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Sommaires cliniques
La rubrique «Sommaires cliniques» du JADC regroupe des sommaires et des résumés extraits de publications dentaires révisées par des

pairs. Elle tente de sensibiliser les lecteurs à la littérature récente qui intéresserait les professionnels de la santé buccodentaire. Elle ne se
veut nullement être une analyse méthodique du sujet. La sélection du mois consiste en une mise à jour sur les maladies parodontales. Les
articles ont été choisis par le Dr Andy Y.-T. Teng, professeur agrégé du Département de parodontie au Centre dentaire Eastman, Centre
de biologie buccale, et du Département de microbiologie et d’immunologie à la Faculté de médecine et de médecine dentaire, Université
de Rochester, Rochester (N.Y.).

Commentaire L’immunité est-elle la clé de notre santé parodontale?
Andy Y.-T. Teng, DDS, PhD, Cert Oral Path, Dip Perio

Il semble parfaitement logique de croire que notre système
immunitaire nous protège contre les agressions quotidiennes par
les micro-organismes envahissants. Nous avons fait des progrès
remarquables, en déterminant les fondements du fonctionne-
ment du système immunitaire, aux niveaux cellulaire et subcellu-
laire. Cependant, les récents progrès de la parodontologie laissent
croire que l’immunité parodontale serait une arme à double
tranchant qui, d’une part, s’attaquerait aux pathogènes envahis-
sants et, de l’autre, provoquerait des lésions tissulaires chez l’hôte.
Ces données nous amènent à revoir le concept voulant que les
mécanismes immunitaires sous-jacents, qui sont associés à la
parodontite, sont bénéfiques pour l’hôte.

Les récentes découvertes dans l’étude de la réponse immuni-
taire résultent, dans bien des cas, des outils biotechnologiques
mis au point dans les domaines de la biologie cellulaire et
moléculaire. À titre d’exemple, l’utilisation de souches de souris
immunodéficientes et à gène spécifique inactivé a révélé que la
réponse immunitaire acquise, en particulier celle faisant interve-
nir les cellules T CD4+ , de même que la composition génétique
de l’hôte, jouent un rôle déterminant dans le contrôle des
réactions immunitaires et inflammatoires parodontales chez
l’hôte et la destruction tissulaire qui en résulte1,2. Lorsque les
conditions propices sont réunies, un sous-ensemble précis de
lymphocytes T, désignés cellules Th1 (lesquelles produisent les
cytokines pro-inflammatoires spécifiques IFN-γ et TNF-α/β)
peut bouleverser encore plus l’immunité parodontale et provo-
quer une destruction tissulaire encore plus marquée, en mainte-
nant et en modulant la réponse des lymphocytes T spécifiques du
microbe dans les tissus gingivaux3. À l’inverse, il est un fait bien
connu que les lymphocytes B spécifiques du microbe, et les
anticorps (Ab) qu’ils produisent, peuvent neutraliser les micro-
organismes envahissants et leurs toxines. Cette protection par les
anticorps est toutefois sous-optimale, car elle ne confère pas
nécessairement une prémunition contre les pathogènes parodon-
taux. Donc, la réponse humorale habituellement précède, mais
ne prévient pas, l’apparition ou la progression de la destruction
des tissus parodontaux et elle peut même devenir perturbée ou
dégénérer et être alors incapable de faire échec aux pathogènes
envahissants qui provoquent d’autres réactions immunitaires et
inflammatoires associées à une destruction des tissus4. Qui plus
est, la réaction humorale peut se combiner à d’autres récepteurs
tissulaires et risquer alors de causer l’apparition de certains
troubles systémiques comme les maladies coronariennes5.

Des données récentes montrent que notre système immuni-
taire inné, non seulement agit sur les pathogènes d’une manière
non spécifique, mais aussi s’associe au système immunitaire
adaptatif et l’active durant une infection. Ainsi, des cellules
immunitaires innées spéciales, désignées cellules dendritiques
(CD), peuvent influer sur le développement de bras adaptatif ou
d’effecteurs (c.-à-d., les cellules T CD4+), selon les cytokines qui
sont élaborées. Ces résultats laissent croire que les interactions
précoces entre les cellules de l’immunité acquise et les cellules
différentes de l’immunité innée pourraient avoir un impact
majeur sur la manifestation des maladies parodontales. Nous
savons actuellement que les CD sont des adjuvants naturels de la
réponse immunitaire et que de nombreuses CD interviennent à
différents degrés dans les tissus parodontaux infectés6. Tout
changement dans le milieu local, causé par exemple par l’élabo-
ration de cytokines, pourrait en retour diminuer, voire suppri-
mer, l’immunopathologie et les lésions tissulaires associées à
l’infection microbienne. D’où l’importance de pousser plus loin
l’étude du rôle de l’immunité innée dans la progression des
maladies parodontales. Malgré le fait que certains effecteurs
immunitaires déclenchent une immunité destructrice, nous
sommes confiants que les nouveaux réactifs et cibles moléculaires
qui sont mis au point – comme les vaccins et l’ostéoprotégérine
ligand – auront un jour une valeur thérapeutique dans la préven-
tion ou le traitement des maladies parodontales. C
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