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Liste des abréviations

OMS : Organisation mondiale de la santé.
HbAlc : Hémoglobine gliquée.

HTA : Hypertension artérielle.

MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young)

LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults)
atypiques.

NASH : Stéato-hépatite non alcoolique.
SOPK : Syndrome des ovaires polykystigues.
FDRCYV : Facteurs de risque cardiovasculaire.
CPAg : Cellules présentatrices d’antigene.
CD4 : Cluster de différenciation 4.

CD8 : Cluster de différenciation 8.

HLA : Human Leukocyte Antigens.

CR  : T cell receptor.

IFN-y : Interféron y.

TNF-a : Tumor Necrosis Factor a.

IL-1p : Interleukine-1 .

FAS : Fibroblast activated sequence.

IRS-1 : Insulin receptor substrate-1.
TCF7L2 : Transcription factor 7-like 2.

BMI : Body mass index.

HGPO : Hyperglycémie provoqueée par voie orale.

GLUT4 : Transporteur de glucose 4.
IAPP : Illet Amyloid polypeptide.

AIT : Accident ischémique transitoire.

: Ce sont deux formes de diabéte



AVC : Accident vasculaire cérébral.

pH : Potentiel hydrogéne.

CSV : Composes sulfures volatils.

ATM : Articulation temporo-mandibulaire.
OHI-S : Indice simplifi¢ d’hygiéne buccale.
BOP : Bleeding on Probing.

FNS : Numeration formule sanguine.

EFP : Fédération européenne de Parodontologie.
AAP : Académie américaine de Parodontologie.
CAL : Clinical attachment loss.

PAC : Perte d’attache clinique.

PG : Porphyromonas gingivalis.

Tf : Treponema forsythia.

A.a : Aggregatibacter actinomycetemcomitans.
LPS : Lipopolysaccharides.

IL-8 : Interleukine 8.

IL-17 : Interleukine 17.

IL-1a : Interleukine 1 alpha.

IL-4 : Interleukine 4.

IL-5 : Interleukine 5.

IL-6 : Interleukine 6.

PGE?2 : Prostaglandine E synthase.

MMP : Métalloprotéases matricielles.

FC : Fragment cristallisble.

19gG : Immunoglobulines G.

C3 : Complément 3.



PMN : Polymorphonucléaires neutrophiles.

Th17 : Lymphocytes Th helper 17.

NETs : Neutrophil extracellular traps.

PGs : Prostaglandines.

LTB4 : Leukotriéne B4.

PAF : Facteur activateur des plaquettes.

TGF-p : Transforming growth factor beta.

IgM : Immunoglobulines M.

IgA : Immunoglobulines A.

FGC : Fluide gingivo-creviculaire.

MCP-1 : Protéine chimio-attractive des monocytes.
MMP : Métalloprotéines matricielles.

RANK : Receptor activator of Nuclear factor Kappa B.
RANKUL : Receptor activator of Nuclear factor Kappa B ligand.
OPG : Ostéoprotégérine.

ERO : Especes réactives de 1’oxygene.

DT?2 : Diabéte de type 2.

AGE : Advanced Glycation End products.

CRP : La proteine C réactive.

MP : Maladie parodontale.

RAGES : Receptor for advanced glycation End product.
ANES : Etudes Electorales Nationales Américain .

PI1 : Indice de plaque.
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INTRODUCTION GENERALE

Introduction Générale — Problématique :

Le diabete sucré est une pathologie métabolique chronique caractérisée par une
hyperglycémie persistante due a un défaut de sécrétion ou d’action de I’insuline. Reconnue
comme un probléme majeur de santé publique, son incidence ne cesse de croitre a 1’échelle
mondiale. Selon la Fédération Internationale du Diabete (IDF), prés de 537 millions d’adultes
vivaient avec un diabéte en 2021, chiffre qui pourrait atteindre 643 millions d’ici 2030 (IDF,
2021).

Parmi les nombreuses complications associées au diabete, la parodontite qui est une
inflammation chronique des tissus de soutien de la dent. Cette pathologie d’origine infectieuse,
largement répandue dans la population adulte, est désormais reconnue comme la sixiéme
complication du diabéte (L6e, 1993). Une relation bidirectionnelle entre ces deux affections a
été solidement établie : le diabéte augmente la susceptibilité a la parodontite, tandis que la

parodontite peut, en retour, aggraver le désequilibre glycémique (Chapple et al., 2013).

Cette interaction complexe a des implications pratiques importantes en médecine
dentaire. En effet, les patients diabétiques représentent une population a risque nécessitant une
prise en charge parodontale adaptée, intégrée a un suivi médical global. Pour les praticiens, cela
impose une vigilance accrue, tant sur le plan diagnostique que thérapeutique, et une

collaboration interdisciplinaire avec les équipes médicales.

Dans le cadre de ce mémoire, nous nous proposons ainsi d’examiner I’impact de cette

association sur la pratique quotidienne en médecine dentaire.

Notre étude sera scindée en deux parties : une partie théorique abordant la relation
bidirectionnelle entre diabéte et parodontite ainsi que 1’impact de 1’un sur I’autre, et une partie
pratique constituée d’une série de cas qui consiste a prendre en charge des patients diabétiques
et a les suivre pendant une période de trois mois afin de répondre a cette question : quel est le

rle du médecin dentiste/ parodontiste dans la prise en charge globale d’un patient diabétique ?
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Objectifs de I'étude :

L'objectif principal de cette étude est de mettre en évidence le réle du chirurgien-
dentiste, et plus particulierement du parodontiste, dans la prise en charge globale du patient
diabétique, en évaluant I'impact d'un traitement parodontal sur la santé bucco-dentaire et

potentiellement sur le contréle glycémique. Objectifs secondaires :

1. Evaluer I'état parodontal chez un groupe de patients diabétiques (type 1 ou 2), a travers
des paramétres cliniques en identifiant les liens éventuels entre la sévérité de la parodontite et

le niveau de contrdle glycémique (glycémie a jeun, HbAlc).

2. Mettre en ceuvre une prise en charge parodontale non chirurgicale, adaptée a chaque
patient (sensibilisation des patients diabétiques a I'importance de la santé buccodentaire,

motivation a I'hygiene, détartrage, surfacage radiculaire).

3. Mesurer I'évolution clinique de I'état parodontal apres traitement, et observer s'il existe

une amelioration paralléle du profil glycémique.
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PARTIE THEORIQUE CHAPITRE I : Les mécanismes impliques

CHAPITRE I : Les mécanismes impliqués
1. Diabete
1.1. Définition du diabéte et ses types

Le diabéte est un ensemble de troubles métaboliques caractérisés principalement par
une hyperglycémie qui résulte d’un défaut d’action ou de production de I’insuline selon la

fedération internationale du diabéte [1].

Il existe deux types principaux de diabéte : le diabete insipide et le diabete sucré ;

c’est ce dernier qui fera I’objet de notre étude.

L’insuline est une hormone produite par le pancréas, elle agit comme une clé en
permettant au glucose (sucre présent dans le sang) d’entrer dans les cellules de 1’organisme
pour qu’il soit utilisé comme source d’énergie [2]. En présence de diabéte mellitus ou sucré,
I’un et/ou ’autre des phénomenes suivants se produisent : Une résistance du corps a 1’action
de I’insuline ; Une diminution ou une absence de production d’insuline. Par conséquent, le
sucre ne peut pas entrer dans les cellules et il s’accumule dans le sang, ce qui entraine une
hyperglycémie, c’est-a-dire une augmentation de la glycémie au-dessus des valeurs normales.
Le diabéte ou syndrome polyuro- polydipsique, est une maladie chronique qui ne se guérit

pas, mais qui se controle [2].

On distingue deux principaux types de diabete : le diabéte de type 1 qui touche
environ 6% des personnes atteintes d’un diabete, et le diabéte de type 2 qui en touche 92 %.
Les autres types de diabete concernent les 2 % restants (MODY, LADA, gestationnel ou

diabéte secondaire) [3].

Tableau 1 : Classification étiologique du diabete sucré selon I'American Diabétes Association
(1997) [4]

Classification Caractéristiques
-Destruction des cellules béta, entrainant
généralement une carence absolue en
Diabéte sucré de type 1 insuline.

- D'origine auto-immune.

- Idiopathique.

-Résistance a l'insuline avec une carence
relative en insuline.

Diabete sucré de type 2
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Groupe hétérogene dont 1’étiologie est
établie ou partiellement connue :
- Défauts génétiques de la fonction des
cellules béta.
- Défauts génétiques de 1’action de
I’insuline.
- Maladies du pancréas exocrine.
- Endocrinopathies.
- Induit par des médicaments ou des
produits chimiques.
- Infections.
- Formes rares de diabéte auto-immun.
- Autres syndromes génétiques parfois
associes au diabete.

Tout degré d’intolérance au glucose avec
Diabéte gestationnel apparition ou premiere reconnaissance
pendant la grossesse.

Autres types spécifiques de diabete sucré

e Diabéte de type 1:

Le diabéte de type 1 ou diabéte insulinodépendant est dd a une carence en insuline par
destruction auto-immune des cellules B des ilots de Langerhans. La destruction est liée a I'action
de I'immunité cellulaire (lymphocytes T). Les autoanticorps dirigés contre différents antigenes
insulaires (insuline, GAD, 1A2, ZnT8) n'ont pas de rble pathogéne direct, méme si leur dosage
est un marqueur positif de la maladie. Apres une longue phase (parfois plusieurs années)
d'insuline (inflammation des ilots), la maladie devient symptomatique lorsque plus de 85 % des
flots ont été détruits. Les signes du diabete sont dus a la carence en insuline qui induit
I'nyperglycémie et la glycosurie qui en découle ainsi que la production excessive de corps
cétoniques [5].

e Diabete de type 2 :

Le diabéte de type 2 était autrefois appelé diabéte non insulinodépendant ou diabéte
de la maturité, deux anomalies sont responsables de I’hyperglycémie :  Cette insuline agit mal,
on parle alors d’insulinorésistance. * Le pancréas fabrique toujours de 1’insuline mais pas assez,
par rapport a la glycémie : c’est I’insulinopénie. L’insuline ne peut plus réguler la glycémie et
cette résistance épuise le pancréas qui finit par ne plus assurer une production suffisante

d’insuline [5].
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Tableau 2 : Comparaison entre le diabete typel et le diabéte type2 [6]

Diabéte de type 1 Diabéte de type 2

insulinorésistance (NASH S%PK.

Terrain Auto-immunité (perso et fam) | e, HTA, ' :
obésité androide)

ATCD familiaux de diabéte Rares Fréquents
A!ldom < 35 ans (mais possible aprés) > 35 ans (mais possible avant)
Sémiologie Initiak Début explosif, bruyant : syndrome Début insidieux, lent :

cardinal ou acidocétose asymptomatique ou complication
Poids Souvent normal ou amaigri Souvent obése ou en surpoids
Glycémie au diagnostic Souvent > 3 gL Souvent<2g/lL
Complication Jamais (pas de retard diagnostique | 50 % des cas (retard diagnostique
u!mrmmqm car symptomatique) car asymptomatique & FDRCV)
Cause principale de mortalité Insuffisance rénale Maladies cardiovasculaires
SANS DIABETE insuline Réceptaur Glucose

dAinsuline <

A‘--
‘,vv
PN

Pancréas ﬂ
@i‘i{- e

.

Récepteur Glucose
DIABETE DE TYFE 1 insuline d'insuline - - -
g - ® =
Pancréas gg N\
-’va -
Réceprteur Glucose
DIABETE DE TYPE 2 insuline d'inasculine A <o R

Pancréas

Figure 1 : Mécanisme d'action de I'insuline : Comparaison entre un individu sain, un

diabétique de type 1 et un diabétique de type 2

e Diabéte gestationnel :
Il s’agit en fait d’une intolérance au glucose qui apparait vers la fin du second trimestre.
Il est le plus souvent transitoire mais il peut parfois persister apres la fin de la grossesse. 1l peut
avoir des conséquences sur la santé de la mere (il multiplie notamment par 7 le risque de diabete

de type 2), mais aussi sur celle de I’enfant [3].
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1.2. Symptdmes et Signes du diabéte

Les symptdmes du diabéte peuvent apparaitre soudainement. Dans le diabete de type

2, les symptomes peuvent étre l1égers et n’étre remarqués qu’au bout de plusieurs années [2].

Tableau 3 : Tableau récapitulatif des signes et symptémes du diabete

Signes et symptémes Description Type 01 Type 02
Polydipsie (soif Soif intense due a la ++ ++
excessive) déshydratation
Polyurie (mictions Urines fréguentes et ++ ++
excessives) abondantes.
Polyphagie (faim Appétit  conservé  ou
excessive) augmenté malgré une ++ +
perte de poids.
Amaigrissement rapide
Perte de poids malgré une alimentation
inexpliquée normale ou accrue.
++ )
Fatigue / malaise Sensation de ot
faiblesse généralisée ++
Enurésie nocturne Fréquent chez les enfants
(pipi au lit) atteints de diabete.
++
Changements
Irritabilité d’humeur, irritabilité + +

accrue.
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Appelée aussi
Xerostomie.

Résulte de la

déshydratation
causée par la
polyurie. + t
Bouche séche Elle est parfois

ressentie lors d'un simple
changement de la
composition salivaire,
rendant la salive plus

visqueuse ou épaisse.

Infections inhabituelles

Infections cutanées / : dues a une altération
muqueuses des
fonctions immunitaires + ++

(polynucléaires,
cytokines).

Retard de cicatrisation

secondaire a une

angiopathie et & un défaut

de réponse

inflammatoire locale.

Cétoacidose Complication grave liée
au type 1. ++ -
Vision floue Vision trouble liée aux

fluctuations de la

glycémie. + ++
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Insomnie Troubles du sommeil. | - -
Plaies longues a guérir,
Retard de cicatrisation souvent signe de diabéte
mal controlé. -
+
++
Vulvovaginite ou prurit Infections génitales +
fréquentes.
Neuropathie
périphérique causant des
Paresthésie, perte de engourdissements  ou | + ++
sensation picotements.
Légende :
. ++ = Plus fréquent
. + = Moins fréquent
. — = Rare

1.3. Epidémiologie du diabéte

1.3.1. Prévalence du diabéte dans le monde

Le nombre d'adultes vivant avec le diabéte dans le monde a dépassé les 800 millions,
faisant plus que quadrupler depuis 1990, selon de nouvelles données publiées dans The Lancet
a l'occasion de la Journée Mondiale du Diabéte. L'analyse, menée par la Collaboration sur les
facteurs de risque des maladies non transmissibles (NCD-RisC) avec le soutien de
I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), met en évidence I'ampleur de I'épidémie de diabéte
et le besoin urgent d'une action mondiale plus forte pour faire face a la fois a I'augmentation
des taux de maladie et a I'élargissement des écarts de traitement, en particulier dans les pays a

revenu faible et intermédiaire.
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1.3.2. Prévalence du diabete en Algérie

Le nombre de diabétiques en Algérie, selon les données du ministere de la santé, est
d'environ 15% de la population agée de 18 ans et plus, soit prés de 2,8 millions de patients,
mais selon le Dr Djamila Nadir, sous-directrice de la prévention au ministére de la Santé : «
Le nombre de diabétiques en Algérie a atteint environ 4 millions, y compris les enfants et les
personnes agées ». Selon elle, les chiffres officiels « sous-estiment » probablement la

prévalence réelle de la maladie, car de « nombreux cas ne sont pas diagnostiqués ».

Les chiffres plus récents sur le diabéte ont été communiqués en novembre 2022. Il
s’agit- la des données officielles collectées et recoupées par les services du ministére de la
Santé, qui n’incluent pas les pré-diabétiques présentant de sérieux risques et les cas non
diagnostiqués. «Si des mesures préventives ne sont pas prises, ce nombre pourrait atteindre 5
millions de diabétiques d’ici 2030», avertit le ministere de la Santé Mr Saihi et ceuvre a la
réalisation de plusieurs objectifs, dont la sensibilisation a I'importance d'une bonne hygiéne
de vie notamment pour les diabétiques et la promotion des mesures permettant de traiter et de
prévenir les principaux facteurs de risque du diabéte et ce afin de limiter la propagation de

cette maladie.
1.4. Diagnostic et suivi du diabéte
1.4.1. Diagnostic
1.4.1.1. La glycémie

Le diagnostic du diabéte repose sur la mesure de la glycémie qui est le taux de glucose

dans le sang, pour cela deux méthodes sont possibles :
e Laglycémie a jeun : le taux normal se situe entre 0,70 et 1,10 g par litre [7].
e La glycémie postprandiale : 2h aprés un repas, le taux de sucre doit étre inférieur a
1,40 g par litre [7].
Lorsque la glycémie a jeun est inférieure a 0.70 g par litre on parle d’hypoglycémie,
par contre lorsqu’elle est supérieure a 1.10 g par litre on parle d’une hyperglycémie modérée
ou intolérance au glucose, Quand la glycémie est supérieure a 1,26 g /L a 2 reprises a jeun ou

a plus de 2g/L a n’importe quel moment de la journée : on parle d’hyperglycémie chronique,

soit un diabéte [7].

10
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1.4.1.2. I’hémoglobine glyquée

Egalement appelée HbA lc, 1’hémoglobine glyquée mesure I’impact de la glycémie
dans le sang sur les deux a trois derniers mois. Cet examen se révéle intéressant pour apprécier

le comportement et les risques de complications du diabete a long terme.

Le glucose, générateur d’énergie a I’ensemble de 1’organisme, se propage grace a la
circulation sanguine. En clair, il se fixe sur I’hémoglobine et s’accumule dans les globules
rouges. Sur une personne non diabétique, le glucose reste de maniére limitée dans le sang.
Cependant, un patient qui souffre de diabete fixe une grosse quantité de sucre sur son

hémoglobine.

Un globule rouge se renouvelle a peu prés tous les 120 jours. En mesurant
I’hémoglobine glyquée, le médecin obtient un pourcentage de globules rouges « fixés » par le

glucose. Il observe ainsi le mécanisme pendant la durée de vie entiére des globules rouges [8].
Un patient diabétique posséde un taux d’hémoglobine glyquée égal ou supérieur a 6,5 %.

Un patient pré diabétique affiche un taux d’hémoglobine glyquée compris entre 5,7
% et 6,4 %.

En dessous de 5,7 %, la personne est non diabétique [8].

Selon La Fédération Francaise des Diabétiques, le résultat de cet examen est important
car il permet d’avoir une vision de 1’équilibre de votre diabéte. Généralement, un diabéte est
considéré comme équilibré si le taux d’HbA I¢ est inférieur ou égal a 7%. Au-dela, le risque de

développer des complications a long terme augmente [3].
1.4.1.3. HGPO

L’HGPO (hyperglycémie provoquée par voie orale) est un test qui mesure la glycémie
deux heures aprés avoir bu 75 g de glucose. Il permet de dépister le diabéte ou une intolérance
au glucose. Une glycémie > 2 g/L a 2h indique un diabete. Ce test est utile en cas de doute ou

chez les patients a risque.
Les objectifs d’HbAlc [3] :

Pour atteindre cet équilibre, votre médecin détermine avec vous des objectifs

glycémiques individualisés qu’il réévaluera dans le temps.Ces objectifs dépendent de :

e \/otre type de diabéte ;

11
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e La nature de votre traitement ;
e \otre age ;
e [’existence de complications et des pathologies éventuellement associées.

Pour indication, la Haute autorité de santé a émis des recommandations sur les

objectifs cibles d’HbA1c selon le profil du patient :
e Diabéte de type 2 : pour la plupart des cas : inférieur a 7%
e Diabéte de type 1 : entre 7% et 7,5%

Tableau 4 : Objectifs de IHbA1c selon le profil du patient diabétique [3]

12
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Profil du patient | HbA1c cible

La plupart des patients avec D12 <7%
D12 nouvelernent diagnostiqué, donl l'espérance de vie eslt > 15 ang ef sans anlé- <65 %'
wthdcntdomuluc b )
D12:
* avac comorbidits grave avérée el/ou une espérance de vie imités (< 5 ans)
* ou avec des comphications macrovasculares évolutes <8%
* ou ayant une longue durée d'éolution du diabéte (> 10 ans) et pour lesquels

ia cibie de [ % s'avére difficlle & atteindre car l'intensfication médicamentauss

provoque des hypoghyoémies sévéres
[Dites « vigoureuses » dont [espérance do vie est jugbe satistaisante 7%
Dites « fragiles », & tat de santé intermédiaire et & risque de basculer dans & <8%
calégorie des mafades

<9%

um-m-.m.m@mmmm_mm adiiie
Wmmmamawmm md::::‘

Patients avec ATCD de complication macrovasculare considérée comme non

avolués

Patients avec ATCD de complication macrovasculaire considérée comme évoluée |

* Infarchus cu myocarde (IDM) aves insuffisancs cardiaque

* atteinte coronanonne séwre [rono commun ou attento tritronculaire cu attointe
de lnterventriculaire antéraur [IVA] proximal) <8%

* allente polyariéndle (au moms deux leritores anléries symplomatigues)

* artédopathie cbitérante des membres infédeurs (AOMY) symptomatics

<7%

* accident vasculare oérébral récent (< 6 moig)
IRC modérée (stades 347 el J8) 7%
IHC sévére ou lerminge [slades 4 &1 5) <8%
Avanl demvisager la grossesse <65%
<65%
Durant fa grossesse et glycémies < 0,95 g/
" ajeunet<120g/en
post-prandial & 2 heures
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1.4.2. Suivi

Dans le cadre de suivi du diabéte, des analyses de sang et d’urine sont nécessaires,

elles permettent de s’assurer que le diabete est équilibré et éviter les complications [9].
e Lamesure de la glycémie :

e Lediabete type 1 :

La mesure de la glycémie est recommandée au moins quatre fois par jour (1) pour les
personnes diabétiques de type 1. Ces contrbles ont lieu principalement ; le matin a jeun, avant

et aprés chaque repas et avant le coucher [10].

» Le résultat du matin permet de vérifier que la dose des analogues lents d'insuline

injectée la veille au soir est suffisante [5].

» La mesure avant les repas sert & déterminer sa prochaine dose d’insuline rapide a
injecter [10].

» Les glycémies postprandiales (2h apres les repas) ont pour but une correction

éventuelle de la glycémie [10].

» Lamesure de la glycémie au coucher oriente vers une collation en cas de valeur trop
basse ou une injection supplémentaire d’insuline rapide en cas de valeur trop élevée. Des
mesures complémentaires peuvent étre envisagées a d’autres moments de la journée. Les
horaires dépendent du schéma thérapeutique et du type d’insuline. Ils sont donc a fixer

individuellement avec le médecin [10].

En complément de la surveillance pluriquotidienne habituelle, il est utile de controler

sa glycémie [10] :
» Avant de prendre le volant, afin de se re-sucrer en cas de risque d’hypoglycémie
» Avant et apreés les efforts physiques, pour prendre les mesures adaptées ;

» Dans les circonstances de repas ou d’activités inhabituelles (repas de féte,
changement de poste professionnel, de type de loisirs, de rythme de vie, voyage, décalage

horaire...) ;

> En cas de stress ou de maladies infecticuses ou d’autres événements de santé

importants.
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e Lediabete type 2 [11] :

Les recommandations d’auto surveillance glycémique pour les personnes diabétiques

de type 2 dépendent du traitement mis en place [8] :

» En cas d'objectif glycémique non atteint pour les personnes traitées par insuline de

deux mesures par jour a deux mesures par semaine, en variant I’horaire.

» En cas de traitement médicamenteux par insulino-sécreteurs (sulfamides ou glinides,
seuls ou associés a d’autres médicaments antidiabétiques) de deux mesures par jour a deux par

semaine a des moments différents de la journée, choisis en concertation avec le médecin.

» En cas de traitement par insuline comprenant une injection par jour : deux a quatre

mesures quotidiennes. De méme si insulinothérapie prévue a court terme.

» En cas de traitement par insuline avec plusieurs injections par jour : au moins 4

mesures de glycémie quotidiennes.

e Evaluer IHbAlc chaque 3 mois [12].

e Au moins 1 fois par an il faut : [12]

> Evaluer la fonction rénale ;

> Evaluer le risque de complication cardiovasculaire (bilan lipidique) ;
Evaluer le bilan cardiologique ;

Examiner les yeux et la rétine ;

YV V V¥V

Examiner les dents et le parodonte ;
» Examiner les pieds.
1.5. Etiologie et immunopathologie du diabéte.
1.5.1. Diabéte du type 1
1.5.1.1. Etiologie
1.5.1.1.1. Les facteurs génétiques

Le diabéte de type 1 survient sur un terrain avec une prédisposition génétique, La
composante génétique du diabéte de type 1 est confirmée par 1’étude des familles de patients
diabétiques (enfants, adolescents, comme adultes et personnes plus agées). En effet, le risque

de déclarer un diabéte type 1 quand un frére ou une sceur en est atteinte est plus élevé que dans
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la population générale. Ce surrisque n’est pas lié directement a la présence dans la fratrie de «
genes impliqués dans le diabéte de type 1 » mais plutdt a ’'influence de génes impliqués dans

la régulation de I’immunité [13].
1.5.1.1.2. Les facteurs environnementaux

La premiere cause du diabete type 1 étudiée est I’hypothése virale, impliquant des
entérovirus, susceptibles d’induire une infection du sujet dés son plus jeune age, voire pendant
la grossesse. D’autres pathologies auto-immunes seraient elles aussi liées a une infection virale,
sans que 1’on sache aujourd’hui si cette infection est la cause de 1’auto-immunité ou en est

simplement un élément déclencheur [13].

En lien avec cette hypothese virale, les vaccins, accusés de bien des maux, ont eux
aussi été soupconnés d’étre a I’origine du diabéte de type 1. Toutefois, les différentes études

publiées jusqu’alors sur le sujet tendent plutdt a les innocenter [13].

Autre hypothese prise au sérieux par les scientifiques : la théorie hygiéniste. Du fait
de la diminution des infections chez I’enfant, par une hygiéne trop importante, on observerait
une « hyper-réactivit¢ » d’un systtme immunitaire peu employé, facilitant de ce fait

I’augmentation des maladies auto-immunes, dont le diabete de type 1[13].

Les infections précoces permettraient de constituer un capital immunitaire et de
moduler la réponse aux infections. Il est cependant encore impossible aujourd’hui, d’apres les
données actuelles de la recherche scientifique, d’incriminer cette hypothése hygiéniste comme

la cause principale du diabete de type 1 [13].

Le stress, qu’il soit aigu ou chronique, peut influencer directement la glycémie en
augmentant la sécrétion d’hormones comme le cortisol et 1’adrénaline, qui €lévent le taux de
sucre dans le sang. Il favorise également I’insulinorésistance et un état inflammatoire
chronique, jouant un réle dans le développement du diabéte de type 2. Un choc émotionnel
intense pourrait aussi, dans de rares cas, précipiter 1’apparition du diabete de type 1 chez des
personnes prédisposées. Chez les personnes déja diabétiques, le stress complique le contrdle
glycémique et peut nuire a I’observance des traitements. Une prise en charge globale doit donc

inclure le soutien psycho-émotionnel. [13].
1.5.1.2. Immunologie

Il s’y retrouve toute une variété de cellules immunitaires : des cellules présentatrices

d’antigéne (CPAg) parmi lesquelles des cellules dendritiques et des macrophages ; des
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lymphocytes T, et des lymphocytes B. La destruction des cellules B est principalement médice
par les lymphocytes T helper CD4+ et les lymphocytes T cytotoxiques CD8+ qui induisent

I’apoptose.

Dans un premier temps, les CPAg locales recrutent des cellules CD4+ dans les ilots
afin de leur présenter des peptides dérivant des différents auto-antigenes ; et ce via le complexe
HLA de classe Il. Elles liberent également des chimiokines qui permettent de renforcer le
recrutement des cellules immunitaires. Les peptides ainsi présentés sont reconnus par le
récepteur TCR (T cell receptor) des lymphocytes T CD4+, ce g ui permet leur activation et le
relargage de cytokines pro-inflammatoires : IFN-y (interferon y) et TNF-a (tumor necrosis
factor a)). Celles-ci vont agir en retour sur les CPAg afin de les stimuler a produire également
des cytokines pro-inflammatoires : TNF-a et IL1-f (interleukin-1 B), ainsi que de 1’oxyde
nitrigue (NO). Les cytokines induisent également la libération de chimiokines par les cellules
endothéliales et par les cellules P, toujours afin de renforcer le recrutement des cellules
immunitaires dans les Tlots. 1l semblerait que les infections virales, un des facteurs de risque
environnementaux décrit précédemment, stimulent également les cellules B a libérer des
chimiokines. Enfin, les lymphocytes T helper CD4+ favorisent la production d’auto-anticorps

par les lymphocytes B.

Au final, les CPAg et les lymphocytes CD4+ s’auto-entretiennent grace a leurs
sécrétions pour maintenir leur activation et leur production de cytokines, en plus de renforcer
I’insulite. Ajouté a cela, les cytokines pro-inflammatoires libérées activent les lymphocytes T
CD8+ cytotoxiques recrutés au sein des ilots. Ceux-ci induisent la mort cellulaire des cellules
B au moyen de deux voies. Premic¢rement, leurs récepteurs TCR reconnaissent les auto-
antigenes présentés par les HLA de classe I des cellules B. Cette liaison induit la libération de
granules contenant des perforines, qui forment des pores dans la membrane des cellules B, et
des protéases dénommeées granzymes qui infiltrent les cellules en passant par ces pores. Elles
déclenchent I’apoptose en activant notamment des nucléases et des caspases. La deuxiéme voie
implique le récepteur FAS situé a la surface des cellules B et son ligand FasL (Fast Ligand)

retrouvé chez les lymphocytes T CD8+(14) .
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1.5.2. Diabete du type 2
1.5.2.1. Etiologie
1.5.2.1.1. Les facteurs génétiques

La majorité des patients ont un parent diabétique de type 2 : 20 % de leurs apparentés
au premier degré auront au cours de leur vie un trouble de la glycorégulation, le risque augmente
avec le nombre de parents affectés, et la concordance chez les jumeaux monozygotes approche
100 %. Les études génétiques ont permis de découvrir la cause de formes monogéniques
particulieres de diabetes (maturity onset diabetes of the young [MODY), et I’implication des
génes de PPARc, IRS1, KIR6.2, la calpaine et plus récemment TCF7L2 dans les formes
communes de diabete de type 2, mais elles sont complexes car plusieurs genes sont
probablement impliqués. 1l faut noter qu’outre 1’hérédité, I’environnement nutritionnel in utero
joue un rdle trés précoce : ’hyperglycémie maternelle pendant la grossesse, pourvoyeuse de
macrosomie néonatale, ainsi qu’a I’inverse le petit poids de naissance, favorisent le diabéte de

type 2 a I’age adulte [15].
1.5.2.1.2. Les facteurs environnementaux

L’obésité : La prise de poids parait un « accélérateur » crucial qui influence aussi la
survenue d’un diabéte de type 1, plus précoce chez les enfants qui ont préalablement présenté
un indice de masse corporelle (BMI) élevé. L’excés ou la prise de poids favorisent la survenue
d’un trouble « mineur » de la glycorégulation, son évolution vers un diabéte de type 2, et une
élévation accrue de la glycémie une fois celui-ci établi, faisant du contréle pondéral le premier
objectif thérapeutique tout au long de la maladie. C’est 1’accumulation de graisse dans le
territoire abdominal, marquée cliniquement par un tour de taille excessif, qui entraine une
insulinorésistance. Les produits de sécrétion du tissu adipeux en exces sont donc largement
étudiés. Méme si I’organisme ne peut pas directement générer du glucose a partir des acides
gras libres, ceux-ci ont des effets déléteres sur la sensibilité a 1’insuline, bien établis et
détectables en quelques heures chez I’homme. Une sécrétion excessive d’adipokines comme le
tumor necrosis factor alpha (TNF-a), I’interleukine 6, la résistine, joue peut-étre aussi un réle.
A P’inverse, le tissu adipeux sécréte moins d’adiponectine insulinosensibilisatrice au cours de

I’obésité [15].

L’age : La majorité des patients ont entre 55 et 75 ans : au-dela la prévalence chute
du fait de la surmortalité associée a la maladie. L’allongement de I’espérance de vie joue donc

un role dans 1I’épidémie de diabéte, mais son apparition récente chez I’enfant rappelle durement
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I’importance des autres facteurs déja cités : en cas d’obésité les hyperglycémies provoquées par
voie orale (HGPO) systématiques révélent une intolérance au glucose chez 25 % des enfants,
et un diabéte de type 2 chez 4 % des adolescents. L’age s’accompagne physiologiquement d’une
réduction progressive de la sécrétion d’insuline, d’une réduction de la masse maigre utilisatrice
de glucose et peut-étre d’une diminution de sa sensibilité a 1’insuline qui favorisent toutes
I’expression de la maladie. Le début tardif traduit aussi le retard diagnostique lié a son
insidiosité, et son caractére progressif, longuement précédé d’une phase d’état « prédiabétique

» [15].
1.5.2.2. Immunologie

Le diabete de type 2 est le résultat de deux composantes physiopathologiques : des

anomalies de la sensibilité a 1’insuline et des anomalies de sa sécrétion
1.5.2.2.1. Mécanismes de I’insulinorésistance

Les mécanismes responsables de l'insulinorésistance associée a I'obésité sont
multiples. On sait que les acides gras libres, dont les taux sont élevés dans I'obésité,
s’accumulent dans les myocytes ou ils interferent avec la signalisation de 1’insuline en réduisant
I'activité de la phosphatidylinositol 3-kinase (PI3-kinase), molécule reconnue comme
essentielle pour assurer la pénétration intracellulaire du glucose par translocation des
transporteurs GLUT4. De la méme maniere, le contenu du foie en triglycérides est inversement
corrélé avec I’insulinosensibilité hépatique. En outre, une série d’adipokines sécrétées par les
adipocytes au prorata de la masse adipeuse diminuent 1’action de I’insuline. C’est, par exemple,
le cas du TNF-o (Tumor Necrosis Factor-a) et de la résistine. Par contre, I’adiponectine, une
autre adipocytokine favorisant la sensibilité a I’insuline, est diminuée, ce qui peut contribuer au
développement du diabéte de type 2. Un troisieme facteur incriminé est celui d’un
ralentissement du passage transcapillaire de 1’insuline li¢ a une raréfaction de la densité des
capillaires musculaires chez les personnes obéses et/ou a une dysfonction endothéliale avec
réduction de la vasodilatation post-prandiale physiologique. Une fois le diabéte installé,
I’hyperglycémie contribue a aggraver 1’insulinorésistance en activant la voie de 1’hexosamine
dont le produit final se lie par glycation a des protéines impliquées dans la transmission du
signal insulinique [16].

1.5.2.2.2. Mécanismes du déficit insulinosécrétoire

Dans le diabete de type 2, une carence relative en insuline compte tenu de

I’hyperglycémie. En d’autres termes, la concentration d'insuline est plus basse qu'elle ne le
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serait chez un individu non diabétique dont on aurait artificiellement élevé la glycémie a un
niveau comparable. A c6té de cette anomalie fondamentale, il existe une série de
dysfonctionnements plus subtils de la fonction R insulaire. La pulsatilité spontanée de la
sécrétion d’insuline est altérée, tant dans sa composante rapide de quelques minutes que dans
ses oscillations plus lentes ou ultradiennes. La réponse insulinique précoce induite par
I’injection i.v. d’un bolus de glucose est complétement abolie alors que la réponse a des stimuli
non glucosés (acides aminés, glucagon, ...) est souvent normale en valeur absolue, ce qui a
conduit jadis a penser que le déficit sécrétoire était spécifique pour le glucose. On sait
maintenant que cette interprétation est erronée, car I'hyperglycémie ambiante potentialise
I'action insulinosécrétoire des autres sécrétagogues. Cette action potentiatrice est fortement
diminuée dans le diabéte de type 2. Enfin, la proportion d’insuline sécrétée sous forme de pro
insuline, qui est normalement tres faible chez les sujets normaux, s’accroit parallélement a la
sévérité du diabéte, ce que l’on attribue généralement a une maturation insuffisante du
processus sécrétoire en raison de 1’hyperstimulation des cellules B par ’hyperglycémie. Il
pourrait néanmoins s’agir d’un défaut intrinseque a la cellule B car le rapport pro
insuline/insuline n’est modifi¢ ni dans des situations d’insulinorésistance en I’absence
d’hyperglycémie, ni par une perfusion prolongée de glucose chez des sujets normaux, deux
situations qui provoquent ¢galement une hyperstimulation des cellules B. Lors d’un repas ou
d'une sucharge orale en glucose, la réponse insulinique initiale (pic insulinique précoce) est
insuffisante alors que I'amplitude de la réponse tardive est mieux conservée, car le stimulus
hyperglycémique plus marqué permet de compenser le déficit sécrétoire. Les anomalies de la
sécrétion d’insuline apparaissent trés tot dans 1’évolution de la maladie. Elles sont déja
apparentes chez des individus normoglycémiques prédisposés a développer un diabéte tels que
des apparentés au premier degré de patients diabétiques de type 2 ou, encore, des femmes avec
antécédent de diabete gestationnel. En réalité, la sensibilité des cellules B au glucose diminue
proportionnellement a 1’élévation glycémique avant méme que celle- ci ne soit considérée
comme pathologique. Au moment du diagnostic de diabete, la fonction insulinosécrétoire est
déja réduite d’environ 50% et continue a décroitre par la suite, indépendamment du traitement.
Si l'existence d'un dysfonctionnement 3 sécrétoire ne fait plus aucun doute, sa nature,
anatomique ou fonctionnelle reste mal comprise. La masse des cellules 3, qui est un déterminant
important de la capacité insulinosécrétoire, est diminuée (de 20 a 60% selon les études) chez
des patients diabétiques de type 2 par comparaison a des sujets non diabétiques appariés pour
le degré d’obésité (37). On sait maintenant que notre capital B-cellulaire est maintenu par la

formation continue de nouveaux ilots a partir des cellules ductales (néogenése) et, dans une
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moindre mesure chez I’homme, par la réplication des cellules B qui, ensemble, compensent la
perte cellulaire par apoptose. D’apres les études les plus récentes, un consensus semble se
dégager pour penser que, dans le diabete de type 2, les voies de régénération des cellules B par
néogenése ou réplication sont intactes, mais qu’en revanche, les phénoménes d’apoptose sont
accélérés (multipliés par un facteur de 3 a 10) . Parmi les trés nombreux facteurs suspectés de
participer a cette apoptose accélérée, I'IAPP («Islet Amyloid Polypeptide» ou amyline) parait
un bon candidat. Il s’agit d’un peptide cosécrété par les cellules B avec 'insuline qui s’accumule
dans les ilots sous forme de dépots amyloides, détectables a I’autopsie chez plus de 90% des
patients diabétiques de type 2. Des souris transfectées avec le géne humain de 1’amyline
développent, si elles deviennent obeses, un diabete spontané caractérisé par une diminution de
la masse B-cellulaire liée a une apoptose accélérée. Fait important, ces dépots apparaissent dans
des situations de stimulation excessive des cellules 3, mais avant le diabete dont ils ne sont donc
pas simplement une conséquence. Un deuxiéme facteur dont la toxicité est bien documentée in
vitro est I’accumulation d’acides gras dans les cellules B qui activent, via divers mécanismes,
des voies pro-apoptotiques (concept de lipotoxicité). Une derniére explication, qui n'est valable
gu'une fois la maladie installée, est celle d'un effet toxique direct de I'nyperglycémie chronique
sur la cellule B. Il a, en effet, été amplement démontré, chez I'animal et chez I'homme, que
I'nyperglycémie chronique est capable d'aggraver, et méme d'induire, des anomalies non
seulement, comme mentionné plus haut, de ’action de I’insuline, mais également de sa
sécrétion. C'est ce qu'on appelle le phénomeéne de glucotoxicité. Les mécanismes par lesquels
I’hyperglycémie exerce un effet nocif sur la cellule R sont complexes et multiples faisant, entre
autres, intervenir un stress oxydatif, une augmentation de la production de cytokines et de
I’expression d’IAPP [16].

e Complications du diabete
Apreés plusieurs années d’évolution du diabéte avec le déséquilibre glycémique, des

complications chroniques graves peuvent apparaitre [17].

Ces complications sont les principales causes de morbidité et de mortalité chez les
diabétiques, soulignant I'importance du contréle glycémique et de la prévention [17].

Les organes les plus touchés sont : les yeux, les reins, le systéme nerveux, le systeme
cardiovasculaire et le parodonte.

Ces complications a long terme sont classiquement divisées en deux catégories :
Macroangiopathies et microangiopathies [17].
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Tableau 5 : Les complications du diabéte sucré selon les organes touchés [4]

Catégorie Organes Complications

Les artéres coronariennes : [’insuffisance
coronarienne qui peut se compliquer par un
infarctus du myocarde ;

Les arteres cérébrales : les AIT ou les AVC dont
le pronostic varie entre léger et sombre ;

Systémes Les arteres des membres inférieurs : telle que
cardiovasculaires | I’artérite oblitérant du membre inférieur (gangréne)
La physiopathologie peut étre expliquée par la
prédisposition des patients diabétiques au
syndrome métabolique, risquant de se compliquer
en une athérosclérose, fibrillation auriculaire et
I’ulcére (18).

La neuropathie : est la complication la plus
fréquente et la plus précoce du diabéte sucré ; la
moitié des patients diabétiques risquent d’avoir
des manifestations liées a cette complication(17).
Le systétme nerveux autonomes ainsi que le
systéme nerveux périphérique sont concernés, et
la physiopathologie est trés variable .

Les symptbmes a citer ne sont pas spécifiques de
la neuropathie diabétique, et nécessitent des
explorations  approfondies  ainsi  qu’un
interrogatoire minutieux et rigoureux ; douleurs
des membres, hypersensibilité, hyperalgésie,
paresthésie des mains et des doigts,
fourmillement et perte d’équilibre (19).
Dysautonomie :

. Gastroparésie : la gastroparésie est une
neuropathie gastro-intestinale dans laquelle une
atteinte des nerfs (notamment le nerf vague) ou
des cellules pacemakers gastriques (cellules
interstitielles de Cajal) perturbe la coordination
normale des contractions musculaires de
I’estomac, entrainant un retard de la vidange
gastrique sans obstruction mécanique

Macroangiopathies

Le systeme

Microangiopathies
nerveux

identifiable.

. Troubles  cardiaques :  arythmies,
hypotension orthostatique (chute de tension au
lever).

. \essie atonique : difficulté a vider
complétement la vessie.

22



PARTIE THEORIQUE CHAPITRE I : Les mécanismes impliques

Impuissance : dysfonction érectile due a une
atteinte des nerfs.

La maladie rénale, également appelée néphropathie
diabétique, est une complication grave du diabéte
qui peut entrainer une insuffisance rénale
chronique(16). Celle ci est causée par des
dommages aux glomérules ; unité responsable sur
la filtration rénale. Ses symptomes n’apparaissent
qu’a un stade avancé, ou les reins sont réellement
Les reins endommagés. On peut en citer : le gonflement des
pieds, des chevilles ou des mains, 1’asthénie,
I’anorexie, vomissements et des manifestations
neurologiques (18);

La néphropathie diabétique non traitée peut étre
compliquée par une insuffisance rénale terminale
ce qui oblige la dialyse ou méme la transplantation
rénale dans les stades avancés.

La rétinopathie : est une pathologie qui affecte les
vaisseaux sanguins de la rétine ; fine couche de
tissu nerveux située a I’arriere de I’ceil et essentielle
a la vision . Sa prévalence de la rétinopathie
diabétique estimée a 20 % (19), et qui peut parfois
étre inaugurale, fait qu’elle soit un sujet de majore
importance.

La rétinopathie diabétique est classifiée selon

le degré de la sévérité, avec des manifestations
propres a chaque stade(20) :

. La rétinopathie diabétique non
proliférante : se manifeste par des exsudats secs,
des nodules cotonneux, des micro-anévrisme et des
hémorragies ponctuées a étendues en tache

. La  rétinopathie  diabétique
proliférante : qui va de minime a compliquée ou
I’on peut voir des hémorragies pré rétiniennes,
intravitréenne et un déecollement de rétine.

La cataracte : opacification du cristallin
précipitée par D’accumulation de sorbitol
intracellulaire (voie des polyols), favorisée par un
stress oxydatif.

La cécité : complication terminale de la
rétinopathie ou des cataractes non traitées.

Les yeux
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La maladie parodontale : également appelée la
parodontopathie (comprenant la gingivite et la
parodontite) est définie depuis 1993 par Loe
comme étant la 6°complication du diabéte avec
lequel elle présente une relation dite «
bidirectionnelle » (21). L’inflammation est un
Autres Le parodonte | facteur de liaison principal entre le diabete et la
parodontopathie ; un taux élevé de glycémie
stimule la sécrétion des cytokines inflammatoires,
et d’autre part, ces mémes cytokines sont un facteur
hyperglycémiant. Cependant, il est important de
noter que la maladie parodontale n’est compliquée
que par le diabete déséquilibré (22).

e Les manifestions buccales du diabéte aggravant la parodontite
e Laxérostomie

La sécheresse buccale, ou xérostomie est une condition qui peut grandement favoriser

le développement d’une parodontite (23).

Figure 2 : Une sécheresse buccale et langue fissurale

Chez une femme agée ayant un diabéte du type 2
» Lescaries

Les niveaux élevés de glucose dans la salive des personnes atteintes de diabéte non
contr6lé favorisent la prolifération des bactéries (une grande proportion de streptococcus
mutans), ainsi qu’une accumulation de plaque plus importante Il en résulte un risque accru de

développer des caries dentaires. Elle touche 67% des enfants et adolescents diabétiques (23).

En outre, les personnes diabétiques ont tendance a prendre des repas moins copieux
mais plus fréqguemment tout au long de la journée. Chaque fois que vous mangez, I'équilibre du

24



PARTIE THEORIQUE CHAPITRE I : Les mécanismes impliques

pH dans la bouche est modifié, ce qui favorise la prolifération des bactéries et les attaques
acides sur les dents.

Figure 3 : Les caries dentaires chez un diabétique
» L’halitose

La mauvaise haleine ou halitose, n’est pas rare chez les diabétiques dont la glycémie
est mal contrdlée, bien qu’elle soit souvent une consequence de la maladie parodontale, peut
également aggraver cette derniere par un mécanisme biologique et inflammatoire en lien avec

les composés sulfurés volatils (CSV) produits par les bactéries anaérobies.
» Les lésions muqueuses

La douleur ou la géne liée a la candidose, le lichen plan, les ulcérations ou a la

perléche réduit la fréquence et I’efficacité du brossage.

La mauvaise hygiéne favorise 1’accumulation de biofilm bactérien, la formation de

tartre, et donc la progression de la maladie parodontale.

Figure 3 : Une candidose buccale
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Figure 4 : Une chéilite angulaire

Figure 6 : Une ulcération de la langue
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» La maladie parodontale

Le parodonte (du grec para, « a cOté de » et odous, odontos, « dent ») est constitué par
I'ensemble des tissus qui entourent et soutiennent la dent. Il comprend la gencive, l'os alvéolaire,

le ligament alvéolo dentaire ou desmodonte et le cément [24].

La gencive est la partie des muqueuses buccales qui assure le réle de manchon étanche
autour de chaque dent. Elle recouvre également 1’os alvéolaire dans lequel sont « plantées » les

dents. Elle est la partie visible du parodonte [25].

Une gencive saine présente un aspect « en peau d’orange », rose pale, kératinisée et ne

saigne pas au contact [25].

Dans le domaine de la santé gingivale, il existe une symbiose entre le biofilm considéré
comme normal et une réaction immunitaire inflammatoire normale chez 1’héte. Elle peut

éventuellement exister sur un parodonte sain ou assaini (réduit).

La maladie parodontale survient a la suite d’une dysbiose chez certains individus
prédisposés, associée a un déréglement de la réaction immunitaire inflammatoire ayant pour

résultat une dégradation des tissus conjonctifs et de 1’os alvéolaire induite par 1’hote [1].

Les bactéries potentiellement parodontopathogenes se retrouvent également dans les
zones saines en faible nombre, non cliniqguement pertinent et peuvent également étre transmises
[1].

En cas de maladie, il y a une augmentation du nombre et de la proportion relative de
bactéries parodontopathogénes associée a une augmentation de la masse de plaque. Pour ce
faire, un changement dans les conditions environnementales locales a été postulé (pression
environnementale accrue), qui modifie la compétition dans le biofilm et fournit un avantage

sélectif aux bactéries qui se sont le mieux adaptées a 1’environnement changeant [1].
2.1. Définition de la maladie parodontale et symptomatologie

Les maladies parodontales sont des atteintes des tissus de soutien de la dent. On parle
de maladie parodontale lorsque la gencive, le ligament alvéolo-dentaire et/ou 1’os entourant la
dent sont atteints par une inflammation ou une infection [26].

Lorsque la gencive subit une agression bactérienne la « gingivite » s’installe. Qui est
le premier stade des maladies parodontales et correspond a une inflammation de la gencive, qui
gonfle, devient rouge foncé et saigne au moindre contact. Fréquente, la gingivite est souvent

localisée entre deux dents. Elle peut s’étendre et méme se généraliser. Avec un traitement cette
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pathologie est réversible sans séquelles. Sans traitement cette maladie évolue vers la destruction
du systéme d’attache parodontal appelé « parodontite », avec une perte irréversible de tissus

autour des dents, pouvant a terme provoquer la perte des dents [26].
» Lessignes et les symptdmes de la maladie parodontale :

Il est extrémement important de noter que la maladie parodontale peut progresser sans
signes ou symptomes tels que la douleur. C'est pourquoi les contrdles dentaires réguliers sont

exceptionnellement importants.
e Saignements inexpliqués

Les saignements lors du brossage, de I’utilisation de la soie dentaire ou en mangeant
est I’'un des symptomes les plus courants d'une infection parodontale, c’est le signe d’alarme de

la parodontopathie.
e Rougeur, enflure et douleur

Une infection parodontale peut étre présente si les gencives sont enflées, rouge vif ou
douloureuses sans raison apparente. Il est essentiel de stopper la progression de I'infection avant
que les tissus gingivaux et osseux ne soient touchés. Il est également essentiel de traiter

I'infection avant qu'elle ne migre dans la circulation sanguine vers d'autres régions du corps.
e Dents qui paraissent plus longues

La maladie parodontale peut conduire a la récession gingivale. Les toxines produites
par des bactéries peuvent détruire les tissus de soutien et 1'0s, ce qui amene des dents et un

sourire d’apparence « plus longs ».
e Mauvaise haleine/halitose

Bien que ’odeur de 1'haleine puisse provenir de l'arriére de la langue, des poumons,
de I'estomac, de la nourriture que nous consommons, ou de I'usage du tabac, la mauvaise haleine
peut étre causée par des débris de nourriture qui sont logés entre les dents et la gencive. Les
poches profondes peuvent loger encore plus de débris et de bactéries, provoquant une odeur

nauseabonde.
e Dents mobiles/changement au niveau de I’occlusion

Un des signes de la parodontite a progression rapide est la mobilité ou le déplacement
des dents de la zone touchée. Comme les tissus osseux sont détruits, les dents qui étaient

autrefois solidement fixées a la machoire peuvent devenir mobiles ou changer de position.
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e Suppuration

La suppuration autour des dents est un signe définitif qu’une infection parodontale est
en cours. Le pus est la réponse de I'organisme qui essaie de combattre l'infection bactérienne
[27].

2.2. Etiologie de la maladie parodontale

La plaque bactérienne : est le facteur declenchant de la maladie parodontale, appelée

aussi le biofilm bactérien ; il peut s’adhérer a la surface dentaire, on parle d’une plaque sus

gingival ; il peut étre logé dans I’espace gingivodentaire on parle donc d’une plaque sous
gingival [28].

Les parodontites résultent de la présence de micro-organismes organisés en complexes
parodontopathogénes. Pourtant, méme si en I'absence de micro-organismes il n'est pas possible
de mimer une parodontite chez I'animal, les études cliniques identifient la présence de bactéries
parodontopathogenes telles que Porphyromonas gingivales, méme chez des sujets
parodontalement sains. Ainsi ces bactéries spécifiques constituent des facteurs qui augmentent

le risque de parodontite [29].

2.2.1. Selon Bouchard [29].:

On parle des facteurs des risques réels de la maladie parodontale.
2.2.1.1. Le diabéte :

La parodontite chronique a été considérée aux USA comme la sixiéme complication
du diabéte de type 2. La sévérité des atteintes parodontales est plus importante chez les
diabétiques mal contrdlés que chez les sujets sains ou dont la glycémie est contrdlée et le

traitement parodontal améliore le contréle de la glycémie [29].
2.2.1.2. Le tabac:

Le tabac est un facteur de risque reconnu des parodontite chroniques . Il existe une
relation de type effet-dose entre le risque de survenue d'une parodontite chronique et sa séverité
d'une part, et la quantité de tabac consommeée et la durée d'exposition d'autre part [29].

Les fumeurs présentent des variations qualitatives de la flore sous-gingivale, avec une
augmentation de la prévalence et de la proportion des bactéroides pigmentés en noir [28].

2.2.2. Selon Weski :

On parle de la triade de weski [30] :

29



PARTIE THEORIQUE CHAPITRE I : Les mécanismes impliques

Tableau 6 : Les facteurs étiologiques de la maladie parodontale (WESKI 1936)

Facteurs locaux Facteurs Facteurs
généraux constitutionnels

Directs Indirects

-Trauma occlusal

Déclenchant | Favorisants |-Les particularités| ~ -Déficits -Age
anatomiques : immunitaires -Sexe
(Malposition -Perturbation
dentaire, hormonale “Hérédité
-Le biofilm -Le tartre espace

-Les caries Interdentaire
étroit, furcation) | -Maladies -Habitude alimentaire

inflammatoires
-Facteurs

iatrogenes :

(Obturation -Diabete
débordante,
appareil -Niveau socio

orthodontique, économique
prothése)

-Mode de vie

2.3. Diagnostic et classification de la maladie parodontale
2.3.1. Diagnostic de la maladie parodontale

Le diagnostic de la maladie parodontale repose sur une collecte rigoureuse et
systématique de données cliniques et radiographiques permettant de déterminer 1’étiologie, la
sévérité et le type de la pathologie selon les classifications en vigueur. L’interrogatoire constitue
la premiére étape de cette démarche diagnostique. Il comprend les renseignements d’état civil
du patient (nom, age, profession, situation familiale, niveau socio-économique...), qui peuvent
influencer la santé parodontale. Le motif de consultation est ensuite exploré, qu’il soit d’ordre
esthétique (récessions, colorations, espaces interdentaires, tartre...) ou fonctionnel (douleur,

saignements gingivaux, halitose, mobilité dentaire...).

L’anamnese locale vise a retracer I’histoire de la maladie, les habitudes d’hygi¢ne

bucco- dentaire, ainsi que les antécédents bucco-dentaires personnels et familiaux. L’anamnése
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générale évalue 1’état de santé du patient, la présence de facteurs de risque systémiques (diabete,
maladies cardiovasculaires, perturbations hormonales, consommation de tabac et d’alcool,

médicaments, etc.) ainsi que les antécédents familiaux pertinents.

L’examen clinique débute par une inspection et palpation exo-buccales (symétrie
faciale, ATM, ganglions), suivies d’un examen endo-buccal. Celui-ci évalue I’ouverture
buccale, I’hygiéne orale a 1’aide d’indices (D’Oleary, Silness et Loe, OHI-S), la présence
d’halitose, le flux salivaire, I’état des muqueuses, I’insertion des freins et brides (facteurs
favorisants les récessions). L’examen parodontal approfondit I’évaluation a travers 1’examen
du parodonte superficiel (couleur, volume, contour, consistance, texture, hauteur de la gencive
attachée et saignement au sondage), et du parodonte profond a I’aide du sondage parodontal,
qui permet de mesurer la profondeur des poches, la perte d’attache, les Iésions inter-radiculaires,

et les récessions selon différentes classifications (Benqué, Miller, Cairo)

Par ailleurs, un examen dentaire complet permet de repérer les dents absentes, les
malpositions, les restaurations défectueuses, les prothéses, les abrasions, les sensibilites, les
mobilités (indice de Mithlemann), ainsi que les migrations pathologiques. L’examen occlusal
recherche les prématurités, interférences et déviations mandibulaires. Enfin, I’analyse des
fonctions (mastication, phonation, respiration, déglutition) et des parafonctions (serrement,
bruxisme...) compléte le tableau diagnostique en identifiant d’éventuelles causes ou

conséquences de la maladie parodontale.
L’examen clinique (Cf. infra annexe) est complété par un examen radiologique :

D’un point de vue strictement parodontal, un bilan radiographique complet ne sera pas
systématique car le sondage nous renseigne de fagon précise sur la présence ou I’absence de
poches, et donc de I’alvéolyse. Néanmoins, en premiere intention, il est souhaitable de réaliser
une radiographie panoramique qui permet de diagnostiquer toutes les lésions associées (caries,

granulomes, kystes) et tous les actes de dentisterie iatrogene en général [32].
2.3.1.4. Autres examens complémentaires [31]
2.3.1.4.1. Examens bactériologiques

e Prélévement

e Examen direct

e Culture

e Antibiogramme
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e Recherche d’antigénes ou de toxines
e PCR (biologie moléculaire)
2.3.1.4.2. Examens sanguins
e Examens biologiques : FNS, Hémostase
e Examens biochimiques : Glycémie, Hb1Ac, Hormones....
2.3.1.4.3. Les étapes du diagnostic parodontale
Pour poser un diagnostic on passe par 3 étapes :
v Le diagnostic étiologique
v Le diagnostic différentiel
v Le diagnostic positif
e Diagnostic étiologique
Une partie du diagnostic qui vise a la recherche des diverses causes de la maladie parodontale.
o Diagnostic différentiel
Le diagnostic aboutit au classement de la forme clinique de la maladie parodontale.
Se refere & une classification.
e Diagnostic positif

2.3.2. Classification des conditions saines et pathologiques des tissus parodontaux et péri

implantaires

La Fédération européenne de parodontologie (EFP) et I’Académie américaine de
parodontologie (AAP) se sont réunies a Chicago en novembre 2017 pour finaliser une nouvelle
classification des affections parodontales et péri-implantaires, en remplacement de la

classification d’Armitage de 1999, jugée trop imprécise. [26...32]
e Elle renferme quatre grandes catégories : [20...25]
v’ Le parodonte sain (la santé parodontale) et les maladies gingivales.
v’ Les parodontites.
v' Les autres atteintes parodontales.

v' Les conditions péri-implantaires saines et pathologiques.
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La nouvelle classification regroupe les formes « chroniques » et « agressives » sous le

seul terme de parodontite caractérisée par un systéeme de stades et grades.

. Stade : évalue la sévérité et la complexité du cas, il refléte 1’étendue des
destructions tissulaires et la complexité du traitement. 1l est déterminé principalement par la
perte d’attache interproximale (CAL), la perte osseuse radiographique, et la perte dentaire due

a la parodontite.

Tableau 7 : (20....25)

Stades de parodontite Stade | Stade 11 Stade 111 Stade IV

Perte d’attache

clinique du site .
1a2mm 3admm| >5mm >5mm

le plus atteint

S’étendant du | S’étendant du

tiers ou de la | tiers ou de la
Tiers Tiers . .
Perte osseuse ) ) moitié de la | moitié de la
coronaire | coronaire o o
Radiographique . racine a plus | racine a plus
(<15%) |(15a33%)
>50 % >50 %

Perte dentaire | Perte dentaire

Séverite  Perte dentaire . .
dueala dueala

pour raisons ) )
parodontite < | parodontite

Parodontales Pas de perte dentaire

4 dents > 5dents
__ [Profondeur de
Complexité <4mm <5mm >6 mm >6 mm
sondage
Horizontale \erticale
Alvéolyse ]
_ i (Essentiellement) >3 mm
radiologique
Lésions
interradiculaires Non ou classe | Classe Il ou 11l
Défaut crestal Non ou léger Modéré Sévere
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Besoin de
réhabilitation

complexe

Non

Oui

Etendue et
distribution

A ajouter au
stade comme

description

Pour chaque stade, on ajoute :

Localisée (elle touche < 30% des dents)

Généralisee (elle touche >30% des dents)

Grade : évalue la vitesse de progression et les facteurs de risque, il indique le

taux de progression de la parodontite, la réponse au traitement et 1’impact de facteurs

modificateurs comme le tabac ou le diabete.

Tableau 8 : (d’aprés Tonetti et coll. 2018)

Grade A Grade B |Grade C
Les grades Progression | Progression Progression
lente modérée rapide
Données 5 g
- as e

Preuve Longitudinales

directe de 4 perte <2mmsur5| =2mmsur5
. (perte d’os depuis 5 ans ans
progression RX ou
ans
PAC)
. % de perte
Criteres P Entre 0,25 et >1
d’os/age <0,25
Preuve 1
indirecte Destruction
de Beaucou importante par
progression de pla ug Adéquation rapport a la
Phénot veC Plag ol entre quantité de
enotype P quantité  de plaque
Suggérant une
plaque et progression

de destruction

destruction

rapide et/ou un
début précoce
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Fumeur Fumeur

Tabac Non-fumeur . )
<10 par jour | > 10 par jour

Criteres Facteurs de
Modificateurs risques Normo
o glycémique | HbAlc<7 HbAlc > 7
Diabéte . I e
ou Equilibré | Non équilibré
Absent

Le diabéte est considéré comme un facteur modificateur de la maladie parodontale

pouvant avoir un impact sur sa vitesse de progression et sur son traitement.

Dans la classification de 2017 des maladies parodontales, un diabéte mal contr6lé
(HbAlc>7 %) est reconnu comme un facteur modificateur systémique influencant le grade de
la parodontite. Il est spécifiquement associé au grade C, qui indique une progression rapide de
la maladie (32) (33). A l'inverse, un diabéte bien contrdlé (HbAlc < 7 %) est moins associé a
une progression rapide de la parodontite, ce qui peut influencer favorablement le pronostic et

la prise en charge thérapeutique (Sanz et al., 2018).
2.4. Physiopathologie et immunopathologie de la maladie parodontale

La physiopathologie et I'immunologie de la maladie parodontale sont étroitement liées,
impliquant une interaction complexe entre le systétme immunitaire de I'hdte et le biofilm

bactérien dans la cavité buccale [35...36]
2.4.1. Agression bactérienne

C’est un facteur déclencheur essentiel de la maladie parodontale, mais la pathogenése
de cette maladie est complexe et implique une interaction dynamique entre les bactéries et la

réponse immunitaire de I'héte [37].

Plus de 500 espéces et sous-especes ont été isolées a partir d'échantillons de bactéries
sous- gingivales (et supragingivales) et classées a I'aide de nouvelles méthodes d'essai (Slots et
Taubman 1992, Moore et Moore 1994, Socransky et al. 1999). Plus d'une douzaine d'entre elles
sont aujourd'hui classées comme pathogénes pour le parodonte. Parmi celles-ci, on compte
surtout les bactéries Gram négatives, notamment Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Tannerella forsythensis (anciennement dénommée Bacteroides
forsythus ), Treponema denticola .Certaines bacteries possedent des proprietés biochimiques
importantes pour la pathogenese de maladies parodontales inflammatoires. Elles sont capables

de coloniser (adhérence, formation de colonies) des surfaces radiculaires, d'adhérer a des
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cellules et peuvent ainsi prétendre a une place sdre dans le microcosme écologique de la flore
parodontale. Elles sont capables de co-agrégation pour former des agrégats hétérogénes. Un
équilibre écologique stable s'établit au fur et a mesure dans ces complexes et parmi les bactéries
impliquées. On différencie les complexes tres pathogénes et les complexes peu pathogenes.
sont en majorité des bactéries Gram négatif dont certaines sont identifiées comme étant des
agents pathogenes primaires dans la parodontite, telles que Porphyromonas gingivalis (Pg),

Tannerella forsythia (Tf) et Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) [38].

L'agression bactérienne dans la parodontite a principalement un mécanisme d'action
indirect, c'est-a-dire que ce n'est pas l'action directe des bactéries qui cause la destruction
tissulaire, mais plutdt la réaction de I'n6te a la présence de ces bactéries [35].

2.4.1.1. Mécanismes directs
2.4.1.1.1. Production de métabolites toxiques

Les bactéries accumulées sur la surface dentaire et la gencive marginale sécrétent
divers métabolites, notamment des acides toxiques pour les tissus, des peptides et des

lipopolysaccharides (LPS), qui peuvent diffuser a travers I'épithélium de jonction [38].

Ces substances peuvent directement endommager les cellules de I'h6te et induire une

inflammation des vaisseaux sous-jacents [38].
2.4.1.1.2. Action des LPS (Lipopolysaccharides)

Les LPS, présents dans la paroi des bactéries a Gram négatif, sont de puissants

inducteurs de I’inflammation [38.]

Les LPS peuvent stimuler directement les cellules endothéliales des vaisseaux et
activer les cellules épithéliales, les macrophages et les fibroblastes a produire des médiateurs
inflammatoires tels que I'lL-8, I'lL-1a, PGE2, MMP et TNFa [38].

2.4.1.1.3. Production de protéases bactériennes

Certaines bactéries pathogenes parodontales, telles que Porphyromonas gingivalis,
produisent des protéases capables de séparer les régions Fc des IgG, d'interférer avec la
phagocytose et la destruction bactérienne, et de dégrader le complément C3 [38].

- Ces protéases bactériennes peuvent également activer des procollagénases latentes [38].

- Certaines bactéries sont aussi capables de détruire les antiprotéases fabriquées par I’hote
[38].
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2.4.1.1.4. Interférence avec la fonction des neutrophiles (PMN)

Certaines bactéries sous-gingivales peuvent inhiber directement les composants clés
des mécanismes de defense de I'ndte, notamment en produisant des toxines qui détruisent les
leucocytes, des acides gras (butyrique et propionique) et des peptides toxiques pour les PMN

pour interférer leur migration vers le site d'inflammation [38].
2.4.1.1.5. Formation de biofilm
Les bactéries organisées en biofilm sont plus résistantes aux défenses de I'hote.

Le biofilm protege les bactéries contre les défenses de 1’hote et les agents

antimicrobiens, et seul I'élimination physique du biofilm par détartrage est efficace [37].
2.4.1.1.6. Invasion tissulaire

Bien que moins fréquente, certaines bactéries peuvent envahir les tissus parodontaux [37].
2.4.1.2. Mécanismes indirects

Les mécanismes indirects de I'agression bactérienne découlent de la réponse
inflammatoire de I'hdte qui, bien que destinée a protéger, peut causer des dommages importants

aux tissus parodontaux par :

» Une activation inappropriée des cellules immunitaires telles que les lymphocytes T
(CD4+ et CD8+), les lymphocytes B (qui se différencient en plasmocytes qui produisent les

anticorps) ...

» La production de médiateurs inflammatoires comme les cytokines (IL-1, IL-6, IL-8,

TNF-a, IFNY), les prostaglandines, les leucotriénes...etc [35].

Il 'y a un cercle vicieux ou la réponse de I'n6te a la plaque dentaire favorise une

dysbiose, qui & son tour exacerbe l'inflammation et la destruction tissulaire [35].

Bien que I’agression bactérienne a un role important dans la parodontie en impliquant
une série d’événements complexes, la réponse de 1’hdte reste la principale cause des 1ésions

tissulaires [35].
2.4.2. Déréglement de la réponse immunitaire
2.4.2.1. Polymorphonucléaires neutrophiles (PMN)

Les polynucléaires neutrophiles (PMN) jouent un réle complexe et crucial dans

I'immunopathologie de la maladie parodontale. Ils sont les premiéres cellules immunitaires a
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étre recrutees sur le site de l'infection et sont impliqués a la fois dans la protection et la
destruction des tissus [35] [36].

e Defense innée : Les neutrophiles sont une composante clé du systeme immunitaire inné.
IIs sont recrutés en grand nombre vers le site de I'infection par des chimiokines [36] [39]. Leur
fonction principale est la phagocytose des bactéries et des débris cellulaires, ce qui contribue a

contréler la charge bactérienne [36] [35].

e Production de mediateurs inflammatoires : Les neutrophiles activés libérent une
variété de substances, notamment des enzymes destructrices de tissus (collagénases, élastases),
des especes réactives de I'oxygéne, des cytokines pro-inflammatoires et des chimiokines. Ces

médiateurs contribuent a lI'inflammation locale [35].

e Modulation de la réponse inflammatoire : Les neutrophiles peuvent également
moduler I'inflammation par la libération de cytokines, qui peuvent a la fois amplifier ou réguler
la réponse immunitaire. lls produisent par exemple des cytokines pro-inflammatoires qui
contribuent a la chronisation de l'inflammation, et des chimiokines qui recrutent d'autres

cellules immunitaires [35].

¢ Interaction avec les autres cellules immunitaires : Les neutrophiles peuvent interagir
avec les cellules Thl7, qui sont impliquées dans la destruction osseuse dans la maladie
parodontale. lls peuvent participer au recrutement des cellules Th17 (T-helper 17) set activer

des ostéoclastes qui provoquent la résorption osseuse [35].

e Formation de NETs : Les neutrophiles peuvent former des piéges extracellulaires de
neutrophiles (NETs) en relachant leur ADN. Les NETs peuvent emprisonner et tuer les
bactéries, mais une production excessive de NETs peut contribuer a I'inflammation et a la

destruction tissulaire dans la maladie parodontale [35].

Les NETs peuvent étre des déclencheurs précoces de l'inflammation et de la
destruction osseuse dans la maladie parodontale, en stimulant la production d'IL-17 et la
réponse Th17.

e Dysfonctionnement neutrophilique : Dans la maladie parodontale, la fonction des
neutrophiles peut étre altérée, les PMN peuvent devenir hyperactifs, libérant des quantités
excessives de médiateurs inflammatoires et d'enzymes destructrices. Cependant, des

dysfonctionnements neutrophiles ont également été observés, comme une réduction de la
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chimiotaxie et de la phagocytose. Ce dysfonctionnement est associé a une activation excessive
de ces cellules [35].

Les neutrophiles de patients atteints de parodontite réfractaire ont une production

accrue de radicaux oxygénes et une phagocytose accrue [35].

Certaines bactéries parodontales peuvent interférer avec la fonction des PMN en
produisant des toxines, des acides gras ou des protéases qui clivent les immunoglobulines

Les altérations des fonctions des neutrophiles peuvent favoriser la progression de la

maladie parodontale.

Certains syndromes rares de parodontite sont associés a des altérations spécifiques
quantitatives et qualitatives des fonctions des neutrophiles [35].

2.4.2.2. Médiateurs de I’inflammation
2.4.2.2.1. Médiateurs pro inflammatoires

Les mediateurs pro-inflammatoires jouent un réle central dans I'immunopathologie de
la maladie parodontale. Ils sont responsables de la cascade d'événements qui menent a la
destruction des tissus parodontaux (39). Ces médiateurs sont produits par diverses cellules
immunitaires et non immunitaires, et agissent en synergie pour amplifier la réponse

inflammatoire [39].

\oici les principaux médiateurs pro-inflammatoires impliqués dans la maladie parodontale et

leurs roles :
2.4.2.2.1.1. Cytokines pro-inflammatoires

e Interleukine-1 (IL-1) : L'IL-1 est un médiateur clé de la parodontite, souvent libéré par
les macrophages et les lymphocytes activés [38]. Elle joue un rdle dans la réaction
inflammatoire et I'induction des réponses immunitaires spécifiques [38]. L'IL-1 favorise la
résorption osseuse en inhibant la synthese de l'os et en soutenant sa destruction [37]. Elle
stimule la production de collagénases par les fibroblastes et les cellules du ligament parodontal.
Il existe deux formes d'IL-1 : IL-1a, sécrétée par les kératinocytes de I'épithélium, et IL-1p,
provenant des macrophages et des lymphocytes activés [38].

e Tumor Necrosis Factor alpha (TNFa) : Le TNFa est une cytokine produite par les
monocytes/macrophages. C'est la premiere cytokine libérée lors d'une réaction inflammatoire.
Il stimule les ostéoclastes, induit la formation d'autres médiateurs de I'inflammation et favorise
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l'expression des molécules d'adhérence sur les monocytes et I'endothélium. Le TNFa active

également la libération d'autres cytokines, telles que I'IL-1 et I'lL-6 [38].

e Interleukine-6 (IL-6) : L'IL-6 est une cytokine produite par les macrophages, les
fibroblastes, les lymphocytes et les cellules endothéliales activées par I'lL-1 et les LPS. Elle
agit sur la maturation des lymphocytes B et sur la différenciation des lymphocytes T
cytotoxiques. L'IL- 6 est le principal inducteur des protéines de l'inflammation telles que la
protéine C réactive et le fibrinogene. Elle provoque aussi la fusion des monocytes résorbant le
tissu osseux [38].

e Interleukine-8 (IL-8) : L'IL-8 est une chémokine qui attire les polynucléaires
neutrophiles (PMN) vers le site de I'inflammation. Elle est produite par les macrophages actives
par les LPS, les cellules endothéliales et les cellules de I'épithélium de jonction. Des

concentrations élevées d'lL-8 activent la dégranulation des PMN [37]

¢ Interféron gamma (IFNy) : Produit par les lymphocytes T CD4 Thl et CDS, 1'lFNy
induit I'expression des HLA de classe 11, la différenciation des monocytes et des macrophages.
Il recrute et active les macrophages, et facilite la destruction des cellules infectées [37].

e Autres cytokines : D'autres cytokines pro-inflammatoires comme I'IL-12, I'lL-17 et

I'IL-23 jouent un role dans la progression de la parodontite.
2.4.2.2.1.2. Eicosanoides

¢ Prostaglandines (PG), en particulier la PGE2 : Les prostaglandines sont produites
par les macrophages activés, ainsi que par les fibroblastes, et sont impliquées dans les premieres
étapes de la destruction osseuse alvéolaire(44). La PGE2 diminue également la synthese de

collagene par les fibroblastes (37).

e Leucotrienes, en particulier le LTB4 : Les leucotriénes sont produits principalement
par les macrophages et sont chimio attractifs pour les neutrophiles [37].

2.4.2.2.1.3. Métalloprotéinases matricielles (MMP)

Les MMP sont des enzymes produites par les fibroblastes, les macrophages, les
kératinocytes et les cellules endothéliales. Elles sont responsables de la dégradation de la
matrice extracellulaire, notamment du collagene, qui est un composant majeur du tissu
parodontal. Leur activité peut étre influencée par le pH local [38].
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2.4.2.2.1.4. Autres médiateurs

e Facteur activateur des plaquettes (PAF) : Sécrété par les cellules endothéliales

activées, le PAF induit la vasodilatation, I'agrégation et la dégranulation plaquettaire [38].

e Histamine : Libérée par les mastocytes, I'histamine contribue a la vasodilatation et a
l'augmentation de la perméabilité vasculaire, favorisant I'afflux de cellules inflammatoires vers
le site 1ésé [38].

2.4.2.2.2. Cytokines anti-inflammatoires

Jouent un réle crucial dans la régulation de la réponse immunitaire et la résolution de
I'inflammation dans la maladie parodontale. Elles agissent en contrebalancant les effets des
cytokines pro-inflammatoires, contribuant ainsi a limiter les dommages tissulaires et a rétablir
I’homéostasie. La modulation de ces cytokines offre des perspectives prometteuses pour le

développement de nouvelles approches thérapeutiques [35].
\oici les principales cytokines anti-inflammatoires impliquées dans la maladie parodontale :
e Interleukine-10 (IL-10) :

L'IL-10 est une cytokine produite par divers types de cellules, notamment les
macrophages, les lymphocytes T et B [37]. Elle a de puissantes propriétés immunosuppressives
et anti- inflammatoires. Elle inhibe la production de cytokines pro-inflammatoires telles que le

TNFa, I'IL- 1 et I'lL-6 et supprime I'activation des macrophages [37].

Elle régule la production d'immunoglobulines en inhibant les macrophages activés et

en provoguant leur apoptose [38].

Des études ont montré qu'un niveau élevé d'IL-10 diminue les cytokines

inflammatoires.
e Transforming Growth Factor béta (TGF-p):

Le TGF-P est une cytokine impliquée dans divers processus cellulaires, y compris la

régulation immunitaire et la réparation tissulaire [37].

Elle posséde des propriétés immunosuppressives et anti-inflammatoires, qui limitent
I'activation des cellules immunitaires et la production de médiateurs inflammatoires [37] [38].
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¢ Interleukine-1 receptor antagonist (IL-1ra) :

L'IL-1ra est une protéine qui inhibe I'activité biologique de I'lL-1 en bloquant son
action pro-inflammatoire tout en se liant aux mémes récepteurs cellulaires [37] [38]. Elle est

produite par les mémes cellules que I'lL-1 [38].
2.4.2.3. L'orientation de la réponse immunitaire

Elle est complexe et implique un équilibre délicat entre les mécanismes de defense de
I'nGte et I'agression bactérienne. La réponse immunitaire peut étre globalement divisée en deux

axes principaux : I'immunité innée et I'immunité acquise [37].
2.4.2.3.1. Immunité Innée : Premiére Ligne de Défense

» Phagocytes : Les granulocytes neutrophiles (PMN) sont les premiéres cellules de
défense a agir. Ils migrent vers le site d'infection, phagocytent les bactéries et libérent des
médiateurs inflammatoires. Les monocytes et macrophages jouent également un réle important

dans la phagocytose et la présentation d'antigenes [37].

» Systéme du complément : Le systeme du complément est une cascade de protéines qui
favorise le chimiotactisme des polynucléaires, la phagocytose et la lyse bactérienne. Il peut étre
activé par la voie classique (déclenchée par des complexes antigéne-anticorps) ou par la voie

alterne (indépendante des anticorps) [37].

» Barriéres physiques et chimiques : La salive, le fluide gingivo-créviculaire (FGC) et
I'épithélium constituent des barriéres mécaniques et chimiques contre l'invasion bactérienne
[37] [38]. Le FGC contient des cellules immunitaires, des immunoglobulines, des cytokines et

des enzymes qui contribuent a la défense de I'n6te [38].
2.4.2.3.2. Immunité Acquise : Réponse Spécifique

e Lymphocytes T : Les lymphocytes T sont des acteurs clés de I'immunité cellulaire. lls
se divisent en lymphocytes T cytotoxiques (CD8+) qui éliminent les cellules infectées et en
lymphocytes T helper (CD4+) qui régulent la réponse immunitaire en sécrétant des cytokines
(36) (43). On distingue deux types de cellules CD4+ selon les cytokines produites : les Thl
synthétisent I'lL-2 et I'IFNYy, qui augmentent la réponse a médiation cellulaire, tandis que les
Th2 sécretent I'lL-4, I'IL-5, I'lL-10 et I'lL-13, qui contrélent la production d'anticorps [38].
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e Lymphocytes B et Anticorps : Les lymphocytes B se différencient en plasmocytes qui
produisent des anticorps (immunoglobulines, Ig) [37]. Ces anticorps se lient aux antigenes
bactériens, activent le complément, opsonisent les bactéries et neutralisent les toxines. Les

principales classes d'lg impliquées dans la parodontite sont les 1gG, les IgM et les IgA [37] [38].
e Role des Cytokines et Chémokines

- Cytokines pro-inflammatoires : Les cytokines telles que le TNFa, 1'[L-1 et I'IL-6
jouent un r6le majeur dans l'initiation et I'amplification de la réponse inflammatoire [37] [38].
Elles activent les cellules immunitaires, induisent la production de médiateurs inflammatoires

et favorisent la résorption osseuse [37].

- Cytokines anti-inflammatoires : Les cytokines telles que I'lL-10, le TGFP et I'L-1ra
limitent la réponse inflammatoire, inhibent la production de cytokines pro-inflammatoires et

favorisent la résolution de I'inflammation [38] [44].

- Chémokines : Les chémokines, telles que I'lL-8 et le MCP-1, attirent les leucocytes
vers le site d'inflammation. Elles sont essentielles pour le recrutement des neutrophiles et des
monocytes [37].

2.4.3. Maladie parodontale et auto immunité

Bien que la maladie parodontale ne soit pas classée comme une maladie auto-immune
typique, plusieurs éléments suggeérent un déréglement de la réponse immunitaire de I'hte qui
contribue a la destruction tissulaire. La réponse inflammatoire exacerbée, les déficiences dans
la fonction des PMN, la production d'anticorps inefficaces et les facteurs de risque génétiques
indiquent une complexité immunopathologique qui va au-dela d'une simple réponse a une
infection bactérienne. La balance entre les cytokines pro-inflammatoires et anti-inflammatoires
est perturbée, et les mécanismes régulateurs ne parviennent pas a contréler I'inflammation et la

destruction des tissus [35].

Il existe des interactions entre le systeme immunitaire de I'h6te et les pathobiontes du
biofilm subgingival qui peuvent conduire a un cycle pathologique de dyshiose et
d'inflammation qui peut avoir des conséquences similaires a celles observées dans les maladies
auto-immunes, en entrainant une inflammation chronique et une destruction des tissus.
Comprendre ces mécanismes est essentiel pour le développement de nouvelles stratégies
préventives et thérapeutiques [35].
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2.4.4. Destruction tissulaire
2.4.4.1. Role des métalloprotéinases

Les métalloprotéinases matricielles (MMP) jouent un role essentiel dans la destruction
tissulaire observée dans la maladie parodontale. Elles sont responsables de la dégradation
synergique de toutes les macromolécules de la matrice extracellulaire y compris le collagéne,
I’¢élastine ... [39] ce qui conduit a la perte d'attache, a la résorption osseuse, la formation de la
poche parodontale,la migration des cellules inflammatoires dans les tissus et a la progression
de la maladie [35].

L'activité des MMP est finement régulée par un équilibre entre les activateurs et les
inhibiteurs, ainsi que par l'influence des cytokines et d'autres médiateurs inflammatoires. Un

déséquilibre dans cette régulation favorise la destruction tissulaire [35].

La compréhension du r6le des MMP dans la parodontite ouvre des perspectives pour
le développement de nouvelles stratégies thérapeutiques ciblant ces enzymes afin de réduire la

destruction tissulaire et de favoriser la guérison parodontale [35] [39].

2.4.4.2. Axe RANK/RANKL

®,

% Le RANKL (Receptor Activator of Nuclear factor Kappa-B Ligand) est une cytokine
qui appartient a la famille du TNF et qui est exprimée par divers types de cellules, y compris
les ostéoblastes, les fibroblastes, les cellules T activées et les cellules stromales [37]. Le
RANKL est le ligand du récepteur RANK (Receptor Activator of Nuclear factor Kappa-B), qui
est principalement exprimé sur les précurseurs et les ostéoclastes matures [37] [39].

®,

% L'axe RANK/RANKL est un régulateur clé du remodelage osseux. Un équilibre entre la
production de RANKL et de son inhibiteur, I'ostéoprotégérine (OPG), est nécessaire pour

maintenir 'noméostasie osseuse (phénoméne d’apposition/résorption) [38].

+ Dans la parodontite, cet équilibre est perturbé : la production de RANKL augmente, ce
qui favorise I'activation excessive des ostéoclastes et entraine une résorption osseuse accrue
[35].

% L'os alvéolaire est le support des dents, sa destruction compromet la stabilité et la
fonction dentaire (perte d’attache, mobilité et perte des dents) [35].

% Cibler I'axe RANK/RANKUL pourrait étre une approche thérapeutique pour réduire la

destruction osseuse dans la parodontite [39]. Les stratégies incluent :
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- Les inhibiteurs de RANKL, qui empéchent l'activation des ostéoclastes et réduisent la

résorption osseuse [39].

- Lamodulation de I'inflammation, notamment en inhibant les cytokines pro- inflammatoires

qui favorisent I'expression de RANKL [39].

- L’utilisation d’agents pro-résolutifs pour réduire la production de cytokines pro-
inflammatoires et I’activation de ’axe RANK/RANKL [35].

- L'utilisation de I'OPG, l'inhibiteur naturel du RANKL, pourrait aussi étre envisagée [35]
[39].
2.4.4.3. Role des radicaux libres

Les radicaux libres ou espéces réactives de I’oxygene (ERO), via le stress oxydatif qui
est définit comme ; un déséquilibre entre la production d'ERO et la capacité antioxydante de

I'organisme, jouent un réle central dans la destruction tissulaire de la maladie parodontale [35]
[39].

e lls endommagent directement les cellules y compris les fibroblastes, les ostéoblastes et
les cellules épithéliales ainsi que le collagéne et les autres composants de la matrice
extracellulaire [39].

o Amplifient I'inflammation en activant des voies de signalisation pro-inflammatoires.

e Favorisent la résorption osseuse en stimulant les ostéoclastes conduisant a une perte

d’attache et une mobilité dentaire [35].

e La modulation de la production de radicaux libres et la réduction du stress oxydatif

représentent des pistes thérapeutiques importantes pour la gestion de la parodontite [35].
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CHAPITRE Il : La relation bidirectionnelle entre le diabéte et la maladie parodontale
2.1. Le lien bidirectionnel entre le diabete et la maladie parodontale

Le diabéte et la maladie parodontale sont deux pathologies inflammatoires chroniques
affectant le systéme immunitaire et qui partagent plusieurs facteurs de risque tels que 1’age, le
sexe masculin, le statut socio-économique, les prédispositions génétiques, le tabagisme ou
I’obésité. 1l est établi aujourd’hui qu’il existe une étroite interrelation entre ces deux maladies
qui s’affectent et s’aggravent mutuellement. Le diabéte augmente le risque et la sévérité de la
maladie parodontale, tandis que la maladie parodontale peut compliquer le contréle glycémique

et aggraver le diabéte. [40].

D’aprés les nouvelles études, il s'est avéré que les maladies parodontales ainsi que les
maladies systémiques entre autres le diabéte ont un dénominateur commun qui n’est autre que
I’inflammation. Mais comment une inflammation de la gencive peut-elle affecter une autre
maladie inflammatoire dans un site éloigné du corps ? Et comment le diabéte pourra avoir un
effet direct sur 1’évolution de la maladie parodontale ? Pour répondre a ces questions, il faut se
rappeler que la gingivite et la parodontite sont toutes les deux des maladies inflammatoires
induites par les bactéries de la plaque. De plus, I’altération de 1’épithélium séculaire constitue
une porte d’entrée a travers laquelle les microorganismes parodontaux ont acces a la circulation
sanguine. Il est intéressant de noter que la plupart des maladies systémiques sont associées a
des taux ¢élevés d’inflammation systémique [1]. Cependant, d’aprés une revue de littérature
réalisée en 2022, il n’y a pas assez de preuves pour affirmer que le diabéte type 1 soit un facteur
de risque de parodontite, ni que le traitement parodontal améliore la régulation glycémique du
diabéte de type 1. Par contre, il existe un lien bidirectionnel confirmé entre le diabete de type 2
et les parodontites [41]. L’interrelation entre le diabéte et la maladie parodontale est une
préoccupation majeure en santé publique. Une compréhension approfondie de ce lien est
essentielle pour une prévention et une prise en charge multidisciplinaire globale incluant le
contréle de la glycémie et le traitement parodontal efficaces de ces deux pathologies, permettant

ainsi d’améliorer la qualité de vie des patients [42].
2.1.1. Impact du diabéte sur la maladie parodontale

Le diabéte et I'équilibre glycémique ont une influence significative sur la maladie
parodontale et son évolution, pour cela le diabéte est considéré comme facteur de risque de la

maladie parodontale. L’explication est la suivante :
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2.1.1.1. Augmentation du risque de la maladie parodontale

Les patients diabétiques, surtout ceux avec un mauvais controle glycémique,
présentent un risque considérablement accru de développer des maladies parodontales. Ils sont
plus susceptibles de souffrir de gingivite, de parodontite et de perte dentaire. En effet, le risque
de développer une parodontite est de 2,8 a 3,4 fois plus €levé chez un sujet atteint de diabéte de
type 11 que chez un sujet sain et que la prévalence de la maladie parodontale peut atteindre 60
% chez les patients atteints de DT2, contre 36 % chez les non-diabétiques. De plus, un diabete
non équilibré augmente de 86% le risque de développer ou d’aggraver une parodontite [40]
[42].

2.1.1.2. Impact de I'hyperglycémie chronique

L'hyperglycémie, une caractéristique du diabéte, favorise la glycation des protéines,
formant des AGE (Advanced Glycation End Products). Ces AGE entrainent un
dysfonctionnement immunitaire local en modifiant le mécanisme d’action des cellules
immunitaires. Cette altération rend le parodonte plus vulnérable aux bactéries
parodontopathogenes et exacerbe la destruction des tissus conjonctifs et osseux du parodonte,

acceélérant ainsi la progression de la parodontite [40] [43].
2.1.1.3. Modifications du milieu buccal

Un diabete non contrélé augmente le niveau de glucose dans les fluides buccaux,
modifie la flore buccale et favorise la prolifération de bactéries pathogénes essentiellement
Gram neégatif. Cette modification du microenvironnement buccal, combinée a une réponse
immunitaire altérée, crée un terrain favorable au développement et a la progression des maladies
parodontales. De plus, une prédisposition a la xérostomie (sécheresse buccale), liée a des
niveaux élevés de glucose dans la cavité buccale ou a un déréglement immunitaire, augmente

le risque de problémes parodontaux [40].
2.1.1.4. Mauvaise réponse aux traitements

Les patients diabétiques avec un mauvais contréle glycémique ont tendance a moins
bien répondre aux traitements parodontaux, qu'ils soient chirurgicaux ou non chirurgicaux. Cela
est dd, en partie, a la perturbation des mécanismes de guérison et de réparation des tissus (retard
de cicatrisation) [43].
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2.1.1.5. Progression et séveérité accrue de la parodontite

Les patients avec un diabéte mal contrélé subissent une perte d'attache parodontale
plus rapide, des saignements gingivaux, des poches parodontales plus profondes et une
destruction du collagéne et de 1’os alvéolaire plus importante que les personnes non diabétiques.
Cette perte d'attache est liée a l'inflammation chronique et aux mécanismes de destruction

tissulaire causes par les AGE et la réponse immunitaire dérégulée [42] [43].
2.1.2. Impact de la maladie parodontale sur le diabéte [44]

La maladie parodontale est considérée comme une des « complication » du diabéte qui

agit en retour sur le diabéte de type 1 et 2 en perturbant le contrdle glycémique (figure ci-apres)

[45].
Mécanismes étiopathogéniques
diabéte = maladie parodontale
v Plaque dentaire
7
7’
/
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stress oxydatif
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déséquilibre destruction/formation os p ;
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Figure 7 : Mécanismes étiopathogénies auto-aggravants reliant le diabete a la maladie

parodontale (Buysschaert, 2017)
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Ainsi, le diabéte de type 2 est un facteur de risque de maladie parodontale et, on pense
que la parodontite joue un role dans I'état inflammatoire systémique, la résistance a l'insuline et
le meétabolisme des lipides et du glucose [46]. Ceci s'explique en partie par les éléments

présentés ci-apres :

e Les parodontites : Provoquent un ¢état inflammatoire chronique, qui est a 1’origine
d’une augmentation des taux in situ et systémiques de médiateurs pro inflammatoires comme

la protéine C réactive (CRP), le TNFa et I'lL-6, ce qui favorisent le développement du diabete.

e Lespersonnes : En bonne santé atteintes de parodontite présentent un mauvais contréle
glycémique et un risque plus élevé de développer un diabéte. Tandis que les personnes atteintes
de diabete présentent une détérioration du contréle glycémique si elles sont également atteintes
de parodontite et une prévalence significativement plus élevée de complications liées au diabete
[47].

e Les infections parodontales chroniques: A Gram négatif peuvent entrainer une

augmentation de la résistance a I'insuline et un mauvais contréle glycémique [48].

Une étude d'intervention a montré qu'une souche de Porphyromonas gingivalis
(fimbriae type Il) induirait des taux plus élevés de cytokines pro-inflammatoires que les autres,
pouvant ainsi influencer le contréle de la glycémie chez des patients diabétiques et atteints de

parodontite chronique.

Deux axes biologiques principaux Etant donné que les maladies systémiques (diabéte
inclus) ont un terrain inflammatoire et que les maladies parodontales s’accompagnent d’une
bactériémie et d’une activation de I’inflammation systémique, deux axes biologiques
principaux ont été proposes pour expliquer 1’association entre les maladies parodontales et les

maladies systémiques [1] :

+ L’axe direct, selon lequel les bactéries parodontales, via la bactériémie, créent des foyers
d’infection ectopiques (a distance) dans des zones ou se manifeste une maladie systémique.
Cette infection exacerbe I’inflammation préexistante induite par la maladie systémique, et peut

ainsi aggraver la maladie systémique ;

» [’axe indirect, selon lequel la maladie parodontale induit une inflammation systémique,
les protéines produites lors de la réaction de phase aigué atteignent alors les zones ou se
manifeste une maladie systémique. Ces protéines exacerbent 1’inflammation préexistante

induite par la maladie systémique, et peuvent ainsi aggraver la maladie systémique.
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Il est évident que les deux axes biologiques plausibles ne s’annulent pas 1’un ’autre
mais peuvent agir de fagon complémentaire. De plus, il faut noter que la maladie parodontale
n’est pas considérée comme facteur étiologique d’une maladie systémique, mais qu’elle peut

étre un facteur modifiant qui aggrave la manifestation d’une maladie systémique [41].
2.2. Mécanismes impliqués dans la relation entre le diabéte et la maladie parodontale

Le mécanisme inflammatoire est la voie la plus étudiée pour expliquer I’interrelation
diabéte avec un mauvais contrdle glycémique et maladie parodontale (Polak et al. 2020a). En
effet, la pathogénése des MP chez le patient diabétique implique des mécanismes biologiques.
Ces derniers reposent sur un déréglement des mediateurs pro-inflammatoires (IL-1p, 1'IL-6, le
TNFa) et des molécules clés du métabolisme osseux et de cicatrisation (Systémes
RANKL/OPG, AGES/RAGES) (Dagorne et Rangé 2014).

2.2.1. Hyperglycémie et systeme AGES/RAGES Chez les diabétiques

Les protéines et les lipides plasmatiques et membranaires sont exposés pendant une
longue durée a une haute concentration en glucose (hyperglycémie). Elles subissent, alors, une
modification structurelle non enzymatique et irréversible : la glycation. Les produits de
glycation sont appelés AGEs (Advanced Glycosylation End Products) et sont présentes sur les
protéines plasmatiques, celles des parois vasculaires et aussi a la surface des globules rouges et
celles de la matrice extracellulaire. Les AGEs formés sont responsables de nombreuses
complications du diabéete dont les maladies parodontales (Schmidt et al. 1999), (Dagorne et
Rangé 2014), En effet :

2.2.1.1. Les AGEs

Se lient spécifiquement & des récepteurs (immunoglobulines) appelés RAGEs
(Receptor for Advanced Glycation End Products) situés a la surface de ces cellules. Les
monocytes et macrophages ainsi activés produisent alors plus de radicaux libres oxygéneés

(stress oxydant) et de cytokines pro-inflammatoires.

* La production accrue de radicaux libres et I’altération des fonctions cellulaires
(fibroblastes, cellules endothéliales/kératinocytes), sont impliqués dans la survenue de plaies

chroniques altérant la qualité de vie des patients (Tramunt, 2018).

» Le taux des AGEs trouvées dans la salive de sujets diabétiques, ont été liées a
I'accumulation de la plaque dentaire alors que leurs niveaux sériques sont associés a la gravité
de la parodontite chez les sujets atteints de diabéte de type 2 (Polak et al., 2020b).
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2.2.1.2. Le déficit

Dans I’¢limination des AGEs a pour conséquence des phénomenes inflammatoires
cytotoxiques, leur accumulation dans les tissus parodontaux participent grandement au
développement des gingivites et parodontites (Zizzi et al. 2013). De ce fait, le role

physiopathologique des AGE se manifeste par :

» Le désordre du métabolisme du collagene principal constituant du parodonte,
I’altération de la matrice extracellulaire des tissus parodontaux exacerbant la destruction

tissulaire avec impact négatif au potentiel réparateur (Lacoste, 2007).
« Le dysfonctionnement des fibroblastes et ostéoblastes (Sabot et Pouyssegur, 2016).

 Leur implication dans les processus inflammatoires et le stress oxydatif (Perrone et al.
2020).

En résume, I'nyperglycémie entraine la formation de produits de glycation qui peuvent
avoir des effets pro-inflammatoires et pro-oxydants directs. Lorsque les AGEs se lient a leur
récepteur de signalisation (le récepteur des produits finaux de glycation RAGES), le phénotype
et la fonction cellulaires sont gravement affectés, ce qui entraine une inflammation et un stress
oxydatif accrus. L'infection parodontale potentialise encore ce cercle vicieux chez I'hdte
diabétique sensible, entrainant une accélération et une aggravation de la destruction parodontale
(Polak et al. 2020b). Dysfonction immunitaire : nombreuses études se sont intéressées a cette

pathologie chez le diabétique en lien avec la prévalence et la sévérité des maladies parodontales.

Les fonctions des neutrophiles, premiére ligne de défense au cours de I’infection
parodontales sont réduites : diminution de 1’adhérence, de la chimiotaxie et de la phagocytose,
compromettant la mise en place d’une réponse efficace face a 1’agression bactérienne (Alba-
Loureiro et al. 2007), (Durand 2012). Systeme Rankl/OPG et homéostasie osseuse :
I'ostéoprotégérine (OPG), sécrétée par les ostéoblastes, entre en compétition avec le ligand au
récepteur-activateur du facteur nucléaire kappa-B (RANKL) pour le récepteur activateur du
facteur nucléaire kappa-B (RANK) porté par les précurseurs d'ostéoclastes pour neutraliser leur
différenciation et leur maturation en ostéoclastes matures. Un ratio RANKL/OPG élevé est en
faveur de l'ostéoclastogenese et donc de la résorption osseuse tel schématisé dans la figure ci-
aprés (Dagorne et Rangé 2014).

Un autre mécanisme qui peut corréler le diabete avec la résorption osseuse est que
I'augmentation des taux d'acides gras dans la circulation des sujets diabétiques peut induire une

ostéoclastogenese via des taux élevés de TNF-alpha (Polak et al. 2020a) Il existe des données
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qui soutiennent le concept selon lequel les conditions hyperglycémiques perturbent I'axe RANK
/ RANKL / ostéoprotégérine. Cette perturbation implique trés probablement I'inflammation,

ainsi que la formation des AGEs (Polak et al., 2020a).
2.3. Conduite a tenir parodontale devant un patient parodontal diabétique

La prise en charge parodontale des patients diabétiques requiert une approche
multidisciplinaire permettant d’assurer la sécurité du patient tout en améliorant sa santé
parodontale et générale. Un suivi rigoureux et des stratégies préventives judicieuses peuvent
significativement réduire les complications associées au diabete. En intégrant les soins
dentaires a une gestion globale du diabete, on permet d'améliorer la qualité de vie des patients.
[49]

Afin de réduire les situations d’urgences et le risque infectieux, les cliniciens doivent
observer certaines regles de prise en charge avant de débuter le traitement des patients
diabétiques : [49]

2.3.1. Interrogatoire médicale

Il est important pour les médecins dentistes de recueillir une histoire medicale précise
et d’évaluer le contrble glycémique dés le premier rendez-vous. lls doivent se renseigner sur le
type de diabéte, sa durée, les niveaux récents du taux de glucose sanguin et d’hémoglobine
glycosylée (HbAXc), la fréquence des contréles médicaux. Un patient non suivi et n’ayant pas
de résultats de laboratoire au moins 2 fois par an peut étre considéré comme étant non controle.
La présence de complications de diabéte ainsi que des médications antidiabétiques, leurs

dosages et les moments de leur administration, sont importants a déterminer. [50]
2.3.2. Demande de I’avis du médecin traitant (médecin généraliste et/ou du diabétologue)

L’avis du médecin traitant est indispensable dans la prise en charge parodontale du
patient diabétique, surtout si 1’équilibre glycémique n’est pas optimal. Il est recommandé de
contacter le médecin traitant ou le diabétologue deés que ’'HbAlc dépasse 7 %, afin d’obtenir
des informations actualisées sur le controle du diabéte, les traitements en cours et d’évaluer les
risques potentiels liés aux soins dentaires. Cette concertation permet d’adapter le protocole
thérapeutique, de limiter les complications et d’assurer la sécurité du patient. En cas de diabete
mal controlé (HbAlc > 8 %), aucun acte invasif ne doit étre réalisé sans avis médical préalable

et stabilisation du diabete, sauf urgence. [50]

2.3.3. Demande du bilan sanguin (HbA1c)
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Les examens de laboratoire reposent sur le dosage du glucose sanguin et la mesure des
niveaux de protéines sériques glyquées, en particulier I’hémoglobine glyquée ou glycosylée
(HbA1c) qui, du fait de son incorporation aux globules rouges, donne une indication des
niveaux de glucose sériques sur 2 & 3 mois. Ce test présente deux avantages, il peut constituer
un moyen de diagnostic et ne nécessite pas que le patient soit a jeun [50] ,au cabinet dentaire la

prise en charge se base sur le taux d’HbAlc. [51]
2.3.4. Mesure de la glycémie a jeun

Les professionnels de la santé bucco-dentaire doivent également étre familiers avec les
tests couramment utilisés pour diagnostiquer et surveiller le diabete. Ils devraient disposer de
dispositifs de surveillance du glucose en cabinet ou de glucométres afin d'obtenir rapidement

des informations sur 1’état glycémique du patient si nécessaire.

Ces dispositifs fournissent des résultats en quelques secondes, ce qui est
particulierement important lors de procédures dentaires stressantes, chirurgicales ou de longue

durée, afin d’éviter un épisode d’hypoglycémie et d’hyperglycémie [52].
2.3.5. Bilan parodontal et planification des soins

Un bilan parodontal complet doit étre réalisé, comprenant 1’évaluation de la
profondeur des poches, la perte d’attache, la mobilité dentaire et la présence de foyers
infectieux. Chez le patient diabétique, la fréquence et la sévérité des maladies parodontales sont
accrues, surtout si le diabéte est mal contrélé (HbAlc > 7 %). Ce bilan oriente la planification

des soins et la fréquence des visites de maintenance. [50]
2.3.6. Prise en charge parodontale selon la valeur de ’HbAlc

Selon la Fédération Frangaise du Diabéte, le protocole varie selon les valeurs d’HbAlc
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2.3.6.1. HbAlc <7 % : Diabéte équilibré

Tous les soins sont possibles (préventifs, conservateurs, chirurgicaux, etc.). Respecter

les précautions générales :

Recevoir un traitement dentaire le matin peut réduire le stress (Diabetes is more than
physical , it s mental too) mais cela ne s’applique pas a tous les patients diabétiques. La
libération d’épinéphrine endogéne due au stress peut avoir un effet contre-régulateur sur

I’action de I’insuline, entrainant une hyperglycémie [52].
v’ Planifier les soins aprés un repas chez I’insulinodépendant
v" Prévoir une source de glucose en cas d’hypoglycémie
v" Vigilance sur les interactions médicamenteuses.
2.3.6.2. HbAlc entre 7 % et 8 % : Diabete moyennement équilibre (selon la FFD)

2.3.6.2.1. Actes non-invasifs (prévention, soins conservateurs, protheses non sanglantes,

radiographies, etc.)
Réalisables en respectant les précautions générales.
2.3.6.2.2. Actes invasifs limités (détartrage, extraction simple, endodontie)
Précautions générales + protocole anti-infectieux niveau A :
v’ Traitement des foyers infectieux actifs par antibiothérapie.
v Diminution de la charge bactérienne (détartrage, bains de bouche antiseptiques),
v Antibioprophylaxie Dans I’heure qui précédées soins, le patient doit prendre :
- Par voie orale : 2g d’amoxicilline chez 1’adulte, 50 mg/kg chez I’enfant

- Si allergie aux pénicillines, par voie orale : 500mg de d’Azithromycine chez

I’adulte, 15mg/kg chez I’enfant.
v' Séance courte, anesthésie a distance d’un foyer infectieux.
2.3.6.2.3. Actes invasifs étendus (chirurgie)
Précautions générales + protocole anti-infectieux niveau B :
v Méme préparation qu’au niveau A,

v"Antibiothérapie poursuivie pendant la cicatrisation (7 a 10 jours),
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v Contrdle strict de la cicatrisation.
2.3.6.3. HbAlc > 8 % : Diabete non équilibré (selon la FFD)
Aucune intervention programmeée sans avis et accord médical préalable.
Exception :
» Si le foyer dentaire est responsable du déséquilibre du diabéte,
» En cas d’urgence (pulpites, cellulites, infections séveéres).
Dans ces cas :

v Prise en charge en milieu hospitalier recommandée [50] Précautions vis-a-vis de

I’anesthésie :

v Les vasoconstricteurs ne sont pas contre-indiqués [J L’injection doit étre lente et sans

force.
Précautions vis-a-vis des prescriptions courantes en odontologie :

» Antibiotiques : Pas de précautions particuliéres concernant les antibiotiques
généralement prescrits par les dentistes.

» Antalgiques et anti-inflammatoires : Les corticoides sont a utiliser avec précautions chez
les diabétiques (risque ¢élevé d’hyperglycémie). En cas d’obligation, la cure doit étre courte et
il faut renforcer la surveillance de la glycémie. Certains AINS potentialisent ’effet des
sulfamides hypoglycémiants induisant des hypoglycémies aigues.

» Antifongiques : +Le miconazole (Daktarin®) par voie générale ou gel buccal est contre-
indiqué chez les diabétiques sous sulfamides hypoglycémiants (risque élevé d’hypoglycémie).
+Le fluconazole (Triflucan®) est déconseillé chez les diabétiques sous sulfamides
hypoglycémiants (risque élevé d’hypoglycémie). En cas d’obligation, il faut renforcer la

surveillance de la glycémie.
2.3.7 Suivi et maintenance

Un suivi rapproché est indispensable, avec des séances de maintenance tous les 3 a 6
mois selon le risque parodontal et le contréle glycémique. La réévaluation réguliere du statut
parodontal et du controle du diabéte permet d’adapter la fréquence des soins et de renforcer la

motivation du patient a I’hygi¢ne buccale [50].
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La conduite a tenir parodontale devant un patient diabétique repose sur une évaluation
métabolique rigoureuse, une coordination médicale, I’adaptation des protocoles thérapeutiques
et un suivi rapproché. Cette approche globale permet de limiter les complications, d’optimiser

la santé bucco-dentaire et de contribuer au contréle du diabete [50].

Le traitement parodontal non chirurgical est connu pour entrainer une baisse des taux
sériques de médiateurs de I'inflammation (IL6, TNFa, CRP) [53].

Par ce biais, le traitement parodontal pourrait avoir un effet sur l'insulinorésistance et

donc sur le contrdle de la glycémie.

Plusieurs méta-analyses ont montré qu’un traitement parodontal efficace réduisait le
taux d'HbAlc :

+ La premiere méta-analyse regroupait les résultats de plusieurs études, portant sur 456
patients, avec une réduction d'HbAlc de 0,66 % apres traitement parodontal non chirurgical
[54]

» En 2008, une autre méta-analyse de 9 études, portant sur 485 patients, rapportait une
réduction de I'HbAlc de 0,46% apres le traitement parodontal [55].

* En 2010, deux méta-analyses rapportaient également une réduction de 0,40 % apres
traitement. [56]

Il semblerait méme que le traitement parodontal chirurgical se traduise par une baisse
supplémentaire de 0,25 % d'HbAlc.

Le mécanisme de cette réduction repose certainement sur la diminution de

I’inflammation systémique avec des niveaux en baisse de TNFa et d’1L6 [57]

Ces observations sont importantes car la réduction d'HbAlc est associée a une

diminution des complications du diabéte.
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Il s’agit de série de cas de patients diabétiques avec parodontite. L’étude a été menée

au niveau du service de parodontologie du CHU Nedir Mohamed de Tizi Ouzou.
On a recruté des patients qu’on a regroupé en deux groupes :
e Groupe A : patients diabétiques équilibrés (HbAlc < 7%)
e Groupe B : patients diabétiques déséquilibrés (HbAlc > 7%).
3.1. Présentation des cas
On a choisi 12 patients (5 patients équilibrés et 7 patients désequilibreés).
3.1.1. Groupe A
% CAS CLINIQUE N°1: (C.0.)

C.0., de sexe masculin, agé de 62 ans, diabétique de type 2 depuis 10 ans, sous
Glucophage et Amarel avec HbALc récente = 6,3 % et glycémie a jeun (le jour du détartrage)

=1.10 g/l, sans complications du diabete.

A vue du coté lingual B : vue du coté vestibulaire

Figure 8 : Photos initiales du cas (C.O.)
PI=3;CI-S=3
GI=2;SBI=3

Reécession : plus marquée sur la 33, 43 (6mm)

Edentement supérieur
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% CAS CLINIQUE N°2: (B.Z.)

B.Z., de sexe féminin, agée de 45 ans, diabétique de type 1 depuis 10 ans, sous insuline
avec HbAlc récente = 6,2 % et glycémie a jeun (le jour du détartrage) = 0,95 g¢/l, sans
complications du diabeéte.

A: vue du coté vestibulaire B : vue de profil

C : vue du coté lingual

Figure 9 : Photos initiales du cas (B.Z.)

PI=3;CI-S=1
Gl=2;SBI=3

Récession : plus marquée sur la 16 (3mm)
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% CASCLINIQUE N°3: (CH.O.)

CH.O., de sexe féminin, &gée de 63 ans, diabétique de type 2 depuis 2 ans, sous
Glucophage avec HbAlc récente = 6,4 % et glycémie a jeun = 0,95 g/l, sans complications de
diabete.

Figure 10 : Photo initiale du cas (CH.O.)
PI=1;CI-S=0
GI=1,;SBI=0
Récession : (3mm)
% CAS CLINIQUE N°4: (B.K.)

B.K., de sexe féminin, agée de 43 ans, diabétique de type 2 depuis 6 ans, sous Insuline
et Glucophage avec HbA1lc récente = 6,7 % et glycémie a jeun (le jour du détartrage) = 1.30
g/l, sans complications du diabéte.

A : vue du coté vestibulaire B : vue du coté lingual

Figure 11 : Photos initiales du cas (B.K.)
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Figure 12 : Radiographie panoramique du cas (B.K.)
PI=1;CI-S=1
GI=1,;SBI=1
Récession : 2mm
% CAS CLINIQUE N°5: (H.A)

H.A., de sexe masculin, agé de 65 ans, diabétique de type 2 depuis., sous Glucophage
avec HbAlc récente = 6,6 % et glycémie a jeun (le jour du détartrage) = 1,15 g¢/l, sans
complications du diabéte.

A : vue du coté vestibulaire B : vue du coté lingual

Figure 13 : Photos initiales du cas (H.A.)
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Figure 14 : Radiographie panoramique du cas (H.A.)
PI=3;CIl-S=3
GlI=2;SBI=2
Recession : la 26,16, 37, 35, 36 ,46 et 47
Profondeur de sondage : le site le plus profond 7 mm (la 26)
3.1.2. Groupe B
% CAS CLINIQUE N°1’: (B.N.)

B.N., de sexe féminin, agée de 63 ans, diabétique de type 2 depuis 6 ans, sous
Glucophage avec HbAlc récente = 8.1 % et glycémie a jeun (le jour du détartrage) = 1.30 g/I,
son état général : HTA, hypothyroidie, cardiopathie sous Sintrom.

A : vue du coté vestibulaire B : vue vestibulaire de ’arcade inferieure

Figure 15 : Photo initiale du cas (B.N.)
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Figure 16 : Radiographie panoramique du cas (B.N.).
PI=3;CI-S=2
GI=3;SBI=3

Récession : sur tout le bloc incisivo canin inferieur (4mm)
Mobilité dentaire sur la 31,32,41,42 (mobilité = 3 selon Muhlman)
Profondeur de sondage : le site le plus profond 3mm
Perte d’attache = 3mm
% CAS CLINIQUE N°2’: (H.S.)

H.S., de sexe féminin, agée de 41 ans, diabétique de type 2 depuis 7 ans, sous Insuline
avec HbAlc récente = 9,3 % et glycémie a jeun (le jour du détartrage) = 2 g/l, avec complication

rénale.

A : vue du coté vestibulaire B : vue vestibulaire de ’arcarde supérieure

Figure 17 : Photo initiale du cas (H.S.)
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PI=3;CI-S=1
GlI=2;SBlI=2
Récession : : 4mm sur la 16,17,33,41.
Profondeur de sondage : site le plus profond 3 mm
% CAS CLINIQUE N°3’: (M.A))

M.A., de sexe masculin, &gé de 61 ans, diabétique de type 2 depuis 5 ans, sous
Glucophage avec HbAlc récente = 8,6 % et glycémie a jeun (le jour du détartrage) =1,25 glI,

pas de complications du diabéte.

A : vue vestibulaire de 1’arcade inferieure B : vue vestibulaire de ’arcade supérieure

Figure 18 : Photos initiales du cas (M.A.)

PI=2;CI-S=2
GlI=2;SBlI=2
Reécession : : 5mm sur la 31.
Profondeur de sondage : site le plus profond 6 mm.
Sensibilité au froid de toutes les dents.

s CAS CLINIQUE N°4’: (C.A))
C.A., de sexe masculin, agé de 32 ans, diabétique de type 2 depuis 7 ans, sous
Glucophage et Insuline (en période d’hospitalisation) avec HbA1c récente = 9,4 % et glycémie

a jeun (le jour du détartrage) =1,50 g/, pas de complications du diabete.
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A : vue du coté vestibulaire sup et inf B : vue vestibulaire de 1’arcade inferieure

Figure 19 : Photos initiales du cas (C.A.)

Figure 20 : Radiographie panoramique du cas (C.A.) avec lyses osseuses
PI=3;CI-S=2
GlI=2;SBI=3
Récession : sur toutes les dents (entre 4mm et 5mm).
Mobilité =3 selon Muhleman sur (11,12,24,25,26,43).
Sensibilité aux variations thermiques.
Profondeur de sondage : site le plus profond 3mm.

Perte d’attache = 9 mm.
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% CAS CLINIQUE N°5’: (B.DJ.)

B.DJ., de sexe féminin, agée de 43 ans, diabétique de type 2 depuis 11 ans, sous
Glucophage et Insuline avec HbA1c récente = 7,3 % et glycémie a jeun (le jour du détartrage)
=2 g/l, avec un état genéral : myopie (depuis 6 ans), HTA (depuis 8 ans), hypercholestérolémie.

A: vue vestibulaire de face B : vue vestibulaire de profil

Figure 21 : Photos initiales du cas (B.DJ.)
PI=2;CI-S=1
GI=1;SBI=1
Récession : sur la 13,25,27,33,43,46 (entre 1mm et 3mm)
Sensibilité aux variations thermiques
Profondeur de sondage : le site le plus profond 3mm
% CAS CLINIQUE N°6’: (O.S.)

O.S., de sexe féminin, &gée de 69 ans, diabétique de type 2 depuis 8ans, sous
Glucophage avec HbAlc récente = 7,3 % et glycémie a jeun =1,26 g/l, avec un état général :
une hypothyroidie
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Figure 22 : Photo initiale du cas (O.S.)
PI=2;CI-S=1
GlI=2;SBI=3
Récession : 1mm
Profondeur de sondage : 2mm
% CAS CLINIQUE N°7’: (CH.A.)

C.A., de sexe masculin, agé de 65 ans, diabétique de type 2 depuis 20ans, sous
Glucophage avec HbAlc récente = 8,6 % et glycémie a jeun (le jour du détartrage) =1,2 g/l,

avec un état général : une HTA.

A: vue du coté vestibulaire B : vue du coté lingual

Figure 23 : Photo initiale du cas (C.A.)
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Figure 24 : Radiographie panoramique du cas (C.A.)
PI=2;CI-S=2
GI=3;SBl =4
Mobilité = 3 selon Muhleman sur la (21,11, 32 ) et 4 sur la 17.
Profondeur de sondage : pas de poche parodontale.

Tous les patients inclus dans notre étude ont bénéficié du méme examen clinique
rigoureux, réalisé selon un protocole standardisé. Cet examen nous a permis de poser un
diagnostic précis, d’établir un pronostic individualisé et de proposer un plan de traitement

adapté a chaque cas.

L’analyse des données cliniques a révélé une différence significative dans le diagnostic
entre les patients diabétiques équilibrés et déséquilibrés. En effet, le stade C (selon la
classification des maladies parodontales de Chicago 2017) a été principalement observé chez

les patients diabétiques désequilibrés.

L’examen clinique a permis de constater que les manifestations buccales les plus
fréquemment rencontrées chez les patients diabétiques, en particulier ceux présentant un
déséquilibre glycémique, sont la xérostomie et I’halitose. Ces signes cliniques apparaissent

comme des marqueurs buccaux récurrents du mauvais contréle métabolique.
3.2. Prise en charge / Conduite a tenir
3.2.1. Phase systémique

v" Ouverture du dossier médical.

v Vérification du statut diabétique et de la derniére valeur d’HbAlc.
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v' Contact avec le médecin traitant pour :
- Confirmation du diagnostic de diabéte.
- Demande ou actualisation de ’HbA lc.
- Evaluation du contréle glycémique et coordination du suivi.
v’ Séances programmeées le matin.
v Rendez-vous rapprochés (patients sous couverture antibiotique).
v" Mesure de la glycémie a jeun avant chaque séance pour éviter I’hypoglycémie.
3.2.2. Phase initiale
3.2.2.1. Antibioprophylaxie (uniquement pour le Groupe B)
v Indication : HbAlc > 7 %.

v" Protocole recommandé :

- Amoxicilline 2 g, 1 heure avant I’acte.
- En cas d’allergie : Azithromycine 500 mg, 1 heure avant I’acte.
- A adapter selon les recommandations du médecin traitant.
- Prolongation de la couverture antibiotique jusqu’a cicatrisation (10 jours en moyenne).
3.2.2.2. Information et motivation
v Explication de la relation diabete/parodontite.
v" Instruction et motivation a ’hygiéne bucco-dentaire :
- Méthode de brossage adaptée.

- Utilisation des adjuvants du brossage mécaniques (brossettes interdentaires, fil dentaire,
Cure-dents interdentaires, Gratte-langue, Hydropulseurs buccaux) et chimiques (bains de
bouche, Dentifrices thérapeutiques, Gels antiseptiques ou cicatrisants, Sprays ou pastilles
antibactériens, Substituts salivaires pour les diabétiques).

v' Détartrage surfacage radiculaire (quadrant par quadrant sous anesthésie locale si

besoin).

v" Renforcement des mesures d’hygiéne bucco-dentaire.
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v Suppression des foyers infecticux par I’extraction des dents non conservables et le

traitement des infections pulpaires ou périapicales.
v Réhabilitation des dents cariées.
v’ Correction des restaurations défectueuses.
v’ Gestion des prothéses inadaptées.
3.2.3. Réévaluation (4a 9 semaines apres traitement étiologique)
v' Evaluation de la réponse thérapeutique.
v Adaptation du plan si absence d’amélioration.
3.2.4. Phase de maintenance et suivi glycémique
v’ Séances de maintenance : Tous les 6 mois.
v Coordination continue avec le médecin traitant pour stabilisation métabolique.
3.3. Résultats (réévaluation)
3.3.1. Groupe A

% CASCLINIQUE N°1: (C.0.)

A : vue vestibulaire de face B : vue vestibulaire de profil

Figure 25 : Photos aprés thérapeutique non chirurgicale du cas C.O.
PI=1;CI-S=0
Gl=0;SBI=0

Hb1AcC: 6,2 %
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% CASCLINIQUE N°2: (B.2)

A vue du coté vestibulaire B : vue du coté lingual

Figure 26 : Photos apreés thérapeutique non chirurgicale du cas B.Z.
PI=1;CI-S=1
GI=1;SBI=0
HblAc : 6,3 %
% CAS CLINIQUE N°4: (B.K.)

A : vue du coté lingual B : vue du coté vestibulaire

Figure 27 : Photos aprés thérapeutique non chirurgicale du cas B.K.
PI=1;CI-S=0
GI=1;SBI=0

HblAc: 6.3 %
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% CAS CLINIQUE N°5: (H.A)

A': vue du coté vestibulaire B : vue du coté lingual

Figure 28 : Photos apreés thérapeutique non chirurgicale du cas H.A.
PI=0;GI=0
SBI=0;CI-S=0
3.3.2. Groupe B
% CAS CLINIQUE N°1°: (B.N.)

A : vue du coté vestibulaire B : vue du coté lingual

Figure 29 : Photos aprées thérapeutique non chirurgicale du cas B.N.

Pl= 1 pour le bloc incisivo canin et 0 pour les dents restantes
GI=1;SBI=1,;CI-S=1
Mobilité = 2
Perte d’attache = 2mm

HblAc: 8 %
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% CAS CLINIQUE N°2’: (H.S.)

A : vue vestibulaire de ’arcade inferieure B : vue linguale de 1’arcade supérieure

Figure 30 : Photo aprés thérapeutique non chirurgicale du cas H.S.
PI=1;CI-S=0
GI=1;SBI=0
Hb1Ac: 9,3 %
< CAS CLINIQUE N°3’: (M.A))

A : vue vestibulaire de face B : vue vestibulaire de profil

Figure 31 : Photo apreés thérapeutique non chirurgicale du cas M.A.
PI=1;CI-S=1
Gl=1;SBl=1

Hb1Ac: 9,2 %
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% CAS CLINIQUE N°4’: (C.A)

A : vue vestibulaire de I’arcade sup B : vue vestibulaire de I’arcade inf

Figure 32 : Photos apres thérapeutique non chirurgicale du cas C.A.
PI=0;CI-S=0
GI=1;SBI=0
Perte d’attache = 9 mm
HblAc: 11,5 %

% CAS CLINIQUE N°5° : (B.DJ.)

Figure 33 : Photo aprés thérapeutique non chirurgicale du cas B.DJ.
PI=1; CI-S=0

GI=1; SBI =0 Hb1Ac : 7,2% CAS CLINIQUE N°6’: (O.S.)
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A vue du coté vestibulaire B : vue du coté lingual

Figure 34 : Photo aprés thérapeutique non chirurgicale du cas O.S.
PI=1;CI-S=1
GI=1;SBI=0
Hb1Ac :8%
< CAS CLINIQUE N°7’: (CH.A)

A': vue du coté vestibulaire B : vue du coté lingual

Figure 35 : Photo aprés thérapeutique non chirurgicale du cas CH.A.

PI=1;CI-S=2
Gl=0;SBlI=2

Hb1Ac: 8.4 %
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3.4. Discussion

Les résultats de ces rapports de cas confirment plusieurs éléments importants
concernant la relation bidirectionnelle entre le diabete et la parodontite. Loe (1993) , qui a
qualifié la parodontite comme une *‘sixiéme complication du diabéte™, soulignant son lien

direct avec le désequilibre métabolique.
Selon cette série de cas on a pu observer :

- L’état parodontal initial du Groupe B était significativement plus détérioré que celui des
patients diabétiques équilibrés : des poches parodontales plus profondes, des pertes d’attache
plus importantes, un indice de saignement plus élevé, une mobilité dentaire importante exemple
: mobilité de degré 3 selon Mulheman chez le cas N°4’, une résorption osseuse plus marquée a

la radiographie : figure 30. Cette observation était rapportée par Mealey et Oates (2006).

- Le traitement parodontal non chirurgical a montré une amélioration clinique

significative chez tous les patients diabétiques, exemple

CI-S
) » PI (avant et Gl (avantet | SBI (avant et
Cas Figures traitees (avant et
apres) apres) apres)|

apres)

N1 11/12 /33/34
3 1 3 1 2 0 3 0
N 2 13/14/35/36 3 1 1 1 2 1 3 0
N2’ 23/24/43/44 3 1 1 0 2 1 2 0
3

N4 27/28/47/48 3 0 2 0 2 1 0

Ce résultat a été déja prouvé par Preshaw et al. (2012), Cobb (1996).

- Une baisse du taux d’HbA 1¢ a été observée chez quelques patients (voir cas N°1 HbAlc

de 6,3 % a 6,2% ) apres la phase initiale du traitement parodontal,
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Ces résultats concordent avec ceux rapportés par : Teeuw et al. (2010) et Simpson et
al. (2015) qui confirment qu’un traitement parodontal efficace peut induire une baisse de
I’HbAlc allant jusqu’a 0,4 a 0,6 %, ce qui est cliniquement équivalent a I’introduction d’un

médicament antidiabétique.

Par contre, d’autres patients ont gardé le méme taux d’HbA ¢, et cela peut étre d0 aux

complications diagnostiquées récemment chez eux.

On ne peut pas confirmer 1’efficacité du traitement parodontal non chirurgical sur le

contrdle glycémique vu le type de 1’étude faite.

- Un des patients n’a pas bénéfici¢é d’un nouveau dosage de I’HbAlc lors de la
réévaluation, celle-ci ayant été réalisée moins de deux mois apres la phase initiale de traitement

parodontal, délai insuffisant pour observer une modification significative de ’HbAlc.

Plusieurs patients (dont le cas N°3”) ont signalé une xérostomie persistante (sensation de bouche

séche, besoin fréquent d’hydratation).
Le cas N°4 se plaint d’une haleine fétide persistante malgré le brossage.

- La xérostomie et 1’halitose ont été les signes buccaux les plus fréquemment signalés

dans nos rapports de cas.

Des études antérieures ont mis en évidence le méme lien, notamment : Ben-Aryeh et
al. (1993) ont démontré que 53 % des patients diabétiques souffraient de xérostomie contre 19
% chez les non-diabétiques ; et Bollen et al. (2008) qui soulignent que 1’halitose est plus
fréguente chez les patients parodontaux, surtout en cas de flore anaérobie profonde, ce qui est

souvent le cas chez les diabétiques deséquilibrés.

- Les patients appartenant au Groupe B présentent une forme plus sévére de parodontite,
correspondant au grade C de la classification maladies parodontales de Chicago 2017, ce qui
traduit une perte d’attache plus rapide, une complexité du traitement, ainsi qu’un pronostic

moins favorable.

- Tous les patients du groupe B ont bénéficié d’une antibioprophylaxie par amoxicilline.
En cas d’allergie a la pénicilline, comme le cas N°3’, une alternative par azithromycine a été

administrée.

Une couverture antibiotique post-opératoire a été maintenue jusqu’a cicatrisation compléte des

tissus.
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- Chez les patients dont I’HbA 1¢ était supérieure a 8 %, une prise en charge a été réalisée
malgré 1’absence d’indication urgente au sens strict, en raison de la présence de foyers
infectieux dentaires qui sont considérés comme étant 1’origine du déséquilibre glycémique,

exemple : cas N°4’,

- Le patient n°4’ présente une HbAlc élevée a 11,5 %, probablement en lien avec 1’arrét
de I’insuline prescrit par le médecin traitant pendant le jeline du Ramadan, ce qui justifie

une réorientation vers une prise en charge spécialisée adaptée.
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CONCLUSION GENERALLE

Conclusion

Malgré I’abondance de données scientifiques solides démontrant la relation bidirectionnelle
entre diabéte et parodontite, la santé bucco-dentaire reste encore aujourd’hui un domaine
largement négligé, a la fois par les patients diabétiques et par les professionnels de santé non

dentaires.

Du c6té des patients, la cavité buccale est souvent percue comme secondaire. Beaucoup ne
consultent un chirurgien-dentiste qu’a un stade avancé de la maladie, lorsqu’apparaissent
douleur, mobilité dentaire ou perte dentaire. Ce comportement résulte d’un manque
d’information, d’une faible sensibilisation au lien entre santé orale et santé systémique, et de la

priorité accordée aux complications plus connues comme la rétinopathie ou la néphropathie.

Mais cette négligence est également perceptible chez les médecins généralistes et
diabétologues, qui n’intégrent que rarement 1’examen de la cavité buccale dans leur évaluation
clinique. Pourtant, la bouche est un organe a part entiére, capable d’entretenir une inflammation

chronique et d’aggraver le déséquilibre glycémique.

Dans ce contexte, le chirurgien-dentiste, et plus particulierement le parodontiste, a
un role clé a jouer : il ne se contente pas de traiter les lésions parodontales, mais participe
activement a la stabilisation du diabéte. 1l devient ainsi un acteur essentiel de la prise en charge

pluridisciplinaire du patient diabétique.

Une meilleure collaboration entre médecins et dentistes, fondée sur un dialogue
interprofessionnel et une sensibilisation mutuelle, est indispensable pour optimiser le pronostic
global du patient. La littérature recommande clairement d’inclure le traitement parodontal dans

la stratégie de gestion globale du diabéte de type 2, comme I’affirme Preshaw et al. (2012).
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Résumé :

Ce mémoire traite de la relation bidirectionnelle entre le diabéte sucré et la parodontite.
Le diabéte augmente le risque et la gravité des maladies parodontales, tandis que la parodontite

peut aggraver le déséquilibre glycémique.

A travers une partie théorique et une étude clinique menée sur des patients diabétiques,
il a été démontré que le traitement parodontal non chirurgical améliore significativement 1’état

parodontal, avec un effet positif modéré sur I’équilibre glycémique.

Ces résultats soulignent le réle essentiel du parodontiste dans la prise en charge du
patient diabétique et la nécessité d’une collaboration étroite entre médecins et dentistes pour

une approche globale et efficace.

Abstract :

This thesis explores the bidirectional relationship between diabetes mellitus and
periodontitis. Diabetes increases the risk and severity of periodontal disease, while periodontitis

can worsen glycemic control by contributing to systemic inflammation.

Through a theoretical review and a clinical study involving diabetic patients, it was
shown that non-surgical periodontal treatment significantly improves periodontal health, with

a moderate positive effect on glycemic balance.

These findings highlight the key role of the periodontist in managing diabetic patients
and emphasize the need for close collaboration between medical and dental professionals to

ensure comprehensive care.



