des	  résultats	  négatifs	  peuvent	  correspondre	  à	  une	  séroconversion	  en	  cours.	  

	  

	  

1.9. Déclaration	  obligatoire	  

	  

En	   France,	   l’infection	   par	   le	   VIH,	   quel	   qu’en	   soit	   le	   stade,	   fait	   l’objet	   d’une	  

transmission	   obligatoire	   de	   données	   individuelles	   sur	   un	   document	   spécifique.	   Les	  

personnes	  habilitées	  à	   remplir	  ce	  document	  sont	   les	  médecins	  et	   les	   responsables	  des	  

services	  et	  laboratoires	  d’analyses	  de	  biologie	  médicale.	  Le	  formulaire	  de	  déclaration	  est	  

transmis,	   sous	   pli	   confidentiel,	   au	   médecin	   inspecteur	   de	   santé	   spécifique	   de	   la	  	  

Direction	   Départementale	   des	   Affaires	   Sanitaires	   et	   Sociales	   (DDASS).	   Parmi	   les	  

différentes	  informations	  que	  doit	  stipuler	  la	  déclaration,	  celles	  concernant	  la	  pathologie	  

sont	  :	   la	   date	   de	   première	   sérologie	   positive,	   la	   pathologie	   indicative	   de	   sida	  

diagnostiquée	  et	  le	  nombre	  de	  lymphocytes	  T	  DC4,	  le	  traitement	  antirétroviral,	  le	  mode	  

de	  contamination	  ainsi	  que	  le	  statut	  vital	  du	  patient.	  	  

	  

	  

1.10. Prise	  en	  charge	  thérapeutique	  

	  

	   La	  thérapeutique	  anti-‐VIH	  a	  débuté	  en	  1986	  par	  l’usage	  de	  la	  zidovudine	  (AZT),	  

un	   analogue	   nucléosidique	   inhibiteur	   de	   la	   transcriptase	   inverse	   (INTI).	   Ce	   premier	  

traitement	  antirétroviral	  administré	  en	  monothérapie	  révéla	  rapidement	  ses	  faiblesses	  

par	  son	  insuffisance	  thérapeutique.	  

	  

	   Entre	   1990	   et	   1995,	   différentes	   monothérapies	   utilisant	   entre	   autres	   de	   la	  

zalcitabine	  (DDC)	  ou	  de	  la	  didanosine	  (DDI)	  permirent	  de	  traiter	  les	  patients	  atteints	  du	  

VIH	  mais	  des	  résistances	  à	  ces	  traitements	  furent	  observées.	  
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Lors	  de	  cette	  période,	  l’émergence	  des	  bithérapies	  d’analogues	  nucléosidiques	  aboutit	  à	  

de	  meilleurs	  résultats.	  	  

	  

	  	   A	   partir	   de	   1996,	   le	   développement	   des	   traitements	   antirétroviraux	   combinés	  

(cART)	  modifia	   totalement	   l’évolution	   de	   l‘infection	   au	  VIH.	   Ces	   traitements	   associent	  

des	  inhibiteurs	  nucléosidiques	  de	  la	  transcriptase	  inverse	  (INRT)	  avec	  des	  inhibiteurs	  de	  

la	   protéase	   (IP)	   du	   VIH.	   La	   trithérapie	   a	   la	   capacité	   de	   diminuer	   considérablement	   la	  

réplication	   virale	   ainsi	   que	   de	   rétablir	   une	   immunité	   à	   un	   niveau	   correct.	   Grâce	   aux	  

progrès	  thérapeutiques	  apparus	  depuis	  1996,	   le	  sida	  qui	  était	  synonyme	  de	  pathologie	  

létale,	  est	  maintenant	  considéré	  comme	  une	  infection	  chronique.	  	  

	  

	   Depuis	  1998,	  de	  nouvelles	  molécules	  firent	  leur	  apparition	  dans	  la	  lutte	  contre	  le	  

VIH.	  Certaines	  appartenant	  aux	  antirétroviraux	  de	  type	  INTI,	  INNTI	  et	  IP,	  ont	  la	  capacité	  

d’être	   actifs	   sur	   des	   formes	   du	   virus	   résistant	   aux	   thérapeutiques	   classiques.	   Ces	  

nouvelles	   molécules	   possèdent	   souvent	   les	   avantages	   d’être	   moins	   sujettes	   à	   des	  

résistances	   et	   de	   posséder	   une	   meilleure	   tolérance.	   D’autres	   nouvelles	   voies	  

thérapeutiques,	   les	   inhibiteurs	   de	   fusion,	   les	   inhibiteurs	   de	   CCR5	   et	   les	   inhibiteurs	  

d’intégrase,	  explorent	  des	  défenses	  sur	  d’autres	  étapes	  du	  cycle	  viral.	  	  

	  

	  

1.10.1. Organisation	  du	  suivi	  médical	  d’un	  patient	  séropositif	  

	  

	   L’objectif	  de	   la	  consultation	  médicale	   initiale	  consiste	  à	  accueillir	   le	  patient	  et	  à	  

répondre	  à	  ses	  questions	  sur	  cette	  pathologie.	  Dans	  un	  second	  temps,	  le	  praticien	  réalise	  

un	   examen	   clinique	   global	   en	   prêtant	   une	   grande	   attention	   aux	   organes	   cibles	   de	  

l’infection.	   Dans	   la	   sphère	   buccale,	   la	   présence	   d’un	   sarcome	   de	   Kaposi,	   d’une	  

leucoplasie	  orale	  chevelue	  ou	  d’une	  candidose	  buccale	  informent	  sur	  l’évolution	  de	  cette	  

infection.	   Le	   praticien	   informe	   le	   patient	   avec	   des	  mots	   simples	   sur	   la	   VIH	   et	   sur	   ses	  

conséquences.	  

	  

	   Ensuite,	  un	  bilan	  biologique	  est	  réalisé.	  Le	  bilan	  biologique	  initial	  comprend	  :	  

-‐ la	  sérologie	  VIH,	  une	  séropositivité	  VIH-‐1	  ou	  VIH-‐2	  	  
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-‐ un	  test	  génomique	  de	  résistance	  VIH	  et	  détermination	  du	  sous-‐type	  VIH-‐1	  

-‐ la	  sérologie	  syphilis,	  hépatite	  B	  et	  C,	  toxoplasmose,	  cytomégalovirus	  

-‐ le	  typage	  lymphocytaire	  T	  CD4/CD8	  

-‐ la	  charge	  virale	  VIH	  plasmatique	  	  

-‐ le	  génotypage	  VIH	  

-‐ la	  numération	  de	  formule	  sanguine	  avec	  plaquettes	  

-‐ les	  transaminases,	  γGT,	  phosphatases	  alcalines	  	  	  

-‐ la	  glycémie	  

-‐ un	  bilan	  lipidique	  (CT,	  HDL	  et	  LDL,	  cholestérol,	  triglycérides)	  

-‐ des	  tests	  VDRL	  et	  TPHA	  

-‐ recherche	  de	  protéinurie	  (bandelette	  urinaire)	  

	  

La	   charge	   virale	   plasmatique	   du	  VIH	   est	   définie	   comme	   élevée	   à	   partir	   de	   100	  

000	  copies/mL,	  faible	  en	  deçà	  de	  30	  000	  copies/mL	  et	  moyenne	  entre	  ces	  deux	  valeurs.	  

	  

Un	  bilan	  biologique	  de	  surveillance	  est	  réalisé	   tous	   les	  3	   trois	  mois	   la	  première	  

année	  puis	  tous	  les	  6	  mois	  en	  cas	  de	  lymphocytes	  T	  CD4	  supérieurs	  à	  500/mm3	  et	  tous	  

les	  3	  à	  4	  mois	  si	  les	  CD4	  sont	  inférieurs	  à	  ce	  taux.	  Ce	  nouveau	  bilan	  analyse	  :	  

-‐ la	  numération	  formule	  sanguine	  

-‐ le	  typage	  lymphocytaire	  CD3/CD4	  avec	  éventuellement	  CD8	  

-‐ la	  charge	  virale	  plasmatique	  

-‐ les	   transaminases	   et	   en	   fonction	   du	   traitement	   les	   lipases,	   les	   amylases	   et	   la	  

créatinémie	  

-‐ un	  bilan	  lipidique	  (tous	  les	  6	  mois)	  

	  

	  

1.10.2. Mise	  en	  place	  du	  traitement	  antirétroviral	  

	  

	   Afin	   de	   définir	   le	   moment	   adéquat	   de	   commencement	   d’un	   traitement	  

antirétroviral,	   il	   est	   important	  de	  prendre	   conscience	  que	   l’élimination	   totale	  du	  virus	  

chez	   un	   patient	   est	   impossible	   et	   que	   ce	   traitement	   devra	   être	   maintenu	   à	   vie.	   Une	  

interruption	   du	   traitement	   est	   néfaste	   pour	   le	   patient.	   Il	   faut	   également	   savoir	   qu’un	  
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traitement	  antirétroviral	  présente	  des	  effets	  indésirables	  à	  long	  terme.	  Par	  conséquent,	  

il	  est	  important	  de	  ne	  pas	  débuter	  ce	  traitement	  trop	  tôt.	  

	  

	  

1.10.2.1. Patients	  symptomatiques	  ou	  patients	  asymptomatiques	  dont	  le	  

nombre	  de	  lymphocytes	  CD4	  sont	  inférieurs	  à	  350/mm3	  	  	  

	  

	   Ces	   patient	   symptomatiques	   correspondent	   à	   des	   infections	   opportunistes	  

majeurs,	   aux	   infections	   de	   la	   catégorie	   C	   de	   la	   classification	   CDC	   1993	   ainsi	   qu’aux	  

symptômes	  marqués	  ou	  récidivants	  de	  la	  catégorie	  B.	  Le	  type	  d’antirétrovirus	  employés	  

sera	  fonction	  des	  symptômes	  observés.	  Dans	  le	  cas	  d’un	  patient	  asymptomatique	  dont	  le	  

nombre	   de	   lymphocytes	   CD4	   sont	   inférieurs	   à	   350/mm3,	   le	   traitement	   antirétroviral	  

permettra	  de	  réduire	  le	  risque	  d’apparition	  du	  stade	  sida	  et	  le	  développement	  d’autres	  

infections	   (cancer,	   maladies	   cardio-‐vasculaires,	   insuffisance	   rénale,	   maladies	  

hépatiques).	  

	  

	  

1.10.2.2. Patients	  asymptomatiques	  dont	  le	  nombre	  de	  lymphocytes	  CD4	  est	  

compris	  entre	  350	  et	  500/mm3	  	  

	  

	   Lorsque	  le	  nombre	  de	  lymphocytes	  T	  CD4	  passe	  sous	  un	  niveau	  de	  500/mm3,	  le	  

risque	   de	  morbidité	   et	   de	  mortalité	   due	   au	   VIH	   peut	  motiver	   un	   début	   de	   traitement	  

antirétroviral.	   La	   volonté	   de	   revenir	   à	   un	   nombre	   de	   lymphocytes	   T	   CD4	   supérieur	   à	  

500/mm3,	   oriente	   également	   le	   praticien	   dans	   ce	   sens	   car	   plus	   ce	   nombre	   de	  

lymphocytes	  sera	  faible,	  plus	  les	  chances	  de	  retrouver	  un	  niveau	  correct	  seront	  difficiles.	  

L’Organisation	  Mondiale	  de	  la	  Santé	  préconise	  dans	  le	  cas	  de	  patients	  asymptomatiques	  

de	  débuter	  le	  traitement	  pour	  un	  taux	  de	  lymphocytes	  T	  CD4	  inférieur	  à	  350/mm3,	  alors	  

que	   les	   directives	   américaines	   emploient	   les	   antirétrovirus	   quand	   cette	   valeur	   est	  

inférieure	  à	  500/mm3.	  

	   	   	  

	  



	   47	  

1.10.2.3. Patients	  asymptomatiques	  dont	  le	  nombre	  de	  lymphocytes	  T	  CD4	  est	  

supérieurs	  à	  500/mm3	  	  

	  

	   Pour	   ces	   patients,	   des	   études	   sont	   en	   cours	   mais	   il	   n’existe	   pas	   de	   consensus	  

aujourd’hui.	  	  

	  

	  

1.10.2.4. Autres	  éléments	  intervenants	  dans	  la	  prise	  de	  décision	  d’instaurer	  un	  

traitement	  antirétroviral	  

	  

	   Un	   pourcentage	   de	   lymphocytes	   T	   CD4	   inférieur	   à	   15	   %	   du	   nombre	   total	   de	  

lymphocytes	   entraine	   un	   risque	   d’infection	   opportuniste.	   Une	   chute	   rapide	   des	  

lymphocytes	   T	   CD4	   est	   également	   une	   situation	   à	   risque	   qui	   nécessite	   d’envisager	   un	  

traitement	  antirétroviral.	  

	  

	   La	  charge	  virale	  plasmatique,	   lorsqu’elle	  dépasse	  les	  100	  000	  copies/mL,	  est	  un	  

élément	  qui	  légitime	  le	  choix	  d’employer	  des	  antirétroviraux.	  

	  

	   Une	  patiente	  enceinte	  porteuse	  du	  VIH	  peut	  nécessiter	   l’usage	  d’antirétroviraux	  

afin	  de	  minimiser	  les	  risques	  d’embryo-‐foetotoxicité.	  	  

	  

L’âge	  du	  patient	  peut	  nécessiter	   l’introduction	  d’un	  traitement	  antirétroviral	  du	  

fait	  que	   la	  qualité	  de	   la	   réponse	   immunitaire	  et	  de	   la	   réponse	  clinique	  qui	  diminue	  au	  

cours	  des	  années.	  

	  

	   Une	  co-‐infection	  virale	  de	  type	  hépatite	  B	  nécessite	  un	  traitement	  antirétroviral	  

composé	   de	   deux	   éléments	   actifs	   sur	   ce	   virus.	   On	   opte	   alors	   pour	   la	   lamivudine	   et	   le	  

ténofovir.	  

	  

	   Une	   néphropathie	   en	   lien	   avec	   le	   VIH	   constitue	   une	   indication	   de	   traitement	  

antirétroviral	  à	  part	  entière.	  	  
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	   Le	  patient	  doit	  comprendre	  l’intérêt	  d’une	  prise	  régulière	  des	  antirétrovirus,	  sans	  

oubli	   et	   sans	  arrêt	  du	   traitement.	  Des	  études	  ont	  prouvé	  que	   l’observance	  du	  premier	  

traitement	  constitue	  l’élément	  principal	  d’un	  succès	  thérapeutique	  à	  long	  terme.	  De	  plus,	  

l’inobservance	  constitue	  un	  facteur	  à	  long	  terme	  de	  résistance	  aux	  antirétroviraux.	  

	  

1.10.3. Principes	  actuels	  du	  traitement	  antirétroviral	  

	  

	   L’infection	   au	   VIH	   provoque	   au	   cours	   de	   sa	   progression	   une	   destruction	   quasi	  

totale	   des	   défenses	   immunitaires	   de	   l’hôte.	   Sans	   traitement,	   une	   charge	   virale	  

importante	   entraine	   une	   destruction	   intense	   des	   lymphocytes	   et	   cela	   favorise	   un	  

passage	   rapide	   de	   l’infection	   asymptomatique	   au	   stade	   sida	   puis	   à	   la	  mort.	   L’objectif	  

d’un	   traitement	   efficace	   consiste	   donc	   à	   réduire	   la	   charge	   virale	   pour	   atteindre	   une	  

valeur	   indétectable	   qui	   entrainera	   un	   retour	   du	   nombre	   de	   lymphocytes	   T	   CD4+	   au	  

dessus	  d’un	  certain	  taux.	  La	  gestion	  de	  la	  réplication	  constitue	  également	  une	  des	  clés	  de	  

la	   réussite	   thérapeutique	   en	   réduisant	   l’apparition	   de	   nouvelles	   souches	   virales	  

résistantes.	  	  

	  

Le	   traitement	   de	   référence	   consiste	   en	   l’association	   de	   deux	   analogues	  

nucléosidiques	   inhibiteurs	   de	   la	   transcriptase	   inverse	   (INTI)	   et	   d’un	   inhibiteur	   de	  

protéase	  (IP)	  ou	  d’un	  inhibiteur	  non	  nucléosidique	  de	  la	  transcriptase	  inverse	  (INNTI).	  	  

	  

	  

	  

	  
Graphique	  4	  :	  Hausse	  du	  taux	  de	  lymphocytes	  T	  CD4+	  suite	  à	  un	  traitement	  antirétroviral	  efficace	  

	  (McLean	  et	  al.,	  2012)	  
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1.10.4. Les	  différentes	  classes	  pharmacologiques	  d’antirétroviraux	  

	  

1.10.4.1. Inhibiteurs	  de	  la	  transcriptase	  inverse	  

	  

	   Cette	  enzyme	  entraine	  la	  synthèse	  d’ADN	  complémentaire	  à	  partir	  de	  l’ARN	  viral.	  

Son	   inhibiteur	   permet	   par	   conséquent	   d’empêcher	   la	   formation	   de	   l’ADN	  

complémentaire	   qui	   s’intègre	   dans	   le	   génome	   de	   la	   cellule	   hôte.	   Cette	   famille	  

d’antirétroviraux	  regroupe	  	  les	  analogues	  nucléotidiques	  et	  nucléosidiques	  ainsi	  que	  les	  

inhibiteurs	  non	  nucléosidiques.	  

	  

1.10.4.1.1. Inhibiteurs	  nucléosidiques	  et	  nucléotidiques	  de	  la	  transcriptase	  

inverse	  (INTI)	  

	  

	   L’AZT,	   disponible	   en	   France	   en	   1987,	   fut	   le	   premier	   inhibiteur	   nucléosidique	  

utilisé.	   Leur	   liaison	   avec	   la	   transcriptase	   inverse	   permet	   de	   bloquer	   l’élongation	  de	   la	  

chaîne	   d’ADN	   provirale.	   Cette	   classe	   d’antirétroviraux	   demeure	   un	   pilier	   de	   la	   lutte	  

contre	  le	  VIH	  et	  se	  compose	  aujourd’hui	  de	  six	  molécules.	  

	  

La	   famille	   des	   analogues	   nucléotidiques	   ne	   compte	   qu’un	   élément,	   le	   ténofovir	  

(Viréad®).	  

	  

	   Ces	   différentes	   molécules	   peuvent	   également	   être	   assemblées	   sous	   formes	  

combinées.	  

	  

	  

1.10.4.1.2. Inhibiteurs	  non	  nucléosidiques	  de	  la	  transcriptase	  inverse	  

(INNTI)	  

	  

	   Les	   INNTI	   inhibent	   la	   transcriptase	   inverse	  du	  VIH-‐1	  de	   façon	  non	   compétitive	  

par	  une	   fixation	  sur	  son	  site	  catalytique.	  Ces	  antirétroviraux	  sont	   inactifs	  sur	   le	  VIH-‐2.	  
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Les	  INNTI	  de	  première	  génération	  sont	  rapidement	  sujets	  à	  des	  résistances	  suite	  à	  une	  

mutation	  au	  niveau	  du	  site	  catalytique.	  	  

	  

Les	  INNTI	  de	  seconde	  génération	  sont	  moins	  sujets	  aux	  résistances.	  

	  

	  

1.10.4.2. Inhibiteurs	  de	  la	  protéase	  du	  VIH	  

	  

	   Ces	  antirétroviraux	  possèdent	  une	  barrière	  génétique	  élevée	  à	  la	  résistance.	  Leur	  

rôle	   antirétroviral	   est	   caractérisé	   par	   leur	   capacité	   à	   empêcher	   la	   production	   de	  

particules	  virales	  en	  bloquant	  l’activité	  de	  la	  protéase.	  	  

	  

	  

1.10.4.3. Inhibiteurs	  de	  l’intégrase	  

	  

Seul	   le	   raltégravir	   est	   commercialisé	   aujourd’hui.	   D’autres	   inhibiteurs	   de	  

l’intégrase	   sont	   en	   cours	  d’essais	   cliniques.	   Selon	  un	   rapport	  de	  novembre	  2010	  de	   la	  

HAS,	  la	  prescription	  de	  raltégravir	  (Isentress®)	  est	  limitée	  à	  des	  situations	  bien	  définies,	  

particulièrement	   chez	   des	   patients	   à	   haut	   risque	   cardiovasculaire	   ou	   pour	   réduire	   les	  

risques	  d’interactions	  médicamenteuses.	  

	  

	  

1.10.4.4. Inhibiteurs	  d’entrée	  du	  VIH	  dans	  la	  cellule	  

	  

1.10.4.4.1. Inhibiteurs	  d’attachement	  

	   	  

	   Cette	   classe	   d’antirétroviraux,	   en	   cours	   d’essai	   clinique,	   consiste	   à	   bloquer	   les	  

modifications	   conformationnelles	   de	   la	   glycoprotéine	   GP120	   par	   un	   anticorps	  

monoclonal	   anti-‐CD4.	   Cela	   permet	   d’empêcher	   la	   liaison	   du	   virus	   à	   la	   membrane	  

cellulaire.	  
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1.10.4.4.2. Inhibiteur	  de	  CCR5	  

	  

	   Le	   maraviroc	   (Celsentri®),	   une	   molécule	   antagoniste	   du	   CCR5	   agit	   par	   un	  

mécanisme	  allostérique	  non	  compétitif.	  

	  

	  

1.10.4.4.3. Inhibiteurs	  de	  fusion	  

	  

	   L’enfuvirtide	  (T20	  ou	  Fuzeon®),	  permettant	  d’inhiber	  le	  fusion	  entre	  le	  VIH-‐1	  et	  

la	  cellule	  CD4,	  est	  prescrit	  dans	  le	  cas	  de	  patients	  en	  échec	  thérapeutique	  avec	  d’antres	  

antirétroviraux.	  
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Figure	  3	  :	  Médicaments	  antirétroviraux	  disponibles	  en	  France	  

	  (VIH,	  Edition	  2007,	  Doin)	  

	  

	  

1.10.5. Vaccin	  anti-‐VIH	  
	  

	  	   L’objectif	  de	  la	  recherche	  vaccinale	  contre	  le	  VIH	  durant	  ces	  10	  dernières	  années	  

consistait	   à	   éliminer	   ou	   à	   diminuer	   le	   risque	   de	   transmission	   virale.	   Cette	   protection	  

peut	   théoriquement	   passer	   par	   trois	   mécanismes	   différents.	   La	   voie	   de	   l’immunité	  

humorale	  permettrait	  d’empêcher	  la	  pénétration	  virale	  dans	  la	  cellule	  cible.	  La	  voie	  de	  

l’immunité	   cellulaire	   est	   étudiée	   afin	   de	   détruire	   les	   cellules	   infectées.	   La	   voie	  	  
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muqueuse,	   humorale	   et	   cellulaire	   CD4/CD8	   réduirait	   la	   pénétration	   virale	   par	   voie	  

muqueuse.	  

	  

La	   recherche	   concernant	   un	   vaccin	   favorisant	   l’immunité	   protectrice	   et	  

stérilisante	  semble	  être	  infructueuse.	  Cela	  est	  dû	  au	  taux	  de	  mutations	  élevé	  du	  VIH	  ainsi	  

qu’à	   la	   difficulté	   d’obtenir	   des	   anticorps	  neutralisants	   protecteurs.	   Les	   espoirs	   actuels	  

sont	  orientés	   vers	  un	  vaccin	   réduisant	   le	   taux	  de	   réplication	  virale	   grâce	   à	   la	   réponse	  

cellulaire	  T	  protectrice.	  

	  

1.11. Manifestations	  cliniques	  buccales	  en	  lien	  avec	  une	  infection	  au	  VIH	  

	  

Les	   maladies	   buccales	   du	   VIH	   font	   partie	   des	   nombreuses	   pathologies	  

opportunistes	  faisant	  leur	  apparition	  avec	  l’évolution	  du	  sida.	  Ces	  pathologies	  buccales	  

sont	  des	  marqueurs	  de	  l’infection	  au	  VIH,	  elles	  permettent	  d’en	  évaluer	  la	  progression	  et	  

pour	  certaines	  (Maladie	  de	  Kaposi,	  herpès	  …)	  sont	  présentes	  dans	  la	  définition	  du	  sida.	  

Le	  tableau	  suivant	  hiérarchise	  différentes	  lésions	  buccales	  en	  fonction	  de	  l’évolution	  du	  

sida.	  

	  

	  
Graphique	  5	  :	  Survenue	  des	  principales	  infections	  buccales	  en	  fonction	  du	  statut	  immunitaire	  

	  (Dermatologie	  buccale,	  1997)	  
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1.11.1. Les	  pathologies	  infectieuses	  

	  

1.11.1.1. Les	  Mycoses	  

	  

1.11.1.1.1. Les	  candidoses	  

	  

	   La	   candidose	   orale	   est	   un	   signe	   quasi	   constant	   d’une	   infection	   au	   VIH.	   C’est	  

l’infection	  la	  plus	  fréquente	  du	  sida.	  La	  candidose	  est	  définie	  par	  une	  infection	  fongique	  

causée	   par	   des	   levures	   du	   genre	   Candida.	   Parmi	   ses	   différentes	   formes	   cliniques,	   le	  

muguet	   est	   la	   plus	   caractéristique.	   On	   observe	   alors	   des	   lésions	   hyperplasiques	  

leucokératosiques.	   En	   superficie,	   se	   détache	   un	   enduit	   blanc	   jaunâtre.	   Il	   est	  

fréquemment	   localisé	   sur	   la	   face	   dorsale	   de	   la	   langue,	   sur	   le	   palais	   ainsi	   que	   sur	   les	  

muqueuses	   jugales.	   Une	   dysgueusie	   ou	   une	   sensation	   de	   brûlure	   peuvent	   en	   être	   un	  

signe.	   Cependant,	   la	   candidose	   est	   souvent	   asymptomatique.	   La	   candidose	  

érythémateuse	  se	  caractérise	  par	  une	  stomatite	  érythémateuse	  en	  plaques	  ou	  en	  semis	  

de	  papules	  généralement	  au	  niveau	  du	  palais	  ou	  de	  la	  langue.	  Parfois,	  on	  peut	  observer	  

la	   présence	   d’une	   chéilite	   angulaire.	   La	   persistance	   d’une	   candidose	   ou	   l’absence	  

d’amélioration	  suite	  à	  un	  traitement	  doit	  laisser	  suspecter	  une	  infection	  au	  VIH.	  	  

	  

Le	  diagnostic	  repose	  sur	   l’aspect	  clinique	  des	   lésions.	  Une	  biopsie	  accompagnée	  

d’une	  mise	  en	  culture	  permet	  de	  réaliser	  de	  réaliser	  un	  diagnostic	  de	  certitude.	  

	  

Le	   traitement	   repose	   sur	   la	   prescription	   d’antifongiques	   locaux	   comme	   une	  

suspension	   buvable	   d’amphotéricine	   B	   ou	   bien	   d’agents	   topiques	   locaux	   à	   base	   de	  

nystatine.	  En	  cas	  d’échec,	  un	  antifongique	  systémique	  est	  recommandé	  (kétoconazole	  à	  

400	  mg	  par	   jour	  ou	   fluconazole	  à	  100	  mg	  par	   jour).	  Lorsque	   le	   taux	  de	   lymphocytes	  T	  

CD4+	   est	   inférieur	   à	   100/mm3,	   les	   rechutes	   sont	   fréquentes.	  Une	  prophylaxie	   par	  des	  

antifongiques	   systémiques	   favorise	   alors	   la	   sélection	   de	   Candida	   résistants	   (Risques	  

médicaux	  au	  cabinet	  dentaire	  en	  pratique	  quotidienne,	  2010).	  
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Figure	  4	  :	  Candidose	  pseudomembraneuse	  

(Yin	  et	  al.,	  2007)	  	  	  	  	  

	  

	  

	  
Figure	  5	  :	  Candidose	  érythémateuse	  

(Yin	  et	  al.,	  2007)	  

	  

	  

1.11.1.1.2. Autres	  mycoses	  (histoplasmose,	  cryptococcose)	  

	  

	   Le	   Geotrichum	   est	   une	   levure	   saprophyte	   de	   la	   sphère	   orale.	   Il	   peut	   devenir	  

pathologique	   lorsqu’il	   se	   propage	   suite	   à	   une	   immunodépression	   et	   également	   lors	  

d’une	   médication	   antifongiques	   qui	   est	   souvent	   inefficaces	   face	   à	   ce	   champignon	  

multirésistant.	  

	  



	   56	  

	   Des	   histoplasmoses	   ou	   des	   cryptococcoses	   peuvent	   apparaître	   lors	   d’un	   déficit	  

immunitaire	   important.	   Ils	   appartiennent	   à	   la	   catégorie	   C	   de	   la	   définition	  du	  VIH.	   Ces	  

lésions	  sont	  caractérisées	  soit	   	  par	  des	  ulcérations	  chroniques	  à	  bords	  infiltrés	  soit	  par	  

des	  nodules	  ou	  des	  végétations	  pseudocarcinomateuses.	  

	  

	  

1.11.1.2. Les	  infections	  virales	  

	  

1.11.1.2.1. Epstein	  Barr	  Virus	  
	  

	   Un	   quart	   des	   patients	   infectés	   par	   le	   VIH	   présentent	   une	   leucoplasie	   orale	  

chevelue.	  Cette	  infection	  présente	  de	  petites	  stries	  blanchâtres,	  plus	  ou	  moins	  saillantes,	  

adhérentes	  à	   la	  muqueuse	  et	  mal	   limitées.	  Le	  siège	  de	   la	   leucoplasie	  orale	  chevelue	  se	  

situe	   au	  deux	   tiers	  postérieurs	  des	  bords	   latéraux	  de	   la	   langue	  dans	  75	  %	  des	   cas.	   Sa	  

présence	   est	   un	   signe	   d’infection	   opportuniste	   de	   l’Epstein	   Barr	   Virus.	   La	   mise	   en	  

évidence	  d’une	  leucoplasie	  orale	  chevelue	  classifie	  le	  patient	  VIH	  dans	  la	  catégorie	  B.	  

	  

	  

	  
Figure	  6	  :	  Leucoplasie	  orale	  chevelue	  

	  (McLean	  et	  al.,	  2012)	  
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1.11.1.2.2. Herpes	  simplex	  virus	  (HVS)	  
	  

L’inhabituelle	  gravité	  de	  lésions	  herpétiques,	  dues	  au	  virus	  herpès	  simplex	  virus,	  

doit	   laisser	  suspecter	  une	   infection	  au	  VIH.	  Ces	   lésions	  sont	  observées	  chez	  15	  à	  25	  %	  

des	  patients	  atteints	  du	  sida.	  La	  présence	  chronique	  de	  cette	  infection	  se	  manifeste	  par	  

des	  érosions	  extensives,	  diffuses	  au	  niveau	  des	   lèvres,	  de	   la	   face	   interne	  des	   joues,	  du	  

palais	   et	   des	   gencives.	   Lors	   d’une	   infection	   au	   VIH,	   des	   fissures	   linéaires	   centrales	  

transversales	   ou	   longitudinales	   du	   dos	   de	   la	   langue	   peuvent	   être	   observées.	   Le	  

diagnostic	  repose	  sur	  la	  culture	  virale.	  

	  

Le	  traitement	  est	  composé	  d’aciclovir	  (1	  à	  2	  g/jour	  per	  os)	  ou	  bien	  de	  valaciclovir	  

(1	  g,	  2	  fois/jour)	  durant	  5	  à	  10	  jour.	  

	  

	  

1.11.1.2.3. Le	  cytomégalovirus	  
	  

Une	  immunodépression	  majeure	  induite	  par	   le	  VIH	  peut	   induire	  une	  infection	  à	  

cytomégalovirus,	  suite	  à	   la	  réactivation	  d’une	   infection	  ancienne.	  Un	  risque	   létal	  existe	  

alors	  à	  ce	  moment.	  Une	  infection	  à	  cytomégalovirus	  se	  caractérise	  par	  des	  ulcérations	  de	  

grande	  taille.	  Le	  cytomégalovirus	  possède	  la	  capacité	  d’accroitre	  la	  production	  virale	  du	  

VIH	  en	  agissant	  comme	  un	  cofacteur	  de	  ce	  virus.	  

	  

	  

1.11.1.2.4. Le	  papillomavirus	  (PVH)	  
	  

La	   prévalence	   et	   la	   sévérité	   du	   papillomavirus	   sont	   accrues	   chez	   les	   patients	  

VIH+.	  On	  observe	  également	  d’avantage	  de	  récidives	  après	  traitement	  chez	  ces	  patients.	  

Les	  virus	  alors	  fréquemment	  impliqués	  sont	  les	  PVH	  6,	  11,	  16	  et	  18.	  Les	  signes	  cliniques	  

sur	   les	   muqueuses	   buccales	   sont	   caractérisés	   par	   des	   verrues	   vulgaires	   ou	   planes	  

disséminées,	   des	   papuloses	   bowenoïdes	   et	   des	   épidermodysplasies	   verruciformes.	  

Quelques	  rares	  transformations	  en	  carcinomes	  spinocellulaires	  furent	  constatées.	  
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1.11.1.3. Les	  infections	  bactériennes	  
	  

1.11.1.3.1. La	  syphilis	  
	  

	  La	  syphilis	  est	  une	  pathologie	  infectieuse	  sexuellement	  transmissible	  due	  à	  une	  

bactérie	   anaérobie	   nommée	   Treponema	   pallidum,	   appartenant	   à	   la	   famille	   des	  

spirochètes.	  Une	  forte	  diminution	  du	  nombre	  de	  cas	  fut	  observée	  entre	  les	  années	  1950	  

et	  le	  milieu	  des	  années	  1990.	  Depuis	  cette	  période,	  la	  prévalence	  de	  la	  syphilis	  augmente	  

à	  cause	  d’une	  reprise	  des	  comportements	  sexuels	  à	  risques.	  55	  %	  des	  cas	  concernent	  des	  

patients	  séropositifs	  au	  VIH,	  70	  %	  recevant	  un	  traitement	  antirétroviral.	  La	  syphilis	  est	  

observée	   pour	   l’immense	   majorité	   chez	   des	   sujets	   de	   sexe	   masculin	   (98	   %),	   80	   %	  

d’entre	  eux	  étant	  homosexuels	  ou	  bisexuels.	  Chez	  les	  patients	  VIH+,	  50	  %	  possèdent	  des	  

antécédents	  de	  syphilis	  (VIH	  édition	  2007,	  2007).	  	  	  

	  

Les	  lésions	  orales	  syphilitiques	  chez	  les	  patients	  séropositifs	  au	  VIH	  	  possèdent	  la	  

particularité	   d’avoir	   des	   chancres	   multiples	   extensifs	   de	   plus	   grande	   fréquence	   et	   de	  

persistance	  plus	   longue.	  Ces	   lésions	   sont	   localisées	   au	  niveau	  des	   lèvres,	   de	   la	   langue,	  

des	   amygdales	   lors	   de	   syphilis	   primaire	   ou	   congénitale.	   La	   syphilis	   secondaire	   se	  

caractérise	  par	  une	  pharyngite,	  des	   lésions	  papulaires,	  des	  érosions	  érythémateuses	  et	  

parfois	  d’un	  accroissement	  des	  parotides.	  La	  syphilis	  tertiaire	  provoque	  l’apparition	  de	  

rares	  gommes	  syphilitiques	  au	  niveau	  du	  palais	  et	  de	  la	  langue.	  

	  

Des	  évolutions	  rapides	  vers	  la	  neurosyphilis	  ont	  été	  rapportées.	  	  

	  

Le	   diagnostic	   de	   la	   syphilis	   est	   réalisé	   grâce	   à	   la	   microscopie	   ou	   à	   des	   tests	  

sérologiques	  spécifiques	  (RPCFT,	  FTA,	  TPHA)	  ou	  non	  spécifiques	  (VDRL,	  RPR,	  ART).	  

	  

Le	   traitement	   repose	   sur	   une	   injection	   intramusculaire	   unique	   de	   2,4	  millions	  

d’unités	  de	  benzathine	  pénicilline	  G.	  En	  cas	  d’allergie,	  la	  doxycycline	  à	  100	  mg	  deux	  fois	  

par	   jour	   durant	   15	   jours	   représente	   une	   alternative	   (Risques	   médicaux	   au	   cabinet	  

dentaire	  en	  pratique	  quotidienne,	  2010).	  
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Figure	  7	  :	  Chancre	  syphilitique	  chez	  un	  patient	  VIH+	  

(Service	  d’Odontologie	  du	  CHU	  de	  Dijon,	  2008)	  

	  

	  

1.11.1.3.2. Autres	  infections	  bactériennes	  
	   	  

Elles	  concernent	  particulièrement	   le	  parodonte	  et	  seront	   traitées	  dans	   la	  partie	  

III.	  

	  

	  

1.11.2. Les	  pathologies	  tumorales	  
	  

1.11.2.1. La	  maladie	  de	  Kaposi	  
	  

	   Cette	  pathologie	  tumorale	  est	  	  due	  à	  l’infection	  par	  l’herpèsvirus	  humain	  de	  type	  

8	   (HHV8),	   également	   dénommé	   Kaposi	   sarcoma	   associated	   herpesvirus	   (KSHV).	   Elle	  

présente	   des	   lésions	   tumorales	   vasculaires	   malignes	   sous	   forme	   de	   macules	  

érythémateuses	   devenant	   violacées	   et	   s’infiltrant.	   La	   localisation	   intrabuccale	   de	   la	  

maladie	  de	  Kaposi	  s’élève	  à	  50	  %,	  en	  particulier	  au	  niveau	  du	  palais	  dur	  ou	  des	  gencives.	  
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	   Chez	   un	   patient	   naïf	   d’antirétroviraux,	   un	   traitement	   anti-‐VIH	   constitue	   la	  

thérapeutique	   de	   fond	   de	   la	   maladie	   de	   Kaposi.	   La	   disparition	   des	   lésions	   peut	   être	  

longue,	   cela	   pouvant	   atteindre	   6	   mois.	   Si	   le	   patient	   suivait	   déjà	   un	   traitement	   par	  

trithérapie,	  la	  thérapeutique	  sera	  définie	  par	  une	  chirurgie	  ou	  une	  chimiothérapie.	  

	  

	  

	  
Figure	  8	  :	  Sarcome	  de	  Kaposi	  

	  (http://www.sfatulmedicului.ro/galerii-‐foto/sida-‐si-‐virusul-‐hiv_39)	  

	  

	  

1.11.2.2. Les	  lymphomes	  
	  

	   L’apparition	  d’un	  lymphome	  constitue	  un	  critère	  majeur	  de	  diagnostic	  du	  VIH.	  On	  

constate	  une	  prédominance	  des	   lymphomes	  de	  Burkitt	  et	  de	   la	  maladie	  de	  Hodgkin	  au	  

début	   de	   l’infection	   au	   VIH	   avec	   une	   localisation	   orale	   exceptionnelle.	   Au	   niveau	  

endobuccal	   se	  développe	  surtout	   le	   lymphome	   immunoblastique	  à	  grandes	  cellules	  de	  

phénotype	  B.	  Ce	  type	  de	  lymphome	  	  demeure	  rare	  et	  apparaît	  principalement	  en	  cas	  de	  

déficit	   immunitaire	   sévère.	   Dans	   50	   %	   des	   cas,	   l’Epstein-‐Barr	   Virus	   semble	   être	   le	  

promoteur	  de	  l’apparition	  d’un	  lymphome.	  
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1.11.3. Les	  aphtes	  et	  ulcérations	  
	  

	   Les	  ulcérations	  buccales	  sont	  fréquemment	  diagnostiquées	  au	  cours	  de	  l’infection	  

par	   le	   VIH.	   Une	   	   origine	   virale,	   particulièrement	   herpétique,	   est	   à	   étudier	   en	   cas	   de	  

petites	   ulcérations	   superficielles	   érythémateuses	   sur	   la	   face	   interne	   des	   lèvres.	   Des	  

ulcérations	  buccales	  peuvent	  se	  développer	  lors	  de	  la	  primo-‐infection	  par	  le	  VIH.	  

	  

Une	  stomatite	  aphteuse	  peut	  se	  développer	  chez	  un	  patient	  VIH+	  sous	  forme	  de	  

lésions	  multiples,	  nécrosantes,	  douloureuses	  et	  souvent	  récidivantes.	  	  

	  

	  

1.11.4. Les	  parodontopathies	  
	  

Ce	  thème	  sera	  développé	  dans	  la	  partie	  III.	  

	  

	  

1.11.5. Les	  autres	  infections	  	  
	  

1.11.5.1. Les	  lésions	  iatrogènes	  
	  

	   Les	  syndromes	  de	  Stevens-‐Johnson	  et	  de	  Lyell	  sont	  des	  toxidermies	  graves	  dont	  

la	  prévalence	  augmente	  avec	  une	   infection	  au	  VIH.	  Les	  signes	  cliniques	  sont	  composés	  

d’une	  nécrose	  de	  l’épiderme	  et	  d‘une	  association	  d’érosions	  ou	  d’ulcérations	  muqueuses	  

et	  d’une	  éruption	  maculopapuleuse.	  

	  

Une	   neutropénie	   immuoallergique	   ou	   toxique	   médicamenteuse	   (zidovudine)	  

peut	  se	  développer	  en	  provoquant	  l’apparition	  d’ulcérations	  buccales.	  	  

	  

	   Des	  pétéchies	  ou	  des	  bulles	  hémorragiques	  palatines	  doivent	  guider	  le	  praticien	  

vers	   la	  recherche	  d’une	  thrombopénie.	  Les	  pétéchies	  sont	  caractérisées	  par	  des	   tâches	  

sub-‐épithéliales,	   multiples	   avec	   une	   teinte	   variant	   du	   rouge	   au	   bleu	   pourpre	   sans	  

blanchiment	  à	  la	  pression.	  	  C’est	  un	  symptôme	  précoce	  d’une	  infection	  au	  VIH.	  

	  



	   62	  

	   Une	  xérostomie	  est	  parfois	  observée	  en	  cas	  d’emploi	  de	  certains	  antirétroviraux,	  

telle	  	  la	  didanosine,	  un	  inhibiteur	  nucléosidique	  de	  la	  transcriptase	  inverse.	  

	  

	   Une	  hyperpigmentation	  cutanée	  et	  muqueuse	  peut	  être	  observée	  chez	  un	  patient	  

VIH+.	   Des	   macules	   brunâtres,	   ovalaires	   et	   planes	   sont	   alors	   dispersées	   sur	   les	  

muqueuses	  	  labiales,	  du	  palais	  dur,	  de	  la	  face	  interne	  des	  joues	  et	  des	  bords	  latéraux	  de	  

la	  langue.	  	  

	  

	  

1.11.5.2. La	  stomatodynie	  
	  

Elle	  est	  parfois	  limitée	  à	  une	  glossodynie	  et	  peut	  apparaitre	  chez	  un	  patient	  VIH	  

positif.	  

	  

	  

1.11.5.3. La	  langue	  géographique	  
	  

L’étendue	  peut	  être	  totale	  ou	  partielle.	  Elle	  doit	  laisser	  suspecter	  une	  infection	  de	  

type	  syphilis.	  	  

	  

	  

1.11.5.4. La	  langue	  villeuse	  
	  

	   Une	  infection	  d’origine	  bactérienne	  ou	  mycologique	  peut	  provoquer	  l’apparition	  

de	  villosités	  blanches,	  noires	  ou	  verdâtres.	  
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2. Le	  parodonte	  et	  ses	  lésions	  associées	  au	  
VIH	  
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2.1. Définitions	  et	  constitution	  du	  parodonte	  
	  

Le	  parodonte	  (du	  grec	  para,	  «	  à	  côté	  de	  »	  et	  odous,	  odontos,	  «	  dent	  »)	  est	  constitué	  

par	  l’ensemble	  des	  tissus	  de	  soutien	  de	  l’organe	  dentaire	  qui	  ont	  entre	  eux	  une	  complète	  

indépendance	   anatomique	   et	   physiologique	   (Berkovitz	   et	   al.	   1992	  ;	   Hassel,	   1993	  ;	  

Linghe	  et	  al.,	  2003	  ;	  Dorfman,	  1978).	  Les	  tissus	  composant	  le	  parodonte	  sont	  la	  gencive,	  

le	   desmodonte	   (également	   appelé	   ligament	   alvéolo-‐dentaire),	   l’os	   alvéolaire	   et	   le	  

cément.	  

	  

	  

	  
Figure	  9	  :	  Le	  parodonte	  
	  (Parodontologie,	  2005)	  

	  

	  

2.1.1. La	  gencive	  
	   	  

La	  gencive	  est	  définie	  par	  la	  muqueuse	  buccale	  recouvrant	  le	  bord	  alvéolaire	  des	  

maxillaires	   (Dictionnaire	   des	   termes	   de	   médecine,	   Garnier	   Delamare,	   27ème	   édition).	  

C’est	  la	  partie	  la	  plus	  superficielle	  du	  parodonte.	  Les	  tissus	  gingivaux	  sont	  subdivisés	  en	  

différentes	   zones	   topographiques	   qui	   sont	   la	   gencive	   libre,	   la	   gencive	   attachée	   et	   la	  

papille	  interdentaire.	  
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La	  gencive	   libre	  se	  situe	  sur	   tout	   le	  pourtour	  de	   la	  dent.	  Elle	  est	  de	  consistance	  

ferme	   et	   détermine	   le	   collet	   physiologique	   autour	   de	   la	   dent.	   	   En	   vestibulaire	   et	   en	  

lingual,	  s’étend	  du	  sillon	  gingival	  marginal	  jusqu’au	  sommet	  de	  la	  gencive	  attachée.	  

	  

La	  gencive	  attachée,	  de	  couleur	  rose	  corail,	  s’étend	  de	   la	  gencive	   libre	  à	   la	   ligne	  

muco-‐gingivale.	  Elle	  présente	  	  une	  surface	  finement	  granitée	  à	  l’aspect	  en	  peau	  d’orange.	  

Cette	  muqueuse	  est	  attachée	  à	  l’os	  alvéolaire	  et	  au	  cément	  par	  des	  fibres	  conjonctives.	  

	  

La	  papille	  interdentaire,	  également	  appelée	  papille	  gingivale,	  constitue	  la	  gencive	  

située	   au	   niveau	   de	   l’espace	   inter-‐proximal	   formé	   par	   les	   adjacentes.	   Elle	   prend	   une	  

forme	  pyramidale	  dans	  la	  région	  postérieure	  et	  prend	  un	  aspect	  lancéolé	  dans	  la	  région	  

antérieur.	   Dans	   le	   sens	   vestibulo-‐lingual,	   sous	   le	   point	   de	   contact	   inter-‐dentaire,	   la	  

papille	   forme	   une	   dépression	   appelée	   col	   gingival.	   Chez	   les	   patients	   jeunes,	   la	   papille	  

gingivale	  occupe	  tout	  l’espace	  interdentaire	  puis	  elle	  peut	  disparaître	  par	  la	  suite	  lors	  de	  

l’évolution	  d’une	  pathologie	  parodontale.	  	  

	  
La	  gencive	  est	  constituée	  de	  tissus	  épithéliaux	  et	  conjonctifs.	  

	  

On	   distingue	   deux	   parties	   distinctes	   dans	   l’épithélium	   gingival,	   la	   muqueuse	  

masticatrice	  et	   l’épithélium	  de	   jonction.	  La	  muqueuse	  masticatoire	  est	   constituée	  d’un	  

épithélium	  pavimenteux	  stratifié	  kératinisé	  possédant	  des	  cellules	  pigmentaires	  dans	  sa	  

couche	  basale.	   La	   zone	   épithéliale	   faisant	   face	   à	   l’émail	   dentaire	   n’est	   pas	   kératinisée.	  

L’épithélium	   de	   jonction	   constitue	   une	   mince	   couche	   épithéliale	   tapissant	   le	   fond	   du	  

sillon	  gingival,	  contre	  la	  surface	  dentaire,	  jusqu’à	  la	  jonction	  amélo-‐cémentaire.	  

	  

Le	   tissu	   conjonctif	   est	   séparé	   de	   l’épithélium	  par	   la	  membrane	   basale.	   Ce	   tissu	  

conjonctif	  est	  ancré	  au	  cément	  par	  l’attache	  conjonctive.	  Le	  tissu	  conjonctif	  possède	  des	  

éléments	  vasculaires	  et	  nerveux.	  	  
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2.1.2. L’os	  alvéolaire	  
	  

L’alvéole	   osseuse	   est	   une	   spécialisation	   des	   os	   maxillaires	   et	   mandibulaire.	   Le	  

ligament	  alvéolo-‐dentaire	  permet	  à	  la	  dent	  de	  s’y	  ancrer.	  L’alvéole	  osseuse	  est	  un	  tissu	  

conjonctif	  calcifié	  n’existant	  que	  par	  la	  présence	  de	  la	  dent	  qu’elle	  entoure.	  Il	  est	  donc	  en	  

perpétuel	   remaniement	   sous	   l’influence	   des	  mouvements	   dentaires.	   L’os	   alvéolaire	   se	  

compose	  d’une	  corticale	  externe,	  d’un	  os	  spongieux	  médian	  et	  d’une	  corticale	  alvéolaire	  

interne	  (également	  appelée	  lamina	  dura	  ou	  lame	  cribriforme).	  La	  corticale	  externe	  est	  la	  

seule	   partie	   recouverte	   de	   périoste.	   La	   corticale	   interne	   dispose	   de	   pertuis	   laissant	  

passer	  la	  vascularisation.	  	  

	  

	  

2.1.3. Le	  desmodonte	  
	  

Le	   ligament	   alvéolo-‐dentaire	   s’étend	   de	   l’os	   alvéolaire	   au	   cément	   tapissant	   la	  

racine	   dentaire.	   Il	   permet	   la	   fixation	   de	   la	   dent	   dans	   l’alvéole	   et	   l’amortissement	  

alvéolaire	   suite	   à	   une	   pression	   occlusale.	   Le	   desmodonte	   est	   constitué	   d’un	   plexus	  

fibreux	  dont	  les	  extrémités	  sont	  calcifiées	  aux	  niveaux	  de	  la	  trame	  collagénique	  osseuse	  

et	  de	  leur	  bord	  cémentaire.	  

	  

	  

2.1.4. Le	  cément	  
	  

Le	   cément	   est	   constitué	   d’un	   tissu	   calcifié	   d’origine	   conjonctive	   recouvrant	   la	  

dentine	  de	   la	   racine	  dentaire	   en	  une	   couche	  mince.	  On	  distingue	  un	   cément	   cellulaire	  

recouvrant	   le	   tiers	   apical	   radiculaire	   et	   un	   cément	   acellulaire	   se	   situant	   sur	   toute	   la	  

hauteur	  radiculaire.	  Au	  tiers	  apical	   le	  cément	  acellulaire	  est	  situé	  entre	  la	  dentine	  et	  le	  

cément	  cellulaire.	  Des	  cellules	  indifférenciées	  pouvant	  se	  transformer	  en	  ostéoblastes	  ou	  

en	   cémentoblastes	   participent	   au	   remaniement	   osseux	   et	   à	   la	   cicatrisation	  

desmodontale.	   Le	   desmodonte	   possède	   une	   innervation	   dont	   les	   mécanorécepteurs	  

permettent	  de	  détecter	  une	  forte	  pression	  occlusale.	  	  

	  

	  



	   67	  

2.2. Pathologies	  parodontales	  
	  

2.2.1. Définition	  
	  

Les	   maladies	   parodontales	   ou	   parodontopathies	   peuvent	   être	   définies	   comme	  

des	  maladies	  infectieuses	  multifactorielles.	  Elles	  sont	  caractérisées	  par	  des	  symptômes	  

et	   signes	   cliniques	   qui	   peuvent	   inclure	   une	   inflammation	   visible	   ou	   non,	   des	  

saignements	  gingivaux	  spontanés	  ou	  provoqués	  d’importance	  variable,	   la	  formation	  de	  

poches	  en	  rapport	  avec	  des	  pertes	  d’attache	  et	  d’os	  alvéolaire,	  une	  mobilité	  dentaire	  et	  

peuvent	  conduire	  à	  des	  pertes	  de	  dents	  (ANAES	  2002).	  

	  

	  

	  
Figure	  10	  :	  Parodonte	  sain	  
	  (Parodontologie,	  2005)	  
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Figure	  11	  :	  Parodontite	  
	  (Parodontologie,	  2005)	  

	  

	  

2.2.2. Classification	  
	  

La	   classification	   d’Armitage,	   publiée	   en	   1999	   par	   L’Académie	   Américaine	   de	  

Parodontologie,	   permit	   de	   donner	   aux	   praticiens	   un	   nouvel	   outil	   plus	   précis	   que	   les	  

classifications	  précédentes,	  jugées	  dépassées.	  Cette	  classification	  purement	  nosologique	  

est	  une	  référence	  pour	  l’étude	  des	  pathologies	  parodontales.	  La	  classification	  d’Armitage	  

est	  basée	  sur	  les	  symptômes	  de	  la	  maladie,	  sur	  le	  type	  de	  tissus	  atteints	  et	  sur	  le	  stade	  de	  

la	   pathologie.	   L’influence	  des	  pathologies	   systémiques	   sur	   le	   parodonte	   est	   également	  

prise	  en	  compte.	  
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Figure	  12	  :	  Classification	  d'Armitage	  

	  (ANAES,	  2002)	  

	  

	   Actuellement,	  les	  lésions	  de	  types	  candidose,	  syphilitique	  et	  herpétique	  présentes	  

dans	  ce	  tableau,	  sont	  développées	  dans	  la	  littérature	  comme	  des	  lésions	  de	  dermatologie	  
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buccale	  et	  non	  de	  type	  parodontal.	  Pour	  cette	  raison,	  elles	  sont	  décrites	  dans	  le	  premier	  

chapitre	  de	  cette	  thèse,	  avec	  les	  manifestations	  buccales	  (1.11).	  	  	  

	  

	  

2.2.3. Etiologie	  de	  la	  maladie	  parodontale	  
	  

2.2.3.1. La	  flore	  bactérienne	  
	  

Le	  rôle	  particulier	  de	  la	  flore	  bactérienne	  dans	  la	  genèse	  et	  le	  développement	  de	  

la	  maladie	  parodontale	  est	  à	  individualiser.	  La	  flore	  parodontale	  est	  reconnue	  complexe,	  

tant	  chez	  un	  patient	  sain	  que	  chez	  un	  patient	  atteint	  d’une	  parodontopathie.	  La	  maladie	  

parodontale	   est	   le	   fruit	   d’une	   coopération	   bactérienne.	   Plus	   de	   500	   espèces	   et	   sous-‐

espèces	  furent	  mis	  en	  évidence	  au	  niveau	  du	  parodonte.	  Certaines	  de	  ces	  bactéries	  sont	  

impliquées	  dans	  le	  développement	  de	  la	  maladie	  parodontale.	  	  

	  

Parmi	   les	   bactéries	   nocives	   pour	   le	   parodonte,	   on	   compte	   principalement	   les	  

bactéries	   à	   Gram	   négatif	   (Porphyromonas	   gingivalis,	   Aggregatibacter	  

actinomycetemcomitans,	   Tannerella	   forsythia,	   Treponema	   denticola).	   Les	   souches	  

bactériennes	  sont	  variables	  en	  fonction	  de	  la	  pathologie	  parodontale	  étudiée.	  Un	  même	  

germe	  peut	  être	  observé	  aussi	  bien	  dans	  une	  bouche	  saine	  que	  dans	  différents	  types	  de	  

parodontites.	  Les	  différentes	  pathologies	  parodontales	  sont	  des	  infections	  bactériennes	  

mixtes,	  contenant	  des	  bactéries	  aérobies,	  facultatives	  et	  anaérobies.	  Seule	  la	  parodontite	  

juvénile	   localisée	   est	   attribuée	   à	   une	   bactérie	   en	   particulier	  :	   Aggregatibacter	  

actinomycetemcomitans.	  	  

	  

Le	  document	  suivant	  résume	  sous	   forme	  de	   tableaux	   l’influence	  et	   la	   fréquence	  

des	  bactéries	  parodontopathogènes	  en	  fonctions	  des	  différentes	  parodontopathies.	  
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Tableau	  4	  :	  Bactéries	  de	  la	  flore	  présentes	  dans	  les	  parodontopathies	  

	  (Rapport	  ANAES	  2002)	  

	  

	  

2.2.3.2. Facteurs	  de	  risque	  
	  

2.2.3.2.1. Hygiène	  
	  

Une	   mauvaise	   hygiène	   bucco-‐dentaire	   a	   pour	   conséquences	   une	   inflammation	  

gingivale	   accompagnée	   de	   saignements	   gingivaux	   ainsi	   qu’une	   perte	   d’attache.	   A	   long	  



	   72	  

terme,	  cela	  aboutit	  pour	  certains	  patients	  au	  passage	  de	  la	  gingivite	  à	  la	  parodontite.	  Les	  

patients	  possédant	  une	  bonne	  hygiène	  bucco-‐dentaire	  et	  suivis	  régulièrement	  en	  cabinet	  

dentaire	   présentent	   moins	   de	   plaque	   dentaire	   et	   de	   tartre.	   Ils	   possèdent	   donc	   une	  

meilleure	  santé	  parodontale	  (Söder,	  1994).	  

	  

	  

2.2.3.2.2. Tabac	  
	  

Il	   existe	   une	   corrélation	   significative	   entre	   le	   tabagisme	   et	   la	   prévalence	   de	   la	  

parodontite.	  Ce	  risque	  augmente	  avec	  la	  consommation	  de	  cigarettes	  et	  avec	  la	  durée	  du	  

tabagisme.	   Le	   tabagisme	   entraine	   une	   alvéolyse	   importante,	   une	   formation	   de	   poches	  

parodontales,	   une	   diminution	   du	   saignement	   gingival	   et	   une	   augmentation	   de	   la	  

quantité	  de	  tartre	  supra-‐gingival	  et	  sous-‐gingival	  (Preber	  et	  Bergstrom,	  1985).	  

	  

	  

2.2.3.2.3. Diabète	  
	  

Chez	   les	  diabétiques	  de	   type	  1	   et	  2,	   on	   remarque	  une	  présence	   significative	  de	  

lésions	   parodontales	   (gingivite,	   poche	   parodontale,	   perte	   d’attache,	   alvéolyse).	   On	  

observe	  également	  une	  prévalence	  d’alvéolyse	  accrue	  chez	  les	  diabétiques	  de	  type	  1.	  Les	  

conséquences	   du	   diabète	   sur	   le	   parodonte	   pourraient	   être	   dues	   à	   une	   altération	   des	  

réponses	   immunitaires,	   à	   une	   susceptibilité	   génétique,	   à	   une	   modification	   du	   fluide	  

gingival	   ou	   de	   la	   flore	   bactérienne.	   De	   plus,	   les	   infections	   aigues	   s’accompagne	   de	  

réponses	  réduites	  à	  l’insuline.	  

	  

	  

2.2.3.2.4. VIH	  
	  

Cette	  partie	  sera	  développée	  dans	  le	  chapitre	  III.	  
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2.2.3.2.5. Modifications	  hormonales	  
	  

Chez	  la	  femme	  enceinte,	  des	  bilans	  bucco-‐dentaires	  sont	  à	  réaliser	  au	  début	  de	  la	  

grossesse	  et	  à	  la	  fin	  du	  deuxième	  trimestre	  (accord	  professionnel).	  Le	  suivi	  est	  à	  adapter	  

en	  fonction	  des	  atteintes	  parodontales.	  On	  met	  en	  évidence,	  chez	  les	  femmes	  enceintes,	  

une	  hausse	  du	  taux	  de	  gingivites	  aiguës	  et	  de	  parodontites	  par	  rapport	  à	   la	  population	  

générale.	  

	  

Lors	   de	   la	   ménopause,	   le	   développement	   d’une	   ostéoporose	   systémique	   a	   des	  

répercussions	   sur	   la	   santé	   parodontale.	   Il	   semble	   exister	   une	   corrélation	   entre	   une	  

ostéoporose	  systémique	  et	  une	  ostéoporose	  maxillaire	  qui	  entraine	  une	  perte	  dentaire.	  

Les	  femmes	  possédant	  un	  traitement	  hormonal	  substitutif	  ont	  moins	  de	  risques	  de	  perte	  

dentaire	  que	  les	  femmes	  non	  substituées	  (Krall,	  1997).	  

	  

	  

2.2.3.2.6. Autres	  facteurs	  locaux	  
	  

La	   santé	   parodontale	   est	   fonction	   de	   la	   santé	   bucco-‐dentaire	   dans	   sa	   globalité.	  

Par	   conséquent,	   la	   présence	   de	   caries,	   de	   tartre,	   d’éléments	   iatrogènes	   (restaurations	  

débordantes,	   prothèses	   dentaires	   inadaptées,	   traitements	   orthodontiques),	   sont	  

susceptibles	  d’être	  à	  l’origine	  ou	  de	  favoriser	  l’apparition	  de	  parodontopathies.	  

	  

	  

2.2.3.2.7. Autres	  facteurs	  généraux	  
	  

L’étendue	   et	   la	   sévérité	   des	   maladies	   parodontales	   augmentent	   avec	   l’âge.	  

Certaines	  gingivites	  se	  développant	  lors	  de	  l’enfance	  pourraient	  également	  prédisposer	  

au	  développement	  d’une	  parodontite	  (ANAES	  2002).	  

	  

Une	  meilleure	  hygiène	  bucco-‐dentaire	  est	  observée	  chez	  les	  femmes.	  On	  constate	  

donc	  un	  taux	  de	  lésions	  parodontales	  plus	  élevé	  chez	  les	  hommes	  (Söder,	  1994).	  
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La	   santé	   bucco-‐dentaire	   et	   la	   santé	   parodontale	   en	   particulier	   sont	   également	  

fonction	   du	   niveau	   socio-‐économique,	   du	   stress,	   de	   la	   prise	   de	   médicaments,	   de	   la	  

nutrition,	  de	  la	  consommation	  d’alcool,	  de	  l’alimentation	  et	  des	  déficits	  immunitaires.	  

	  

	  

2.3. Lésions	  parodontales	  associées	  au	  VIH	  	  
	  

	   Des	   formes	  atypiques	  de	   lésions	  parodontales	   sont	  mises	  en	  évidence	   chez	  des	  

patients	   infectés	   par	   le	   VIH.	   Ces	   lésions	   particulières	   sont	   composées	   de	   l’érythème	  

gingival	   linéaire,	  de	   la	  gingivite	  ulcéro-‐nécrotique,	  de	   la	  parodontite	  ulcéro-‐nécrotique	  

et	  de	  la	  parodontite	  chronique	  du	  patient	  séropositif	  au	  VIH.	  

	  

	   Les	   premières	   études	  mettant	   en	   évidence	   ces	   lésions	   parodontales	   du	   patient	  

séropositif	   au	   VIH	   furent	   publiées	   en	   1987	   (Gornitsky	   et	   al.	  1987).	   Les	   lésions	  

nécrotiques	  qui	  entrainaient	  une	  destruction	  de	  l’os	  alvéolaire	  furent	  dénommées	  HIV-‐

associated	  periodontitis	  et	  l’érythème	  gingival	  linéaire	  fut	  décrit	  comme	  HIV-‐associated	  

gingivitis.	  Par	   la	  suite,	   ces	   lésions	   furent	  décrites	  chez	  des	  patients	  non	   infectés	  par	   le	  

VIH	  mais	  souffrant	  d’immunodépression	  ou	  de	  stress.	  Elle	   furent	  alors	  rebaptisées	  par	  

les	  dénominations	  que	  nous	  utilisons	  aujourd’hui.	  A	  cette	  période,	  le	  manque	  de	  critères	  

précis	   de	   diagnostic	   explique	   la	   grande	   variation	   des	   prévalences	   observées	   dans	   les	  

différentes	  études.	  Par	  exemple,	  la	  prévalence	  de	  l’érythème	  gingival	  linéaire	  variait	  de	  0	  

à	  50	  %	  selon	  les	  études.	  De	  nos	  jours,	  ces	  lésions	  parodontales	  particulières	  sont	  mieux	  

connues	   mais	   les	   microorganismes	   responsables	   de	   leur	   apparition	   restent	   encore	  

méconnus.	  

	  

Des	  études	  épidémiologiques	  ont	  également	  prouvé	  que	  la	  fréquence	  des	  formes	  

classiques	  de	  la	  maladie	  parodontale	  est	  accrue	  chez	  les	  patients	  séropositifs	  au	  VIH.	  	  
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2.3.1. Particularités	  de	  la	  flore	  parodontale	  chez	  le	  patient	  séropositif	  au	  VIH	  
	  

2.3.1.1. Bactéries	  
	  

La	  flore	  buccale	  à	  l’origine	  des	  différentes	  lésions	  parodontales	  du	  patient	  infecté	  

par	  le	  VIH	  est	  composée	  d’une	  part	  de	  bactéries	  commensales	  	  de	  la	  sphère	  orale	  mais	  

également	  d’une	  flore	  opportuniste	  provoquant	  ces	  lésions	  spécifiques.	  L’apparition	  des	  

lésions	   est	   donc	   due	   à	   la	   perte	   de	   l’équilibre	   de	   cette	   flore.	   La	   pathogénèse	   des	  

parodontopathies	   associées	   au	   VIH	   n’est	   pas	   entièrement	   connue	   mais	   la	   littérature	  

actuelle	   fait	   avancer	   les	   connaissances	   sur	   ce	   sujet.	   Basées	   sur	   un	   nombre	   limité	  

d’espèces	   recherchées,	   plusieurs	   études	   conclurent	   que	   les	   souches	   bactériennes	  

associées	  aux	  maladies	  parodontales	  du	  VIH	  n’étaient	  pas	  significativement	  différentes	  

de	  celles	  des	  individus	  séronégatifs	  au	  VIH	  (VIH-‐)	  (Rams	  et	  al.	  1991,	  Alpagot	  et	  al.	  2004).	  

Tenenbaum	   et	   al.	   (1997)	   prouvèrent	   que	   Campylobacter	   rectus	   était	   légèrement	   plus	  

répandu	  dans	  la	  flore	  parodontale	  des	  patients	  porteurs	  du	  VIH.	  Une	  étude	  publiée	  par	  

Aas	  et	  al.	  en	  2007	  eut	  pour	  but	  de	  rechercher	  les	  espèces	  bactériennes	  présentes	  par	  des	  

techniques	  de	  réaction	  en	  chaîne	  par	  polymérisation	  et	  de	  séquençage	  d’ADN	  prélevé	  au	  

fond	  de	  poches	  parodontales	  de	  patients	  porteurs	  du	  VIH.	  Les	  résultats	  ont	  révélé	  une	  

grande	  diversité	  bactérienne	  puisqu’ils	  en	  répertorient	  109	  genres.	  Les	  principales	  sont	  

Streptococcus,	   Eubacterium,	   Peptostepptococcus	   et	   genres	   apparentés,	   Actinomyces,	  

Corynobactérium	   et	   genres	   apparentés,	   Synechococcus,	   Fusobacterium,	   le	   genre	   des	  

Leptotrichia,	  Neisseria,	  Campylobacter,	  Haemophilus,	  Porphyromonas	  et	  Capnocytophaga.	  

Ils	  concluent	  que	  les	  souches	  classiques	  de	  la	  maladie	  parodontale	  sont	  moins	  présentes	  

dans	  leur	  pool	  de	  patients	  infectés	  par	  le	  VIH.	  Les	  Streptocoques	  étaient	  principalement	  

observés	   chez	   des	   patients	   possédant	   une	   faible	   charge	   virale	   du	   VIH-‐1.	  

Corynebacterium,	  Actinomyces,	   Fusobacterium	   et	   Leptotrichia	   étaient	   représentés	   chez	  

les	  patients	  souffrant	  de	  gingivite	  à	  faible	  charge	  virale	  ou	  de	  parodontite	  à	  forte	  charge	  

virale.	   Ces	   espèces	   bactériennes	   étaient	   absentes	   chez	   les	   patients	   atteints	   de	  

parodontite	  à	  faible	  charge	  virale.	  Chez	  les	  patients	  fortement	  immunodéprimés	  à	  forte	  

charge	  virale,	   il	   fut	  prélevé	  de	   forte	  concentration	  de	  Pseudomonas,	  Neisseria	  et	  autres	  

protéobactéries.	   Les	   patients	   souffrant	   de	   gingivite	   ulcéro-‐nécrotique	   révélèrent	   des	  

souches	  bactériennes	  particulières.	  
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2.3.1.2. Levures	  
	  

Il	   est	   prouvé	   que	   certaines	   levures,	   de	   type	   Candida,	   sont	   observées	   en	   grand	  

nombre	  dans	  la	  plaque	  dentaire	  des	  patients	  séropositifs	  au	  VIH.	  Candida	  albicans	  est	  à	  

l’origine	  d’une	  libération,	  par	  les	  polynucléaires	  neutrophiles,	  d’enzymes	  permettant	  de	  

lutter	   contre	   la	   colonisation	   fongique	   mais	   étant	   destructrices	   pour	   les	   tissus	  

parodontaux	  (Yin,	  2007).	  

	  

	  

2.3.1.3. Virus	  
	  

Au	  niveau	  des	  poches	  parodontales	  profondes	  des	  patients	  vivants	  avec	   le	  VIH,	  

on	  constate	  un	  taux	  de	  contamination	  élevé	  par	  certains	  virus.	  C’est	  le	  cas	  en	  particulier	  

du	  cytomégalovirus,	  du	  virus	  Epstein	  Barr	  et	  du	  virus	  de	  l’herpes	  simplex.	  Ces	  infections	  

virales	  ont	   le	  potentiel	  d’affaiblir	   les	  défenses	   immunitaires	  de	   l’hôte,	  ce	  qui	  permet	   la	  

prolifération	  de	  pathogènes	  opportunistes.	  On	  peut	  également	  observer	  une	  importante	  

sécrétion	  de	  médiateurs	  inflammatoires	  possédant	  un	  potentiel	  nécrotique	  (Slots	  et	  al.,	  

2000).	  

	  

La	   propagation	   du	   virus	   du	   VIH	   fut	   également	   étudiée	   et	   il	   fut	   constaté	   que	   la	  

quantité	   de	   virus	   excrété	   dans	   la	   salive	   augmente	   lorsque	   les	   défenses	   immunitaires	  

chutent,	   lorsque	   le	   patient	   souffre	   de	   diabète	   ou	   en	   présence	   d’une	   inflammation	  

parodontale.	   Inversement,	   la	   charge	  virale	   salivaire	  est	   réduite	   chez	   	   les	  patients	   sous	  

antirétroviraux	  et	  lors	  de	  stimulation	  du	  débit	  salivaire	  (Navazesh	  et	  al.	  2010).	  

	  

	  

2.3.1.4. Xérostomie	  
	  

On	  constate	  une	  diminution	  du	  débit	   salivaire	  chez	  des	  patients	  vivants	  avec	   le	  

VIH	   qui	   s’aggrave	   avec	   l’évolution	   du	   sida.	   Cette	   hyposialie	   est	   fréquemment	   la	  

conséquence	   d’un	   traitement	   médicamenteux.	   La	   xérostomie	   est	   un	   facteur	  
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potentialisant	  le	  développement	  de	  la	  flore	  opportuniste	  chez	  les	  patients	  séropositif	  au	  

VIH	  (Nittayananta	  et	  al.,	  2010).	  

	  

On	   peut	   donc	   conclure	   que	   la	   flore	   parodontale	   du	   patient	   séropositif	   au	   VIH	  

révèle	  une	  présence	  particulièrement	  élevée	  de	  certaines	  espèces	  bactériennes,	  virales	  

et	   fongiques,	   Candida	   albicans	   en	   particulier,	   dont	   le	   rôle	   dans	   l’étiopathogénie	  

parodontale	  reste	  à	  approfondir.	  	  

	  

	  

2.3.2. Altérations	  du	  système	  immunitaire	  en	  lien	  avec	  le	  VIH	  permettant	  le	  
développement	  de	  lésions	  parodontales	  

	  

On	   observe	   une	   chute	   du	   rapport	   de	   lymphocytes	   T	   CD4/CD8	   dans	   les	   tissus	  

parodontaux	  similaire	  aux	  données	  observées	  dans	  le	  sang	  périphérique.	  A	  ces	  données	  

s’ajoute	  une	  augmentation	  du	  nombre	  de	  polynucléaires.	  Cependant,	  une	  partie	  de	  ceux-‐

ci	   a	   été	   analysée	   comme	   non	   fonctionnelle,	   ne	   pouvant	   phagocyter	   et	   détruire	   les	  

bactéries.	   	   La	   forte	   présence	   de	   Candida	   dans	   les	   tissus	   parodontaux	   décrite	  

précédemment	   est	   suspectée	   de	   favoriser	   une	   forte	   réponse	   pro-‐inflammatoire.	   Des	  

réactions	  inflammatoires	  provoquées	  par	  la	  flore	  jouent	  un	  rôle	  dans	  la	  pathogénie	  des	  

parodontopathies.	   Il	   fut	   observé	   une	   production	   excessive	   d’interféron-‐γ,	   de	  

prostaglandines,	   de	   métalloprotéinases	   matricielles	   9,	   d’inhibiteurs	   de	  

métalloprotéinases	  1,	   d’interleukines	  1β,	   2,	   6	   et	   18	   et	   de	  modifications	  de	   facteurs	  de	  

croissance.	   De	   plus,	   la	   réponse	   spécifique	   à	   la	   plaque	   bactérienne,	   soit	   la	   production	  

d’immunoglobulines	  G	  du	  sérum	  diminue	  chez	  le	  patient	  infecté	  par	  le	  VIH.	  

	  

	   Ces	   données	   montrent	   l’altération	   de	   la	   réponse	   immunitaire	   face	   aux	  

pathogènes	   parodontaux	   	   en	   cas	   d’infection	   par	   le	   VIH.	   Cela	   provoque	   une	   réponse	  

parodontale	  	  hyper-‐inflammatoire.	  
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2.3.3. L’érythème	  gingival	  linéaire	  
	  

	   L’érythème	   gingival	   linéaire	   est	   classé	   comme	   une	   entité	   particulière	   dans	   le	  

Workshop	  internationale	  de	  1999.	  Sa	  prévalence	  chez	  les	  patients	  infectés	  par	  le	  VIH	  est	  

évaluée	  de	  8	  à	  11,5	  %	  (Matafsi	  et	  al.,	  2011).	  	  

	  

Cette	  maladie	  parodontale	  se	  caractérise	  par	  un	  fin	  liseré	  érythémateux	  régulier,	  

limité	  à	  la	  gencive	  marginale	  chez	  un	  patient	  immunodéprimé.	  Il	  s’étend	  sur	  1	  à	  3	  mm	  du	  

bord	  gingival	  libre	  en	  direction	  apicale.	  L’érythème	  gingival	  linéaire	  peut	  être	  localisé	  ou	  

généralisé	   et	   parfois	   s’étendre	   jusqu’au	   niveau	   de	   la	   ligne	   muco-‐gingivale.	   Un	  

saignement	  spontané	  ou	  provoqué	  est	  fréquemment	  observé.	  

	  

Cette	  lésion	  est	  définie	  comme	  un	  symptôme	  de	  l’immunodépression	  qui	  doit	  son	  

développement	   à	   une	   infection	   fongique.	   L’étiologie	   de	   cette	   lésion	   parodontale	   est	  

particulièrement	   liée	   à	   la	   présence	  de	  Candida	  albicans.	   Le	   rôle	  des	  bactéries	   tels	   que	  

Aggregatibacter	   actinomycetemcomitans,	   Fusobacterium	   nucleatum	   et	   Campylobacter	  

rectus	   fut	   également	   mis	   en	   évidence	   chez	   un	   individu	   immunodéprimé.	   Cette	   flore	  

bactérienne	   n’est	   donc	   pas	   caractéristique	   de	   l’érythème	   gingival	   linéaire,	   elle	   est	  

également	   retrouvée	  dans	  d’autres	  parodontopathies.	   Il	   est	  probable	  que	   le	   tabagisme	  

provoque	  une	  extension	  de	  la	  lésion	  (Swango	  PA,	  Kleinman	  DV,	  Konzelman	  JL,	  1991).	  

	  	  

	   Gomez	   et	   al.	   en	   1995	   ont	   étudié	   l’histologie	   de	   l’érythème	   gingival	   linéaire.	   Ils	  

constatèrent	  une	  augmentation	  des	  polynucléaires	  neutrophiles	  et	  d’immunoglobulines	  

G	   contrairement	   à	   la	   gingivite	   inflammatoire	   qui	   révélait	   	   un	   taux	   conséquent	   de	  

macrophages	   et	   de	   lymphocytes	   T.	   Du	   fait	   que	   les	   polynucléaires	   sont	   les	   premières	  

cellules	  intervenant	  suite	  à	  une	  infection	  à	  Candida,	  ils	  en	  déduisirent	  qu’une	  mauvaise	  

activation	  des	  leucocytes	  par	  les	  cytokines	  a	  pour	  conséquence	  une	  propagation	  de	  ces	  

bactéries.	  	  

	  

L’érythème	   gingival	   linéaire	   possède	   un	   aspect	   clinique	   proche	   de	   celui	   d’une	  

gingivite	  sévère.	  Si	   les	  signes	  cliniques	  persistent	  après	   la	  suppression	  des	  éventuelles	  

étiologies	   de	   la	   gingivite,	   le	   diagnostic	   devra	   être	   orienté	   vers	   un	   érythème	   gingival	  

linéaire.	   La	   douleur	   provoquée	   par	   cette	   pathologie	   gingivale	   est	   peu	   intense.	   Un	  



	   79	  

érythème	  gingival	  linéaire	  localisé	  non	  traité	  évolue	  vers	  une	  extension	  de	  cette	  lésion	  et	  

vers	  le	  développement	  de	  nécroses	  parodontales	  (Gomez	  et	  al.,	  1995).	  	  

	  

	  

	  
Figure	  13	  :	  Erythème	  gingival	  linéaire	  

	  (Yin	  et	  al.,	  2007)	  

	  

	  

2.3.4. La	  gingivite	  ulcéro-‐nécrotique	  	  
	  

	   La	   gingivite	   ulcéro-‐nécrotique	   possède	   une	   prévalence	   de	   4	   à	   16	   %	   chez	   les	  

patients	   porteurs	   du	   VIH	   (Mataftsi	   et	   al.,	   2011).	   Cette	   lésion	   fait	   partie	   des	   lésions	  

observables	  à	  un	  stade	  précoce	  de	  la	  pathologie	  chez	  ces	  patients	  et	  elle	  est	  considérée	  

comme	  un	  signe	  prédictif	  d’une	  détérioration	  du	  système	  immunitaire.	  

	  

	   La	   gingivite	   ulcéro-‐nécrotique	   est	   connue	   depuis	   l’antiquité	   et	   fut	  

dénommé	   	  angine	   de	   Vincent	   en	   1896	   puis	   «	  bouche	   des	   tranchées	  »	   pendant	   la	  

première	  guerre	  mondiale.	  Cette	  maladie	  est	  souvent	  associée	  à	  une	  altération	  de	  l’état	  

général	   du	   patient	   et	   constitue	   une	   urgence	   parodontale.	   Toutes	   les	   tranches	   d’âges	  

peuvent	   être	   touchées	  mais	   on	   l’observe	   le	   plus	   fréquemment	   chez	   les	   jeunes	   adultes	  

(Bimstein	  et	  al.,	  2001).	  
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Cette	   pathologie	   est	   caractérisée	   par	   une	   inflammation	   gingivale	   aigue	  

individualisée	   accompagnée	   d’une	   nécrose	   tissulaire.	   Son	   étiologie	   est	   la	   conséquence	  

d’une	   association	   de	   facteurs	   généraux,	   bactériens,	   psychologiques	   et	   parfois	  

virologiques.	   La	   gingivite	   ulcéro-‐nécrotique	   est	   souvent	   décrite	   comme	   une	  

inflammation	   d’origine	   bactérienne	   se	   développant	   chez	   un	   patient	   stressé	   ou	  

immunodéprimé.	   Loesche	   et	   al.	   en	   1982	   ont	   démontré	   qu’un	   taux	   élevé	   d’hormones	  

stéroïdiennes	   provoquées	   par	   une	   phase	   de	   stress	   a	   pour	   conséquence	   une	   réduction	  

des	  défenses	  immunitaires	  et	  une	  ischémie	  capillaire	  au	  niveau	  des	  papilles	  gingivales.	  

Cela	   favorise	   le	   développement	   bactérien	   dans	   les	   tissus	   gingivaux.	   Les	   bactéries	  

causales	   mises	   en	   évidences	   sont	   constituées	   de	   bacilles	   fusiformes	   à	   Gram	   négatif	  

anaérobies	   stricts	   (Prevotella	   intermedia	   et	   Fusobacterium	  nucleatum),	   de	   spirochètes	  

(Treponema	  sp.)	  et	  de	  Selenomonas	  sp.	  L’augmentation	  de	  ces	  populations	  bactériennes	  

provoque	  une	  migration	  des	  polynucléaires	  dans	   l	  ‘épithélium	  de	   jonction	  en	  direction	  

du	  sulcus	  et	  du	  col	  gingival.	  Contrairement	  aux	  autres	  gingivites,	   les	  polynucléaires	  se	  

dirigent	   également	   vers	   l’épithélium	   buccal	   et	   vers	   les	   sommets	   papillaires	   subissant	  

une	   nécrose.	   Un	   taux	   élevé	   de	   Candida	   est	   également	   fréquemment	  mis	   en	   évidence.	  

Cette	   levure	   est	   un	   des	   éléments	   déclencheurs	   de	   la	   réponse	   immune	   localisée	  

provoquant	   les	   nécroses	   observées.	   	   Ce	   facteur	   étiologique	   commun	   entre	   l’érythème	  

gingival	  linéaire	  et	  la	  gingivite	  ulcéro-‐nécrotique	  constitue	  un	  argument	  non	  négligeable	  

pour	   les	   chercheurs	   qui	   étudient	   un	   éventuel	   lien	   de	   filiation.	   Dans	   certains	   cas,	   une	  

infection	   virale	   favorise	   l’apparition	   de	   la	   gingivite	   ulcéro-‐nécrotique.	   C’est	   le	   cas	   du	  

cytomégalovirus,	  du	  virus	  Epstein	  Bar,	  des	  herpès	  virus	  et	  du	  VIH.	  Une	  étude	  menée	  par	  

Shangase	   et	   al.	   en	   2004	   ont	   évalué	   l’éventuelle	   séropositivité	   au	   VIH	   des	   patients	   se	  

présentant	   avec	   une	   gingivite	   ulcéro-‐nécrotique	   dans	   une	   clinique	   dentaire	   précise	   et	  

sans	  autre	  éventuel	   symptôme	  du	  VIH.	  Les	  analyses	   révélèrent	  que	  69	  %	  des	  patients	  

étaient	   séropositifs	   au	   VIH.	   Ces	   résultats	   prouvèrent	   que,	   même	   si	   cette	   lésion	  

parodontale	   peut	   être	   observée	   en	   l’absence	   du	   virus,	   la	   recherche	   du	   statut	   VIH	   est	  

importante.	   Il	   faut	   également	   retenir	   que	   la	   gingivite	   ulcéro-‐nécrotique	   fait	   partie	   des	  

éventuels	  signes	  initiaux	  d’une	  infection	  par	  le	  VIH.	  Le	  tabac,	  dont	  le	  rôle	  est	  bien	  connu	  

dans	  	   l’apparition	  des	  lésions	  parodontales,	  favorise	  également	  le	  développement	  de	  la	  

gingivite	   ulcéro-‐nécrotique.	   Cela	   est	   due	   à	   l’effet	   vasoconstricteur	   du	   tabac	   et	   à	   ses	  

propriétés	  qui	  provoquent	  un	  dysfonctionnement	  des	  polynucléaires	  neutrophiles.	  	  

	  



	   81	  

Le	   développement	   initial	   de	   cette	   parodontopathie	   se	   déroule	   	   au	   niveau	   des	  

papilles	   interdentaires,	   lieu	   de	   dépôt	   de	   plaque	   bactérienne.	   Suite	   à	   l’apparition	   de	  

douleurs	  gingivales,	   le	  patient	  néglige	   fréquemment	   les	  moyens	  classiques	  de	  contrôle	  

de	  plaque,	  ceci	  favorisant	  l’extension	  de	  la	  gingivite	  ulcéro-‐nécrotique.	  	  

	  

Les	  signes	  cliniques	  classiques	  d’une	  gingivite	  ulcéro-‐nécrotique	  sont	  définis	  par	  

des	   ulcérations	   des	   papilles	   interdentaires	   accompagnées	   de	   pseudo-‐membranes	  

blanchâtres,	   de	   nécrose,	   de	   gingivorragie,	   d’une	   haleine	   fétide	   et	   de	   douleurs	   vives	  

spontanées	   ou	   au	   contact.	   Les	   pseudo-‐membranes	   blanchâtres	   se	   composent	   de	  

bactéries,	   de	   leucocytes	   morts,	   de	   cellules	   épithéliales	   et	   de	   fibrine.	   L’halitose	   est	   la	  

conséquence	  de	  l’activité	  de	  bactéries	  anaérobies	  dans	  les	  tissus.	  La	  gingivorragie	  est	  la	  

conséquence	  de	  l’effet	  vasodilatateur	  de	  l’inflammation	  gingivale.	  Dans	  certains	  cas,	  on	  

observe	   la	   présence	   de	   fièvre,	   de	  malaises	   ou	   d’une	   lymphadénopathie.	   Les	  malaises,	  

accompagnés	  d’éventuels	  épisodes	  fébriles,	  sont	  provoqués	  par	  le	  manque	  de	  repos	  du	  

patient	   dû	   à	   la	   douleur	   ressentie.	   On	   peut	   alors	   observer	   chez	   certains	   patients	   une	  

perte	  de	  poids	  de	  quelques	  kilogrammes	  en	  2	  à	  3	  semaines	  (Charon,	  2009)	  

	  

	  

	  
Figure	  14	  :	  Gingivite	  ulcéro-‐nécrotique	  

	  (McLean	  et	  al.,	  2012)	  
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2.3.5. La	  parodontite	  ulcéro-‐nécrotique	  
	  

La	  parodontite	  ulcéro-‐nécrotique	  est	  définie	  par	  une	  destruction	  rapide	  localisée	  

et	  parfois	  étendue	  des	  tissus	  gingivaux	  et	  de	  l’os	  alvéolaire.	  On	  observe	  les	  mêmes	  signes	  

cliniques	   que	   pour	   la	   gingivite	   ulcéro-‐nécrotique	   auxquels	   on	   ajoute	   une	   nécrose	  

étendue	   avec	   des	   papilles	   cratéiformes,	   une	   inflammation	   du	   parodonte	   dans	   sa	  

globalité,	  des	  douleurs	   irradiantes,	  un	  saignement	  abondant,	  des	  récessions	  gingivales,	  

une	  exposition	  osseuse	  ainsi	  que	  des	  mobilités	  dentaires	  importantes	  pouvant	  aboutir	  à	  

des	  expulsions	  dentaires.	  La	  diminution	  du	  niveau	  d’attache	  clinique	  et	  d’os	  alvéolaire	  se	  

produit	   en	   quelques	   jours.	   Les	   destructions	   de	   l’os	   alvéolaire	   provoquent	   alors	   la	  

formation	   de	   poches	   parodontales	   profondes.	   La	   parodontite	   ulcéro-‐nécrotique	  

représente	   alors	   chez	   le	   patient	   séropositif	   au	   VIH	   un	   signe	   d’immunodépression	  

majeur.	  

	  

La	  prévalence	  de	  cette	  lésion	  parodontale	  chez	  le	  patient	  VIH+	  est	  estimée	  entre	  

8	  et	  33	  %	  selon	  les	  études	  (Mataftsi	  et	  al.	  2011).	  Généralement,	  le	  développement	  d’une	  

parodontite	   ulcéro-‐nécrotique	   fait	   suite	   à	   plusieurs	   phases	   non	   traitées	   de	   gingivite	  

ulcéro-‐nécrotique	   et	   possède	   les	   mêmes	   étiologies	   (Cobb	   et	   Al.,	   2003).	   Il	   fut	   prouvé	  

qu’un	  taux	  de	   lymphocytes	  T	  CD4	  inférieur	  à	  200/mm3	  multiplie	  par	  20,8	   le	  risque	  de	  

développer	   ce	   type	   de	   lésion	   parodontale	   (Rams	   et	   Al.,	   1991).	   Des	   spirochètes	   et	  

Fusobacterium	   peuvent	   être	   isolés	   dans	   ces	   lésions	   mais	   il	   n’est	   pas	   prouvé	   que	   ces	  

bactéries	   soient	   particulièrement	   impliquées	   dans	   l’apparition	   de	   la	   pathologie.	   On	  

remarque	  également	  une	  présence	  importante	  de	  Candida	  albicans	  et	  des	  Herpes	  virus	  

dans	  la	  parodontite	  ulcéro-‐nécrotique.	  Cette	  infection	  par	  les	  Herpes	  virus	  semble	  être	  

associée	   à	   une	   forte	   présence	   de	   bactéries	   parodontopathogènes.	   Des	   biopsies	   de	  

papilles	   interdentaires	   de	   patients	   VIH+	   atteints	   de	   parodontite	   ulcéro-‐nécrotique	   en	  

secteur	   molaire	   furent	   examinées	   en	   microscopie	   électronique	   à	   balayage	   et	   en	  

transmission.	  Il	  a	  été	  mit	  en	  évidence	  la	  présence	  importante	  de	  spirochètes,	  de	  Candida,	  

de	  polynucléaires	  neutrophiles,	  de	  cellules	  nécrotiques,	  de	  levures	  (dans	  65,5	  %	  des	  cas)	  

et	  d’Herpes	  virus	  (dans	  56,5	  %	  des	  cas).	  Cette	   flore	  bactérienne	  est	  composée	  par	  une	  

majorité	  de	  bactéries	  à	  Gram	  négatif	  (Cobb	  et	  al.,	  2003).	  
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Figure	  15	  :	  Parodontite	  ulcéro-‐nécrotique	  

	  (Shiboski	  et	  al.,	  2009)	  

	  

	  

2.3.6. Une	  complication	  de	  la	  parodontite	  ulcéro-‐nécrotique	  :	  le	  noma	  
	  

Une	  parodontite	  ulcéro-‐nécrotique	  non	  traitée	  est	  le	  point	  de	  départ	  de	  la	  plupart	  

des	   cas	   de	   noma	   (du	   grec	   nomein,	   dévorer)	   observés.	   Cette	   pathologie	   est	   également	  

dénommée	  stomatite	  gangréneuse,	  Cancrum	  oris	  ou	  bien	  stomatite	  nécrotique.	  Le	  noma	  

est	  plus	  fréquemment	  observé	  lors	  d’une	  maladie	  parasitaire	  ou	  virale	  chez	  des	  enfants	  

à	  faible	  niveau	  d’hygiène	  et	  possédant	  des	  déficiences	  nutritionnelles	  dans	  les	  pays	  peu	  

développés.	  Parfois,	  cette	  pathologie	  est	  mise	  en	  évidence	  chez	  des	  patients	  porteurs	  du	  

VIH.	  

	  

C’est	   une	   infection	   stomatologique	   dont	   l’étiologie	   n’est	   pas	   clairement	   définie.	  

Certaine	  études	  étiologiques	  relèvent	  le	  rôle	  de	  bactéries	  anaérobies	  strictes	  telles	  que	  

Fusobacterium	   necrophorum,	   Borrelia	   vincenti,	   Bacteroides	  melanogenicus,	   Treponema	  

sp,	  Prevotella	  intermedia,	  Staphylococcus	  aureus	  et	  Selenomonas.	  Assa	  et	  al.	  en	  1995	  ont	  

montré	  que	   l’amoindrissement	  du	  capital	  protidique	  dû	  à	  un	  déséquilibre	  nutritionnel	  

du	   patient	   VIH+	   par	   malabsorption	   ou	   par	   diarrhée	   chronique	   associé	   à	   la	   virulence	  

bactérienne	  provoque	  ces	  lésions	  chez	  un	  enfant	  	  en	  carence	  nutritionnelle.	  
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Les	  symptômes	  initiaux	  du	  noma	  sont	  proches	  de	  ceux	  de	  la	  parodontite	  ulcéro-‐

nécrotique.	  Puis,	  lors	  de	  sa	  propagation	  fulminante	  souvent	  unilatérale,	  	  on	  constate	  une	  

extension	  des	  lésions	  vers	  la	  face	  avec	  apparition	  de	  fistules	  et	  d’ostéites	  chroniques.	  On	  

relève,	   lors	   d’une	   phase	   avancée	   de	   la	   pathologie,	   des	   lésions	   nécrotiques	   noires	  

bleutées	  étendues	  sur	  les	  muqueuses	  buccales	  et	  sur	  la	  peau	  du	  visage.	  Un	  trismus	  peut	  

se	  développer.	  

	  

Un	   dépistage	   VIH	   est	   recommandé	   pour	   les	   patients	   atteints	   d’un	   noma	  

(Enwonwu	  et	  al.,	  2006).	  

	  

	  

2.3.7. La	  parodontite	  chronique	  du	  patient	  séropositif	  au	  VIH	  
	  

L’évolution	   lente	   de	   la	   parodontite	   chez	   l’adulte	   s’accompagne	   de	   saignements	  

gingivaux,	   d’une	   perte	   d’attache	   évolutive	   conduisant	   à	   la	   formation	   de	   poches	  

parodontales	  profondes	  et	  d’un	  début	  de	  résorption	  osseuse	  alvéolaire.	  Cette	  pathologie	  

est	   désignée	   par	   le	   terme	   de	   parodontite	   chronique.	   Elle	   se	   manifeste	   de	   façon	  

généralisée	  ou	  localisée.	  La	  parodontite	  chronique	  est	   	  associée	  à	  des	  bactéries	  à	  Gram	  

négatif	   dont	   Porphyromonas	   gingivalis,	   Tannerella	   forsythia,	   Treponema	   denticola	   et	  

dans	   une	   moindre	   mesure	   Fusobacterium	   nucleatum,	   Prevotella	   intermedia,	  

Campylobacter	  rectus,	  Eikenella	  corrodens	  et	  Prevotella	  nigrescens.	  

	  

Depuis	  la	  mise	  en	  place	  de	  la	  thérapeutique	  antirétrovirale,	  l’espérance	  de	  vie	  des	  

patients	  infectés	  par	  le	  VIH	  a	  connu	  un	  accroissement	  considérable.	  On	  observe	  donc	  des	  

lésions	  parodontales	  chroniques	  chez	  ces	  patients	  de	  façon	  accrue	  à	  partir	  d’un	  certain	  

âge.	   Cependant,	   plusieurs	   études	   épidémiologiques	   ont	   prouvé	   que	   les	   patients	  

séropositifs	   au	   VIH	   possèdent	   un	   risque	   de	   développer	   des	   lésions	   parodontales	   plus	  

élevé	  que	  les	  patients	  sains	  (Levine	  et	  al.	  1991,	  Murray	  et	  al.	  1994,	  Robinson	  et	  al.	  2002).	  

Ces	   études	   concluent	   que	   pour	   les	   patients	   séropositifs,	   la	   perte	   d’attache,	   la	   perte	  

osseuse	   et	   les	   récessions	   gingivales	   sont	   plus	   fréquentes	   que	   dans	   la	   population	  

générale.	  Il	  fut	  démontré	  que	  la	  chute	  du	  taux	  de	  lymphocytes	  T	  CD4	  observée	  chez	  un	  

patient	  infecté	  par	  le	  VIH	  augmente	  le	  risque	  de	  développer	  une	  parodontite	  chronique	  

(Mc	   Kaig	   et	   al.,	   2000).	   Une	   autre	   étude	  menée	   par	   Ndiaye	   et	   al.	   en	   1997	   analysa	   les	  
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lésions	   parodontales	   observées	   chez	   des	   prostituées	   au	   Sénégal.	   Certaines	   de	   ces	  

femmes	  étaient	  contaminées	  par	  le	  VIH	  sans	  suivre	  un	  traitement	  antirétroviral,	  d’autres	  

étaient	   séronégatives	   à	   ce	   virus.	   Cette	   étude	   conclue	   que	   les	   patientes	   séropositives	  

possédaient	  un	   taux	   significativement	  plus	   élevé	  de	  poches	   supérieurs	   à	  6	  mm	  que	   le	  

groupe	  de	  femmes	  non	  contaminées	  par	  le	  VIH.	  	  

	  

Des	   études	   récentes	   ont	   comparé	   la	   parodontite	   chronique	   chez	   des	   patients	  

suivis	  par	  trithérapie	  et	  les	  lésions	  observées	  chez	  des	  patients	  séronégatifs.	  Khammissa	  

et	  al.	  en	  2012	  ont	  montré	  que	  les	  symptômes	  cliniques	  chez	  les	  patients	  porteurs	  du	  VIH	  

sous	   trithérapie	   sont	  proches	  de	   ceux	  observés	   chez	   les	  patients	   sains.	   Les	  valeurs	  de	  

profondeur	   de	   sondage,	   de	   récession	   gingivale,	   d’indice	   de	   plaque	   et	   d’indice	   de	  

saignement	   étaient	   similaires	   pour	   les	   deux	   groupes.	   Il	   fut	   également	   observé	   	   par	  

l’équipe	  de	  Christopher	  Engeland	  en	  2008	  que	  le	  taux	  d’édentement	  	  en	  fonction	  de	  l’âge	  

et	  des	  facteurs	  de	  risque,	  des	  patients	  VIH+	  traité	  par	  trithérapie	  n’a	  pas	  de	  différence	  

significative	  avec	  les	  valeurs	  correspondant	  aux	  patients	  VIH-‐.	  Cette	  étude	  ne	  relève	  	  pas	  

de	   différence	   pour	   le	   niveau	   d’attache	   clinique.	   Ils	   concluent	   que	   l’évolution	   des	  

symptômes	  du	  VIH	  tels	  que	  la	  chute	  du	  taux	  de	  lymphocytes	  T	  CD4	  et	  l’augmentation	  de	  

la	  charge	  virale	  sanguine	  est	  indépendante	  de	  la	  perte	  d’organes	  dentaires.	  

	  

Les	   résultats	   de	   ces	   différentes	   études	   sont	   donc	   encourageants	   	   car	   ils	  

permettent	   de	   conclure	   que	   la	   trithérapie	   aurait	   un	   rôle	   bénéfique	   sur	   la	   santé	  

parodontale,	   en	   particulier	   sur	   la	   diminution	   de	   la	   prévalence	   de	   la	   parodontite	  

chronique	  chez	  le	  patient	  VIH+.	  
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Figure	  16	  :	  Parodontite	  chronique	  d'un	  patient	  séropositif	  au	  VIH	  

(Ryder	  et	  al.,	  2012)	  

	  

	  

2.3.8. Lésions	  parodontales	  associées	  au	  VIH	  chez	  l’enfant	  
	  

Une	   étude	   menée	   par	   Flaitz	   et	   al.	   (1998)	   a	   relevé	   la	   présence	   significative	   de	  

bactéries	  à	  Gram	  négatifs	  dans	   la	   salive	  d’enfants	  VIH+	  (Prevotella	  spp.,	  Fusobacterium	  

spp.,	  Veillonella	  spp.,	  Capnocytophaga	  spp.	  et	  Actinobacillus	  actinomycetemcomitans).	   La	  

prévalence	  des	  lésions	  parodontales	  chez	  ces	  enfants	  varie	  selon	  les	  études.	  Mataftsi	  et	  

al.	   (2011)	   ont	   rapporté	   que	   la	   fréquence	   et	   l’évolution	   des	   lésions	   parodontales	   sont	  

supérieures	  chez	  les	  enfants	  VIH+	  que	  chez	  les	  enfants	  VIH-‐.	  Cela	  est	  dû	  à	  un	  taux	  plus	  

élevé	  de	  micro-‐organismes	  opportunistes	  dans	  la	  flore	  sous-‐gingivale	  provoqué	  par	  un	  

état	  d’immunodépression.	  Un	   taux	  de	  17,5	  %	   fut	  donné	  par	   Santos	   et	   al.	   (2001)	   alors	  

que	  Moniaci	  et	  al.	   (1993)	  ont	  obtenu	  un	  taux	  de	  3	  %	  dans	   leur	  étude.	  Murray	  et	  al.	  en	  

1992	  ont	  mis	  en	  évidence	  des	  prévalences	  de	  37	  %	  pour	  la	  gingivite	  et	  de	  4,5	  %	  pour	  la	  

parodontite.	  	  

	  

Srinivas	  Rao	  et	  al	  (2012)	  ont	  observé	  que	  le	  traitement	  par	  trithérapie	  a	  permis	  

de	   diminuer	   l’apparition	   des	   ce	   lésions	   chez	   les	   enfants.	   Une	   autre	   étude	   menée	   par	  

Schoen	  et	  al.	  (2000)	  compara	  la	  santé	  parodontale	  d’enfants	  VIH+	  suivis	  par	  trithérapie	  
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à	  celle	  d’enfants	  VIH-‐,	  les	  deux	  groupes	  possédant	  une	  hygiène	  bucco-‐dentaire	  correcte.	  

Elle	   conclu	   par	   une	   absence	   de	   différence	   significative	   de	   profondeur	   de	   poche,	   de	  

saignement	   au	   sondage,	   de	  mobilité	   et	   de	   récession	   entre	   les	   deux	   groupes.	   La	   seule	  

particularité	  pour	  les	  enfants	  VIH+	  sous	  trithérapie	  concernait	  une	  prévalence	  de	  25	  %	  

pour	  l’érythème	  gingival	  linéaire.	  

Les	   lésions	   gingivales	   chez	   l’enfant	   évoluent	   moins	   fréquemment	   vers	   une	  

parodontite	  comme	  cela	  se	  produit	  chez	   les	  adultes	  VIH+	  (Leggott,	  1992).	  Au	  cours	  de	  

l’adolescence,	  les	  lésions	  parodontales	  deviennent	  semblables	  à	  celles	  des	  adultes.	  

	  

Dans	   les	  pays	  développés,	   la	   gingivite	  ulcéro-‐nécrotique	   est	   rarement	  observée	  

chez	   les	   enfants	   de	  moins	   de	   10	   ans.	   Cependant,	   dans	   des	   pays	   tels	   que	   l'Inde	   et	   en	  

Afrique	   où	   la	   malnutrition	   et	   l'immunodépression	   sont	   étroitement	   liés,	   la	   gingivite	  

ulcéro-‐nécrotique	  est	  plus	  fréquente	  chez	   les	  enfants	  VIH+	  (Hernandez,	  1999).	  Le	  taux	  

de	   parodontites	   ulcéro-‐nécrotiques	   et	   croissant	   avec	   l’âge.	   Cependant,	   peu	   d'auteurs	  

l'ont	  décrit	  chez	  l’enfant	  dans	  leurs	  études	  (Exposito	  Delgado	  et	  al.,	  2004).	  

	  

Exposito	  Delgado	  et	  al.	   (2004)	  ont	  étudié	   les	   infections	  virales	  associées	  au	  VIH	  

chez	  les	  enfants	  et	  plus	  particulièrement	  les	  infections	  dues	  à	  la	  famille	  des	  herpès	  virus.	  

Les	  lésions	  causées	  par	  l'herpès	  simplex	  de	  type	  1	  sont	  observées	  chez	  6,4	  %	  des	  enfants	  

infectés	  par	  le	  VIH.	  Elles	  apparaissent	  habituellement	  de	  façon	  chronique	  et	  récurrente	  

et	  peuvent	  évoluer	  rapidement	  vers	  des	  zones	  cutanéo-‐muqueuses.	  Les	  régions	  les	  plus	  

touchées	   sont	   la	   muqueuse	   du	   palais	   dur,	   le	   dos	   de	   la	   langue	   les	   lèvres	   et	   les	   zones	  

péribuccale	  adjacentes.	  
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3. Traitement	  parodontal	  du	  patient	  
séropositif	  au	  VIH	  
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3.1. Précautions	  face	  aux	  risques	  infectieux	  du	  VIH	  
	  

Lors	   de	   l’anamnèse	   au	   cours	   de	   la	   première	   consultation,	   le	   praticien	   doit	  

s’informer	  sur	  les	  différente	  pathologies	  et	  antécédents	  affectant	  le	  patient.	  Cependant,	  il	  

existe	   toujours	   le	   risque	   d’une	   infection	   non	   connue	   par	   le	   patient	   ou	   d’une	   omission	  

volontaire	   de	   ne	   pas	   révéler	   une	   séropositivité.	   Pour	   ces	   raisons,	   les	   règles	   d’hygiène	  

recommandées	  pour	  les	  patients	  VIH+	  sont	  à	  appliquer	  à	  chaque	  patient.	  Cela	  revient	  à	  

considérer	  pour	  le	  chirurgien	  dentiste	  que	  tout	  patient	  peut	  être	  porteur	  d’une	  infection	  

et,	  par	  conséquent,	  du	  VIH.	  Des	  adénopathies	  cervicales	  et	  sous	  mandibulaires	  multiples	  

de	  diamètre	  supérieur	  à	  1	  cm	  	  sont	  souvent	  présentes	  aux	  stades	  initiaux	  de	  l’infection.	  

Un	  examen	  intra-‐	  et	  extra-‐oral	  doit	  être	  réalisé	  en	  début	  de	  consultation	  pour	  tous	   les	  

patients.	  Une	  telle	  manifestation	  clinique	  mise	  en	  évidence	  devra	  amener	  le	  chirurgien	  

dentiste	  à	  adresser	  ce	  patient	  à	  son	  médecin	  traitant	  pour	  la	  recherche	  d’une	  éventuelle	  

infection	  	  par	  le	  VIH.	  

	  

	  

3.1.1. Protection	  du	  personnel	  soignant	  
	  

Un	  accident	  d’exposition	  au	  sang	  (AES)	  correspond	  à	  toute	  exposition	  percutanée	  

(par	  piqûre	  ou	   coupure)	  ou	   tout	   contact	   sur	   la	  peau	   lésée	  ou	   les	  muqueuses	   (bouche,	  

yeux)	   avec	   du	   sang	   ou	   du	   liquide	   biologique	   souillé	   par	   du	   sang.	   Le	   risque	   de	  

séroconversion	   au	   VIH	   après	   un	   AES	   avec	   un	   patient	   séropositif	   est	   de	   0,3	   %	   en	  

moyenne.	  Ce	   risque	  varie	   en	   fonction	  de	   la	   charge	  virale	  du	  patient,	   de	   la	  quantité	  de	  

sang	   contaminant	   en	   contact	   avec	   une	   plaie	   du	   soignant	   et	   de	   la	   taille	   de	   cette	   plaie.	  

Parmi	   les	  AES	   à	   risque	   élevé	   de	   transmission,	   on	   constate	   les	   piqûres	   d’aiguille	   après	  

une	  anesthésie	  par	  aspiration,	  les	  coupures	  par	  lame	  de	  bistouri	  ainsi	  que	  les	  blessures	  

par	   curette	   parodontale.	   Les	   risques	   d’AES	   les	   plus	   fréquents	   pour	   les	   chirurgiens	  

dentistes	  sont	  causés	  par	  les	  instruments	  rotatifs	  (37	  %),	   les	  aiguilles	  d’anesthésie	  (30	  

%)	  et	  les	  instruments	  pointus	  (21	  %)	  (Direction	  Générale	  de	  la	  Santé,	  2006).	  

	  

La	  protection	  du	  personnel	  soignant	  consiste	  donc	  à	  respecter	  des	  règles	  simples.	  

Le	   port	   de	   gants,	   d’un	   masque	   et	   de	   lunettes	   de	   protection	   est	   indispensable.	   Des	  

manches	   courtes	   permettent	   également	   de	   faciliter	   le	   nettoyage	   des	   avant-‐bras.	   Une	  
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double	   paire	   de	   gants	   peut	   également	   être	   envisagée	   lors	   de	   soins	   sur	   un	   patient	   à	  

risque.	  Il	  fut	  démontré	  que	  les	  gants	  en	  latex	  offre	  une	  meilleure	  protection	  que	  les	  gants	  

en	   vinyle,	   cependant	   leur	   qualité	   de	   fabrication	   est	   aussi	   importante	   que	   la	   matière	  

utilisée	   (Abiteboul	   et	   al.,	   2003).	   L’ergonomie	   et	   l’organisation	   sont	   des	   facteurs	  

essentiels	  dans	  la	  lutte	  contre	  les	  AES.	  Ils	  permettent	  de	  réduire	  les	  risques	  d’accidents	  

survenant	  après	  la	  fin	  du	  traitement	  qui	  représentent	  plus	  de	  64	  %	  des	  AES.	  

	  

	  

3.1.2. Conduite	  à	  tenir	  en	  cas	  d’accident	  d’exposition	  au	  sang	  	  
	  

Les	  risques	  d’exposition	  au	  sang,	   touchant	  principalement	   les	  professionnels	  de	  

santé,	  ont	  nécessité	  la	  mise	  en	  place	  de	  nombreux	  protocoles	  opératoires	  afin	  de	  limiter	  

leur	   fréquence.	   Cela	   permit	   de	   diviser	   par	   quatre	   leur	   incidence	   depuis	   le	   début	   des	  

années	  2000.	  La	  circulaire	  DGS/RI2/DHOS/DSS	  n°2008-‐91	  du	  13	  mars	  2008	  définit	   la	  

prise	   en	   charge	   en	   cas	   d’accident	   d’exposition	   au	   VIH.	   Cette	   directive	   concerne	   les	  

accidents	  d’exposition	  professionnelle	  et	  sexuelle.	  

	  

La	  conduite	  à	  tenir	  en	  cas	  d’AES	  doit	  être	  connue	  de	  tout	  le	  personnel	  du	  cabinet	  

dentaire	   et	   elle	   doit	   être	   affichée	   ou	   consultable.	   En	   cas	   d’accident	   percutané,	   ne	   pas	  

faire	  saigner	  la	  plaie,	  un	  lavage	  à	  l’eau	  et	  au	  savon	  est	  à	  réaliser	  immédiatement.	  Ensuite,	  

on	  réalise	  une	  antisepsie	  à	  l’aide	  de	  solution	  chlorée,	  d’un	  dérivé	  iodé	  ou	  d’alcool	  à	  70°	  

pendant	   au	  moins	   5	  minutes.	   En	   cas	   de	   projection	   sur	   les	  muqueuses,	   on	   effectue	   un	  

lavage	   à	   l’eau	  ou	  de	  préférence	   au	   sérum	  physiologique	  pendant	   au	  moins	  5	  minutes.	  

Par	   la	   suite,	   une	   consultation	   dans	   les	   plus	   brefs	   délais	   par	   un	  médecin	   référent	   AES	  

permettra	   de	   discuter	   de	   l’intérêt	   d’une	   chimioprophylaxie	   antirétrovirale	   à	   débuter	  

dans	   les	   4	   heures,	   en	   fonction	   des	   risques	   de	   contamination.	   Une	   déclaration	   de	  

l’accident	  doit	  être	  effectuée	  pour	  des	  raisons	  médico-‐légales.	  
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3.1.3. Mesures	  visant	  à	  minimiser	  les	  risques	  de	  transmission	  croisée	  
	  

3.1.3.1. Hygiène	  du	  personnel	  soignant	  	  
	  

Afin	   de	   prévenir	   les	   risques	   de	   transmission	   croisée	   des	   infections,	   il	   est	  

primordial	   de	   suivre	   rigoureusement	   les	   mesures	   d’hygiène	   de	   base	   avec	   chaque	  

patient.	  La	  première	  de	  ces	  mesures	  d’hygiène	  	  se	  définit	  par	  l’hygiène	  des	  mains	  et	  de	  la	  

tenue.	   En	   fonction	   du	   niveau	   de	   risque	   infectieux	   lié	   à	   l’acte	   pratiqué,	   un	   lavage	   des	  

mains	   avec	  un	   savon	  ou	  bien	  une	   friction	   à	  base	  de	  produit	  hydroalcoolique	  doit	   être	  

effectué	  selon	  les	  recommandations	  du	  Ministère	  de	  la	  Santé.	  

	  

	  

3.1.3.2. Environnement	  de	  l’acte	  et	  matériels	  	  
	  

Le	  VIH	  est	  un	  virus	  fragile.	  Cependant,	  ce	  virus	  résiste	  aux	  rayons	  UV	  et	  gamma.	  

Le	   VIH	   survit	   en	   solution	   aqueuse	   à	   température	   ambiante	   pendant	   15	   jours.	   Il	   est	  

inactivé	  par	  la	  plupart	  des	  procédés	  physiques	  ou	  chimiques	  utilisés	  lors	  de	  protocoles	  

de	   désinfection	   ou	   de	   stérilisation.	   Le	   VIH	   est	   thermosensible,	   un	   chauffage	   à	   56°	   C	  

pendant	  30	  minutes	   suffit	   pour	   l’inactiver.	  A	  une	   température	   supérieure	   à	   100°	  C,	   le	  

temps	  nécessaire	  est	  beaucoup	  plus	  bref.	  Un	  cycle	  de	  stérilisation	  dans	  un	  autoclave	  à	  la	  

vapeur	  d’eau	  à	  134°C	  est	  donc	  suffisant	  pour	  inactiver	  le	  VIH.	  
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Figure	  17	  :	  Chaîne	  de	  stérilisation	  du	  matériel	  réutilisable	  

	  (Guide	  de	  l’assistante	  dentaire,	  2009)	  

	  

	  

La	   prévention	   de	   la	   transmission	   de	   virus	   à	   l’occasion	   de	   soins	   dentaires	  

nécessite	   le	   strict	   respect	   des	   précautions	   standard	   et	   de	   bonnes	   pratiques	   de	  

stérilisation.	   Une	   étude	   de	   l’Institut	   National	   de	   Veille	   Sanitaire	   publiée	   en	   2009	   eut	  

pour	  but	  de	  confirmer	  l’importance	  de	  l’utilisation	  d’un	  porte-‐instrument	  rotatif	  stérilisé	  

pour	   chaque	   patient	   en	   cabinet	   dentaire.	   Il	   fut	   observé	   que	   le	   non	   respect	   des	  

recommandations	  de	   stérilisation	  des	  porte-‐instruments	   rotatifs	   provoquait	   un	   risque	  

de	   transmission	   moyen	   du	   VIH	   évalué	   à	   1/420	   millions.	   En	   population	   carcérale,	   la	  

probabilité	  est	  environ	  8	  fois	  plus	  élevée	  compte	  tenu	  de	  la	  prévalence	  de	  l’infection	  au	  

VIH	  plus	  élevée.	  

	  

Concernant	   les	   agents	   chimiques,	   les	   désinfectants	   usuels	   à	   concentration	  

courante	   (hypochlorite	   de	   sodium,	   alcool	   à	   70°,	   ammonium	   quaternaire)	   inactivent	  

rapidement	  le	  VIH.	  L’eau	  de	  Javel	  à	  12°	  chlorométriques	  diluée	  au	  1/10	  inactive	  le	  VIH	  
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en	  15	  minutes.	  Cette	  action	  nécessite	  1	  minute	  avec	  de	  l’alcool	  à	  70°	  et	  15	  minutes	  avec	  

de	   la	   polyvidone	   iodée	   à	   2,5%.	   La	   Chlorhexidine	   à	   0,5	   %	   en	   solution	   alcoolique	   se	  

montre	  efficace	  sur	   l’inactivation	  du	  VIH	  en	  15	  secondes.	  L’eau	  oxygénée	  diluée	  à	  6	  %	  

nécessite	  3	  minutes	  pour	  inactiver	  le	  VIH.	  

	  

	  

	  

	  
Tableau	  5	  :	  Désinfectants	  antiseptiques	  désactivant	  le	  VIH	  

	  (VIH	  édition	  2007,	  2007)	  

	  

	  

L’environnement	   du	   fauteuil	   doit	   être	   propre	   et	   dégagé	   pour	   diminuer	   au	  

maximum	  les	  contaminations	  par	  aérosols	  du	  matériel	  et	  pour	   faciliter	   la	  désinfection.	  

La	  réduction	  de	  la	  production	  de	  ces	  aérosols	  est	  également	  un	  objectif	  à	  poursuivre.	  	  

	  

Entre	   chaque	   patient,	   la	   purge	   durant	   25	   secondes	   des	   équipements	   de	   l’unit	  

comprenant	  les	  cordons	  des	  instruments,	  les	  seringues	  multifonctions	  et	  l’arrivée	  d’eau	  

du	  gobelet	  permet	  de	  limiter	  la	  charge	  microbienne.	  	  
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3.2. Précautions	  particulières	  à	  prendre	  lors	  de	  soins	  parodontaux	  chez	  un	  
patient	  VIH+	  

	  

3.2.1. Précautions	  à	  l’égard	  du	  statut	  immunodéprimé	  du	  patient	  
	  

Lors	  de	   l’élaboration	  du	  plan	  de	   traitement	  parodontal	  pour	  un	  patient	  VIH+,	   il	  

est	  primordial	  que	  la	  thérapeutique	  envisagée	  soit	  cohérente	  avec	  le	  statut	  immunitaire	  

du	  patient.	  La	  correspondance	  avec	  les	  médecins	  permet	  une	  prise	  en	  charge	  globale	  et	  

cohérente	   avec	   les	   soins	   médicaux	   suivis	   par	   ce	   patient.	   L’objectif	   principal	   étant	   de	  

limiter	   les	   risques	   d’infections	   post-‐opératoires	   en	   lien	   avec	   l’immunosuppression.	   La	  

correspondance	  avec	  le	  médecin	  traitant	  permettra	  également	  de	  prendre	  connaissance	  

de	   la	   présence	   d’éventuelles	   pathologies	   associées,	   des	   traitements	   médicamenteux	  

administrés	   au	   patient,	   de	   leurs	   effets	   secondaires	   et	   d’interactions	  médicamenteuses	  

potentielles.	  

	  

	  En	  règle	  générale,	  tout	  type	  de	  soins	  est	  réalisable	  chez	  un	  patient	  contaminé	  par	  

le	  VIH	  dont	   le	  taux	  de	   lymphocytes	  T	  CD4+	  est	  supérieur	  à	  400/mm3	  et	  ne	  présentant	  

pas	  de	  symptôme.	  	  

	  

Lorsque	  la	  numération	  lymphocytaire	  est	  inférieure	  à	  400/mm3,	  le	  praticien	  doit	  

consulter	  le	  médecin	  traitant	  afin	  de	  connaître	  la	  cause	  de	  cette	  immunodépression	  et	  de	  

savoir	  si	  elle	  peut	  être	  réversible.	  Si	  cela	  est	  dû	  à	  un	  traitement	  par	  trithérapie	  inefficace	  

ou	   à	   une	   mauvaise	   observance,	   il	   est	   préférable	   de	   retarder	   les	   soins	   parodontaux.	  

Lorsque	  le	  traitement	  parodontal	  doit	  être	  réalisé	  avec	  un	  taux	  de	  lymphocytes	  T	  CD4+	  

inférieur	  à	  400/mm3,	  une	  antibioprophylaxie	  peut	  être	  recommandée	  en	  accord	  avec	  le	  

médecin	   traitant	  mais	   cela	   ne	   doit	   pas	   être	   une	   règle	   générale	   à	   appliquer	   à	   tous	   les	  

patients.	  

	  

En	   cas,	   de	   réalisation	   d’un	   acte	   invasif	   chez	   un	   patient	   dont	   la	   numération	  

lymphocytaire	  est	  inférieure	  à	  200,	  une	  antibioprophylaxie	  est	  à	  ajouter	  impérativement	  

aux	  précautions	  décrites	  précédemment	  (VIH	  édition	  2007,	  2007	  ;	  Risques	  médicaux	  au	  

cabinet	  dentaire	  en	  pratique	  quotidienne,	  2010).	  
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3.2.2. Précautions	  à	  l’égard	  de	  troubles	  de	  l’hémostase	  et	  de	  la	  coagulation	  
	  

Le	   risque	   hémorragique,	   lié	   à	   une	   thrombopénie	   ou	   à	   une	   thrombopathie	   est	  

majoré	  chez	  le	  patient	  infecté	  par	  le	  VIH.	  Une	  thrombopénie	  est	  régulièrement	  observée	  

lors	   de	   la	   phase	   de	   primo-‐infection	   par	   le	   VIH	   alors	   qu’une	   thrombopénie	  

immunologique	   est	   fréquente	   au	   stade	   sida.	   Lors	   du	   stade	   sida,	   le	   risque	   de	  

thrombopénie	   est	   de	   40	  %.	   Cela	   est	   évalué	   par	   un	   examen	   biologique	   permettant	   de	  

mesurer	   l’hémostase	   primaire	   par	   un	   temps	   de	   saignement	   et	   une	   numération	  

plaquettaire.	  Une	  	  thrombopénie	  est	  jugée	  comme	  majeure	  lorsque	  le	  taux	  de	  plaquettes	  

est	   inférieur	   à	   30	   G/l.	   Le	   traitement	   classique	   repose	   fréquemment	   sur	   la	  

corticothérapie.	   Lors	  d’une	   thrombopénie	   immunologique,	   la	   suppression	  des	   facteurs	  

favorisants	   et	   leur	   remplacement	   par	   d’autres	  médicaments	   est	   également	   une	   voie	   à	  

explorer.	   Certains	   traitements	   antirétroviraux	   (zidovudine,	   dapsone)	   permettent	   de	  

réduire	  une	   cytopénie	  périphérique.	  Une	   thrombopathie	   peut	   être	   traitée	   ou	   atténuée	  	  

par	  la	  desmopressine.	  

	  

Une	   infection	   par	   le	   VIH	   possède	   peu	   de	   facteurs	   de	   risque	   concernant	   les	  

anomalies	  de	  l’hémostase.	  Un	  taux	  légèrement	  élevé	  de	  thrombose	  de	  la	  veine	  porte	  fut	  

mis	  en	  évidence	  pour	  ces	  patients,	  cela	  étant	  dû	  à	  un	  traitement	  par	  des	  inhibiteurs	  de	  

protéases.	  

	  

Les	   soins	   bucco-‐dentaires	   chez	   des	   patients	   VIH+	   présentant	   une	   numération	  

plaquettaire	   supérieure	   à	   50	   000/mm3	   n’ont	   pas	   montré	   un	   taux	   de	   complications	  

particulièrement	   élevées.	   Lorsque	   la	   numération	   plaquettaire	   devient	   inférieure	   à	   20	  

000/mm3,	   la	   plupart	   des	   traitements	   chirurgicaux	   deviennent	   contre-‐indiqués	   par	  

risque	  de	   saignement	   spontané.	  En	   cas	  de	   risque	  hémostatique,	   une	  prescription	  d’un	  

bain	  de	  bouche	  contenant	  de	  l’acide	  tranexamique	  à	  5	  %,	  à	  raison	  de	  4	  utilisations	  de	  2	  

minutes	   	   par	   jour	   durant	   les	   7	   jours	   suivant	   les	   soins	   permet	   de	   réduire	   le	   risque	  

hémorragique	  (Mauprivez	  et	  al,	  2004	  ;	  Fontana	  et	  al,	  2008	  ;	  VIH	  édition	  2007,	  2007).	  
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3.2.3. Précautions	  à	  l’égard	  du	  stress	  
	  

Afin	   de	   réduire	   une	   éventuelle	   anxiété	   des	   soins	   pour	   le	   patient	   ou	   pour	   le	  

praticien	   à	   l’égard	   du	   risque	   de	   contamination,	   il	   est	   préférable	   de	   programmer	   des	  

soins	  de	  courte	  durée	  le	  matin.	  	  

	  

Une	   sédation	   par	   inhalation	   ou	   par	   voie	   orale	   de	   protoxyde	   d’azote	   peut	   être	  

envisagée.	  Cela	  requiert	  l’usage	  de	  masque	  ou	  de	  canule	  à	  usage	  unique.	  

	  

	  

3.3. Effets	  favorables	  et	  défavorables	  de	  la	  trithérapie	  au	  niveau	  parodontal	  :	  
Notions	  à	  prendre	  en	  compte	  lors	  de	  la	  thérapeutique	  parodontale	  	  	  

	  

Le	   développement	   de	   la	   trithérapie	   antirétrovirale	   a	   permis	   de	   lutter	  

efficacement	  contre	  les	  symptômes	  du	  sida,	  particulièrement	  dans	  les	  pays	  développés.	  

Ces	  évolutions	  sont	  également	  mises	  en	  évidence	  au	  niveau	  parodontal.	  Ces	  traitements	  

entrainent	   une	   réduction	   de	   la	   charge	   virale	   et	   une	   augmentation	   du	   taux	   de	  

lymphocytes	  T	  CD4+.	  	  

	  

Une	  étude	  publiée	  par	  Lourençon	  et	  al.	  en	  2011	  au	  Brésil	  compara	  les	  symptômes	  

et	  critères	  biologiques	  de	  patients	  VIH+	  avant	  et	  après	  leur	  trithérapie	  débutée	  en	  1997.	  

Il	  fut	  constaté	  	  une	  hausse	  du	  taux	  de	  CD4.	  Pour	  des	  patients	  VIH+	  qui	  possédaient	  une	  

moyenne	   de	   193	   cellules/mm3	   en	   1997,	   la	   trithérapie	   leur	   a	   permis	   d’atteindre	   une	  

moyenne	   de	   323	   cellules/mm3	   entre	   2004	   et	   2008.	   Dans	   cette	   étude,	   la	   trithérapie	  

permis	   également	   de	   constater	   une	   baisse	   de	  moitié	   des	   lésions	   buccales,	   passant	   de	  

60,1	  %	  en	  1997	  à	  29,9	  %	  en	  2004-‐2008.	  

	  

Une	  autre	  étude	  (Fricke	  et	  al,	  2012)	  observe	  un	  taux	  moins	  élevé	  d’inflammation	  

gingivale	  chez	  les	  patients	  suivis	  par	  trithérapie	  que	  chez	  les	  autres	  patients	  VIH+	  alors	  

que	   ces	  derniers	   étaient	  plus	   jeunes	   et	   contaminés	  depuis	  moins	   longtemps.	  Les	  deux	  

groupes	   possédant	   un	   niveau	   d’hygiène	   bucco-‐dentaire	   similaire.	   Cependant,	   ils	   ne	  

constatèrent	  pas	  d’autre	  différence	  significative.	  	  
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Certains	   auteurs	   proposent	   d’utiliser	   la	   fréquence	   des	   lésions	   buccales	   comme	  

marqueurs	  de	  l’efficacité	  du	  traitement	  antirétroviral,	  et	  ceci	  en	  particulier	  dans	  les	  pays	  

en	  développement	  (Ryder	  et	  al.,	  2012).	  

	  

Inversement,	  le	  traitement	  par	  la	  trithérapie	  peut	  également	  présenter	  des	  effets	  

indésirables	  au	  niveau	  du	  parodonte.	  Ces	  traitements	  entrainent	  parfois	  des	  anomalies	  

au	  niveau	  des	   lipides	  et	  au	  niveau	  du	  métabolisme	  du	  glucose.	   Il	   fut	  également	  mis	  en	  

évidence	   des	   interactions	  médicamenteuses.	   Certains	   antifongiques	   (le	   fluconazole,	   le	  

kétoconazole,	   l’itraconazole,	   le	   métronidazole,	   la	   ciprofloxacine,	   le	   midazolam	   et	   le	  

triazolam)	  peuvent	  interagir	  avec	  certains	  antirétroviraux	  (la	  zidovudine,	  la	  névirapine	  

et	  le	  ritonavir)	  (Gonçalves	  et	  al.,	  2010).	  	  

	  

	  

3.4. Le	  traitement	  parodontal	  du	  patient	  séropositif	  au	  VIH	  
	  

La	   prise	   en	   charge	   parodontale	   d’un	   patient	   nécessite	   d’élaborer	   un	   plan	   de	  

traitement	   bucco-‐dentaire	   global.	   C’est	   particulièrement	   le	   cas	   pour	   les	   patients	  

séropositifs	  au	  VIH.	  	  

	  

	  

3.4.1. Bilan	  et	  motivation	  à	  l’hygiène	  
	  

Aucun	   traitement	   parodontal	   ne	   peut	   avoir	   des	   effets	   durables	   s’il	   n’est	   pas	  

accompagné	   d’une	   prise	   de	   conscience	   par	   le	   patient	   de	   l’importance	   et	   des	   moyens	  

permettant	   de	   maintenir	   une	   bonne	   hygiène	   bucco-‐dentaire.	   Pour	   cette	   raison	   un	  

traitement	   parodontal,	   en	   dehors	   du	   cas	   de	   l’urgence,	   doit	   être	   entrepris	   seulement	  

après	   avoir	   éduqué	   le	   patient	   à	   ces	   notions.	   Ces	   séances	   permettent	   également	   de	  

développer	  une	  relation	  de	  confiance	  entre	  le	  patient	  et	  son	  thérapeute.	  

	  

Lors	  de	  cette	  phase	  pré-‐thérapeutique,	  seront	  abordées	  les	  notions	  de	  fréquence	  

et	  de	  technique	  de	  brossage,	  d’utilisation	  de	  brossettes	  inter-‐dentaires	  ou	  de	  fil	  dentaire.	  

C’est	  également	   le	  moment	  propice	  pour	  aborder	   les	   facteurs	  de	  risques	  aggravants	   la	  
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maladie	   parodontale	   tels	   que	   le	   tabagisme	   ainsi	   que	   les	   risques	   parodontaux	   aigus	   et	  

chroniques	  associés	  au	  VIH.	  

	  	  

	  

3.4.2. Traitement	  initial	  
	  

	   Suite	   au	   développement	   de	   la	   trithérapie,	   nous	   avons	   observé	   d’une	   part	   la	  

diminution	  des	  symptômes	  parodontaux	  typiques	  du	  VIH	  et	  plus	  particulièrement	   leur	  

apparition	  plus	  tardive.	  De	  nos	  jours,	  Le	  praticien	  est	  donc	  fréquemment	  amené	  à	  traiter	  

des	   lésions	   parodontales	   classiques,	   souvent	   chroniques,	   chez	   ces	   patients	  

immunodéprimés.	  	  

	  

	   La	  première	  phase	  du	   traitement	  parodontal	   consiste	   à	   effectuer	  un	  détartrage	  

supra-‐	   et	   sous-‐gingival	   afin	   d’éliminer	   les	   irritants	   locaux	   (biofilm,	   tartre,	   toxines	  

bactériennes)	   et	   de	   réduire	   l’inflammation.	   Ce	   détartrage-‐surfaçage	   est	   réalisé	   avec	  

l’utilisation	   d’un	   instrument	   ultra-‐sonique	   ou	   de	   curettes	  manuelles.	   Un	   polissage	   des	  

surfaces	   dentaires	   est	   ensuite	   réalisé	   à	   l’aide	   de	   cupules	   et	   d’une	   pâte	   à	   polir.	   Les	  

cupules	   sont	   moins	   mutilantes	   pour	   le	   parodonte	   que	   les	   brossettes	   à	   polissage	   et	  

permettent	   le	  même	   niveau	   de	   polissage.	   Leur	   emploi	   permet	   donc	   de	  minimiser	   les	  

risques	  hémorragiques	  et	  infectieux.	  

	  

Les	   risques	   de	   développer	   une	   bactériémie	   chez	   le	   patient	   VIH+	   lors	   de	   ce	  

traitement	   initial	   furent	   analysés	   par	   Lucartorto	   en	   1992.	   Les	   valeurs	   obtenues	   dans	  

cette	   étude	   ont	   montré	   une	   hausse	   de	   la	   bactériémie	   après	   l’acte	   et	   un	   retour	   à	   des	  

valeurs	   habituelles	   au	   bout	   de	   30	   minutes.	   Cependant,	   une	   antibiothérapie	   n’est	  

indiquée	  qu’en	  cas	  d’immunodépression	  majeure	  ou	  bien	  de	  risque	  oslérien.	  	  

	  

	  

3.4.3. Traitement	  chirurgical	  
	  

La	   chirurgie	   parodontale	   est	   indiquée	   lorsque	   le	   traitement	   parodontal	   initial	  

n’est	  pas	  suffisant	  pour	  éliminer	  toutes	  les	  poches.	  C’est	  lors	  d’une	  réévaluation	  réalisée	  

2	   à	   3	  mois	   après	   le	   traitement	   initial	   que	   l’on	   juge	   nécessaire	   ou	   non	   d’effectuer	   une	  
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intervention	   chirurgicale.	   Les	   indications	   principales	   sont	   la	   persistance	   de	   poches	  

parodontales	  supérieures	  à	  3	  mm	  	  malgré	  un	  bon	  contrôle	  de	  plaque,	  une	  évolution	  de	  la	  

parodontite,	  des	  furcations	  	  de	  classe	  II	  ou	  III	  ou	  bien	  lorsque	  l’anatomie	  parodontale	  ne	  

permet	  pas	  un	  contrôle	  de	  plaque	  satisfaisant	  (Bercy	  et	  al.,	  1996).	  

	  

	   La	  décision	  d’entreprendre	  des	   chirurgies	  parodontales	   chez	  des	  patients	  VIH+	  

est	  parfois	  angoissante	  pour	  les	  praticiens	  et	  leurs	  indications	  sont	  souvent	  méconnues.	  

Comme	  pour	  tout	  acte	  chirurgical,	  il	  faut	  tenir	  compte	  du	  statut	  immunitaire	  du	  patient	  

et	   en	   particulier	   de	   son	   taux	   de	   lymphocytes	   T	   CD4+.	   Il	   est	   envisageable	   de	   faire	   un	  

parallèle	  avec	  certaines	  	  contre-‐indications	  de	  chirurgies	  parodontales	  chez	  les	  patients	  

atteints	   de	   tumeurs	   décrites	   par	   l’Académie	   Américaine	   de	   Parodontologie.	   Ces	  

recommandations	   	   interdisaient	   les	   chirurgies	   parodontales	   lorsque	   le	   patient	   souffre	  

d’immunodépression	  sévère	  (Rees	  et	  al.,	  1997).	  Lorsque	  le	  taux	  de	  lymphocytes	  T	  CD4+	  

est	  inférieur	  à	  2OO/mm3,	  la	  réponse	  cicatricielle	  parodontale	  est	  altérée	  et	  on	  risque	  de	  

déclencher	  une	  aggravation	  des	  lésions	  parodontales	  existantes.	  Des	  études	  portant	  sur	  

la	   chirurgie	   de	  manière	   générale	   chez	   le	   patient	   séropositif	   au	   VIH	   démontrèrent	   un	  

risque	  accru	  de	  septicémie	  et	  de	  ralentissement	  du	  potentiel	  de	  cicatrisation	  (Vipond	  et	  

al.,	  1991).	  

	  

Une	  prescription	  de	  bain	  de	  bouche	  à	  base	  de	  Chlorhexidine	  (0,12	  %)	  durant	  7	  à	  

10	   jours	   après	   le	   débridement	   parodontal	   est	   généralement	   recommandée	   pour	  

favoriser	  le	  retour	  à	  une	  flore	  buccale	  moins	  propice	  au	  développement	  de	  lésions.	  	  

	  

	  

3.4.4. Maintenance	  et	  résultats	  à	  long	  terme	  
	   	  

Après	   la	   phase	   thérapeutique,	   des	   contrôles	   réguliers	   permettent	   l’élimination	  

des	   dépôts	   tartriques	   néoformés.	   Une	   maintenance	   régulière	   a	   pour	   objectif	   de	  

maintenir	   les	   tissus	   parodontaux	   dans	   un	   état	   sain	   et	   de	   rappeler	   l’importance	   d’une	  

bonne	  hygiène	  bucco-‐dentaire.	  Le	  patient	  séropositif	  au	  VIH	  étant	  un	  patient	  à	  risque	  en	  

parodontologie,	   une	  diminution	  de	   l’assiduité	   au	  brossage	   après	  une	  période	  de	   soins	  

augmente	  fortement	  le	  risque	  de	  développement	  de	  nouvelles	  lésions.	  
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3.4.5. Traitement	  des	  lésions	  parodontales	  spécifiques	  
	  

3.4.5.1. Erythème	  gingival	  linéaire	  
	  

Dans	  un	  premier	  temps,	  une	  motivation	  à	  l’hygiène	  bucco-‐dentaire	  accompagnée	  

d’un	  détartrage	  et	  éventuellement	  d’un	  surfaçage	  permettent	  de	  supprimer	  le	  principal	  

facteur	  pathogène	  du	  parodonte,	  le	  tartre.	  Le	  débridement	  parodontal	  est	  alors	  irrigué	  à	  

l’aide	  de	  chlorhexidine	  à	  0,12	  %	  ou	  de	  povidone	  iodée.	  

	  

Le	   fait	   que	   l’érythème	   gingival	   linéaire	   ne	   réponde	   pas	   aux	   thérapeutiques	  

classiques	   et	   probablement	   due	   à	   une	  multiplication	   des	   germes	   de	   Candida	   albicans	  

dans	   les	   tissus	   parodontaux.	   Pour	   cette	   raison,	   l’utilisation	   d’un	   agent	   antifongique	  

d’usage	  local	  peut	  être	  bénéfique	  pour	  traiter	  cette	  lésion,	  tels	  que	  la	  nystatine	  (100	  000	  

unités/mL,	   à	   raison	   de	   5	   mL	   quatre	   fois	   par	   jour	   durant	   10	   jours).	   Dans	   des	   cas	  

d’immunosuppression	  sévère,	  le	  fluconazole	  (50	  mg,	  1	  fois/jour	  durant	  7	  à	  14	  jours)	  par	  

voie	  systémique	  doit	  être	  privilégié.	  Un	  bain	  de	  bouche	  à	  base	  de	  chlorhexidine	  à	  0,12	  %	  

est	  prescrit	  afin	  de	  lutter	  contre	  la	  flore	  pathogène.	  	  

	  

	  

3.4.5.2. Gingivite	  ulcéro-‐nécrotique	  (GUN)	  et	  parodontite	  ulcéro-‐nécrotique	  
(PUN)	  

	   	  

Les	  thérapeutiques	  mises	  en	  place	  dans	  les	  années	  1980-‐1990	  pour	  combattre	  la	  

GUN	  et	  la	  PUN	  reste	  la	  norme	  de	  nos	  jours.	  Le	  traitement	  est	  basé	  sur	  une	  détersion	  des	  

lésions	  parodontales	  par	  un	  détartrage	  (ultrasonique	  ou	  manuel)	  des	  secteurs	  touchés	  

accompagné	   d’une	   décontamination	   avec	   de	   la	   polyvidone	   iodée	   (Bétadine®).	   La	  

polyvidone	   iodée	   possède	   des	   propriétés	   antiseptiques	   et	   anesthésiques.	   Certains	  

auteurs	   recommandent	   d’utiliser	   de	   l’eau	   oxygénée.	   Ce	   débridement	   en	   situation	  

d’urgence	  consiste	  à	  enlever	  au	  maximum	  la	  plaque	  dentaire	  visible	  ainsi	  que	  le	  tartre,	  

les	   débris	  mous	   et	   les	   tissus	  nécrosés.	  Une	  motivation	   à	   l’hygiène	  bucco-‐dentaire	  doit	  

être	   prodiguée	   dans	   la	   séance.	   Le	   brossage	   est	   extrêmement	   douloureux	   voire	  
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impossible	  lors	  d’une	  phase	  aigue	  de	  GUN	  ou	  de	  PUN.	  Il	  est	  alors	  souvent	  abandonné	  par	  

le	  patient.	  La	  reprise	  du	  brossage	  est	  une	  priorité	  dès	  qu’il	  redevient	  supportable.	  

	  

La	  prescription	  médicamenteuse	  doit	  contenir	  un	  antibiotique,	  un	  antalgique	  et	  

un	  antiseptique	  en	  bain	  de	  bouche.	  L’antibiotique	  à	  utiliser	  est	  le	  métronidazole,	  à	  raison	  

de	   500	  milligrammes,	   trois	   fois	   par	   jour	   durant	   3	   à	   5	   jours.	   Cette	   posologie	   doit	   être	  

adaptée	  en	  fonction	  du	  poids	  du	  patient.	  Cette	  courte	  durée	  de	  traitement	  antibiotique	  

est	  suffisante	  pour	  traiter	  les	  lésions	  	  nécrotiques	  tout	  en	  minimisant	  le	  risque	  de	  voir	  se	  

développer	  une	  candidose.	  Un	  antalgique	  de	  palier	  2	  est	  souvent	  nécessaire.	  Pour	  le	  bain	  

de	  bouche,	  on	  opte	  pour	  une	  solution	  à	  base	  de	  Chlorhexidine	  à	  0,12	  %,	  à	  utiliser	  trois	  

fois	  par	  jour	  après	  les	  repas	  durant	  7	  à	  10	  jours	  (AFSSAPS,	  2011	  ;	  Bouziane	  et	  al.,	  2005).	  

	   	  

	   Un	   contrôle	   4	   à	   5	   jours	   après	   le	   début	   du	   traitement	   permet	   fréquemment	   de	  

constater	  une	  diminution	  des	  symptômes	  de	  la	  pathologie	  nécrotique	  parodontale.	  Si	  ce	  

n’est	  pas	  le	  cas,	  l’antibiothérapie	  doit	  être	  prolongée.	  Cette	  séance	  permet	  de	  terminer	  le	  

détartrage	  ainsi	  que	  d’insister	  sur	  l’importance	  d’une	  bonne	  hygiène	  bucco-‐dentaire.	  

	  

La	  GUN	  se	  résorbe	  rapidement	  suite	  à	  la	  suppression	  des	  niches	  bactériennes	  et	  

au	  traitement	  médicamenteux.	  Une	  papille	  interdentaire	  peut	  alors	  se	  reformer.	  

	  

Par	  la	  suite,	  un	  suivi	  régulier	  permet	  un	  contrôle	  de	  plaque	  efficace.	  Ces	  contrôles	  

sont	  particulièrement	  importants	  dans	  le	  cas	  d’une	  PUN	  en	  raison	  du	  risque	  d’extension	  

de	   la	   nécrose	   au	   palais	   et	   aux	   tissus	   adjacents	   matérialisant	   le	   développement	   d’un	  

noma.	  Il	  faut	  responsabiliser	  	  le	  patient	  sur	  son	  hygiène	  buccale	  car	  une	  récidive	  de	  ces	  

lésions	  nécrotiques	  est	  possible.	  Le	  praticien	  doit	  également	  informer	  le	  patient	  sur	  les	  

facteurs	  de	  risque	  de	  ces	  lésions,	  tels	  le	  tabac	  et	  le	  stress.	  

	  

Dans	  le	  cas	  d’une	  PUN,	  il	  est	  nécessaire	  de	  mettre	  en	  place	  une	  thérapeutique	  de	  

fond	   pour	   traiter	   la	   parodontite	   après	   la	   suppression	   du	   stade	   aigu	   de	   l’infection.	   Le	  

schéma	   classique	   de	   la	   prise	   en	   charge	   parodontale	   doit	   alors	   être	   respecté	   avec	   un	  

apprentissage	   à	   l’hygiène,	   un	   détartrage	   et	   un	   surfaçage.	   Une	   réévaluation	   permettra	  

d’évaluer	   l’éventuelle	   nécessité	   d’une	   chirurgie	   d’assainissement	   si	   l’état	   général	   du	  

patient	  le	  permet.	  
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Figure	  18	  :	  Parodontite	  ulcéro-‐nécrotique	  localisée	  chez	  un	  patient	  séropositif	  au	  VIH	  

	  (Ryder	  et	  al.,	  2012)	  

	  

	  

	  
Figure	  19	  :	  Résultat	  chez	  le	  même	  patient	  après	  traitement,	  15	  jours	  après	  la	  photographie	  

précédente	  
	  (Ryder	  et	  al.,	  2012)	  

	  

	   La	   prise	   en	   charge	   thérapeutique	   pour	   ce	   patient	   a	   consisté	   à	   un	   débridement	  

localisé	  au	  secteur	  incisif	  mandibulaire	  avec	  une	  irrigation	  à	  la	  povidine	  iodée.	  Le	  patient	  

a	   réalisé	  des	  bains	  de	  bouche	  à	  base	  de	   chlorhexidine	  en	  post-‐opératoire	  accompagné	  
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d’un	  brossage	  sérieux	  et	  de	  l’utilisation	  de	  brossettes	  inter-‐dentaires.	  On	  constate	  sur	  la	  

photographie	   post-‐traitement	   une	  disparition	  de	   l’inflammation	   gingivale	   ainsi	   qu’une	  

cicatrisation	  (du	  moins	  partielle)	  des	  tissus	  inter-‐dentaires	  nécrosés.	  

	  

	  

	  

	  
Figure	  20	  :	  Patient	  séropositif	  au	  VIH	  suivant	  une	  maintenance	  parodontale	  après	  des	  épisodes	  de	  
gingivites	  et	  de	  parodontites	  ulcéro-‐nécrotiques,	  présentant	  une	  anatomie	  permettant	  le	  contrôle	  

de	  plaque	  ainsi	  que	  des	  coloration	  dues	  à	  une	  utilisation	  prolongée	  de	  chlorhexidine	  
	   	  (Ryder	  et	  al.,	  2012)	   	  

	  

	  

3.4.6. Abstention	  thérapeutique	  
	  

Lorsque	   l’état	   général	   d’un	  patient	   est	   altéré,	   il	   est	   primordial	   de	   comparer	   les	  

éventuels	  avantages	  obtenu	  par	  un	  traitement	   	  parodontal	  et	   l’investissement	  que	  cela	  

va	   lui	   demander.	   Dans	   certains	   cas,	   les	   efforts	   sollicités	   au	   patient	   lui	   semblent	  

difficilement	   réalisables	   ou	   bien	   la	   pathologie	   parodontale	   parait	   négligeable	   face	   aux	  

autres	   symptômes	   du	   VIH.	   	   Pour	   ces	   patients,	   on	   optera	   pour	   des	   soins	   palliatifs	   qui	  

permettront	  de	  réduire	  les	  symptômes	  parodontaux	  et	  les	  douleurs	  associées.	  	  
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3.4.7. Extractions	  
	  

Un	  plan	  de	  traitement	  nécessite	  parfois	  de	  réaliser	  des	  avulsions	  dentaires	  avant	  

d’entreprendre	   les	   soins	   parodontaux.	   Les	   patients	   immunodéprimés	   présentent	   un	  

risque	   élevé	   de	   développer	   des	   complications	   post-‐opératoires	   après	   une	   chirurgie	  

dentaire.	   Il	   fut	   observé	   que	   11,8	   %	   des	   chirurgies	   faisant	   suite	   à	   un	   traumatisme	  

maxillo-‐facial	   chez	   les	   patients	   VIH+	   non	   traités	   par	   trithérapie	   provoquaient	   	   une	  

infection	   postopératoire	   alors	   que	   ce	   taux	   était	   de	   4,4	   %	   chez	   les	   patients	   VIH-‐	  

(Martinez-‐Gimeno	   et	   al.,	   1992).	   Certaines	   études	   ne	   relèvent	   pas	   davantage	   de	  

complications	   suite	   à	   des	   avulsions	   dentaires,	   ce	   taux	   restant	   inférieur	   à	   5	  %	  des	   cas	  

d’extraction	  (Barr	  et	  al.,	  1989,	  Porter	  et	  al.,	  1993).	  Glick	  et	  al.	  (1994)	  conclurent	  que	  ce	  

taux	  de	  complications	  lors	  d’avulsions	  complexes	  en	  présence	  du	  VIH	  s’élevait	  à	  11,8	  %,	  

ce	   qui	   correspond	   également	   au	   taux	   des	   patients	   VIH-‐.	   Plusieurs	   auteurs	   ont	   conclu	  

qu’une	   immunodépression	   inférieure	   à	   200	   lymphocytes	   T	   CD4/mm3	   ainsi	   qu’une	  

neutropénie	  sévère	  (moins	  de	  500	  polynucléaires	  neutrophiles/mm3)	  sont	  	  associées	  à	  

un	  risque	  accru	  de	  complications	  post-‐opératoires.	  Ces	  complications	  observées	  sont	  le	  

plus	   fréquemment	   représentées	   par	   des	   alvéolites	   ainsi	   que	   par	   un	   retard	   de	  

cicatrisation.	  

	  

Certains	   auteurs	   recommandent	   une	   antibioprophylaxie	   débutée	   une	   journée	  

avant	   la	   séance	   d’extraction	   chez	   le	   patient	   VIH+.	   D’autres	   préfèrent	   adapter	   leur	  

prescription	   d’antibiotiques	   en	   fonction	   du	   stade	   d’immunodépression.	   Ces	   derniers	  

conseillent	   la	   prescription	   d’antibiotiques	   en	   cas	   d’un	   taux	   de	   lymphocytes	   T	   CD4+	  

inférieur	  à	  200/mm3	  ou	  d’une	  neutropénie	  inférieur	  à	  500	  cellules/mm3.	  

	  

En	  ce	  qui	  concerne	  la	  conservation	  ou	  l’extraction	  prophylactique	  des	  troisièmes	  

molaires	  chez	  le	  patient	  VIH+,	  il	  n’existe	  pas	  de	  consensus.	  Cependant,	  l’éradication	  des	  

foyers	  infectieux	  est	  une	  priorité	  chez	  un	  patient	  séropositif	  au	  VIH.	  En	  cas	  de	  troisième	  

molaire	   à	   risque	   de	   développer	   une	   infection,	   il	   est	   recommandé	   de	   procéder	   à	   son	  

avulsion	  le	  plus	  tôt	  possible.	  
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3.4.8. Implantologie	  
	  

3.4.8.1. Généralités	  
	  

Avec	   l’amélioration	   globale	   de	   la	   santé	   des	   patients	   séropositifs	   au	   VIH,	   nous	  

constatons	   une	   demande	   croissante	   de	   traitements	   implantaires	   de	   leur	   part.	   Leur	  

espérance	  de	   vie	   augmentant,	   il	   est	   nécessaire	  de	  pouvoir	   leur	  proposer	   les	  meilleurs	  

traitements	  prothétiques	  possibles.	  L’implantologie	  constitue	  alors	  une	  alternative	  à	   la	  

prothèse	  amovible.	  L’implantologie	   	  permet	  une	   	  meilleure	   intégration	  esthétique,	  une	  

amélioration	  au	  niveau	  du	  confort	  ainsi	  qu’une	  hausse	  de	  la	  capacité	  masticatoire.	  	  

	  

Le	   VIH	   ne	   contre-‐indique	   pas	   une	   chirurgie	   implantaire	   quand	   le	   taux	   de	  

lymphocytes	  T	  CD4+	  est	   supérieur	  à	  200/	  mm3.	  Une	  bonne	  hygiène	  bucco-‐dentaire	  et	  

l’absence	   de	   signe	   du	  VIH	   au	   niveau	   buccal	   sont	   également	   des	   critères	   important	   de	  

l’indication	   implantaire.	   Lorsque	   le	   taux	   de	   lymphocytes	   T	   CD4+	   est	   inférieur	   à	   200/	  

mm3,	   la	  chirurgie	   implantaire	  est	   contre-‐indiquée	  en	  raison	  d’un	  risque	  élever	  pour	   le	  

patient	  de	  développer	  des	  infections	  opportunistes	  (Davarpanah,	  2008).	  

	  

	  

3.4.8.2. Cas	  cliniques	  
	  

3.4.8.2.1. Pose	  d’un	  implant	  immédiate	  après	  extraction	  

	  

Dès	  1998,	  Rajnay	  et	  al.	  ont	  réalisé	  une	  extraction	  avec	  pose	  d’implant	  immédiate	  

chez	  un	  patient	   séropositif	   au	  VIH	  depuis	  10	  ans,	   sans	  autre	  pathologie,	  possédant	  un	  

nombre	   de	   lymphocytes	   T	   CD4+	   compris	   entre	   150	   et	   200	   par	   millilitre.	   Ce	   patient	  

suivait	   un	   traitement	   par	   trithérapie.	   Les	   résultats	   esthétiques	   et	   fonctionnels	   	   furent	  

satisfaisants	  lors	  d’un	  contrôle	  post-‐opératoire	  à	  18	  mois	  et	  aucune	  complication	  ne	  fut	  

observée.	  Cependant,	   la	  pérennité	  de	  ces	   implants	   chez	  des	   sujets	   séropositifs	  est	  peu	  

traitée	  dans	  la	  littérature.	  	  
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3.4.8.2.2. Bridges	  supra-‐implantaires	  en	  secteurs	  postérieurs	  

maxillaires	  et	  mandibulaires	  

	  

En	   2004,	   une	   publication	   décrit	   une	   réhabilitation	   prothétique	   totale	   chez	   une	  

patiente	   VIH+	   (Baron	   et	   al.,	   2004)	   composée	   de	   bridges	   supra-‐implantaires	   dans	   les	  

quatre	   secteurs	   postérieurs	   ainsi	   que	   couronnes	   supra-‐radiculaires	   dans	   les	   secteurs	  

antérieurs.	  La	  séropositivité	  au	  VIH	  lui	  fut	  diagnostiquée	  en	  1986,	  à	  27	  ans,	  suite	  à	  une	  

dépendance	   à	   l’héroïne.	   Une	   co-‐infection	   à	   l’hépatite	   C	   fut	   détectée	   en	   1980,	   puis	   à	  

l’hépatite	  B	  en	  1983.	  Au	  cours	  de	  son	   infection	  au	  VIH,	  cette	  patiente	  a	  développé	  une	  

candidose	  buccale	  ainsi	  que	  plusieurs	  infections	  herpétiques.	  Depuis	  juin	  1999,	  elle	  suit	  

un	   traitement	   composé	   de	   quatre	   antirétroviraux.	   Elle	   possède	   une	   bonne	   hygiène	  

bucco-‐dentaire	   et	   	   ne	   présente	   pas	   de	   pathologie	   parodontale.	   En	   2000,	   suite	   à	   sa	  

demande	  de	  réhabilitation	  prothétique	  	  non	  amovible,	  la	  seule	  possibilité	  permettant	  de	  

la	   satisfaire	   consistait	   à	   réaliser	   des	   bridges	   supra-‐implantaires	   maxillaires	   et	  

mandibulaires.	  

	  

Le	   taux	   moyen	   de	   lymphocytes	   T	   CD4+	   de	   cette	   patiente	   dans	   la	   période	  

précédant	  la	  pose	  des	  implants	  variait	  entre	  200	  et	  400/mm3.	  La	  dernière	  mesure	  avant	  

l’intervention	  était	  de	  396/mm3.	  Sa	  charge	  virale	  était	  inférieure	  à	  50	  copies/mL	  depuis	  

juillet	  1999,	  ce	  qui	  correspond	  à	  des	  valeurs	  inférieures	  au	  seuil	  détectable.	  La	  patiente	  

ne	   présentait	   pas	   de	   signe	   clinique	   de	   sida	   exacerbé.	   On	   peut	   donc	   affirmer	   que	   ces	  

données	   caractérisent	   un	   bon	   état	   général	   de	   cette	   patiente	   séropositif	   au	   VIH.	   La	  

chirurgie	  ainsi	  que	  la	  pose	  des	  implants	  furent	  validées	  par	  le	  médecin	  traitant.	  	  

	  

Des	   examens	   radiographiques	   (radiographie	   panoramique	   dentaire	   et	   scanner)	  

ont	  permis	  l’étude	  de	  ce	  cas.	  
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Figure	  21	  :	  Radiographie	  panoramique	  dentaire	  de	  la	  situation	  clinique	  initiale	  

	  

	  

	  

	  

	  
Figure	  22	  :	  Scanner	  maxillaire	  et	  mandibulaire	  de	  la	  situation	  clinique	  initiale	  

	  

	  

Les	  examens	  bucco-‐dentaires	  cliniques	  et	  radiographiques	  révélèrent	  la	  présence	  

des	  dents	  13	  à	  25,	  ainsi	  que	  de	   la	  racine	  de	  15,	  au	  maxillaire	  et	  des	  dents	  33	  à	  44	  à	   la	  

mandibule.	  Toutes	  les	  dents	  étaient	  couronnées.	  Une	  carie	  fut	  constatée	  sur	  la	  canine	  13	  

dévitalisée.	   La	   prothèse	   au	   niveau	   de	   l’incisive	   maxillaire	   11	   provoqua	   un	   tatouage	  
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gingival	   et	   un	   dépassement	   au	   niveau	   apical	   de	   son	   traitement	   endodontique	   fut	  

diagnostiqué	  sur	  les	  examens	  radiographiques.	  	  

	  

Au	   niveau	   des	   tissus	   osseux,	   la	   patiente	   possède	   des	   résorptions	   osseuses,	   qui	  

selon	  la	  classification	  de	  Cawood	  et	  Howell	  sont	  matérialisées	  par	  :	  

-‐ une	   résorption	   osseuse	   de	   classe	   3	   localisée	   autour	   de	   14	   et	   24,	   ainsi	   qu’à	   la	  

mandibule.	  

-‐ Une	  résorption	  osseuse	  de	  classe	  5	  localisée	  autour	  de	  15	  et	  25.	  

-‐ Une	  résorption	  osseuse	  de	  classe	  6	  localisée	  en	  distal	  des	  dents	  15	  et	  25.	  

La	  qualité	  des	  tissus	  osseux	  observée	  est	  plutôt	  élevée.	  La	  classification	  de	  Lekholm	  et	  

Zarb	  donne	  des	  valeurs	  de	  2	  et	  3	  au	  maxillaire	  ainsi	  que	  des	  valeurs	  de	  3	  à	  la	  mandibule.	  

Le	  volume	  vertical	  osseux	  est	  convenable	  et	  permet	  d’éviter	  un	  sinus	  lift	  pour	  poser	  les	  

implants.	  

	  

	   Les	  prémolaires	  24,	  25	  ainsi	  que	  la	  racine	  de	  15	  furent	  extraites	  par	  une	  chirurgie	  

à	  minima.	  La	  canine	  maxillaire	  droite	  fut	  extraite	  deux	  mois	  avant	  la	  pose	  des	  implants	  

car	  elle	  était	  devenue	  symptomatique.	  Le	  matériau	  d’obturation	  dépassant	  de	  l’apex	  de	  

l’incisive	  11	  fut	  retiré.	  A	  ce	  moment,	  le	  taux	  de	  lymphocytes	  T	  CD4+	  était	  de	  394/mm3.	  	  

	  

	   En	   mars	   2001,	   trois	   implants	   Branemark	   Nobel	   Biocare	   furent	   posés	   sous	  

anesthésie	  générale	  dans	  chaque	  cadran	  suivant	  les	  recommandations	  du	  fabricant.	  Ces	  

implants	  furent	  mis	  en	  place	  avec	  un	  couple	  de	  40	  Ncm	  qui	  permet	  d’obtenir	  une	  bonne	  

stabilité	  primaire.	  
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Figure	  23	  :	  Position	  et	  longueur	  des	  implants	  

	  

	  

En	   raison	   d’une	   allergie	   aux	   pénicillines,	   une	   prescription	   de	   clindamycine	  

permis	  une	  couverture	  antibiotique	  durant	  et	   après	   l’intervention.	  En	  post-‐opératoire,	  

l’usage	  de	  chlorhydrate	  de	  tramadol	  par	  voie	  intraveineuse	  fut	  administré	  à	  la	  patiente	  

pour	   diminuer	   la	   douleur	   puis	   de	   l’Ibuprofène	   400mg	   lui	   fut	   prescrit.	   Aucune	  

complication	   post-‐opératoire	   ne	   fut	   constatée	   et	   des	   prothèses	   provisoires	   céramo-‐

métalliques	  à	  appui	  dentaire	  furent	  posées	  6	  jours	  après	  la	  chirurgie.	  	  

	  

Deux	  mois	  après	   la	  pose	  des	   implants,	   le	   taux	  de	   lymphocytes	  T	  CD4+	  baissa	  à	  

255/mm3	   sans	   provoquer	   de	   symptôme	   clinique	   alors	   que	   la	   charge	   virale	   demeura	  

sous	   le	   niveau	   de	   détection.	   Trois	   mois	   plus	   tard,	   le	   taux	   de	   lymphocytes	   T	   CD4+	  

remonta	  à	  333/mm3.	  	  
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En	   octobre	   2001,	   soit	   sept	   mois	   après	   la	   chirurgie,	   il	   fut	   constaté	   une	   ostéo-‐

intégration	   de	   tous	   les	   implants.	   Des	   piliers	   EsthetiCone	   Nobel	   Biocare	   furent	  mis	   en	  

place	  avec	  un	  couple	  de	  20	  Ncm.	  Une	  semaine	  après,	  des	  bridges	  implanto-‐portés	  furent	  

posés	   sur	   les	   3	   implants	   de	   chaque	   quadrant.	   Au	   maxillaire	   et	   du	   côté	   gauche	  

mandibulaire,	   ces	   prothèses	   comprennent	   une	   extension	   distale	   de	   la	   longueur	   d’une	  

prémolaire.	  Suite	  à	  la	  nécrose	  de	  la	  dent	  44,	  un	  traitement	  endodontique	  fut	  réalisé.	  Les	  

dents	  restantes	  	  furent	  couronnées.	  
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Figure	  24	  :	  Photographie	  et	  radiographie	  panoramique	  dentaire	  réalisées	  deux	  ans	  après	  la	  pose	  

des	  implants	  
	  

	  

Les	   visites	   de	   contrôle	   à	   6	   à	   24	  mois	  montrèrent	   une	   bonne	   ostéo-‐intégration	  

implantaire	   ainsi	   qu’une	   bonne	   santé	   parodontale.	   La	   réalisation	   de	   ce	   plan	   de	  

traitement	  permis	  de	   satisfaire	   entièrement	   la	  patiente,	   autant	   sur	   le	  plan	   fonctionnel	  
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que	  sur	   le	  plan	  esthétique.	  Deux	  années	  après	   la	  mise	  en	  place	  des	   implants,	   la	  charge	  

virale	  demeurait	  inférieure	  au	  seuil	  de	  détection.	  

	  

	  

3.4.9. Antibiothérapie	  
	  

Les	   recommandations	  de	   l’AFFSAPS	   élaborées	   en	  2011,	   concernant	   la	   prescription	  

d’antibiotiques	   en	   pratique	   bucco-‐dentaire,	   décrivent	   la	   démarche	   à	   suivre	   pour	   les	  

patients	  à	  risque	  en	  parodontologie.	  	  
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Tableau	  6	  :	  Prescription	  des	  antibiotiques	  en	  parodontologie	  

	  (Afssaps,	  2011)	  

	  

	  

	   L’éventuelle	  prescription	  prophylactique	  d’antibiotiques	  chez	   le	  patient	  porteur	  

du	  VIH	  est	  à	  adapter	  à	  son	  niveau	  d’immunodépression.	  Un	  patient	  possédant	  un	  taux	  de	  

lymphocytes	   T	   CD4+	   inférieur	   à	   200/mm3	   nécessitera	   une	   couverture	   antibiotique	  

prophylactique	   systématique	   lors	   de	   soins	   parodontaux	   invasifs.	   Cela	   n’est	   pas	  

recommandé	   lorsque	   ce	   taux	   est	   supérieur	   à	   400/mm3.	   Entre	   ces	   deux	   valeurs,	  
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l’antibioprophylaxie	  n’est	  pas	  systématique	  (se	  référer	  au	  chapitre	  intitulé	  «	  précautions	  

à	   l’égard	   du	   statut	   immunodéprimé	   du	   patient	  »).	   Les	   dernières	   recommandations	   de	  

l’AFSSAPS	  (2011)	  préconisent	  de	  prescrire	  de	  l’amoxicilline	  à	  raison	  de	  2	  grammes	  une	  

heure	   avant	   un	   acte	   à	   risque.	   En	   cas	   d’allergie	   aux	   pénicillines,	   on	   optera	   pour	   une	  

prescription	  de	  600	  mg	  de	  clindamycine.	  Ces	  posologies	  sont	  établies	  pour	  un	  adulte	  à	  la	  

fonction	  rénale	  normale.	  

	  

L’antibiothérapie	   curative	   concernant	   les	   lésions	   parodontales	   développées	  

précédemment	  nécessite	  d’être	  utilisée	  avec	  prudence	  et	  sur	  une	  courte	  durée	  de	  part	  le	  

risque	  de	  prolifération	  de	  Candida	  albicans	   chez	   le	   patient	  VIH+.	  Afin	  de	  minimiser	   le	  

risque	  de	  candidose,	   il	  est	  conseillé	  dans	   la	   littérature	  de	  prescrire	  des	  antibiotiques	  à	  

spectre	   étroit	   et	   plus	   particulièrement	   le	   métronidazole.	   Il	   est	   actif	   sur	   les	   bactéries	  

anaérobies	   et	   préserve	   une	   grande	   proportion	   de	   la	   flore	   à	   Gram	   positif.	   Le	  

métronidazole	  est	  prescrit	  à	  raison	  de	  3	  prises	  par	  jour	  de	  comprimés	  de	  500	  mg.	  Cette	  

antibiothérapie	   curative	   est	   recommandée	   pour	   traiter	   les	   lésions	   nécrotiques	  

parodontales.	   Concernant	   l’érythème	   gingival	   linéaire	   et	   la	   parodontite	   chronique,	  

l’antibiothérapie	  ne	  constitue	  pas	  un	  moyen	   thérapeutique	  de	  première	   intention.	  Elle	  

peut	   tout	   de	   même	   être	   utilisée	   en	   cas	   de	   persistance	   des	   lésions	   malgré	   	   les	   soins	  

prodigués	  (Ryder	  et	  al.,	  2002	  ;	  Robinson	  et	  al.,	  1997).	  	  

	  

	   L’antibiothérapie	  par	  voie	  locale,	  à	  libération	  immédiate	  ou	  contrôlée,	  n’est	  pas	  

indiquée	  en	  odontologie	  en	  raison	  du	  faible	  niveau	  de	  preuve	  en	  terme	  de	  bénéfice	  

thérapeutique	  et	  d’une	  sécurité	  d’emploi	  problématique	  par	  risque	  de	  sélection	  de	  

souches	  résistantes	  (Afssaps,	  2011).	  

	  

	  

3.4.10. Prescription	  d’anti-‐fongiques	  
	  

La	   lutte	  contre	   le	  développement	  d’une	  candidose	  nécessite	  d’associer	  un	  agent	  

antifongique	   en	   cas	   d’antibiothérapie	   prolongée.	   Il	   est	   fréquemment	   prescrit	   un	  

antifongique	  topique	  tel	  que	  des	  pastilles	  de	  clotrimazole	  (1	  comprimé	  par	  jour	  durant	  6	  

jours),	  de	  la	  nystatine	  (100	  000	  unités/mL,	  à	  raison	  de	  5	  mL	  quatre	  fois	  par	  jour	  durant	  
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10	   jours).	   La	   prescription	   d’un	   agent	   systémique	   tel	   que	   le	   fluconazole	   (50	   mg,	   1	  

fois/jour	  durant	  7	  à	  14	  jours)	  	  en	  cas	  d’immunosuppression	  sévère	  est	  recommandée.	  

	  

	  

3.4.11. Prescription	  d’antalgiques	  
	  

La	  prescription	  de	  paracétamol	  à	  un	  patient	  sous	  zidovudine	  risque	  de	  provoquer	  

une	   potentialisation	   des	   effets	   granulocytopéniques	   et	   anémiques.	   Il	   est	   également	  

possible	  que	  cette	  association	  provoque	  des	  risques	  d’hépatotoxicité	  et	  de	  toxicité	  pour	  

la	  moelle	   osseuse.	   La	  prescription	   	   de	  paracétamol	  nécessite	   alors	  de	  prendre	   contact	  

avec	  le	  médecin	  traitant	  (VIH	  édition	  2007,	  2007).	  

	  

L’acide	   acétylsalicylique	   ainsi	   que	   tous	   les	   anti-‐inflammatoires	   non	   stéroïdiens	  

sont	  à	  éviter	  en	  cas	  de	  thrombocytopénie	  associée	  au	  VIH.	  	  

	  

La	  prescription	  d’antalgiques	  de	  palier	  2	  ou	  3	   est	   envisageable	   chez	  un	  patient	  

séropositif	  au	  VIH.	  

	  

	  

3.4.12. Usage	  d’antiseptiques	  
	  

La	  chlorhexidine	  est	  un	  bisbiguanide	  chloré	  utilisé	  sous	  forme	  de	  gluconate	  à	  la	  

concentration	   de	   0,1	   à	   0,2	   %	   en	   bain	   de	   bouche.	   Elle	   possède	   un	   large	   spectre	  

antibactérien	   et	   fongique.	   Sa	   rémanence	   explique	   également	   son	   efficacité	   contre	   la	  

formation	  de	  plaque	  et	  contre	  la	  pathologie	  parodontale.	  Cependant,	  la	  présence	  de	  sang	  

et	   de	   pus	   inhibe	   en	   partie	   son	   action,	   cela	   expliquant	   son	   efficacité	   limitée	   en	   sous-‐

gingival.	   La	  posologie	   consiste	   à	   réaliser	  2	   à	  3	  bains	  de	  bouche	  de	  10	  à	   	   15	  millilitres	  

dilués	  dans	  le	  gobelet	  doseur.	  La	  Chlorhexidine	  à	  0,5	  %	  en	  solution	  alcoolique	  se	  montre	  

efficace	   sur	   l’inactivation	   du	   VIH	   en	   15	   secondes.	   L’usage	   de	   la	   chlorhexidine	   est	  

recommandé	   ponctuellement	   lors	   de	   traitements	   parodontaux	   afin	   d’optimiser	  

l’élimination	   bactérienne	   et	   de	   réduire	   les	   risques	   de	   bactériémie.	   Un	   traitement	  

conventionnel	   associé	   à	   des	   bains	   de	   bouche	   à	   base	   de	   chlorhexidine	   permettent	  

d’améliorer	   le	   potentiel	   de	   cicatrisation	   des	   lésions	   parodontales	   nécrosantes	   et	   de	  
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l’érythème	   gingival	   linéaire.	   Un	   usage	   à	   long	   terme	   permet	   d’une	   part	   de	   réduire	   la	  

charge	  bactérienne	  buccale	  chez	  les	  patients	  immunodéprimés	  et	  d’autre	  part	  de	  lutter	  

contre	   les	   parodontopathies	   résistantes	   aux	   soins.	   Les	   effets	   secondaires	   locaux	   sont	  

composés	  de	  colorations	  dentaires	  brunes	  ainsi	  que	  d’altérations	  gustatives	  (HAS,	  2010	  ;	  

La	  prescription	  ciblée	  en	  odontologie,	  2009).	  

	  

	   La	  povidone	   iodée	  à	  10	  %	  est	  active	   sur	   les	  bactéries,	   levures	  et	  virus	  pouvant	  

être	   présent	   dans	   les	   poches	   parodontales.	   Cet	   antiseptique	   possède	   un	   large	   spectre	  

d’action,	   il	   est	   bactéricide,	   fongicide	   et	   virucide.	   Le	   relargage	   lent	   d’iode	   à	   partir	   des	  

tissus	  parodontaux	  permet	  une	  rémanence.	  Ses	  capacités	  d’inactivation	  sur	  le	  VIH	  sont	  

moins	   importantes	   que	   la	   chlorhexidine.	   La	   povidone	   iodée	   lutte	   contre	   les	  

parodontopathies	  et	  réduit	  la	  bactériémie.	  Son	  action	  sous-‐gingivale	  est	  supérieure	  à	  la	  

chlorhexidine.	  L’efficacité	  de	  cet	  antiseptique	  en	  irrigation	  lors	  de	  soins	  parodontaux	  est	  

reconnue	  dans	  la	  littérature	  alors	  que	  ses	  bénéfices	  par	  rapport	  aux	  autres	  antiseptiques	  

en	   bain	   de	   bouche	   restent	   à	   approfondir.	   Les	   effets	   secondaires	   sont	   composés	   de	  

colorations	   dentaires	   lors	   d’un	   usage	   prolongé	   ainsi	   que	   de	   risque	   d’hyperthyroïdie	  

(Lakhdar,	  2009).	  

	  

	  

3.4.13. Anesthésie	  locale	  
	  

L’anesthésie	   locale	  en	  chirurgie	  dentaire	  ne	  constitue	  pas	  une	  contre-‐indication	  

chez	  les	  patients	  séropositifs	  au	  VIH,	  comme	  chez	  les	  patients	  immunodéprimés.	  L’usage	  

d’un	   vasoconstricteur	   est	   possible.	   Il	   n’est	   pas	   recommandé	   de	   réaliser	   une	  

antibioprophylaxie	   pour	   une	   anesthésie	   locale	   chez	   un	   patient	   VIH+	   (Robert	   et	   al.,	  

2009).	  

	  

	  

3.5. Rôle	  probable	  de	  la	  maladie	  parodontale	  sur	  l’évolution	  de	  l’infection	  au	  VIH	  
	  

Plusieurs	  études	  ont	  mis	  en	  évidence	  le	  rôle	  de	  co-‐infections	  dans	  la	  progression	  

de	  	  l’infection	  au	  VIH.	  	  Il	  fut	  observé	  que	  la	  vaccination	  contre	  le	  tétanos	  et	  la	  grippe	  chez	  

des	  patients	  séropositifs	  au	  VIH	  provoque	  une	  élévation	  temporaire	  de	  la	  charge	  virale	  
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ARN	  du	  VIH	  lors	  des	  3	  à	  4	  semaines	  suivant	  la	  vaccination	  (Staprans	  et	  al.,	  1995	  ;	  Stanley	  

et	   al.,	   1996	  ;	   O’Brien	   et	   al.,	   1996).	   Il	   fut	   également	   démontré	   qu’une	   infection	  

bactérienne	  peut	  enclencher	   la	  réactivation	  du	  VIH	  (Wahl	  et	  al.,	  2003).	  Mycobacterium	  

tuberculosis	  est	  définie	  comme	  la	  co-‐infection	  la	  plus	  fréquemment	  associée	  au	  décès	  lié	  

au	  VIH.	  L’infection	  par	  cette	  bactérie	  provoque	  une	  	  hausse	  des	  mutations	  du	  VIH	  et	  une	  

accélération	   de	   la	   propagation	   de	   ce	   virus	   (Condos	   et	   al.,	   2000).	   Whalen	   et	   ses	  

collaborateurs	   ont	   constaté	   en	   1995	   qu’un	   succès	   dans	   la	   thérapeutique	   contre	   la	  

tuberculose	   est	   associé	   avec	   une	   réduction	   de	   la	   charge	   virale	   du	   VIH.	   Ces	   données	  

laissaient	   présager	   qu’une	   infection	   localisée	   au	   niveau	   du	   parodonte	   peut	   également	  

contribuer	  à	  l’amplification	  de	  l’infection	  au	  VIH.	  

	  

	   D’autre	  part,	   les	   tissus	  parodontaux	  sont	   infiltrés	  par	  des	  cellules	   immunitaires	  

tels	   que	   les	   macrophages,	   les	   cellules	   de	   Langerhans	   et	   les	   lymphocytes	   T	   CD4+	  

permettant	   la	   défense	   contre	   les	   bactéries	   buccales.	   Ces	   cellules	   immunitaires	  

constituent	  une	  cible	  du	  VIH,	   lui	  permettant	  de	  se	  répliquer	  et	   lui	  servant	  de	  réservoir	  

de	  virus	  latent	  (Chou	  et	  al.,	  2000).	  Il	  fut	  également	  démontré	  in	  vitro	  que	  le	  VIH	  pouvait	  

infecter	   les	   cellules	   épithéliales	   buccales	   par	   l’action	   de	   récepteurs	   CXCR4	   (lui	   et	   al,	  

2003	  ;	  Moore	  et	  al,	  2003).	  Le	  récepteur	  CCR5	  permet	  au	  VIH	  de	  se	  propager	  des	  cellules	  

épithéliales	   aux	   lymphocytes	   T	   CD4+	   et	   aux	   macrophages	   pour	   se	   répandre	   dans	  

l’organisme.	   Les	   récepteurs	   CXCR4	   et	   CCR5	   sont	   particulièrement	   présents	   en	   cas	   de	  

parodontite.	  Cela	  est	  dû	  à	  la	  présence	  de	  cellules	  immunitaires.	  Rodriguez-‐Inigo	  et	  al.,	  en	  

2005,	  ont	  prouvé	  in	  vivo	  que	  le	  VIH	  possède	  la	  capacité	  	  de	  se	  répliquer	  dans	  les	  cellules	  

épithéliales	   buccales.	   Par	   conséquent,	   ces	   cellules	   épithéliales	   s’ajoutent	   aux	   cellules	  

immunitaires	  pour	  constituer	  un	  réservoir	  viral	  important.	  Une	  réactivation	  de	  ces	  virus	  

peut	  alors	  se	  produire	  lors	  d’une	  réaction	  inflammatoire	  des	  tissus	  parodontaux.	  

	  

L’immunosuppression	   résultant	   de	   l’infection	   par	   le	   VIH	   provoque	   le	  

développement	   d’une	   flore	   pathogène	   comprenant	   des	   bactéries,	   des	   levures	   et	   des	  

virus	  ainsi	  que	   l‘apparition	  de	  diverses	   infections	  buccales	  opportunistes.	   Il	   fut	  prouvé	  

in	  vitro	  que	  cette	  hausse	  du	  nombre	  de	  pathogènes	  provoque	  une	  réactivation	  directe	  

des	   souches	   virales	   infectant	   les	   cellules	   immunitaires	   locales	   ou	   indirectement	   par	  

l’intermédiaire	   de	   cytokines	   et	   de	   chémokines	   (Gonzalez	   et	   al.,	   2009).	   Cela	   pourrait	  
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exacerber	   l’infection	   par	   le	   VIH	   au	   niveau	   parodontal	   dans	   un	   premier	   temps	   mais	  

aucune	  étude	  n’a	  pu	  le	  trouver	  in	  vivo	  à	  ce	  jour.	  	  

	  

Si	   des	   études	   parviennent	   à	   prouver	   in	   vivo	   le	   rôle	   de	   la	   parodontite	   dans	  

l’exacerbation	  de	  l’infection	  au	  VIH	  dans	  la	  sphère	  buccale,	  cela	  influerait	  également	  sur	  

le	  risque	  de	  transmission	  du	  virus.	  

	  

	  

	  

	  

	  
Figure	  25	  :	  Conséquences	  de	  la	  parodontite	  sur	  l'exacerbation	  de	  l'infection	  au	  VIH	  

	  (Gonzalez	  et	  al.,	  2009)	  
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Figure	  26	  :	  Rôle	  potentiel	  de	  la	  gingivite	  et	  de	  la	  parodontite	  dans	  la	  réactivation	  du	  VIH	  

(Gonzalez	  et	  al.,	  2009)	  
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Conclusion	  
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Les	   patients	   séropositifs	   au	   VIH	   possèdent	   une	   flore	   buccale	   particulière	  

composée	  en	  partie	  de	  bactéries	  commensales	  de	   la	  sphère	  orale	  ainsi	  que	  d’une	   flore	  

opportuniste.	   Une	   forte	   présence	   de	   Candida	   albicans	   favorise	   une	   réponse	   pro-‐

inflammatoire	  néfaste	  pour	  le	  parodonte.	  L’immunodépression	  associée	  au	  VIH	  entraine	  

une	   chute	   du	   taux	   de	   lymphocytes	   T	   CD4+	   dans	   l’organisme,	   ce	   qui	   favorise	   le	  

développement	  de	  lésions	  parodontales.	  Les	  patients	   infectés	  par	   le	  VIH	  sont	  donc	  des	  

patients	  à	  risques	  élevés	  de	  développer	  des	  parodontopathies.	  

	  

Le	   développement	   des	   traitements	   par	   trithérapie	   a	   permis	   d’abaisser	   la	  

prévalence	   des	   lésions	   parodontales	   aigues	   associées	   au	  VIH.	   Ces	   lésions	   doivent	   être	  

connues	   par	   les	   chirurgiens	   dentistes	   car	   elles	   peuvent	   constituer	   un	   des	   symptômes	  

permettant	  de	  découvrir	  une	  infection	  par	  le	  VIH.	  En	  cas	  d’érythème	  gingival	  linéaire	  ou	  

de	  parodontopathie	  nécrosante,	  une	  prise	  en	  charge	  parodontale	  spécifique	  est	  à	  mettre	  

en	  place.	  Inversement,	  la	  parodontite	  chronique	  des	  patients	  infectés	  par	  le	  VIH	  devient	  

plus	  fréquente	  du	  fait	  de	  l’augmentation	  de	  leur	  espérance	  de	  vie.	  	  

	  

L’infection	  par	  le	  VIH	  ne	  constitue	  plus	  aujourd’hui	  une	  contre-‐indication	  stricte	  à	  

un	   traitement	   parodontal.	   La	   décision	   d’entreprendre	   ou	   non	   ces	   traitements	  

nécessitera	   l’accord	   des	  médecins	   prenant	   en	   charge	   la	   séropositivité	   du	   patient.	   Une	  

prise	   en	   charge	   pluridisciplinaire	   est	   impérative.	   Grâce	   à	   l’évolution	   de	   la	   thérapie	  

antirétrovirale,	   les	   traitements	   implantaires	   sont	   devenus	   possibles	   en	   fonction	   de	  

l’évolution	  du	  sida,	  particulièrement	  suivant	  le	  taux	  de	  lymphocytes	  T	  CD4+.	  

	  

Un	  suivi	  parodontal	  rigoureux	  doit	  être	  mis	  en	  place	  car	  tout	  foyer	  infectieux	  peut	  

contribuer	  à	  amplifier	   l’infection	  par	  le	  VIH.	  L’enjeu	  essentiel	  de	  la	  recherche	  contre	  le	  

VIH	  consiste	  à	  élaborer	  un	  traitement	  permettant	  d’éradiquer	  totalement	  le	  virus	  et	  que	  

le	  mot	  «	  guérison	  »	  puisse	  enfin	  être	  prononcé.	  	  
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ALONSO	  Adrien	  :	  Prise	  en	  charge	  parodontale	  du	  patient	  séropositif	  au	  VIH	  

	  

Nancy,2013:137p.:37ill.	  

Th.:Chir.Dent:Nancy:2013	  
Mots	  clés	  :	   parodonte,	  VIH,	  sida,	  érythème	  gingival	  linéaire,	  gingivite	  ulcéro-‐

nécrotique,	  parodontite	  ulcéro-‐nécrotique	  

	  

_____________________________________________________________________________________________________	  

	  

L’infection	  par	  le	  VIH	  provoque	  une	  altération	  du	  système	  immunitaire	  de	  l’hôte	  

qui	  se	  répercute	  sur	  la	  susceptibilité	  au	  développement	  infectieux.	  Parmi	  les	  infections	  

associées	   au	  VIH,	   on	   constate	   certaines	   lésions	  du	  parodonte.	   Ces	  manifestations	   sont	  

composées	   de	   l’érythème	   gingival	   linéaire,	   de	   la	   gingivite	   ulcéro-‐nécrotique,	   de	   la	  

parodontite	  ulcéro-‐nécrotique	  et	  la	  parodontite	  chronique.	  

Les	   évolutions	   de	   la	   thérapeutique	   antirétrovirale	   ont	   fortement	   modifié	   les	  

lésions	  parodontales	  mises	  en	  évidences	  chez	  ces	  patients.	  Une	  baisse	  de	  la	  prévalence	  

des	  lésions	  aigues	  est	  observée	  alors	  que	  le	  taux	  de	  parodontites	  chroniques	  en	  lien	  avec	  

le	  VIH	  augmente.	  

Inversement,	   la	  maladie	  parodontale	  peut	  avoir	  des	  répercutions	  sur	  l’évolution	  

du	  sida.	  
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