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Introduction générale

Les maladies parodontales sont définies comme des maladies bactériennes
multifactorielles a manifestation inflammatoire. Les parodontites sont toujours précédées
d’une gingivite mais les gingivites n’évoluent pas constamment vers une parodontite. Cette
évolution de la gingivite a une parodontite dépend de la nature du biofilm dentaire, de

comportement immunitaire de 1’hote et de plusieurs facteurs de risque.

Au cours des derniéres décennies, de nombreux facteurs influencant les maladies
parodontales, ont été mis en évidence. Des différences interindividuelles existent : certains
individus sont plus susceptibles a la survenue, au développement et/ou a la réponse au
traitement des parodontites. Ce sont des facteurs modifiables ou non, acquis ou innés, et
environnementaux ou non, qui en modifiant les voies physiologiques vont influencer la
réponse biologique face aux agressions bactériennes. Ces facteurs sont appelés facteurs ou

indicateurs de risque en fonction de 1’intensité du niveau de preuve qui les caractérise. [34]
L'étude de ces facteurs présente un double intérét, clinique et épidémiologique.

A T'échelle du malade, I'identification des risques permet leur suppression ou leur contréle,

contribuant ainsi au traitement individualisé de la maladie et a la prévention de cette derniere.

A I’échelle épidémiologique, I’identification des patients et des groupes exposés aux risques

permet d’agir sur cette exposition.[6]

L’objectif de notre travail est d’approfondir nos connaissances sur les facteurs de
risque en parodontologie. Pour cela, nous allons commencer par des rappels sur le parodonte

et les maladies parodontales ainsi que leur éthiopathogénie.
Ensuite nous allons parler de tous les facteurs de risque principaux, cités dans la littérature.

Enfin, la derniére partie sera basée sur les facteurs réels, en I’occurrence le tabac et le
9 9

diabete, ainsi que leur impact sur le parodonte et la maladie parodontale.
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1. Anatomie et histologie d’un parodonte sain
Le parodonte vient du mot grec, « para » et « odontos » qui signifie « a coté des dents ».
Il constitue I’appareil d’ancrage de la dent ou ’ensemble des tissus qui entourent et fixent
I’organe dentaire au sein du maxillaire et de la mandibule.
On distingue le parodonte superficiel qui est la gencive, et le parodonte profond qui est

constitué de 1’os alvéolaire, le desmodonte ou le ligament alvéolo- dentaire et le cément

radiculaire.
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Figure 1: Les quatre composantes du parodonte.
BM : bord marginal ; Cid : contact inter- dentaire ; GA: gencive attachée ;LC ;lame
cribriforme ;LMG :ligne mucogingivale ;OC :os cortical ;OS :0s spongieux ;SM :sillon
marginal [6].
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1.1. Parodonte superficiel (gencive)
1.1.1. Anatomie

La gencive c’est la partie de la fibromuqueuse qui recouvre les proces alvéolaires et
entoure les dents dans leur partie cervicale. La gencive est divisée en deux régions

anatomiques :la gencive libre (gencive marginale et papillaire) et la gencive attachée [10].

Gingival sulcus (1)
- Free or marginal gingiva (2)
Marginal groove (3)

Attached gingiva (4)

Mucogingival junction (s)

- Alveolar mucosa (e)

Figure 2: Anatomie de la gencive [2].

1) Le sulcus ;

2) La gencive libre ou marginale ;
3) Le sillon marginale ;

4) La gencive attaché ;

5) La jonction muco-gingival ;

6) La muqueuse alvéolaire.
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1.1.1.1. Gencive marginale

Appelée aussi la gencive libre ou non attachée [1,3], en raison de son absence de
liaison physique a la dent [6]. Elle est constituée par la partie cervicale du tissu gingival et
entoure toute la dent en suivant une ligne paralléle a la jonction amélo-cémentaire [5]. Sa

hauteur est d’environ 1.5mm.

La gencive marginale saine a un profil en lame de couteau, une texture lisse et une

consistance ferme [5].

Figure 3: vue clinique de la gencive vestibulaire [3].

Le sillon gingivo-dentaire
Appelé aussi « Le sulcus », il correspond a I’espace virtuel situé entre la surface

dentaire d’une part et le revétement épithéliale interne de la gencive marginale. Il est en forme

de V et permet a peine ’entrée d’une sonde parodontale [1].

Sa profondeur varie entre 0.5mm a 3mm selon les dents et leurs faces [12]. Il est
mesuré entre le rebord de la gencive marginale a I’attache épithélio-conjonctive qui constitue

une véritable barriere entre le parodonte profond et la flore bactérienne orale [13].

Espace biologique

Figure 4: sillon gingivo-dentaire [6].
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1.1.1.2. La gencive papillaire (gencive interdentaire)

La gencive libre est limitée coronairement par la gencive interdentaire ou ce qu’on
appelle la papille gingivale. Elle occupe I’embrasure gingivale qui se trouve dans 1’espace

interproximale sous la zone de contact dentaire [5,6].

La gencive interdentaire est constituée par deux papilles de forme pyramidale, 1’une
vestibulaire et 1’autre linguale ou palatine qui sont reliées par un col gingival interpapillaire.
La largeur du col dans le sens vestibulo-palatin / lingual varié de 2mm dans le secteur
antérieur a 6mm dans le secteur postérieur. En effet, la papille interdentaire est plus large
entre les premolaires et les molaires et plus étroite entre les dents antérieures [6,11].

Cid

Col

Fapilie

BM
SM

GA

LMG

MA

Figure 5: L’aspect clinique de la papille interdentaire saine chez I’adulte jeune [6].

Sextant mandibulaire antérieur. Noter que, dans le cas présent, le col est situé
Iégerement a distance de la base apicale de la surface de contact interdentaire. BM : bord
marginal ; Cid : contact interdentaire ; LMG : ligne mucogingivale ; SM : sillon marginal ;
GA : gencive attachée ; MA muqueuse alvéolaire.

1.1.1.3. La gencive attachée

Elle s’étend de la jonction muco-gingivale (ligne muco-gingivale) au fond du sillon
gingival ou de la poche parodontale. La gencive attachée est étroitement liée d’une part au
cément cervical de la dent et d’autre part au périoste sous- jacent de 1’os alvéolaire par
I’intermédiaire d’un réseau de fibres gingivales. Elle présente une surface granitée (en peau

d’orange), de couleur rose corail qui peut étre modifiée par la variation quantitative




Chapitre | : Généralité et rappels sur le parodonte

de pigmentation due a la mélanine. Elle se distingue nettement de la muqueuse alvéolaire dont
elle est séparée par la ligne muco-gingivale. La gencive attachée est de forme effilée, de

texture granitée et de consistance ferme. Sa hauteur est de 1 a 9 mm et son épaisseur est

de 0.52 2.5 mm [1,3,5,6,11].

Figure 6: Aspect clinique de la gencive Figure 7: Vue clinique de la gencive
attachée vestibulaire. Aspect piquet [3]. Saine chez I’adulte jeune [6].

SM : Sillon marginal ;

GA : Gencive attachée ;
LMG : ligne muco-gingival ;
MA : muqueuse alvéolaire.

1.1.1.4. La mugueuse alvéolaire

La muqueuse alvéolaire est limitée coronairement par la ligne muco-gingivale et
apicalement par le fond du vestibule (ligne de réflexion muqueuse). Elle recouvre la face
interne des joues ainsi que les levres et le plancher buccal afin de permettre leurs mouvements
[6].

La muqueuse alvéolaire est caractérisée par une couleur plus rouge, un aspect plus
lisse et une mobilité relative par rapport au plan profond que la gencive. Elle est caractérisée

aussi par un réseau vasculaire superficiel identifiable a 1’ceil nu (Figure 06), sa consistance
lache et élastique [6].

1.1.2. Histologie

Sur le plan histologique, le parodonte superficiel est constitué d'un tissu épithélial et
d’un tissu conjonctif qui sont séparés par une lame basale.
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1.1.2.1. L’épithélhium

< Epithélium buccal ou épithélium oral gingival [21]
Cet épithélium est kératinise, il présente des digitations épithéliales dans le chorion

gingival. 1l se compose de 4 couches a savoir:

a

Couche basale ou stratum germinativum

O
T

Couche épineuse ou stratum spinosum

(o]
1

Couche granuleuse ou stratum granulosum

o
T

Couche superficielle cornée ou stratum corneum

Couche de surface
desquamante

Couche granuleuses

Couche épineuse

Couche basale
Lame basale
Tissu conjonctif

Figure 8: Les différentes couches cellulaires épithéliales : couche basale, couche épineuse,

couche granuleuse, couche cornée de surface. Composition de 1’épithélium en fonction de sa

kératinisation : a-épithélium non kératinisé, b-épithélium para kératinisé, c- épithélium ortho
kératinisé.[21]

% Epithélium sulculaire
Il représente la partie interne de L'épithélium gingival, fait face a la dent, non attaché a
la surface dentaire et forme le sulcus gingival. Cet épithélium commence au-dela des cellules
les plus coronaires de I'épithélium jonctionnel et se termine au sommet de la gencive

marginale.

L'épithélium sulculaire est squameux, pluristratifié et non kératinisé. Il est en contact
constant avec le biofilm bactérien de la plaque dentaire sous-gingivale ainsi qu'avec tous les
éléments du fluide gingival avec lesquels il interagit de maniére constante [4,6,9].

 Epithélium de jonction

L'épithélium jonctionnel est une continuité de 1’épithélium sulculaire par une couche
fine, non kératinisée, située parallélement a la surface dentaire et s’interpose entre la dent et le
tissu conjonctif gingival sous le fond de la dépression que forme sulcus, cet épithélium forme
un collet autour de la dent jusqu’a la jonction amélo-cémentaire, et il est séparé du tissu

conjonctif par une membrane basale. [4,6,9].
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L’epithélium gingival

Epithélium gingival
Epithélium pavimenteux,
pluristratifié et kératinisé.

Epithélium sulculaire

Epithélium pavimenteux stratifié non
kératinisé.

RENTINE

Epithélium jonctionnel

Epithélium stratifié non kératinisé.

Jonction gingivo-dentaire

Figure 9: Les types de I’épithélium [15].

1.1.2.2.La lame basale

La membrane basale est située entre 1’épithélium et le conjonctif et assure I'ancrage de
I'épithélium jonctionnel au tissu conjonctif par des hémidesmosomes et assure le bon

déroulement des échanges gazeux et nutritifs, elle comprend deux parties :

v’ La premiére est du c6té du conjonctif, appelée lamina densa ;
v Ladeuxiéme est du coté de 1’épithélium, appelée lamina lucida [4,6,9].

1.1.2.3.Tissu conjonctif

Le tissu conjonctif gingivale appelé aussi chorion gingivale. 1l adhére au périoste et au
cément. Il comprend des fibres, des cellules et une substance fondamentale. Les fibroblastes
et les fibrocytes se retrouvent en plus grand nombre, les fibres sont composées de collagéne

organisé en faisceaux pour assurer l'attache conjonctive.

Parmi les cellules que contient le tissu conjonctif, il y a des polymorphonucléaires
neutrophiles, des monocytes, des mastocytes, des macrophages, des lymphocytes et des
plasmocytes. Ces cellules baignent dans une substance fondamentale composée

principalement de glycoprotéines et de polysaccharides [4,6,9].

1.1.3. Vascularisation
La vascularisation de la gencive provient des branches, des arteres alvéolaires
supérieures et inférieures suivantes [13] :

v' Artérioles supra-périostées : sur les faces vestibulaires et linguales et palatines de 1’0s
alvéolaire ;
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v’ Artérioles inter dentaire : situées a I’intérieur de 1’os interproximal et ressortant sur la
créte des proces alvéolaires inter proximaux pour vasculariser la gencive ;
v" Artérioles du desmodonte.

Vascularisation de la Gencive

* SV = vaisseaux
suprapériostés

+ Sp = plexus sous-
églfhglol

+  O.E = épithelium buccal

* ab = vx.de l'os
alvéolaire

* Pl = vx. du desmodonte

JE = épithelium de
Jonction

+ Dp = le plexus
dgnfoglrEglvql

Figure 10: la vascularisation de la gencive [22].

1.1.4. Innervation

La gencive est innervée par les branches maxillaires et mandibulaires du nerf

trijumeau.

Les troncs nerveux suivent généralement le méme trajet que les vaisseaux sanguins [13].
1.1.5. Physiologie

Grace a sa situation anatomique la gencive concourt au maintien de la santé
parodontale. En effet, elle représente le premier ¢lément en face de 1’agression provenant de

I’épithélium buccal.

v’ L’épithélium gingival par son organisation particuliére qui le rend imperméable et
résistant aux agressions du milieu buccal et par son potentiel de renouvellement et de
kératinisation assure la protection du tissu conjonctif sous —jacent.

v" Le chorion gingival assure d’une part la fixation de 1’organe dentaire a 1’os sous-jacent
grace aux différents groupes de fibres qu’il comporte ainsi que la défense et le
maintien de la santé parodontale par 1’intermédiaire des cellules immunitaires

(Lymphocytes, leucocytes ...) qu’il contient.

D’autre part le chorion assure la nutrition de tous les constituants de la gencive grace a
sa vascularisation terminale qui lui confére le réle émonctoire (élimination des déchets)
[14,16].
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1.2. Le parodonte profond

1.2.2. L’os alvéolaire

« Anatomie

L’os alvéolaire ou proces alvéolaire est la partie de I’os mandibulaire et maxillaire qui
forme et contient les alvéoles dentaires. Le proces alvéolaire se constitue en méme temps que
le développement et I'éruption dentaire, et il est graduellement résorbé lorsque la dent est
perdue [3,16].

On distingue :

v Deux tables osseuses (une vestibulaire et une palatine ou linguale) : chaque table
osseuse est constituée d'une corticale externe et d'une corticales interne ;

v"Une portion entre les racines de 2 dents adjacentes : septum interdentaire ;

v" Une portion entre les racines d’une méme dent : septum interradiculaire [19].

corticale externe
linguale et vestibulaire

corticale interne

septum inter-
adiculaire

septum inter-

Figure 11: anatomie de I'os alvéolaire [20].
¢+ Histologie [21]
L’os alvéolaire se présente sous la forme d’une enveloppe d’os compact a la
Périphérie, entourant au centre un os spongieux parsemé d’espace médullaires.
De I’extérieur vers 1’intérieur on distingue :

v' Le périoste : est une membrane blanchatre et fibreuse qui recouvre la surface externe
de I’os auquel elle adhére d’autant plus que cette surface est irréguliére, son role est
trés important dans les remaniements osseux superficiels, car ¢’est un tissu ostéogene ;

v’ Corticale externe (coté vestibulaire ou linguale) : forme une enveloppe continue, elle
est plus épaisse du c6té palatin ou lingual que du cété vestibulaire. Elle est constituée
d’os compact continu avec celui de 1’os basal. En périphérie, comporte cing ou six
lamelles osseuses concentriques englobant les fibres conjonctives du périoste. En
profondeur, ¢’est un os haversien formé d’une série d’ostéomes. Les canaux de havers
communiquent entre eux et avec le périoste et I’espace desmodontal par
I’intermédiaire des canaux de wolkmann qui livrent passage aux nerfs et vaisseaux
sanguin et lymphatiques ;

10
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v" Os spongieux (ou aréolaire) : caractérisé par la présence de nombreux espaces
médullaires contenant la moelle et les éléments vasculo-nerveux. Il permet le soutien
de la dent et constitue des réserves nutritives de la paroi externe. Il peut étre absent
(corticales fusionnées) au niveau des incisives et canines inferieures, canines
supérieures et dents faisant saillie hors de 1’arcade ou ayant des racines volumineuses ;

v" Corticale interne ou lame cribliforme ou lamina dura : entourant les racines des dents
et formant les alvéoles dentaires : appelée aussi os alvéolaire proprement dit. En
perpétuel remaniement. Os compact (os lamellaire et haversien). Elle est également
appelee :

e Paroi ligamentaire : du fait de I’insertion du ligament parodontal ;
e Lame criblée : du fait des canaux de wolkmann qui la traversent ;
e Laminadura: du fait de la grande opacité sur les clichés radiographiques.

% Les cellules osseuses :

v’ Ostéoblastes : secrétent la matrice conjonctive(ostéoide) du tissu osseux et assurent sa

v" Minéralisation ;

v' Ostéocytes : dérivent des ostéoblastes. Sont répartis le long des lignes d’apposition
osseuse. Chaque ostéocyte est enclos dans une lacune, appelée : ostéoplaste ;

v Ostéoclastes : sont les cellules responsables de la résorption osseuse. Elles creusent
des lacunes de résorption (lacunes de Howship).

¢ Physiologie [23]

C’est un os de soutien qui s’adapte sans cesse aux mouvements de la dent. L’os
alvéolaire est soumis a un processus de remaniement osseux (apposition et résorption) qui

intervient tout au long de la vie.

Avec le cément radiculaire et le ligament parodontal, I’os alvéolaire forme 1’appareil

d’attache de la dent.

v" Il contribue au calage de la dent face aux forces masticatrices ;

v 1l Permet la fixation des fibres de collagéne du ligament ;

v' Il constitue un soutien aux tissus mous parodontaux (gencive et conjonctif
desmodontal) ;

v" 1l subit une atrophie progressive qui se traduit par un amincissement des corticales,
une diminution du nombre et de I’épaisseur des travées spongieuses et une

déminéralisation.
1.2.3. Le desmodonte

% Anatomie

Appelé aussi ligament alvéolo-dentaire ou periodonte, c’est une enveloppe fibreuse
qui relie la racine de la dent au niveau du cément aux parois de 1’os alvéolaire par
I’intermédiaire des fibres de SHARPEY. Son épaisseur varie selon la dent, le niveau

considéré et 1’age de ’individu. Sa valeur moyenne est de 0.2mm. L’espace desmodontal

11
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présente un rétrécissement au niveau du tiers apical ou se situe 1’hypomochlion (centre de
rotation de la dent) [13,24].

¢ Histologie
Le desmodonte est une structure conjonctive fibreuse constituée de [6] :

v" Cellules : fibroblastes +++, ostéoblastes, ostéoclastes, cémentoblastes, cémentoclastes,
les cellules épithéliales constituants les débris de Malassez et les cellules de défense ;
v Fibres : Collagéne 90% organisées en faisceaux. Sont classés en cing groupes
principaux :
1. Le groupe de la créte alvéolaire ;

2. Le groupe horizontal ;

3. Groupe oblique ;

4. Groupe apical ;

5. Groupe inter-radiculaire.
v" Substance fondamentale ;

v" Nerfs et vaisseaux.

¢ Physiologie

Le desmodonte, fortement irrigué et innervé, présente un fort potentiel de régenération
et nutrition du parodonte. Son innervation fournit une sensibilité proprioceptive et tactile qui
permet de détecter et de localiser les forces externes agissant sur les dents individuelles, et
joue un role important dans le mécanisme neuromusculaire qui contrdle les muscles de la

mastication.

Il joue également un réle important dans la fixation des dents dans leurs alvéoles et
supporte les forces auxquelles elles sont soumises pendant les fonctions et para fonctions par
son effet amortisseur [13,16].

1.2.4. Le cément

< Anatomie

Le cément est un tissu spécialisé minéralisé qui recouvre les surfaces radiculaires et
occasionnellement, de petites parties de la couronne dentaire. Il se situe entre la dentine
radiculaire et le ligament parodontal et fait partie intégrante de la dent. Il n’est ni innervé ni
vascularisé [16].

12
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¢+ Histologie [21]
Classiquement on distingue deux types de céments :

v" Cément acellulaire (primaire) ;
v Cément cellulaire (secondaire).

- Cément acellulaire

Appelé également cément primaire, le cément acellulaire est dépourvu de cellules et se
localise sur les 2/3 coronaires de la surface radiculaire recouvrant la dentine au niveau du

collet.

Il comporte des couches denses de fibres de collagene (fibre de Sharpey et fibres
matricielles) enrobées dans le tissu minéralisé et séparées par des lignes de croissance et une

matrice calcifiée.

Il existe un autre type de cément appelé le cément acellulaire afibrillaire qui se dépose

en taches isolées sur 1’émail tout le long de la jonction émail-cément.
- Cément cellulaire

Appelé également cément secondaire, Se forme apres ’arrét de 1’éruption de la dent et
souvent en réponse aux exigences fonctionnelles. Il se retrouve au niveau du 1/3 ou 1/2 apical
de la surface radiculaire et les surfaces inter radiculaire. Il est constitué¢ de cellules et d’une

matrice extra cellulaire minéralisée.
Les Cellules :

v' Cémentoblastes : responsables de la cémentogenése, ces derniers deviennent des
cémentocytes une fois inclus dans la matrice minérale ;
v Cémentoclastes : impliqués dans la résorption cémentaire.

Matrice extra cellulaire

Constituée d’une fraction organique qui représente 25% du poids total cimentaire,
principalement composée de collagéne de type I, et d’une fraction minérale qui représente
environ 65% du poids total cémentaire, composée de cristaux d’hydroxyapatite de phosphate
de calcium, les 10% restant étant de 1’eau [13].

% Physiologie

Le cément a un rdle trés important dans 1’ancrage de la dent dans son alvéole par

I’intermédiaire de 1’insertion des fibres desmodontales de SHARPEY.

13
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Le cément joue egalement un réle dans la protection de la dentine, le phénoméne de
I’hyperesthésie du collet apparait lorsque la dentine n’est plus protégée par le cément. C’est
un tissu qui ne subit aucun remodelage ni résorption physiologique, mais il est caractérisé par
une apposition continue en épaisseur par depot de couches successives sur la surface
radiculaire en plus grande quantité dans la zone de 1’apex et de furcation pour but d’allonger
la racine et compenser la perte de substance dentaire par usure occlusale et incisive, et cela

tout le long de la vie de la dent qu’elle soit pulpée ou pas [6,16].
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Chapitre 11 : Les pathologies parodontales

Les maladies parodontales sont des maladies inflammatoires multifactorielles,
affectant les tissus de soutien de la dent.

Elles sont caractérisées par des symptdmes et signes cliniques qui peuvent inclure une
inflammation visible ou non, des saignements gingivaux spontanés ou provoqué d’importance
variable, la formation de poches en rapport avec des pertes d’attache et d’os alvéolaire, une

mobilité dentaire et peuvent conduire a la perte des dents.

Les pathologies parodontales peuvent concerner soit le parodonte superficiel, on parle
de gingivopathie, soit le parodonte profond et on parle de parodontolyses.

PARODONTE SAIN PARODONTE MALADE

TARTRE

GINGIVITE

Inflamation de la gencive

gencive saine . PARODONTITE :

o = Profondeur de poche augmentee
eur d'os normale

L.AD intact Hauteur d'os reduite

B LAD détruit
% Migration de I'attache epitheliale

TARTRE
- Minéralisation de la plaque

GINGIVITE

- Plaque sus gingivale abondante (prédominance cocci G+)
- Inflamation de la gencive

PARODONTITE )
- Profondeur de poche augmentee
- Hauteur d’os reduit

- Plaque sous gingivale (prédominance Bacille G-)
- LAD détruit Migration de I'attache epitheliale

Figure 12: Parodonte sain / Parodonte malade [16].
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1. Les gingivites [5]

Ce sont des lésions inflammatoires du parodonte superficiel sans perte d’attache ni
perte osseuse ; l'assainissement de la gencive associé a l'enseignement des manceuvres

d'hygiene suffit a la faire disparaitre.

Les modifications gingivales que nous pouvons noter concernent les caractéristiques
cliniques de la gencive :
v La gencive de couleur normalement rose pale, évolue vers le rouge de plus en plus
foncé et perd son aspect granité en peau d’orange ;
v' La consistance ferme devient lache et molle ;
v Un accroissement gingival avec des poches gingivales ou fausses poches ;
v

Les gingivorragies sont spontanées ou provoquées par le brossage dentaire la
mastication et le sondage.

2. Les parodontites

Ce sont des atteintes des tissus parodontaux profonds avec perte d’attache associée a

une perte osseuse.
3. Classification [26]

La classification des maladies parodontales, permet de définir leurs différentes formes
a partir d’un certain nombre de données cliniques, radiologiques, d’examens bactériens et
médicaux. Ces ¢léments permettent d’établir un diagnostic parodontal qui permettra

d’envisager un plan de traitement.

% Historique

Classification de I’AAP ™ Académie Américaine de Parodontologie™ 1957 ;
Classification de Held et Shaput 1967 ;

Classification de Glickman 1972 ;

Classification Fourel et Falabregues 1980 ;

Classification Page et Schroeder 1982 ;

Classification de "Word Workshop in Clinical Periodontics™ 1983;
Classification Suzuki et Charon 1989 ;

Classification Ranney 1992 ;

Classification de Charon et Suzuki 1993.

AN N NN Y U N NN
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% Classification de ’AAP : ARMITAGE 1999 [26]

Une autre classification des maladies parodontales a été proposée en 1999 par

I’Académic Américaine de Parodontologie. Issue d’une conférence internationale de

consensus, elle se veut plus simple qu’auparavant et tient compte des différents ¢léments de

diagnostic ; ainsi que des données épidémiologiques récentes, cette classification comprend

les changements suivants :

v

AN N NN

<N X X

*

¢ Classification d’Armitage proprement dite [27]

*

Elle ne tient plus compte de 1’age du patient ;

Les formes a début précoce sont appelées dorénavant parodontites agressives ;

Les parodontites de 1’adulte sont appelées dorénavant parodontites chroniques ;

La parodontite réfractaire disparait en tant qu’entité ;

Elle précise la classe des « maladies gingivales » ;

Elle développe et cerne mieux les caractéristiques des parodontites associées a des
maladies systémiques ;

Elle introduit le terme « maladies parodontales nécrosantes » ;

L’abces parodontal apparait dans la classification ;

Les Iésions endo-parodontales font également partie de cette classification ;

Certaines atteintes sont classees en « conditions défavorables innées ou acquises »

dans lesquelles les défauts muco-gingivaux sont pris en compte.

+ Maladies gingivales

v Maladie gingivale induite par la plaque
v Gingivite associée a la plaque uniquement.
e Sans facteurs locaux.
e Avec facteurs locaux.
v" Maladie gingivale associée a des facteurs systémiques.
e Associée a des modifications endocriniennes.
e Associée a un trouble de la crase sanguine: leucémie, autres troubles.
v" Maladie gingivale et médicaments
e Hypertrophie gingivale induite par les médicaments.
e Gingivite aggravée par les médicaments: contraceptifs oraux et gingivite,
autres medicaments.
e Gingivites et malnutritions.
e gingivite et carence en acide ascorbique.
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e Autres.
v" Maladie gingivale non induite par la plaque
e Pathologie gingivale liée a une bactérie spécifique : Neisseria gonorrhea,
Treponema pallidum, streptocoque.
e Maladie gingivale d'origine virale : herpes virus, varicelle —zona ou
autres.
e Maladie gingivale d'origine fungique.
e Lésions gingivales d'origine génétique : fiboromatose gingivale et autres.
e Gingivites au cours de manifestations générales.
e Atteintes cutanéo-muqueuses.
e Réactions allergiques.
e Lésions traumatiques (iatrogenes, accidentelles) chimique, physique,
thermique
e Réactions auto-immunes.
e Non spécifiques.
Parodontites chroniques
v" Localisées.
v Généralisées.
Parodontites agressives
v" Localisées.
v’ Généralisées.
Parodontites manifestations d’une maladie générale
v Associées a une hémopathie neutropénie acquise, leucémie, autres.
v' Associées a une anomalie génétique.
v" Non spécifiées.
Parodontopathies ulcéro-nécrotiques
v Gingivite ulcéro —nécrotique.
v’ Parodontite ulcéro-nécrotique.
Abceés parodontale.
Parodontite associee a une pathologie endodontique lesions combinées endo-
parodontales
Anomalies bucco-dentaire acquise ou congénitale en rapport avec les

parodontopathies.
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% Lanouvelle classification (CHICAGO 2017) [28, 29].

La classification actuellement reconnue par AAP et FEP est celle du Chicago 2017.

+ Santé gingivale

La santé parodontale est définie comme I’absence d’inflammation cliniquement

détectable. La santé gingivale peut étre observée sur un parodonte intact, sur un parodonte

réduit. (Ex : certaines formes de récession gingivale ou suite a une élongation coronaire) ou

chez le patient avec des antécédents de parodontite mais stabilisé. Sur un parodonte intact ou

un parodonte réduit mais stable, la santé gingivale est définie par 1’absence d’érythéme,

d’cedéme, de symptomes décrits par le patient, un saignement au sondage < 10 % et une

profondeur de sondage < 3 mm [25].

+ Gingivites

v' Gingivite liée a la plaque

Ces maladies sont induites ou non par le biofilm de la plaque dentaire

v" Maladie gingivale non associée a la plaque

Désordres génétiques développementaux

Infections spécifiques (bactérienne, virale, fongique)

Pathologies inflammatoires et auto-immunes (réactions d’hypersensibilité,
maladies auto-immunes, lésions inflammatoires granulomateuses...)

Processus réactionnels

Néoplasmes

Maladies endocriniennes, nutritionnelles et métaboliques occlusales.

Lésions traumatiques (trauma physique/meécanique, brdlures chimiques, lésions
thermiques)

Pigmentations gingivales (mélanoplasie, mélanose tabagique, pigmentations

d’origine médicamenteuse, tatouages a I’amalgame).
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+ Parodontites
v' Associés a une dyshiose orale contrairement a la précédente (Armitage, 1999), la

nouvelle classification regroupe les formes « chroniques » et « agressives » sous le

seul terme de parodontite caractérisée par un systeme de stades et grades [26].

Tableau 1: Les classifications des parodontites en fonction des stades définis par la
sévérité la complexité I’étendue et la distribution. [28]

Stades de parodontite

Stade |

Stade Il

Stade IV

Sévérité

Perte d’attache
clinique du site
le plus atteint

1a2mm

3a4mm

=5 mm

=5 mm

Perte osseuse
radiographique

Tiers coronaire
(< 15 %)

Tiers coronaire
(15 a4 33 %)

S‘étendant du tiers
ou de la moitié
de la racine a plus

S‘étendant du tiers
ou de la moitié
de la racine a plus

Perte dentaire

Pas de perte dentaire
due a la parodontite

Perte dentaire
due a la parodontite
< 4 dents

Perte dentaire due a la
parodontite > 5 dents

description

Complexité Locale Profondeur de Profondeur de En plus du stade Il : En plus du stade lll, besoin
sondage sondage - profondeur de de réhabilitation
maximum maximum sondage > 6 mm complexe da a:
< 4 mm < 5mm - perte osseuse - une dysfonction
Perte osseuse Perte osseuse verticale = 3 mm masticatoire
surtout surtout - atteinte de - un trauma occlusal
horizontale horizontale furcation de classe Il secondaire (mobilité
et il dentaire degré > 2)
- défaut de créte - un défaut de créte
modéré sévére
- une égression, migration
- moins de 20 dents
restantes (10 paires
opposées)
Etendue et A ajouter au Pour chaque stade, on ajoute :
distribution stade comme localisée (< 30 % de dents atteintes),

généralisée ou touchant molaires/incisives
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Tableau 2: Classification des parodontites selon

les grades en fonction des

caractéristiques biologiques incluant I’évidence ou le risque d’une progression rapide,
d’une réponse anticipée au traitement et des effets sur la santé générale [28].

Grade A Grade B Grade C
Grade de la parodontite Progression Progression
lente modérée A EI
Premier Evidence Données Evidence < 2 mm sur 5 ans >2mm sur 5 ans
critére directe de longitudinales d‘absence de
progression (perte osseuse perte sur 5 ans
radiographique
ou perte d‘attache
clinique)
Evidence % perte osseuse/ < 0,25 0,254 1,0 >1
indirecte de dge
prograsson Phénotype du cas Epais dépbts Destruction en La destruction n’est pas en
de biofilm rapport avec relation avec les dépdts de
avec faible dépbts de biofilm | biofilm: le schéma clinique
niveau de suggére des périodes de
destruction progression rapide et/ou de
maladie & début précoce (modéle
incisive/molaire, absence de
réponse a la thérapeutique de
contréle bactérien standard)
Facteurs Facteurs de Tabac Non-fumeur Fumeur < 10cigare- Fumeur > 10 cigarettes par jour
modifiant | risque ttes par jour
8 grace Diabte Glycémie Diabate Diabte
normale HbAlc < 7,0% HbA1c > 7,0%
Pas de
diagnostic de
diabéte

v" Maladies parodontales nécrosantes

<

Affections Systémiques influencant la pathogenése des maladies parodontales.

v Troubles systémiques avec impact majeur sur la perte tissulaire par modification de
I’inflammation parodontale.

v' Affections systémiques pouvant entrainer une perte des tissus parodontaux en

I’absence de parodontite.

Les maladies parodontales et état péri-implantaire

Santé péri-implantaire

Mucosité péri-implantaire

AN N NER 5

Péri-implantite.
4. Etiopathogénie des maladies parodontales

L'etiopathogénie des maladies parodontales est liee a la colonisation des espaces

parodontaux par des micro-organismes formant ainsi le biofilm (plaque dentaire).
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Elle est considérée comme un complexe a plusieurs étapes impliquant les interactions

entre virus, bactéries, facteurs de I’hote et facteurs environnementaux modulateurs de la
maladie [6].

Le modele actuellement utilisé est celui de Socransky (Socransky et Haffajee, 1992)
[figurel5] pour représenter cette pathogenese qui est composée d’un complexe bactérien
organisé au sein du biofilm. La composante bactérienne est essentielle mais non suffisante a
I'apparition transitoire ou définitive de maladies parodontales, il faut donc la présence d'un
second élément afin de déclencher ce processus parodontopathique a savoir le diabéte, les

influences des facteurs génétiques et environnementaux (hygiene, tabac, stress...) [30].

En effet, il n’est plus possible de parler de pathogénie parodontale associée a une seule

bactérie, mais plutét un complexe bactérien représenté par la figure ci-dessous.

Temps e—-

Déséquilibre microbien (dysbiose*)

A. naeslundii2
(A. viscosus)

V. parvula
A. odontolitiycus Risques ; Maladie
S. mitis :
S. oralis !
S. sanguis
C. gracilis ) C. rectus
g P intermedia
‘ P. nigrescens 4
) Streptococcus s| 5 . o
- § gordonii P P. micros : P. gingivalis
1’ SVntermediits S. constellatus F. nuc. vincentti E. nodatum . T. forsythia
4 ; F. nue. nucleatum Il T denticola
S F. nuc. polymorphum :
;- \ F. periodonticum :
1{ E. corrodens Geshonap :
L C. gingivalis A. actino. b S. noxia !
{ C. sputigena H
f C. ochracea :
¥ s 0 C. concisus :
! A. actino. a
1 :
{ s
i,

Figure 13: Les complexes microbiens de Socransky [6].

Il semble probable qu'A. naeslundi génotype 2 (A. viscosus) et les streptocoques (complexe
jaune) soient les premiers a coloniser la surface dentaire, suivis du complexe vert. Le
complexe violet pourrait servir d'interface pour la colonisation du complexe orange, suivi
dans certains sites du complexe rouge.
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L’invasion des métabolites de la plaque dans [D’épithélium gingival attire les
polynucléaires neutrophiles et les macrophages qui produisent des cytokines pro-
inflammatoires ce qui conduit & un état inflammatoire accompagné d’un phénoméne de

résorption aboutissant a la destruction tissulaire [6,7,31].

En résumé, Il est aujourd’hui clairement reconnu que les maladies parodontales sont

déclenchées par la présence obligatoire et simultanée de quatre conditions :

Figure 14: Schéma étiopathogénique des maladies parodontales.

(D’apres SOCKRANSKY et HAFFAJEE 1992 ; PAGE et SCHROEDER 1997, Mode¢le
étiopathogénique le plus récent) [32].

< Présence de bactéries virulentes

Ces bactéries doivent exister en nombre suffisant pour dépasser le seuil de tolérance
de I’héte, et appartenir & un type clonal virulent en synthétisant des artifices cellulaires et
moléculaire qui permettent a ces bactéries pathogénes de croitre, de s’échapper du systéme de
défense de 1’hote et de provoquer I’inflammation et la destruction tissulaire et d’initier la
maladie parodontale. Il s'agit surtout des Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa),
Porovotella gingivalis (Pg) [32].

%+ Absence de bactéries protectrices

La majorité des bactéries composant le biofilm sont inoffensives et favorables a la
sante parodontale car elles sont antagonistes des pathogenes, ces bactéries doivent étre en

nombre suffisant mais non excessif [32].
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% Environnement dento-gingival défavorable

Cet environnement doit tendre a étre compatible aux bactéries anaérobies gram négatif
protéolytiques pauvre en oxygene et par opposition incompatible aux aérobies gram positif
saccharolytiques. Il est essentiellement en rapport avec le potentiel d'oxydoréduction dont la
pression en oxygene, la pression osmotique et la température. En outre, le développement de
cet environnement défavorable est lié a de nombreux éléments : présence de tartre, de ciment
infiltre, d’obturations débordantes ou inadéquates, malpositions, atteinte de furcation, soit tout

élément de rétention de plaque. [32]
% Défaillances du systéme immunitaire

Les systémes de défense de 1’hdte peuvent étre protecteurs, ou bien destructeurs en cas
de rupture de 1’équilibre hote-bactérie en faveur des micro-organismes favorisant les
phénomenes destructeurs. Deux leucocytes jouent un réle prépondérant dans la défense du
parodonte, il s’agit des polymorphonucleaires neutrophiles (PMN) et les monocytes. Il existe
autant de facteurs affaiblissant la capacite de défense de I’hdte tel que le tabac, le diabéte, le
stress, les médicaments, les troubles congénitaux... et donc tendant a rendre cet hote plus

susceptible a I’agression bactérienne parodontale. [32]
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Chapitre 111 : Les facteurs de risque en parodontologie

1. Evolution des concepts d’étiopathogénie de la maladie parodontale [33]

1.1. Evolution du concept infectieux

Dans les années 1960, I’hypothése bactérienne dans I’étiologie des maladies
parodontales a été démontrée par de nombreux travaux « la gingivite expérimentale » de Loé

et Theilade (1965) qui ont montré que :

v L’accumulation de plaque entraine I’apparition de I’inflammation gingivale ;

v L’inflammation est réversible en peu de temps par un contrdle de plaque individuel.

C’est ainsi que 1’étiologie infectieuse des maladies parodontales a ét¢ démontrée pour
la premiére fois chez I’homme. Ces travaux ont été par ailleurs a 1’origine de la théorie de la
plague non spécifique, les maladies parodontales sont dues a une augmentation globale du
nombre de bactéries. La totalité de la flore microbienne de la plaque est considérée comme

pathogéne.

Au milieu des années 1970, premiéres découvertes d’Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (Aa), dans la plaque sous-gingivale des patients atteints de
parodontite juvénile localisée ont relancé le débat et ont abouti a la théorie de la plaque
specifique. Cette théorie suggére que des especes bactériennes spécifiques sont a 1’origine des

maladies parodontales.

Les études de microbiologie parodontale ont été dominées au cours de ces dernieres
années par le concept d’organisation de la plaque dentaire en biofilm. Avec I’émergence de ce
nouveau concept, il n’était plus possible de considérer les bactéries comme des éléments
isolés (dites planctoniques) d’ou la théorie de la plaque écologique qui a pris toute son
importance au milieu des années 1990 et selon laquelle chaque maladie parodontale serait

associée a un type d’écologie bactérienne bien particulier.

Concept de biofilm

1960 1970 1980 1990 ‘ 2000
_‘ 1 ‘ | | ‘ )
Théorie de la plaque non spécifique Théorie de la plaque spécifique Théorie de la

plaque écologique

Figure 15: Evolution du concept de la plaque bactérienne depuis 1960 [33].

26



Chapitre 111 : Les facteurs de risque en parodontologie

1.2. Le concept infection/réponse de I’hote

Parallelement au développement des connaissances en microbiologie parodontale,
I’importance de la réponse de 1’hote dans la pathogénie des maladies parodontales a
commencé a apparaitre au milieu des années1970. La mise en évidence de défauts de
chimiotactisme et d’activité phagocytaire des polynucléaires neutrophiles issus de patients
atteints de parodontites juvéniles (appelées aujourd’hui parodontites agressives) a marqué le
début de la domination du concept infection/réponse de 1’hdte. Selon ce concept, la
pathogénie de la maladie parodontale peut étre expliquée d’une part par 1’action directe des
micro-organismes sur les tissus parodontaux et d’autre part par une réponse anormalement
exagérée ou diminuée du systéeme immunitaire. En effet, quand 1’équilibre hote-bactéries est
rompu, deux grands mécanismes peuvent étre a 1’origine des destructions des tissus
parodontaux :

v' Une destruction tissulaire provoquée directement par des bactéries dotées d’un
pouvoir invasif, ou synthétisant des substances a action lytique sur les tissus ;

v Une destruction parodontale induite par les réactions inflammatoires et immunitaires
en réponse a I’agression bactérienne.

1.3. Apparition de la notion de risque parodontal

Les cliniciens se sont rendus compte a travers le temps que des patients ayant des
dépbts de plaque similaires en quantité et en composition présentaient des manifestations
cliniques tres différentes. Certains patients ont peu de plaque et des destructions sévéres alors
que d’autres présentent des dépdts importants et peu de destructions. De plus, le méme type
de traitement réalisé par le méme praticien sur des lésions parodontales similaires peut aboutir
a des résultats tres différents qui ne peuvent pas s’expliquer uniquement par des différences

techniques ou anatomiques.

Les résultats des études épidémiologiques réalisées au cours des années 1980, avec des
outils statistiques puissants et des protocoles différents de ceux des année 1960, sont venus
appuyer ces observations et montrer que le risque de déclencher une parodontite ou celui de
présenter une parodontite agressive n’était pas égal d’un sujet a ’autre. C’est ainsi qu’est

apparue la notion de facteur de risque parodontal et de susceptibilité a la maladie parodontale.
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2. ldentification des facteurs de risque influencant les maladies parodontales [34,50]

L’identification des facteurs de risque des maladies parodontales ont un impact majeur
pour préserver le capital parodontal et dentaires de nos patients, mais aussi leurs état de santé
générale, cette identification est déterminée par : le taux de progression, 1’age d’apparition et

la gravité de la maladie parodontale chez un individu.

Il existe de nombreux facteurs influencant les maladies parodontales, cependant il en
existe pour lesquels la littérature a ét¢ moins développée. C’est le cas des conditions
systémiques et des facteurs protecteurs des maladies parodontales, qui ne seront pas
développés ici. L’accent a donc été mis sur les facteurs de risque qui influencent les maladies
parodontales. De plus, nous nous focalisons sur les facteurs qui sont relativement fréquents
dans la population générale, et qui présentent un risque important pour la population. Les

¢tudes épidémiologiques ont permis 1’identification de ses facteurs.

A Torigine, I’approche épidémiologique des maladies parodontales visait a identifier

le ou les facteurs liés a la survenue de la maladie.
2.1. L’épidémiologie

Selon ’OMS (1968) « 1’épidémiologie est 1’étude de la distribution des maladies et
des invalidités dans les populations humaines, ainsi que des influences qui déterminent cette
distribution » [35].

Ceci signifie que I'épidémiologie utilise une méthode de raisonnement pour étudier et
analyser les rapports existants entre maladies transmissibles ou non, ou un phénomeéne de
santé et les facteurs pouvant influencer leurs apparition, fréquence, distribution et évolution.
L'objet de I'épidéemiologie est de recueillir, interpréter et utiliser l'information en vue de
promouvoir la sante et réduire la maladie [37].

2.1.1. Différents types d’études [37]

On distingue classiquement en épidémiologie trois branches :

v' Epidémiologie descriptive : qui permet de décrire 1’état de santé d’une population en

Mesurant la fréquence et la distribution des maladies (ou phénomeénes de sante) ;
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v Epidémiologie analytique (ou étiologique) : qui permet la mise en évidence des
relations causales entres des facteurs de risque et des maladies et ainsi identifier les
facteurs de risque ;

v Epidémiologie évaluative : aussi dite d’intervention qui vise a étudier I’impact de

procédures au sein de la population.

| Hypothése l
Epidémiologie Epidémiologie
descriptive Analytique
Description des événements Compréhension du lien de
en population causalité entre FR et
] survenue dun événement
Epidémiologie l
Evaluative Interventions
Evaluation de I'impact des
interventions

1

Figure 16: Lien entre les différentes branches en épidémiologie [37].

Les études épidémiologiques sont regroupées en études observationnelles ou
expérimentales. On les distingue selon la mise en place de procedures de controle du facteur

étudié au sein de la population.

Intervention ou controle d’un facteur
|
Non

Etudes expérimentales

Etudes observationnelles

Etudes Analytiques

Recherche FR /
Etudes diagnostiques
Enquétes d'Incidence §=
(Cohorte descriptives) - thérapeutiques :
- Longitudinales Essais thérapeutiques
Enquétes de Prévalence [ - Intervention de SP :

-Transversales uniques ou
répétées

Etudes avant / apreés
Etudes ici / ailleurs

Figure 17: Les différentes études épidémiologiques [37].
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Les ¢études expérimentales visent a déterminer 1’effet de 1’exposition a un facteur dans
une population. Elles regroupent en majorité des études évaluatives comme les essais
thérapeutiques. Parmi les études observationnelles on différencie principalement trois types

d’études : les études transversales, les études de cohortes et les enquétes cas-témoins.

v Les enquétes transversales : sont essentiellement réalisées dans un cadre descriptif
ou ¢évaluatif. Elles visent a étudier la distribution d’un facteur dans une population
clairement délimitée a un ou plusieurs moments distincts. Si le facteur étudié est la
survenue d’un événement de santé, elles permettent de définir la prévalence de celui-
ci. Les avantages de ces enquétes reposent sur une réalisation relativement simple, peu
coQteuse puisque réalisée en général sur de courtes durées.

v" Les enquétes de cohorte : sont majoritairement a visée analytique et plus rarement
mise en ceuvre dans un simple cadre descriptif ou évaluatif. On distingue les cohortes
sur échantillon représentatif et les cohortes dites « exposés/non-exposés ». Elles sont
réalisées afin d’effectuer le suivi d’un groupe d’individus pendant une période donnée
dans le but d’étudier la survenue d’un éveénement selon 1’exposition a un facteur. Si
elles permettent 1’étude de plusieurs événements, 1’é¢tude de I’impact de plusieurs
facteurs est complexe. Bien que colteux et complexe a réaliser, le suivi d’une
population dans le temps permet de définir le role d’un facteur (protecteur, sans effet
ou de risque) et d’en quantifier 'importance (mesure du risque relatif).

v' Les enquétes cas-témoins : sont réalisées uniquement dans un cadre étiologique.
Elles visent a déterminer de maniere rétrospective le lien entre une exposition et un
facteur de risque ou la survenue d’un événement. Elles s’appuient sur la comparaison
d’un groupe d’individus pour lequel un événement est présent (les cas) avec un groupe
pour lequel il ne s’est pas réalisé (les témoins). Elles sont souvent préférées en raison
de leur co(t moins important par rapport a une étude de cohorte ainsi que pour leur
mise en ceuvre plus simple et plus rapide. A I’inverse, les études de cohortes
apparaissent plus longues et plus coliteuses mais elles autorisent 1’é¢tude de plusieurs

facteurs simultanément.

Chacune de ces etudes est sujette a différents biais particuliers que les enquéteurs

devront chercher a minimiser et qui pourront guider le choix du type d’enquéte a réaliser [38].

30



Chapitre 111 : Les facteurs de risque en parodontologie

2.1.2. Niveau de preuve [40,41]

Le niveau de preuve d’une étude caractérise sa capacité a répondre a la question posée,
qui est jugée sur la correspondance de 1’étude au cadre du travail et sur les caractéristiques
suivantes :

v L’adéquation du protocole d’étude a la question posée ;
v L’existence ou non de biais importants dans la réalisation ;

v L’adaptation de I’analyse statistique aux objectifs de I’étude ;
v Et sur la puissance de 1’étude et en particulier la taille de 1’échantillon.

f
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Q Etudes cas-témoins
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Iy

Figure 18 : pyramide des niveaux de preuves scientifiques [167]
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2.1.3. Mesures épidémiologiques [42]

Les enquétes épidemiologiques impliquent la mesure de parametres de santé et de

maladie, par I’intermédiaire d’indicateurs : ce sont les mesures épidémiologiques.
2.1.3.1. Les mesures de risque

La mesure du risque est réalisée grace a des indicateurs :

v La prévalence : c’est le nombre de cas d’une maladie (anciens et nouveaux) a un
moment donne ;
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v" L’incidence : est le nombre de nouveaux cas d’une maladie apparus pendant une
période donnée. Selon la durée de cette période on distingue 1’incidence journaliere,
hebdomadaire ou annuelle.

2.1.3.2. Les mesures d’association

Le risque relatif et 1’odds ratio (ou rapports des cotes) permettent de mesurer
I’association entre un facteur d’exposition et un événement. Ces mesures permettent de

quantifier la relation mais ne garantissent pas que celle-ci soit causale.

v Le risque relatif (RR) : la survenue de I’événement est comparée entre les individus
exposes et les individus non-exposés. Cet indicateur est estimable dans les études de
cohorte.

v' Odds-ratio (OR) : la proportion d’individus exposés est comparée entre les cas et les
témoins. Cet indicateur est estimable dans tous les types d’enquétes, notamment dans

les études cas-témoins.
Ces deux indicateurs peuvent alors s’interpréter en fonction de leur valeur.

<1 =1

Facteur protecteur  Absence d’association

Dans I’exemple du risque relatif, une valeur supérieure a 1 indique que I’incidence de
I’événement est supérieure chez les individus exposés par rapport a celle calculée chez les
individus non-exposés. Le facteur d’exposition augmente ainsi le risque de survenue de
I’évenement, on parle alors de facteur de risque. Il est a noter que plus la valeur du RR ou de

I’OR est €éloignée de 1, plus ’association est forte.
2.1.4. La signification causale de I’association

La mise en évidence d’une association entre un facteur étudi¢ et la maladie, n’est pas

synonyme de relation causale entre ce facteur et cette maladie.

L’objet de nombreuses études est de mettre en évidence une association entre un état
et un autre. La causalité répond a des critéres précis, les critéres de causalité de Hill (1965)
permettent d’augmenter la conviction d’une relation entre cet état et un autre, ils concernent

donc ’intensité de 1’association.
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Il n’est pas nécessaire de réunir la totalité¢ de ces critéres pour démontrer la causalité,

mais ils sont toujours & évoquer lorsque la causalité est évoquée [41].
Ces criteres ont été hiérarchisés par le statisticien Austin Bradford Hill en 1965 : [39]

v’ Force de I’association : donnée en générale par 1’odds ratio ou le risque relatif, par ex.
I'incidence du cancer du poumon est de 10 a 20 fois plus importante chez les fumeurs
que chez les non-fumeurs ;

v' Constante de 1’association : des résultats similaires d’autres études réalisées dans
differents lieux, a toutes époques et sur des populations différentes ;

v’ Spécificité de I’association : une cause doit étre spécifiquement associée a une
maladie. Par contre une maladie ou un probléme de santé n’est pas toujours di a une
seule et unique cause. Ce critére n’est donc pas indispensable ;

v La relation temporelle : I’action du facteur doit toujours et impérativement intervenir
avant la survenue de la maladie. Ce critére est le seul indispensable ;

v' L’effet dose-réponse : plus I’exposition au facteur de risque est élevée, plus le risque
relatif ou 1’odds ratio doit étre également élevé ;

v Plausibilité biologique : la cause doit étre biologiquement plausible et démontrée par
I’observation. En d’autres termes, les observations biologiques doivent aller dans le
méme sens que les études épidémiologiques ;

v Cohérence avec les connaissances : les résultats des observations doivent étre
cohérents avec les connaissances du moment sur 1’histoire naturelle de la maladie. Ce
critére est le plus faible car il ne tient pas compte des nouvelles découvertes ;

v' Expérimentation : il doit exister des évaluations expérimentales comme par exemple
un essai contr6lé randomisé dans le sens de la causalité.

2.1.5. Les biais en épidémiologie [35]

Les biais sont des erreurs méthodologiques ayant comme conséquence systématique
de produire des estimations supérieures ou inférieures a la valeur réelle des parametres
étudiés.

Les biais sont indépendants de la taille de 1’échantillon :
v' Le biais de sélection (ou de population) : est celui qui discrimine la population

(Problemes dans la constitution des échantillons, perdus de vue, non répondants...) ;

V" Le biais de mesure (d’investigation, ou d’information) : est du & une mesure incorrecte
du facteur d’exposition (exemple : défaut de mémorisation différente chez les cas et
les témoins, défaut de randomisation) ;

v' Le biais de confusion : concerne une mauvaise analyse ou un facteur incriminé qui n’a
aucun lien de causalité avec le phénomeéne observé.

Toute étude présente des biais, il faut avant tout essayer de les prévoir pour les minimiser.
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2.2. Détermination des facteurs de risque
2.2.1. Définitions

Le risque est défini comme un danger probable de causer un évenement néfaste [44].

Un facteur de risque est une caractéristique qui augmente la probabilité de produire un

évenement. [34]
2.2.2. L’estimation du risque [34]

Un facteur de risque est caractérise par :

v" Un niveau de preuve ;
v" Son intensité ;
v Et par la nature de sa relation entre 1’exposition et le résultat.

Le niveau de preuve est associé¢ au type d’étude mis en ceuvre afin d’étudier le role
spécifique d’un facteur dans le réseau causal de la maladie. La force de I’association entre le
facteur de risque et la maladie est étudiée grace aux mesures épidémiologiques. Cependant
ces mesures statistiques ne suffisent pas a elles seules pour analyser I’impact d’un facteur sur
la maladie le processus décisionnel doit aussi reposer sur une évaluation clinique rigoureuse.
La preuve biologique du risque est donc a rechercher. La preuve du lien biologique est
prouvée pour les facteurs de risque réels, supposée pour les indicateurs de risque et reste a

prouver pour les facteurs prédisposant.
2.2.3. Les facteurs de risque principaux

En 2005, Borrel et al. ont examiné la littérature relative a I’épidémiologie analytique
des parodontites entre 1994 et 2004. 26 études transversales ont été incluses représentant un
total de 24505 individus, et 20 études longitudinales avec un total de 4932 individus.

Le but de ces ¢études épidémiologiques était, d’identifier les principaux facteurs de risque des
maladies parodontales. Cependant, un certain nombre d’informations varient d’une étude a

[’autre comme :

v' Les définitions des cas de maladies parodontales dont :la perte d’attache, le
saignement au sondage, la profondeur de sondage, la perte osseuse alvéolaire, les
signes et symptdmes de gingivite rendant des variations dans la définition de la
parodontite, inévitables ;

v Le seuil des parametres parodontaux, rendant la définition de la parodontite Iégére,
modére, a severe, variable egalement ;
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v L’enregistrement en bouche partielle ou bouche compléte.

Les principaux facteurs de risque potentiels des maladies parodontales relevés par ces
études concernent :

- L’age; - Letabac;

- Lesexe; - Diabéte non controlé ;

- L’ethnie; - L’obésité ;

- Le polymorphisme génétique ; - L’ostéoporose ;

- Les facteurs socio-économiques ; - L’immunodefficience (HIV) ;
- Les modifications hormonales chez lafemme ; - Stress (facteur psycologique).

Ces facteurs sont les plus analysés par la litterature des facteurs de risque potentiels

(Eke et al) puisque ce sont les plus fréquemment retrouvés dans la population générale. [34]

2.2.3.1. L’age

La plupart des études épidémiologique menées sur la prévalence, 1’étendu et la gravité
des maladies parodontales montrent que les groupes des sujets susceptibles a ces maladies

sont les personnes agees plus que les jeunes. [34,50,51]

En effet, plusieurs études similaires montrent que 1’4ge augmente de fagon
significative la probabilit¢ d’avoir une quantité plus importante de plaque dentaire ainsi
qu’une gingivite plus grave et une perte d’attache plus sévére chez les personnes plus agées
que les plus jeunes. Il existe également un certain nombre de parametres qui sont influencés
par le facteur d’age, comme la diminution des mécanismes d’immunodéficience et le potentiel

de cicatrisation, suggérant donc 1’effet de I’age sur 1’apparition et la progression des maladies
parodontales. [4,34,47,50]

En revanche, un nouveau concept est apparu : I’age n’avait pas d’effet aggravant ou
destructeur sur les parodontites méme si ce critére intervient dans la classification clinique des
maladies parodontales (parodontite a début précoce, parodontite de I’adulte), mais c’est plutdt
plus 1ié a un effet cumulatif d’une exposition prolongée aux facteurs de risques parodontaux

qui augmente la prévalence et la gravité de ces maladies parodontales. [6,34,45]
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2.2.3.2. La race (I’ethnie)

Le facteur racial a une incidence controversée. Certaines populations ethniques sont

plus exposées aux maladies parodontales, en particulier la race noire. [4,6,50]

Plusieurs études impliquant différentes populations raciales ont trouvé une certaine
différence dans I’expression de la maladie parodontale. En outre, les études de race par Beck
et ses collegues ont montré que la population noire a une destruction parodontale plus
importante d’environ de trois fois comparée a la race blanche. D’autre part, des études
similaires aux Etats — Unis ont montré aussi que le risque de développer une parodontite
agressive et chronique sont plus chez les sujets latino- américains et afro- américains que chez

les Ameéricains caucasiens. [6,48,50]

De plus, I’origine ethnique est souvent liée aux autres effets tels que le niveau socio-

économique et comportementale, ce qu’il suggere donc que le facteur racial est un facteur de

confusion. [34,49]
2.2.3.3. Le sexe

La distribution des parodontites par sexe est trés controversée, certaines études
montrant une plus grande prévalence chez les hommes, d'autres chez les femmes. Selon les
données issues de la NHANES 2009-2010, les risque de parodontite est plus élevé chez les
hommes que les femmes de méme age, cela pourrait étre lié a une meilleure hygiene orale
chez les femmes, et a la consommation du tabac qui est plus élevé chez les hommes,
cependant il a été démontré que les femmes peuvent étre plus exposées au risque d’avoir des
parodontites si 1’on prend en compte I’hygiéne bucco-dentaire associée a d'autres facteurs
comme le statut socio-économique, la grossesse et les conditions hormonales. En outre,
certains auteurs suggerent un effet protecteur des cestrogénes contre la maladie parodontale,
les femmes ménopausées recevant une supplémentation en cestrogéne étant plus protégées

contre la parodontite que les femmes ménopausees et non supplémentées. [4,6,34,52]
2.2.3.4. Le stress

De nombreux travaux ont montré l'existence de relations bidirectionnelles entre le
systeme immunitaire et le systéme nerveux central et les conségquences immunitaires de
certains états affectifs. Le stress augmente la prévalence et la sévérité des parodontites et
influence de maniere négative le succés du traitement parodontal. De plus, il favorise les
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comportements (tabagisme, mauvaise hygiéne, ...) a risque vis-a-vis du parodonte et génére
des changements hormonaux responsablent de modifications immuno- inflammatoires
intervenant dans la pathologie parodontale. Sous I’influence de stress, le systéme immunitaire

de I’hote se déprime, ce qui change 1’environnement du microbiote buccal. [43]

En effet, les hormones sécrétées dans la circulation sanguine et dans la salive
favorisent la croissance de bactéries parodontopathogénes. En outre, I'étal actuel des
connaissances ne permet pas d'appréhender la complexité des mécanismes par lesquels le
stress €émotionnel peut agir sur 1’évolution d’une parodontite, et ce d'autant que certaines
études n'observent aucune corrélation entre des contraintes psychosociales et les parodontites.
Ces résultats contradictoires peuvent s'expliquer par la complexité d'évaluer I'impact de ce
facteurs dans le cadre de pathologies pluri factorielles, car il ne suffit pas de dire que I'on est
stressé pour avoir une maladie parodontale, la résonance des aléas de la vie passant par

différents filtres dont la personnalité et la présence d'un soutien social. [6]
2.2.3.5. Les facteurs socio-économiques

Les différentes études n'ont pas donné pour la pauvreté et I’éducation un intérét
principal. L'analyse des études a montré que les facteurs socio-économiques ont un impact
significatif sur I’émergence des parodontites, selon Beck et al ; les personnes qui n'ont pas été
au lycée ont une probabilité augmenté d’avoir une perte d'attache gingivale, avec un OR=1.8,
donc le faible niveau d'éducation et culturel entraine la propagation d'habitudes inappropriées

qui affectent la santé du parodonte comme la technique de brossage. [34]
2.2.3.6. Les polymorphismes génétiques

Différentes études ont montré que la plupart des personnes qui souffrent de maladie
parodontales leurs parents avaient également le méme probléme. Chez certaines personnes la
parodontite peut provoquer des risques majeurs sur le niveau buccal ou sur le plan de santé
géneral, alors que chez d’autre sa prise en charge est simple, ce qui montre le role joué par le
facteur génétique et son impact sur la gravité de cette maladie parodontale. La capacité de
I’individu d’étre protégé ou sensible aux problémes parodontaux est en partie héréditaire, et
ca s’explique par la présence des genes de susceptibilités aux parodontites qui se transmettent

aux enfants par leurs parents. [34,100]
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2.2.3.7. Les modifications hormonales chez la femme

On admet en geénérale que les modifications hormonales chez la femme au moment de
la puberté, la menstruation, au cours de la grossesse, la ménopause et lors de la prise de
contraceptifs oraux et I’utilisation d’un traitement hormonale substitutifs sont tous associées a
une prédisposition aux maladies parodontales. En effet, ces modifications concernent
principalement les hormones sexuelles et par conséquent peuvent avoir un impact sur le
métabolisme des tissus, sur les systéemes immunitaires ainsi que sur la croissance de certaines
bactéries. On connait les effets de 1’augmentations du taux des hormones stéroides,
cestrogénes et la progestérone sur 1’aggravation d’une gingivite déja existante et initiée par
une accumulation de plaque dentaire au contact de la fibromuqueuse gingivale (gingivite

gravidique). [46]

Figure 19: gingivite gravidique sévere chez une patiente agée de 30 ans [8]

2.2.3.8. L’ostéoporose [6,55]

L’ostéoporose est une maladie systémique du squelette, caractérisée par une masse
osseuse réduite et une deétérioration architecturale du tissu osseux conduisant a un
accroissement de la fragilité osseuse et a un risque accru de fracture. En effet, 1’ostéoporose a
longtemps était suspecté d’étre un facteur de risque systémique de perte osseuse buccale, y
compris la perte du processus alvéolaire associé a une infection parodontale.

Plusieurs études ont montré une relation entre la maladie parodontale et 1’ostéoporose.
Par exemple, une étude cas-témoin a été réalisée par Wowren sur 2 groupes de femmes, un

groupe sain et l’autre atteint de 1’ostéoporose, a trouvé significativement plus de perte
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d’attache parodontale chez les femmes ostéoporotiques que chez les femmes normales. Aussi
selon les données de NHANES 11l (The Third National Health and Nutrition Examination
Survery) collectées sur 5900 femmes américaines ont montré que celles atteintes
d’ostéoporose qui est une pathologie plus fréquente chez les femmes ménopausées ont un
risque plus élevé de parodontopathie et que celui- ci pourrait étre atténué par une thérapie de

substitution oestrogénique.

En revanche, une étude seulement réalisé par Moeintghavi qui n’a pas obtenu des
résultats positifs sur 1’association entre ces deux maladies. L’ostéoporose selon son étude
n’aurait pas d’incidence sur la maladie parodontale car celle-ci interférerait seulement sur la

qualité osseuse et non sur la quantité.
2.2.3.9. L’obésité

L’obésité est définie par ’OMS comme étant un exceés de masse grasse, qui entraine
des conséquences néfastes pour la santé. L’obésité est associée aux plusieurs maladies

chroniques, y compris la maladie parodontale [6,52,57].

Plusieurs études ont montré 1’association positive entre la parodontite chronique et
I’obésité. En effet, elle est associée a un état d’inflammation systémique. Le tissu adipeux
joue un role majeur dans I’augmentation systémique de marqueurs inflammatoire tels que les
adipokines qui sont connues pour étre impliquées dans 1’apparition et le développement des

parodontites [6,55].

En revanche, une autre étude était faite en Finlande et que les résultats de cette étude
ont suggéré que 1’obesité est faiblement intervenue dans le développement des maladies
parodontales. On conclusion, les résultats de cette étude de suivi n’a pas fourni de preuves
suffisantes pour que 1’obésité et le surpoids ne peuvent pas étre considérés comme des

facteurs de risques importants dans la pathogenése des maladies parodontales [52,57].
2.2.3.10. Tabac

Plusieurs études longitudinales et transversales, ont rapporté une association positive
entre le tabac et la gravité des maladies parodontales, avec mise en évidence un effet-dose

réponse.
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Grossi et al. Ont observé que le fait de fumer augmentait de facon significativement la
perte d’attache, par rapport aux non-fumeurs. L’OR passant de 2,05pour les fumeurs
occasionnels a 4,75 pour les gros fumeurs. lls ont également observé, dans une autre étude,
que le fait de fumer augmentait de fagon significative la perte osseuse. L’OR passant de 1,48
pour les fumeurs occasionnels a 7,28 pour les gros fumeurs. Ces études ont mis en évidence
une augmentation du risque de parodontite en cas de tabagisme, avec un effet délétére sur le
traitement parodontal : non chirurgical et chirurgical, en inhibant les processus de

cicatrisation.

Beck et al, ont montré que les fumeurs présentaient une probabilité augmentée de perte
d’attache avec un OR 1,6, par rapport aux non-fumeurs. Il a été mis en évidence, dans ces
études, une action biologique du tabac sur les tissus parodontaux, sur le microbiote et sur la
fonction de certaines cellules de 1’hote. Il existe donc une preuve biologique associant le tabac

aux maladies parodontales. [34]
2.2.3.11. Diabete non contrdlé

Plusieurs études ont permis de comprendre le lien unissant les parodontites et le
diabete non contr6lé. Les conséquences sur le parodonte seraient dues au mauvais controle

glycémique et a la durée de la maladie.

Pour Taylor et al, les patients présentant un mauvais contréle glycémique avaient 11
fois plus de risque de perte osseuse, ainsi qu’un risque de perte osseuse plus sévere par

rapport aux sujets non diabétiques.

Pour Firatli, il a été observé une différence moyenne significative de perte d’attache
D=2,39 entre les sujets diabétiques et les sujets non diabétiques, qui a augmenté pour
atteindre une différence moyenne D=3,51 apres 5ans de suivi. Ces études ont aussi permis de
mettre en évidence une relation bidirectionnelle entre les parodontites et le diabete, avec une
destruction parodontale plus importante chez les diabétiques, mais aussi, les parodontites

entrainant un mauvais contréle glycémique chez les diabétiques.

Stewart et al, ont montré que les patients diabétiques recevant un traitement parodontal
ont présenté une diminution de 17,1% des taux d’HbAlc, alors que les patients diabétiques

n’ayant pas recu de traitement parodontal ont présenté une diminution de 6,7% des taux

d’HbAlc. [34]
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En conclusion, 1'age, I’ethnie, le sexe, le stress, le polymorphisme génétique, 1’obésité,
I’ostéoporose, les facteurs socio-économiques et I’immunodéficience (HIV), sont des facteurs
prédisposants puisqu’une association a été prouvée, entre la présence des maladies

parodontales et ces facteurs, cependant la preuve biologique n’a jamais ét¢ démontrée.

Le tabac et le diabéte alors, sont les seuls facteurs de risque pour lesquels il existe des preuves

biologiques, les rendant ainsi facteurs de risque reels influencant les maladies parodontales a
différents niveaux. [34]
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1. Le tabac

Introduction

Il a été prouvé, depuis de nombreuses années, que le tabac était un facteur de risque
majeur de mortalité pour les maladies cardiovasculaires, divers cancers et les maladies

chroniques.

Selon I’OMS, le tabac tue chaque année 7millions de personnes a travers le monde,
dont 6 millions de consommateurs actuels ou anciens, et 890 000 fumeurs passifs. Malgré une
diminution mondiale des habitudes tabagiques, des estimations montrent qu’en 2020, 10 %

des décés seraient imputables au tabagisme.

Le tabac, passant par la cavité orale, peut donc aussi avoir des effets sur les tissus

parodontaux. [34]
1.1. Définitions [53]

Le tabagisme : Le tabagisme est une toxicomanie résultant de 1’accoutumance ou
assuétude a I’un ou I’autre des produits fabriqués a partir des feuilles de tabac ; tabac a fumer
et tabac non fumé. La nicotine contenue dans le tabac constitue le principal agent de cette

accoutumance.

Le tabagisme actif : Il s’agit de la consommation volontaire du tabac qu’il soit fumé

ou chiqué.

Le tabagisme passif : Le tabagisme passif est 1i¢ a I’inhalation involontaire, de la
fumée de cigarette par le sujet non-fumeur. Cette exposition peut étre domestique,

professionnelle ou publique.

1.2. Les différents types de tabac
1.2.1. Letabac fumé

1.2.1.1. Composition d’une cigarette

La cigarette est constituée d'un mélange de tabac haché enveloppé par du papier a
cigarette [53].

Le papier : Le papier a cigarette est obtenu a partir de pate de cellulose pure provenant
de fibres textiles ou de bois. [53].
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Le filtre : Le filtre est, dans la majorité des cas, constitué de cellulose modifiée. Il est congu

pour retenir plus ou moins de goudrons et de nicotine [53].
Le tabac : Il est rare qu'une cigarette soit constituee d'un seul type de tabac [53].

Les additifs : Au cours de la préparation du tabac pour la fabrication des cigarettes, de
nombreuses substances (plus de 600), appelées additifs, sont ajoutées au tabac. L’absence
d’une réelle connaissance de ce que les additifs produisent lors de leur combustion ou de leur

toxicité intrinséque et collective pose probleme [03].

L’ammoniac : L’ajout d’ammoniac a pour but d’accroitre la fraction libre de la nicotine qui,
plus volatile, est absorbée plus rapidement et parvient en plus grande quantité et plus

rapidement au cerveau, renforg¢ant 1’effet d’impact [53].

Les aromes : Dans certains mélanges, principalement les mélanges de godt américain, des

sauces et des arémes sont appliqués a la composition des cigarettes [58].

Remarque : Le tabac ne contient ni goudrons, ni monoxyde de carbone (CO) ceux-ci

apparaissent seulement lors de la combustion [53].

FAFPIER

TABAC

FILTRE

T Jmaarcing
VAW LA CAGARETTE

Figure 20: composition d’une cigarette [64].
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1.2.1.2. Les composants de la fumée du tabac

La fumée de tabac est un aérosol qui renferme environ 4 000 composés chimiques
dont beaucoup sont toxiques, voire cancerigenes. La nicotine est le composeé le plus connue ;

elle est impliquée, ainsi que d’autres substances, dans la dépendance [60].

La nicotine : Présente naturellement dans le tabac, elle est la molécule responsable des
syndromes de manque et de dépendance. La nicotine n’est pas cancérigene, ce sont les
produits chimiques dégagés par la fumée de cigarette qui sont véritablement nocifs pour la
santé [60].

Le monoxyde de carbone (CO) : Est un gaz formé lors de la combustion de la cigarette. Sa

toxicité est due a sa forte affinité avec la molécule d’hémoglobine [60].

Les goudrons : Ce sont les composés principalement mis en cause dans 1’apparition des
cancers liés a la consommation de cigarettes. [60]. L'action carcinogéne résulte des mutations
induites sur le géne de la protéine p53, cette protéine qui nous proteége des cancers en réparant
les mutations de nos chromosomes [61].

Les métaux lourds : Certains des métaux trouvés dans le tabac et la fumée du tabac, sont
connus pour leurs propriétés cancérogénes [62]. On peut citer parmi ces métaux lourds le
plomb ou le cadmium, qui peuvent provoquer des problemes au niveau des os du squelette en
se substituant au calcium dans les cristaux o0sseux, entrainant un cancer du poumon et

induisant des atteintes rénales [59].

N tine
boudrons

Monoxvde de

carbone (CO)

vanhydrique

Ammonia

Figure 21: Les composants de la fumée du tabac [64].

Les substances irritantes : On retrouve les nitrosamines qui sont fortement cancérigenes,

I’acroléine dont I’inhalation provoque une sensation de brilure...etc. Ces substances
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favorisent la production d’un mucus ¢€paissi. La fumée du tabac contient également des
phénols, de I’acide cyanhydrique et d’autres aldéhydes qui peuvent étre classés comme
substances irritantes [59].

1.2.1.3. Les différentes présentations du tabac fumé

Le tabac fumé peut étre présenté de différentes maniéres, notamment :

v Le tabac a rouler : le tabac a rouler est plus nocif que les cigarettes manufacturées car
les rendements de goudrons et de nicotine sont nettement supérieurs et aussi par la
possibilité¢ d’y ajouter du cannabis. De plus, les cigarettes roulées doivent étre rallumées
a plusieurs reprises ce qui renforce I’exposition au CO et aux goudrons ; [66]

Figure 22: tabac a rouler [65].

v’ Le cigare : Les cigares sont des rouleaux de tabac enveloppés dans une feuille de tabac.
Ils contiennent en général plus de tabac que les cigarettes. La fumée de cigare cause le
cancer du poumon, de 1’cesophage, du larynx, et la cavité buccale.

La nature alcaline de ce tabac, par rapport au tabac acide des cigarettes, permet une
absorption de nicotine méme a partir d’un cigare éteint [67].

La fumée a un pH alcalin (8,5) permettant une absorption de la nicotine par la
mugqueuse buccale, diminuant ainsi ’inhalation ; [66]

Figure 23: les cigares [68].

v’ La pipe : Tout comme pour le cigare, la fumée alcaline n’est pas inhalée, et les fumeurs
de pipe sont exposés a des risques déja décrits pour les fumeurs de cigares ; [62]
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Figure 24: la pipe [69].

v' La cigarette : La cigarette est issue d’une variante du cigare, apparue au XVle siécle,
qui permettait de fumer des bribes de tabac en les enveloppant dans un petit tube en
papier ; [67]

Figure 25: Cigarettes [72].

v’ Les Bidis : 1l s’agit de cigarettes indiennes, composées d’une feuille d’eucalyptus roulée
dont le contenu peut varier en fonction du type de Bidis ; tabac pur, tabac aromatise,
tabac et herbes aromatiques, herbes aromatiques sans tabac. La toxicité des bidis est
donc d’autant plus grande qu’il n’y a pas de filtre. Leur usage est associé a des maladies
cardiovasculaires, des cancers de la bouche, de la gorge, du larynx, de 1’cesophage et du
poumon ; [66]
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Figure 26: Les bidis[73].

v Les Kreteks : Ces cigarettes sont fabriquées en Indonésie et sont a base de clou de
girofle. Des analyses effectuées sur des machines a fumer aux Etats-Unis indiquent que
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les kreteks fournissent plus de nicotine, de CO et goudron que les cigarettes

conventionnelles ; [70]

La pipe a eau (le narguilé ou la chicha) : Le narguilé est composé d’un vase contenant

de I’eau dans laquelle est immergé un tube avec une valve reliée au foyer. Ce dernier
contient du tabac recouvert d’une feuille d’aluminium perforée sur laquelle on place du
charbon de bois. Un tuyau avec un bec reli¢ au vase permet d’aspirer la fumée qui passe
ainsi par 1’eau. L’usage de tabacs aromatisés et le passage a travers 1’eau donnent une
pression de fumée plus douce. Le tabac du narguilé a proximité du charbon ardent se
consomme a environ 450 degrés, cette combustion incompléte produit davantage de
substances nocives que le tabac de la cigarette brdlant a 800-900 degrés. L’usage du

narguilé est a I’origine du méme type de pathologies que la cigarette ; [70]
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Figure 27: Narguilé [74].

v’ La cigarette électronique : La cigarette électronique est un dispositif produisant de la
vapeur tiéde pouvant contenir de la nicotine dans le but de reproduire la fumée de la
cigarette. Il s’agit d’un embout muni d’une batterie et d’un pulvérisateur, dans lequel
on insére des cartouches contenant des substances aromatiques, avec ou sans nicotine ;

[63]

Le fonctionnement
del'e-cigarette

@) Le fumeur aspire
de Vair por Fembout

il
.
o ou batterie \
rechargeabie

Figure 28: E-cigarette [78].
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v’ Les cigarettes légeres : Les cigarettes dites légeres affichent sur les paquets des taux
de nicotine et de goudrons plus bas que ceux des cigarettes classiques. Cela fait croire
qu’elles sont moins dangereuses. Mais, un fumeur recherchera sa dose de nicotine en
fumant difféeremment. Il prendra plus de bouffées et tirera plus fort sur sa cigarette. Le
fait d’inhaler plus profondément expose davantage les poumons a la fumée et fait
absorber plus de goudrons et de substances cancérigenes ; [53]

v Le tabac a chauffer : Les produits de tabac chauffés sont des produits générant des
acrosols contenant de la nicotine et d’autres produits chimiques. Pour produire les
émanations de nicotine, ces produits chauffent le tabac a la température de 350 °C
(inférieure aux 600 °C des cigarettes classiques) a I’aide d’un systéme alimenté par
une batterie. [71]

Figure 29: tabac a chauffer [75].

1.2.2. Tabac non fumé

1.2.2.1. Composition du tabac non fumé

Le tabac non fumé contient de la nicotine, des nitrosamines cancérigenes [76] (les N-
nitrosamines spécifiques du tabac proviennent de la nitrosation de la nicotine au cours de la
fermentation du tabac). Il contient aussi du sodium ; du chlorure et du bicarbonate de sodium
sont ajoutés lors de la fabrication du tabac non fumé pour élever le pH et favoriser
I’absorption de la nicotine [77]. Le tabac non fumé contient en outre certains aldéhydes, des
substances inorganiques (arsenic, nickel), ainsi que des éléments radioactifs (uranium,
polonium). Les produits du tabac non fumé sont mélangés avec des ardmes et des colorants,
afin d’améliorer leur attractivit¢ pour les consommateurs. Ces additifs peuvent aussi en

augmenter le potentiel addictif. [81]
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1.2.2.2. Les différentes présentations du tabac non fumé

Il existe différentes formes de tabac oral non combustible :[82]

v’ Le tabac a priser, appelé « Snuff » : qui est une forme de tabac que 1’on inhale, on
’aspire directement par le nez sans qu’il soit brulé ;

v' Le Snus : est la poudre de tabac (en vrac ou dans de petits sachets) que 1’on se met
entre la joue et la gencive ;

v’ Le tabac a chiquer : chiquer consiste a garder un morceau de tabac dans sa bouche
pendant plusieurs heures. On trouve le tabac & chiquer sous formes de palettes de

tabac, tabac tressé, feuilles volantes. Les fabricants de tabac proposent aujourd’hui des

pastilles de tabac.

Figure 30: Du Snus (Goteborg) suédois Figure 31: Makla Ifriki [79].
[80].

1.2.3. Tabagisme passif

Il existe trois types de fumée du tabac :[82]

v La fumée inhalée directement par le fumeur ;

v La fumée secondaire qui s'échappe latéralement de la cigarette (dont la composition
est tres différente de la fumee prise directement par le fumeur) ;

v La fumée rejetée par le fumeur actif qui joue un réle moindre.

C'est la fumée secondaire qui est directement en cause dans le tabagisme passif. Sa
durée d'émission est longue (environ 10 minutes, alors que la bouffée rejetée par le fumeur
actif est de 20 a 30 secondes) et surtout elle n'a été filtrée ni par la cigarette, ni par les

poumons du fumeur.
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1.3. Tabac-dépendance

La dépendance se traduit par un besoin irrépressible de fumer pour rétablir un confort
en situation de manque. C'est la nicotine présente dans la fumée de cigarette qui est
responsable de la dépendance.[85] Il existe en effet trois types de dépendance au tabac :

v’ La dépendance physique : Elle est due essentiellement a la présence de nicotine dans
le tabac [84]. L’arrivée rapide et massive de nicotine au niveau du systéeme de
récompense cérébral provoque plaisir mais aussi dépendance [83]. La dépendance se
traduit par une sensation de manque dont les signes constatés le plus souvent sont les
suivants : pulsions fortes a fumer, irritabilité, nervosité, agitation, anxiété,
perturbations du sommeil...etc. ; [84]

v' La dépendance psychologique : Cette dépendance est liée aux effets psychoactifs de
la nicotine qui procure plaisir, détente, stimulation intellectuelle, action anxiolytique,
antidépressive et coupe-faim ;[84]

v La dépendance comportementale : Elle dépend seulement de la pression sociale et
conviviale. Le tabac est en effet associé a des circonstances, a des personnes et a des
lieux qui suscitent I'envie de fumer. [84]

1.4. Tabac et parodonte
1.4.1. Effets du tabac sur la muqueuse buccale

1.4.1.1. La mélanose tabagique

Hedin, en 1977, a décrit pour la premiére fois une pigmentation de la muqueuse
buccale liée au tabac. Etant donné I'absence de rapport avec une éventuelle pathologie ou

médication, ce dernier I'a nommé « mélanose du fumeur ». [86]

Brown et Coll., en 1991, ont également rapporté un cas de mélanose lié au tabac. Ils la
définissent comme une pigmentation bénigne au niveau de la gencive attachée mandibulaire
antérieure. Histologiquement, I'hyperpigmentation du fumeur est liée a une hyperactivité
mélanocytaire qui pourrait étre induite par la nicotine, directement corrélée avec la
consommation de tabac [86]. L’intensité du pigment est liée a la quantité du tabac consommeée
et a la durée de la consommation. La mélanose du fumeur est une lésion bénigne de la cavité

buccale, réversible quelque mois seulement aprés cessation du tabagisme. [87]

Figure 32: la mélanose tabagique [88].
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1.4.1.2. Le palais du fumeur

C'est une lésion hyperkératosique étendue, parfois d’aspect pavimenteux souvent
parsemée de ponctions rouge. Celle-ci corresponde aux canaux excréteurs enflammés des
petites glandes salivaires palatines, qui restent épargnées par la kératinisation. Cette lésion,
s’observe au niveau du palais dur, parfois au palais mou chez les fumeurs de pipe. Chez les
fumeurs, ces altérations ne sont pas dues a la nicotine, mais aux substances toxiques présentes

dans le tabac (La surcharge thermique joue un réle moindre) [89].

Le palais du fumeur est une lésion bénigne réversible a I’arrét du tabac. Cependant,
s’il n’arréte pas de fumer ou si la 1ésion persiste un mois apres cessation, il faut la considérer

comme une kératose pour laquelle un risque de cancérisation existe. [91]

“ E

Figure 33: Palais du fumeur [90].

1.4.1.3. La leucoplasie orale (LO)

La leucoplasie est une lésion asymptomatique sous forme de plaques blanchatres, non
détachables par grattage, la leucoplasie orale est considérée comme la plus importante des

Iésions pré malignes de la muqueuse buccale [89, 92].
La leucoplasie est un terme purement clinique et n’a aucune spécifie histologique.

L’¢étiologie est clairement rattachée a I’'usage du tabac ou de la noix d’arec comme elle
peut étre idiopathique [88]. On sait qu’ainsi la leucoplasie est environ 6 fois plus fréquente

chez les fumeurs que chez les non-fumeurs [89].

Il existe 2 formes cliniques de leucoplasie :

51



Chapitre 1V : Les facteurs réels

+ La forme homogeéne

C’est la forme la plus fréquente, caractérisée par une plaque blanche résistante au
grattage, bien circonscrite, plane ou légerement surélevée, lisse ou uniformément rugueuse,
Iégerement granulaire ou ondulée parfois traversée par des fissures. La muqueuse vestibulaire
et buccale sont les endroits ou elle se situe avec un pourcentage de 27% [95]. Elle présente

rarement des dysplasies et subit rarement une transformation maligne ;

Figure 34: Leucoplasie orale homogéne chez un patient consommateur de tabac non
fumé [53].

®,

% La forme non homogéne

Elle peut comporter un aspect érythémateux, érosif, verrugueux ou nodulaire sur toute
sa surface ou par endroits. La surface est irréguliére aussi en épaisseur [93]. Localisée avec un
pourcentage (7%) surtout dans les faces ventrales des bords de la langue [95]. Cette forme

comporte un risque élevé de transformation en cancer.

La leucoplasie verruqueuse proliférative papillomateuse orale Floride est une forme

particuliére de leucoplasie a haut pouvoir de transformation maligne. [93]
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Figure 35: Leucoplasie non homogéne [96].

Une étude hollandaise a mis en évidence une leucoplasie associée dans pres de 50%
des cas de carcinome de la cavité buccale (SCHEPMAN et coll. 1999 [89].

Ces lésions régressent apres 1’arrét du tabac (Greer R.O et al., 1983 ; Larsson A. et al., 1991)
[97,89,94].

1.4.1.4. Le carcinome épidermoide

Il s’agit du cancer le plus fréquent de la sphére oro-faciale, et fait partie des dix
cancers les plus fréquents. lls peuvent étre asymptomatiques, érythémateux ou blanchétres ou
les deux, ils peuvent prendre 1’aspect d’une érosion, d’une fissure, d’un bourgeonnement,
d’une petite ulcération ou d’une masse exophytique, d’une 1ésion parodontale ou méme d’une
crodte [98]. Il existe une nette relation de dose a effet entre la quantité de tabac consommeée et
le risque de développer un carcinome de la cavité buccale (Peacock et coll.1960) [99]. Chez
les fumeurs, I’incidence de ces carcinomes est en moyenne deux a quatre fois plus élevée que
chez les non-fumeurs [92]. La consommation du tabac, plus particulierement lorsqu’elle est
associée a 1’abus d’alcool, est de loin le facteur de risque le plus important dans la
pathogenése du carcinome de la cavité buccale [89]. Les marges latérales de la langue et du
plancher de la bouche qui sont également des sites & haut risque en raison de l'accumulation

de liquide de tabac dans cette zone en forme de fer a cheval dans la bouche [92].

L’arrét du tabac diminue ou supprime 5 a 10 ans le risque augmenté de développer un

carcinome (BLOT et coll. 1988 ; GARROTE et coll. 2001) [89].
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1.4.2. Effets du tabac sur le systeme immunitaire

1.4.2.1. Les polynucléaires neutrophiles (PNN)

Afin de defendre I'hdte efficacement contre des infections bactériennes, des
neutrophiles pleinement fonctionnels sont nécessaires, ils interviennent dans la réponse

immunitaire non spécifique.[30]

La fumée de tabac et chacun de ses composants peuvent avoir des effets préjudiciables
sur diverses fonctions des neutrophiles (PABST et al, 1997 ; RYDER et al., 1998) [101] .au
niveau parodontal, il a été décrit une diminution du nombre des neutrophiles atteignant le
sulcus : la transmigration des neutrophiles dans la microcirculation parodontale est diminuee

chez le fumeur [91].

Dans une étude de 1992, MacFarlane et coll. se sont intéressés spécifiquement a
Iinfluence du tabagisme sur les polymorphonucléaires neutrophiles dans le cadre de
problemes parodontaux. lls ont en effet remarqué une inhibition de la phagocytose de ces
cellules dans une population de patients souffrant de parodontite réfractaire et dont 90%
étaient fumeurs. La viabilité des PNN ainsi que leur activité phagocytaire est beaucoup plus
affectée chez les fumeurs méme apres avoir fumé seulement une cigarette (KENNEY et coll)
[102-105]. Les PNN ont un chimiotactisme diminué par augmentation de molécules
d’adhésions cellulaires sériques [106]. Une augmentation de 1’activité élastasique des PNN est
retrouvée dans le FCG de fumeurs ayant parodontal [109]. On retrouve chez le fumeur atteint
de parodontite moins d’inhibiteurs de protéase, d’ou une présence plus importante de la
métalloprotease matricielle 8 (MMP8) qui est une collagénase. Tout ceci entraine une
réduction de la réponse immunitaire et une augmentation de la réponse inflammatoire, ce qui
aggrave la maladie parodontale et explique les moindres résultats suite au traitement

parodontal des fumeurs [107,108].

1.4.2.2. Les lymphocytes

L’étude de Loos et all, en 2004 a montré une augmentation significative des
leucocytes chez les gros fumeurs, indépendamment de [Datteinte parodontale [91] et
notamment une augmentation du nombre de lymphocyte B et T mais leur fonction est

perturbée par le tabac [108].
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L’¢étude McGuire et al. (1989). Ont montré que les extraits phénoliques de la cigarette
fumée contenant principalement de I'nydroxyquinone et du catéchol, inhibent la prolifération
des lymphocytes [110].

Des quantités moindres de Lymphocyte T-suppresseur CD8 et plus élevées pour les
autres lymphocytes ont été rapportées chez les fumeurs (Mili et coll., 1991).
Des niveaux plus élevés de lymphocyte DNA adduct ont été trouvés chez les fumeurs (Savela
et Hemminki, 1991), ainsi qu'une action dépressive in vitro sur la croissance, la prolifération
et I'activité des lymphocytes T8 (Holt, 1987 ; Kusaka et coll,1992).

La culture de cellules lymphoides, dans des milieux de concentrations différentes de
nicotine ou de solution aqueuse de fumée de cigarette in vitro, montre que la synthese
d'anticorps IgM et IgG par les lymphocytes B se voit diminuée. Cet effet est rapide et s'accroit

avec l'augmentation des concentrations de nicotine.

En ce qui concerne I’immunité humorale aucune différence n’a été mise en évidence

dans les fonctions des cellules B entre les fumeurs et les non-fumeurs [91].

Pour les cellules NK (Natural Killers) il a été montré une diminution de ces cellules
dans la circulation des patients fumeurs caucasiens et cette diminution n’a pas été retrouvée

chez les patients afro-américains et leur activité est de méme réduite suite a 1’exposition au

tabac. [91, 108].

1.4.2.3. Les immunoglobulines

Des niveaux décroissants pour les immunoglobulines sériques de types IgG, IgAs et
IgM dans le sérum ont été mis en évidence chez les fumeurs, mais I'effet inverse a été
démontreé pour les IgE (Holt et Keast, 1977 ; Gerrard et coll., 1980 ; Jonhson etcoll., 1990).

Chez les fumeurs ayant une maladie parodontale, il existe une association positive

entre la diminution des taux d’IgG2 sériques et I’importance de la destruction parodontale

[109, 107,111].

Little (1982) ainsi que Bennett et Reade (1982) constatent également une dépression
significative du taux d'immunoglobuline A salivaire dans la salive de gros fumeurs et, pour
ces auteurs, cette diminution serait due a l'effet immunosuppressif des produits de la

combustion du tabac tels que les irritants ou les agents cancérigenes (goudrons, etc.). [112]

55



Chapitre 1V : Les facteurs réels

1.4.2.4. Les mediateurs lipidiques

La prostaglandine E2 (PgE2) médiateur lipidique pro-inflammatoire, provoque une

vasodilatation et une augmentation de la perméabilité vasculaire.

Le taux de PgE2 dans le FCG pourrait étre un facteur prédictif de la perte d’attache
parodontale [109].

Poore et coll. (1995) ont montré chez des utilisateurs du tabac sans fumée (snuff) que
I’inflammation gingivale et les concentrations en PgE2 dans le FCG étaient significativement

plus élevées au niveau des sites buccaux ou les utilisateurs placent le snuf [109-113].

Les lipoxines et les résolvines ; molécules « anti-inflammatoires » naturelles,

interviennent dans la pathogénie de la MP [109].

Les lipoxines A4(LXA4) et B4 (LXB4) limitent 1’action anormalement persistante des
PNN en jouant le role de signal stop de I’inflammation [83]. Les concentrations LXA4 sont
élevées dans FCG du fumeur [109].

Les lipoxines diminuent aussi la migration des PMN vers les sites inflammatoires ;
stimulent la migration et I’adhésion des monocytes et favorisent la phagocytose des PNN en

apoptose par les macrophages [109].

Les résolvines stimulent la résolution de I’inflammation et la régénération tissulaires et

¢vitent 1’évolution vers 1’inflammation chronique [109].

Ainsi, ’augmentation des lipoxines et des résolvines a un effet bénéfique anti-
inflammatoire et constitue une réponse de I’organisme en cas de phénomenes inflammatoires,

comme c’est le cas au cours de la maladie parodontale [109].

1.4.2.5. Les cytokines

Les composants du tabac peuvent aussi modifier la production de cytokines ou de
médiateurs de [l'inflammation qui jouent un r6le dans la destruction des tissus

parodontaux.

Les cytokines pro-inflammatoires IL-1, IL-6 et TNF-alpha( Tumor Necrosis Factor)
sont considérées comme des régulateurs clefs de la réponse de I'nbte a une infection
microbienne.

Il a été montré que la nicotine augmente la libération d'IL6 (EL-GHORAB et al., 1997), et
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qu'elle a des effets différents sur I'lL-1 et la sécrétion de prostaglandines E2 en fonction du
type de cellule et de la présence de composants bactériens (PABSTetal., 1995 ;
JOHNSONetORGAN,1997).

L'IL-1 et la PGE2 sont des médiateurs de l'inflammation, libérés par les cellules
phagocytaires, qui stimulent la résorption osseuse liée a la parodontite. Leur production est
accrue sous l'effet des lipopolysaccharides des bactéries a GRAM négatif eux-mémes
potentialisés par la nicotine (PAINE et al,1996).

BOSTROM et coll. étudierent, en 1998, l'influence du tabac sur les résultats de la
chirurgie parodontale. Un suivi de 5ans aprés la chirurgie parodontale a mis en évidence des
niveaux élevés de TNF-alpha chez les fumeurs (qui ont une mauvaise cicatrisation), cette

cytokine pourrait ainsi étre un marqueur de cicatrisation altérée chez les fumeurs. [30]

Des différences significatives du taux des cytokines ont été retrouvées chez les

fumeurs, comparativement aux non-fumeurs, dans le FCG et dans le tissu gingival [109,114].
1.4.3. Effet du tabac sur la vascularisation sanguine

La nicotine stimule la libération de catécholamines et provoque une vasoconstriction

importante qui perturbe la microcirculation gingivale et réduit les défenses de 1’hote.

Cet effet vasoconstricteur de la nicotine limite le saignement gingival chez les fumeurs
avec MP ou sans MP comparativement aux non-fumeurs. Cette diminution du saignement
gingival n’est pas bénéfique pour le fumeur. En effet, elle masque les phénomenes

inflammatoires et le fumeur, qui ne constate pas de saignement gingival, s’inquiete moins.

[115]

L'exposition au tabac, quelle que soit la forme d'utilisation, provoque un
dysfonctionnement microvasculaire a long terme qui peut ne pas étre complétement réversible
a l'arrét [118] Histologiquement, il a été remarqué que la proportion des petits vaisseaux
comparée aux vaisseaux plus larges était plus importante chez les fumeurs comparativement

aux non- fumeurs [91,117].

BERGSTROM et coll. (20) ont démontré que la réaction vasculaire au sein des tissus
gingivaux était moins prononcée chez les fumeurs lors d'une gingivite expérimentale. Ainsi,
un fumeur agé présente souvent des lésions profondes malgré I'aspect peu inflammatoire de sa

gencive.
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Morozumi et coll. (2004) dans une étude par Laser-Doppler, ont montré que 1’arrét du
tabac permettait a 3 jours une augmentation de la vascularisation gingivale, indiquant de ce
fait la capacité de revascularisation rapide apres le sevrage tabagique [91,116].

1.4.4. Effet du tabac sur le taux d’oxygénation des tissus

Le monoxyde de carbone (CO) contenu dans la fumée de tabac est un facteur
d’hypoxie tissulaire [120], ce gaz toxique diffuse librement au travers de la paroi alvéolaire,
son affinité pour ’hémoglobine est 200 fois supérieure a celle de I’oxygene lui fait prendre sa
place sur son transporteur naturel [118] ; 70 a 90% de CO inhalé viennent bloquer
I’hémoglobine (Hb) en formant un complexe trés stable «la carboxyhémoglobine » (HbCO)
[119].

Tirlapur et coll. (1983), Hanioka et al. (2000) ont rapporté une diminution significative
de la saturation en oxygéne de I'némoglobine d'une gencive saine chez les fumeurs, en
comparaison des non-fumeurs [117]. Ces tissus se retrouvent alors en hypoxie avec pour

conséquence un retard de cicatrisation lors de plaie ou des thérapeutiques [108].

1.5. Association entre tabac et maladies parodontales.
1.5.1. Les effets du tabac

1.5.1.1. Sur les fluides buccaux

« Lasalive

La salive est un liquide clair riche en sels minéraux, sécrétée par les glandes salivaires
principales ; les sous maxillaires, les sublinguales et la parotide ainsi que par des glandes
salivaires accessoires, de trés petite taille, réparties dans la muqueuse buccale et de

I'oropharynx a I'exception des gencives et de la partie antérieure du palais osseux. [124]
La guantité de salive produite quotidiennement est de 0,5 a 1,5 litre. [125]

Son principal réle est la lubrification grace aux mucines, réalisant un film protecteur
sur les muqueuses buccales et les tissus dentaires ; selon sa quantite et sa viscosité, elle exerce
un effet de nettoyage plus ou moins important. Sa teneur en bicarbonate, phosphate et

minéraux, lui confére un pouvoir tampon et un potentiel de minéralisation. [123]

La salive est le premier fluide a étre en contact avec la fumée de cigarette ; qui

contient des composants toxiques responsables des changements structurels et fonctionnels de
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la salive [126]. Cela provoque une hypersialie ou sialorrhée chez le fumeur modéré par
stimulation des récepteurs nicotiniques du systeme neurovégétatif. Celle-ci se transformerait
progressivement en hyposialie, voire en asialie par tarissement des glandes salivaires chez les
grands fumeurs (Lueza, 1977 ; Olson et coll., 1985). D'apres Grand et coll. (1979), la fumée
arrivant en bouche va se saturer en eau, provoquant ainsi une dessiccation de la cavité
buccale. De plus ce phénomene est accentué par la respiration buccale fréquente chez le
fumeur. [121]

La composition salivaire se voit modifiée par l'usage du tabac. On observe une
augmentation des concentrations en calcium, en potassium, en phosphate et en acide

thiocyanique salivaire. [121, 122]

Le potentiel d’oxydoréduction est diminué, ceci favorise donc la formation de la

plaque bactérienne et sa minéralisation (Mac Gregor 1986). [122]
% Le fluide gingival

Le fluide gingival est un élément spécifique mais inconstant de la cavité buccale car il

est dépendant de 1’état inflammatoire du site parodontal dont il est issu.

Le fluide gingival est un suintement qui est observé au collet (sulcus ou sillon

gingival) des dents aprés isolement de la salive.

Le volume total de fluide gingival produit en 24 heures dans des conditions
physiologiques est évalué a 0,5 a 2,4 ml. [128]

Plusieurs études ont montré que le fluide gingival était perturbé chez les fumeurs
comparés aux non-fumeurs. En effet (Bergstrom et Perber en 1986, Hedin et al. 1981, Persson
et al. 1999) ont montré que les mesures de la concentration du fluide gingival étaient
significativement plus basses chez les fumeurs que chez les non-fumeurs 116,137]. Pour
Mokeem et al. (2014), le volume du FCG était significativement plus faible chez les fumeurs
(0,25 £ 0,04 1) que chez les non_fumeurs (0,31 £ 0,05 pl) (P <0,01). [129]

An et al.(S.D)ont montré que la nicotine provoque la contraction des cellules
endothéliales vasculaires, réduisant le flux sanguin, réduisant ainsi les cellules immunitaires et
le fluide gingival [130].
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% phsalivaire

D'aprés Kenney et al. (1975) et (Mac Gregor et Edgar.1986) le pH salivaire des
fumeurs est 1égérement plus alcalin que celui des non-fumeurs, et ceci grace au grand pouvoir
tampon de la salive . Boukhors. A et Bisseliches F. (2003) expliquent cette augmentation du
PH salivaire par une nette augmentation de la concentration en calcium de la salive. [121]

1.5.1.2. Sur la flore buccale

Plusieurs études ont été menées sur I'environnement sous-gingival chez les fumeurs et

les non-fumeurs.

Plusieurs auteurs, utilisant une identification par culture, n'ont pas dégagé de
différence de composition du microbiote sous-gingival (pour des poches > 6 mm) pour les
especes Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Provotella gingivalis (Pg), et

Provotella intermedia (Pi).

De méme, les évaluations utilisant les sondes ADN n'ont pas montré de différence
entre  fumeur et non-fumeur pour les parodontopathogénes  Aggrigatibacter
actinomycetemcomitans (Aa), Eubacterium (Ec), Trepomena forsythensis (Tf), Fusobacterium
nucleatum (Fn), Prevotella intermedia(Pi).

A l'inverse, d'autres équipes ont trouvé des différences dans le profil microbiologique

des patients fumeurs.

Haffajee et Socransky (2001), utilisant une technique d'hybridation ADN-ADN, ont
rapporté sur un échantillon de 272 patients une augmentation de la prévalence de huit espéces

chez les patients fumeurs. [6]

La méme année (2001), Van Winkelhoff et al., ont montré une plus forte proportion de
Prevotella intermedia (Pi), Fusobacteriumnucleatum (Fn), Peptostreptococcus micros (Pm)

chez les fumeurs. [6,131]

Pour (Mager et al. , Darby et al., 2000; Bostrom et al., 2001; Van der Velden et al.,
2003; Apatzidou et al., 2005; Natto et al., 2005; Salvi et al., 2005) , il n’y a aucune différence
dans la microflore sous-gingivale entre les fumeurs et les non-fumeurs ayant des conditions

parodontales différentes . [6,123]
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En revanche (Shiloah et al., 2000; Haffajee and Socransky, 2001; Gomes et al., 2006)
ont signalé une prévalence plus élevée de parodontites et du nombre de micro-organismes

parodontaux pathogeénes chez les fumeurs, selon la quantité et la durée du tabagisme. [123]

Peu d’études ont essayé¢ d’étudier 1’effet du tabac sur le taux d’oxygéne dans les tissus
gingivaux,en mesurant la saturation en oxygene de I’hémoglobine. Or, le tabac contient du

monoxyde de carbone qui est un gaz toxique faisant diminuer la concentration en oxygene.

Haniokia et al. ont étudié la saturation en oxygene au niveau des poches parodontales,
chez 27 fumeurs et 34 non-fumeurs, tous atteints de parodontites. La saturation en oxygéne
était significativement plus faible dans les poches parodontales des fumeurs par rapport aux

non-fumeurs ; ce qui favoriserait la colonisation des anaérobies. [34]
1.5.1.3. Sur I'accumulation de la plaque dentaire

Des expériences in vitro ont montré que des concentrations plus faibles de nicotine
peuvent stimuler la formation de biofilm et influencer le métabolisme cellulaire des

microorganismes. [116]

Les premiéres études sur la formation de la plaque chez les patients fumeurs
concluaient a une plus grande formation de plaque. (Sheiham. 1971 ; Preber et coll.1980 ;
Feldman et coll. 1983 ; Ismail et coll., 1983 ; Mac Gregor et Ruggy-Gunn, 1984), ont conclu

que les fumeurs ont plus de plaque que les non-fumeurs. [6]

Alors que d’autres études, telle que 1’é¢tude de Bergstrom et Eliasson n’ont trouvé
aucune différence dans les scores moyens de l'indice de plaque parmi 285 musiciens (31%

fumeurs et 69% non-fumeurs).

Selon Robertson P.B et al. 1990, dans une étude réalisée sur des professionnels de
baseball aux Etats-Unis, ont montré que la mauvaise hygiéne bucco-dentaire et la présence de
gingivite n’étaient pas liées a ’apparition de 1ésions muqueuses chez les consommateurs de

tabac non fumé.

En effet le tabagisme en soi n’accélére pas la formation des dépots de plaque mais
influence le mécanisme d’adhésion de cette derni¢re, puisqu’il y a une augmentation
significative du aux des ions Ca++ chez les fumeurs (Mac Gregor et Ruggy-Gunn 1986) [89].
Drailleurs les fumeurs motivés peuvent éliminer la plaque aussi bien que les non-fumeurs.

[53]
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1.5.1.4. Sur la formation du tartre [133,141]

L’effet du tabac sur la formation de tartre a été tres étudiée :

Feldman (1983) suspecte pour sa part que le PH légérement acide de la fumée de
cigarette pourrait jouer le role d’irritant local, ainsi que les phosphates de calcium, les
protéines, les polypeptides et les composants organiques trouvés dans le tartre supra gingival
proviennent principalement de la salive ; constituant les facteurs majeurs dans la formation

d’une grande quantité de tarte chez les fumeurs.

(Brantdzaeg et Jamison 1964 ; Alexender 1970 ; Feldman 1983) ont montré que les

fumeurs Ont une accumulation de tartre supérieure a celle des non-fumeurs.

Selon Kowasalski (1971), le tabac aurait une influence directe sur la formation du

tartre.

Par contre, Sheiham (1971) et Ismail (1983) ont montré que le niveau d’hygiéne orale

influencerait bien plus cette apparition de tartre que le tabagisme lui-méme.

1.5.1.5. Sur P’inflammation gingivale [53]

En 2001, Kinane ainsi que Bergstrom et Bostrom ont montré que le patient fumeur ne
présente que peu de signes d’inflammation au niveau de la gencive superficielle. Les
symptomes classiques de I’inflammation gingivale (cedéme, rougeur...) sont le plus souvent

absents, masqués par la vasoconstriction nicotinique.

Preber et al ont étudi¢ I'influence du tabagisme sur I’apparition des saignements
gingivaux. 20 personnes atteintes de parodontite chronique modérée a sévere ont participé a
I’étude 10 appartenaient au groupe des fumeurs et 10 au groupe des non fumeurs. Il sont
observé un indice de plaque significativement plus élevé chez les fumeurs, et un taux de

saignement significativement plus faible chez les fumeurs, par rapport aux non fumeurs.

1.5.1.6. Sur les poches parodontales

Plusieurs études ont montré que les groupes de fumeurs avaient plus de sites avec des
poches profondes (Bergstrom et Eliasson 1987, Bergstrom et coll., 1995, Linden et Mullally
1994) .
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Une étude a été réalisée aux Pays Bas (Van Der Weijdeen et coll.2001) ainsi que
Kamma et coll., ont montré qu’au niveau de I’arcade supérieure et sur les dents antérieures et
des prémolaires les différences étaient plus importantes entre les fumeurs et les non fumeurs
[134]. Les fumeurs présentaient plus de sites avec des poches parodontales > a 5mm surtout
au niveau des faces linguales des dents [116,135]. Cette étude indique que le tabagisme est un
facteur associé a une plus grande profondeur de poche, avec une distribution intra orale
évoquant un effet local. [116]

Selon Mokeem et al. (2014), Les fumeurs présentaient des poches parodontales
significativement plus profondes (4,64 + 0,30 mm) que les non-fumeurs (4,24 + 0,38
mm).[129]

Salem et coll., en 2008, confirment dans leur étude portant sur 357 étudiants
jordaniens agés de 18 a 28 ans l'association significative entre tabagisme et présence de
poches parodontales chez les fumeurs jeunes, particuliérement liée a la durée et au degré de
tabagisme. [136]

1.5.1.7. Sur la perte d'attache

Grossi et coll.1994 ont examiné la relation entre le tabac et la perte d’attache, ils ont
montré un effet dose dépendant. Ils ont évalué le statut tabagique en utilisant le nombre de
paquets/année (p/a). Le risque de perte d’attache par rapport aux non-fumeurs était de 2.05
pour les fumeurs « légers » (5.3-15 p/a) jusqu’a 4.75 pour les « grands » fumeurs (30-150
p/a).[138]

Selon Martinez-Canut et coll. (1995), Fumer une cigarette par jour, 10 et 20 cigarettes
par jour, augmentait respectivement la perte d'attache de 0,5%, 5% et 10%).[116,140,139]

Pour Mokeem et al. (2014), Les sujets fumeurs présentaient une perte d'attachement
significativement plus importante (3,08 = 0,28 mm) que les sujets non-fumeurs (2,74 + 0,42
mm).[129]

1.5.1.8. Sur les recessions gingivale

Les récessions gingivales apparaissent sous formes localisées ou généralisées et

entrainent une dénudation radiculaire.
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La consommation du tabac non fumé a été identifiée au sein de différentes populations
en tant que facteur de risque d’apparition de récessions gingivales importantes. (Greer R.O et
al. 1983 ; Offenbacher S. et all ; 1985 Ashil & Al-sulamani 2003 ; Haffajee & Socransky
2001 ; Monten et coll. 2006 ; Rolandsson et coll. 2005) .

De rares études n’ont montré aucune association entre le tabagisme et la survenue de
récessions gingivales (Muller et coll. 2002), ou alors qu’une telle association n’existe que

parallelement a une hygiéne buccale insuffisante (Offenbacher & Weathers 1985) [144].

La prévalence de la récession gingivale est plus importante au niveau des sites ou les
utilisateurs placent le TNF dans la cavité buccale, suggérant un effet local qui est
particuliérement noté chez les utilisateurs de poudre de tabac humide touchant I’ensemble des
dents et de facon plus importante les dents de la région maxillaire antérieure [145,140]. Ces

Iésions sont plus importantes au niveau des sites présentant une leucoplasie.
1.5.1.9. Sur la perte osseuse

En 2004, Bergstrom a montré que les fumeurs avaient une perte osseuse 2.7 fois plus
importante que les non-fumeurs. Par contre chez les anciens fumeurs les résultats semblent

rejoindre ceux des non-fumeurs.[116]

Grossi et coll. (1995) ont également observé un risque plus élevé de perte osseuse chez
les fumeurs, allant de 3.25 pour les fumeurs « légers » jusqu’a 7.28 pour les « gros » fumeurs,

comparés aux non-fumeurs.[116]

Feldman (1983) compare 3 groupes d’individus (fumeurs de cigarettes, fumeurs de
cigare/pipe, non-fumeurs), soit au total, 862 patients en bonne santé. Il observe une perte
osseuse radiologique plus élevée parmi les fumeurs de cigarettes en comparaison avec les

deux autres groupes.[133]

Kreudch et Borman.1984 ont montré que 1’os alvéolaire subit une alvéolyse au niveau

de la région ou la chique est conservée.[141]
1.5.1.10. Sur la perte des dents

Quelques donnees épidémiologiques indiquent que les fumeurs ont un taux plus
important de dents absentes que les non-fumeurs, une plus grande prévalence pour

I’édentement et une incidence supérieure de dents perdues que les non-fumeurs. (Ahlgwist et
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coll.1989, Ragnarsson et coll. 1992, Locker 1992, Axelsson et coll.1998, Kerdvongbundit et
coll.2000). [111,116]

Osterberg et coll., (1986). En examinant un échantillon aléatoire de 1377 patients, ont
trouvé que 1’édentement était de 48% chez les fumeurs et de 32% chez les ex-fumeurs par

rapport aux non-fumeurs.[142]

Bergstrom et Floderus-Myrhed (1983) dans leur étude et Feldman (1983) et Calsina
(2002) dans leurs enquétes sur la maladie parodontale, ont constaté que les fumeurs de
cigarettes avaient beaucoup moins de dents que les non-fumeurs.[142]

Krall et coll. (1995) ont démontré que le risque de perte dentaire diminuait de maniére

significative avec la cessation du tabagisme.[116]
1.5.1.11. Sur les parodontopathie

v" Niveau de preuve : Selon les rapports nationaux des Etats-Unis en 2014 et du Japon en
2017, il en ressort que le niveau de preuves scientifiques concernant le lien entre le

tabac et la parodontite est suffisant.[53]

Parodontite chronique : la prévalence de la parodontite chronique chez les fumeurs a
été estimee a 81,6 % [143]. Susin and all., (2011) ont constaté une séveérité de la parodontite

chez les grands fumeurs comparés aux fumeurs légers et modérés.

En ce qui concerne la parodontite chronique, il est aujourd’hui confirmé, de maniere générale

que les fumeurs présentent les caractéristiques suivantes par rapport aux non-fumeurs :

v' Des valeurs au sondage parodontal plus élevées, et un plus grand nombre de
localisations présentant une profondeur au sondage de plus de 3 mm ;

Davantage de perte d’attache et de récession gingivale ;

Des résorptions plus importantes d’os alvéolaire ;

Des pertes de dents plus nombreuses et davantage de dents présentant des atteintes de
furcations [144].

ANANEN

En 1993, Haber et coll. ont réussi a fournir une preuve claire du lien causal et
quantitatif entre le tabagisme et la parodontite. Le risque de développer une parodontite est

quatre fois plus élevé pour un gros fumeur que pour un fumeur modére. [53]

Parodontite agressive : les caractéristiques essentielles de la parodontite agressive sont
les Suivantes : perte d’attache et d’os alvéolaire rapide et généralement localisée, incidence

familiale augmentée chez des patients par ailleurs en bonne sante genérale.
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On ne dispose a ce jour que de peu d’informations sur I’influence du tabagisme dans la

pathogenése de la parodontite agressive.

Dans 1’étude transversale de (Susin & Albandar 2005), il est apparu que les fumeurs
consommant plus de 10 cigarettes par jour, augmentaient d’un facteur de 3,1 le risque de

parodontite agressive.[144]
1.5.1.12. Sur la gingivite ulcéro-nécrotique [16]

Bien qu'une relation possible ait déja été proposée entre la consommation de tabac et
la gingivite ulcéro-nécrotique (GUN), il y a plus d'un siécle (Bergeron, 1859), la premiere
association entre consommation de tabac et maladie parodontale a été mise en évidence par
Stammers(1944) et Pindborg(1947), montrant une prévalence plus importante de GUN chez
les fumeurs. Les fumeurs consommant plus de 10 cigarettes par jour ont montré une tendance

de 4 a 7 fois plus élevée de développer une GUN.

Les études réalisées ultérieurement ont permis de confirmer ces résultats (Kowolik &
Nisbet 1983 ; Pindborg 1949).

1.5.1.13. Sur le traitement parodontal

En général la réponse aux différents traitements parodontaux (chirurgicaux ou non

chirurgicaux) est moins bonne chez les fumeurs que chez les non-fumeurs [145, 146,147].

La réduction des poches parodontales et le gain d’attache parodontale sont moins

importants chez les fumeurs que chez les non-fumeurs. [146,147]

v’ Effet du tabac sur les traitements non chirurgicaux : les traitements non chirurgicaux
(TNC) de la MP comportent les mesures d’hygiene buccodentaires, le détartrage et le
surfacage radiculaire. La réponse a ces traitements est moins favorable chez les

fumeurs que chez les non-fumeurs.[145]

Machtei et al. ont étudi¢ la hauteur de 1’os alvéolaire un an aprées la phase d’hygiene.
Les non fumeurs avaient une hauteur osseuse relativement stable. Tandis que les fumeurs

avaient une perte osseuse de 1.17mm.[111]

Dans une méta-analyse Labriola, a évalué I'impact du tabagisme sur la thérapie non

chirurgicale et a constaté [53] qu’aprés un DSR, la réduction de la profondeur des poches
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(initialement >5 mm) et le gain d’attache sont plus importants chez les non-fumeurs par

rapport aux fumeurs, y compris en cas de MP généralisée agressive. [145, 124]

Le gain d’attache parodontale est plus tardif chez les fumeurs que chez les non-
fumeurs, ne devenant significatif chez les fumeurs que six mois apres le traitement alors que

chez les non_fumeurs, il est significatif dés le premier mois de traitement.[145]

Machion et al, ont évalué les effets de le doxycycline ainsi que de la Minocycline
microspheres (MM) livrées localement en complément du DSR chez les fumeurs. Un gain
d’attache a été observé sur les sites ou le gel a été appliqué. [53]

v’ Effet du tabac sur les traitements chirurgicaux : la réponse aux traitements
chirurgicaux de la MP : lambeau gingival, comblement osseux, régénération tissulaire
guidée (RTG) est aussi moins favorable chez les fumeurs que chez les non-fumeurs.
[145,111]

Preber and Bergstrom ont constaté que 12 mois aprés un traitement chirurgical, la
réduction de la profondeur des poches parodontales est moins importante chez les fumeurs

que chez les non-fumeurs. [111]

Aprés un débridement par lambeau, les fumeurs ont connu jusqu’a 1 mm de moins

d’amélioration de niveau de la profondeur des poches parodontales, qui sont initialement> 7

mm. [53,111,124]

Tonetti et al. Ont constaté que le gain d’attache parodontal est moins important chez
les fumeurs que chez les non fumeurs, en particulier aprés RTG pour défauts intra osseux.
[111,146]

1.5.1.14. Sur la cicatrisation [148]

Le tabac est un vasoconstricteur périphérique influencant le taux de cicatrisation de la

cavité buccale.

Hollinger et al, ont émis I’hypothése, en se basant sur une étude expérimentale, que le

tabac a un effet négatif sur la cicatrisation osseuse en diminuant la fonction des ostéoblastes.
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1.5.2. Les effets du sevrage sur la maladie parodontale

Le sevrage tabagique est bénéfique pour la prévention et le traitement de la maladie
parodontale et diminue sa prévalence de 26% a 12% [53]. Les anciens fumeurs sont 2 a 5 fois
moins susceptibles de présenter une parodontite que les fumeurs actifs [150]. Dans 1’étude de
Tomar et coll., le risque de MP diminue significativement avec le nombre d’années écoulées
depuis I’arrét du tabac [127] et la différence de risque entre ex-fumeurs et sujets n’ayant

jamais fumé devient non significative onze ans apres le sevrage tabagique. [151]

L’arrét du tabac diminue également la profondeur des poches parodontales, la perte d’attache

parodontale et la perte osseuse .[145,152]
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Conclusion

Le tabac est donc un facteur de risque réel des maladies parodontales, il augmente leur
prévalence et leur sévérité, Plus la consomation est importante plus les effets déléteres sont
augementées (effet dose).

Il est le facteur etiologique le plus important dans la pathogenese du carcinome de la
cavité buccale et des leucoplasies buccales.

Il influence les maladies parodontales :

v En modifiant la compostion du microbiote parodontal ;
v En modifiant les capacités de cicatrisation : en altérant les mécanismes

immunologiques et vasculaires, et provoquant des effets systémiques et locaux.

La cessation du tabagisme joue un rdle crucial dans la prévention et le traitement des
maladies parodontales.
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2. Diabéte non controlé

Introduction

Le diabéte est un probleme de santé publique qui présente un taux de complications et
de morbidité exagéré, c’est la principale maladie systémique qui influence fortement le

développement des parodontites [34].

Le diabéte et la parodontite sont deux maladies chroniques inflammatoires qui ont une
association bidirectionnelle : cela signifie que la parodontite aggrave le diabéte, et que le
diabete aggrave la parodontite. Les patients diabétiques ont 3 fois plus de risque de
développer une parodontite, et les patients atteints de parodontite ont aussi un risque accru de
développer un diabéte (Fédération européenne de parodontie EFP 2019). C’est pourquoi les

patients diabétiques gagnent a bénéficier d un suivi parodontal [153].
2.1. Définition de diabéte

Le diabete c'est une maladie chronique qui se déclare de plus en plus chez les

individus au monde [34].

Un individu est dit diabétique lorsque son pancréas ne produit pas suffisamment
d'insuline ou lorsque 1’organisme n’utilise pas convenablement cette hormone régulatrice de

sucre dans le sang [154].
2.2. Différents types de diabéte [34]

Il existe trois types de diabetes : le diabete de type 1 et 2 sont les plus fréquents et le
diabéte gestationnel qui apparait d'une maniéré passagére lors de la grossesse. Tous les types
de diabetes sont indolores.

2.2.1. Lediabéte de type 1

Dans le diabéte de type 1, le pancréas ne fabrique plus d’insuline de fagon suffisante.
En son absence, les cellules ne peuvent plus utiliser correctement le sucre qui circule dans le

sang. L'hyperglycémie apparait rapidement, des que le niveau d'insuline devient insuffisant.

Ce type de diabete cause une augmentation du besoin d'uriner, qui devient fréquent et

survient nuit et jour, avec des urines abondantes (polyurie), une augmentation de la soif
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(polydipsie), une perte de poids malgré un appétit qui augmente (polyphagie), une fatigue
importante ou une altération visuelle. La personne vivant avec le diabéte de type 1 dépend

donc d'injections quotidiennes d'insuline ou d'une pompe & insuline pour assurer sa survie.
2.2.2. Le diabéte de type 2

Le diabete de type 2 est caractérise par une mauvaise utilisation d'insuline par
I'organisme et une présence d'un exceés chronique de sucre dans le sang (hyperglycémie). Sa
survenue est essentiellement liée au mode de vie : surpoids, sédentarité, hypertension
artérielle, C’est la forme la plus fréquente, progresse pendant de nombreuses années et
présente les mémes symptomes de diabéte type 1 mais souvent moins marquées. Son
traitement repose sur l'optimisation des habitudes de vie, une perte de poids si nécessaire, une
activité physique réguliére, et une alimentation équilibrée peuvent étre suffisants pour

contréler la glycémie dans un premier temps.
2.2.3. Le diabéte gestationnel [154]

Il s'agit d'une hyperglycémie qui apparait pendant la grossesse. Les femmes ayant un
diabete gestationnel ont un risque éleve de complications pendant la grossesse et a
I’accouchement et Il est trés souvent diagnostiqué au cours du dépistage prénatal et non pas
suite a des symptdmes. Le premier traitement du diabete gestationnel est la prise en charge
diététique personnalisée, avec calcul de la ration calorique, répartition de la prise de glucides
au cours de la journée (3 repas, 2 collations), en privilégiant les éléments a faible index

glycémique (qui font peu monter la glycémie).
2.3. Le contrdle glycémique [34]

Bien qu’il existe différentes formes de diabete, toutes sont caractérisées par une
hyperglycémie. Le contrble de la glycémie chez les patients diabétiques est associé a une
diminution importante des risques de complications du diabéte. Il est important d’obtenir des
taux de glucose proches de la normale. Pour cela, il existe différents outils pour déterminer le
taux de glucose, et le niveau de contrdle de la glycémie pour chaque patient :

v' Les glucométres permettent 1’autosurveillance de la glycémie par les patients a
domicile ;

v’ Le test urinaire, rarement utilisé de nos jours pour le contréle de la glycémie ;

v

Et la mesure du taux d’hémoglobine glyquée (hémoglobine Alc : HbAlc). La liaison
du glucose a I’hémoglobine reste stable pendant toute la durée de vie de I’érythrocyte
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(environ123 jours). La détection du taux d’HbAlc fournie donc une estimation de la
glycémie moyenne au cours des 1 a 3 mois précédents. La valeur cible recommandee
pour I’HbAlc, est inférieure a 7 % chez les patients diabétiques pour que le diabete
soit dit « équilibré », la normale étant inférieure a 6 % chez les sujets non diabétiques.

Cependant, seul 36 % de la population diabétique de type 2, atteint 1’objectif d’un taux

d’HbAlc inférieur a 7%.

2.4. Complications de diabete [34]

L’hyperglycémie engendre une réponse hyper-inflammatoire a I’activité bactérienne,

susceptible de provoquer des changements chez I’hote, a l'origine des complications

vasculaires du diabéte. Le diabéte, quel qu’en soit le type, peut donc entrainer des

complications :

v

Il multiplie par 2 a 3, la mortalité cardiovasculaire chez ’homme, comme chez la
femme, I’hyperglycémie chronique affecte les vaisseaux sanguins et entraine la
survenue d'événements cardiovasculaires (infarctus, accident vasculaire cérébral) ;

Il provoque des microangiopathies : 1’hyperglycémie chronique peut entrainer des
rétinopathies, cause de cécité, mais aussi des néphropathies, et causera alors des
insuffisances rénales ;

Il entraine également des neuropathies, ¢’est-a-dire, une diminution de la sensibilité au
niveau du pied, pouvant conduire a I’amputation des membres ;

Le diabéte est enfin un facteur de risque majeur pour les maladies parodontales : la
parodontite étant considérée comme la 6éme complication du diabéte. (Loe, 1993)

2.5. Interrelation entre le diabéte et le parodonte

La relation entre le diabéte et les maladies parodontales est bien établie et les résultats

de nombreuses études sont cohérents (Jepsen et al.2020). [155]

Figure 36: la relation bidirectionnelle entre le diabéte et les maladies parodontales. [166]
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2.5.1. L’influence du diabéte sur les maladies parodontales

Le diabéte est a I’origine de plusieurs perturbations ayant des répercussions ou des

influences sur le milieu buccal en général et le parodonte en particulier.

En 2003, la maladie parodontale a été reconnue comme la sixiéme complication du
diabete par I’American Diabete Association. La communauté scientifique internationale a

confirmé cette relation. [156]

En effet, plusieurs études ont éte démontrés les effets néfastes du diabete sur les
différents stades des maladies parodontales : 1’apparition, les différents stades évolutifs et les
formes séveres des parodontites. La prévalence d’un risque parodontal est multipliée par 3 a 4

chez les patients diabétiques par rapport a la population saine.

Un mauvais contréle glycémique chez les patients diabétiques entraine des maladies
parodontales, le plus souvent généralisées associées a des inflammations séveres des gencives,
des pertes d’attache et parfois des lésions hémorragiques. Par conséquent, les patients
diabétiques mal équilibrés ont un risque plus élevé de développer des infections et les abces

dentaires.

Un diabéte mal équilibré peut avoir un impact a la fois sur la destruction des tissus
parodontaux en 1’aggravant et sur la capacité réduite de cicatrisation lors de la mise en ceuvre
des thérapeutiques parodontales. D’autre part, on remarque plus fréquemment la présence
d’une xérostomie ou la sécheresse buccal et une sensation de brulure chez les diabétiques mal
équilibrés.

Le diabéte a une éventuel de potentialiser les effets de la flore bactérienne pathogene,

et donc le tableau clinique d’une gingivite ou d’une parodontite va é&tre modifié

[55,155,156,157,158].
2.5.1.1. Au niveau tissulaire [156,159]

L’ensemble des tissus qui entourent et soutient la dent (la gencive, I’os alvéolaire, le
ligament alvéolo-dentaire et le cément radiculaire) sont constitués par des cellules et par une
matrice extra-cellulaire, constituée essentiellement par des fibres de collagénes (Bercy et

Tanenbaum, 1998) « parodontologie du diagnostic a la pratique »
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Le diabéte entraine une augmentation de 1’activité collagénolytique destructrice des
tissus gingivaux et du desmodonte (ligament alvéolo-dentaire) et diminue la synthése de
collagene ainsi qu’il entraine une baisse de la synthése des composantes de la matrice osseuse
(Salvi et coll., 1997). Par conséquent, ce syndrome metabolique accéléere le processus de la

destruction et ralenti le processus de cicatrisation au niveau parodontal (Salvi et coll.,1997).
2.5.1.2. Au niveau des fluides buccaux

«+ Lasalive

Du fait des répercussion systémiques, la composition salivaire est modifiée dans le cas
d’un diabete. De maniere fréquente, il est observé que cette pathologie peut provoquer une
xérostomie ; sécheresse excessive de la bouche due a un manque ou une diminution de
sécrétion salivaire (hyposialie), accompagnée d’une augmentation de la viscosité, ainsi que la
salive devient collante et mousseuse. D’autre part, le PH salivaire diminue et tend vers
I’acidité, de plus si la glycosurie est élevée, on observe parallelement une glycosialie. En
outre, I’hyposialie prive des propriétés bénéfiques de la salive (nettoyantes, digestives,
antimicrobiennes, etc.), favorise 1’accumulation de plaque et de débris et peut aussi entrainer
des lésions comme (mucosite, ulcere, etc.), une augmentation du risque carieux et du risque

d’infection et donc tout ¢a prédispose les patients diabétiques aux maladies parodontales
[55,157,160].

En 1996, Guven et coll ont mesuré 1’activité de la peroxydase salivaire (facteur de
défense antibactérien) chez des patients diabétique type | (insulino-dépendants) ayant une
tendance a la parodontite. En effet, les résultats ont montré que I’activit¢ moyenne de la
peroxydase salivaire est significativement plus élevée, accompagnée de scores augmentés des

indices cliniques chez les diabétiques en comparaison avec les patients sains [157].
% Le fluide gingival

Le fluide gingival se définit comme le liquide, d’origine sérique, qui suinte du sillon

gingivo-dentaire (sulcus) [161].

La collagénase est considérée comme un initiateur clé de la dégradation du collagéne
au cours des maladies inflammatoires telles que les maladies parodontales (Sorsa 1990 in A).
En effet, les fibroblastes, les cellules épithéliales, les neutrophiles et les macrophages sont des
sources possibles de cette enzyme (Sorsa et al. 1992 ; Igman et al.,1994) [157,162].
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Une étude menée par Sorsa et al en 1992, visait a caractériser 1’activation, 1’inhibition
et les origines cellulaires de la collagénase chez les patients insulino-dépendants, et a la
comparer a la collagénase retrouvée dans le liquide gingival de patients atteints de parodontite
juveénile localisée (PJL). Cette étude a révélé que les neutrophiles étaient la principale source
de collagénase chez les patients diabétiques, tandis que les fibroblastes étaient la principale

source chez les patients atteints de parodontite juvénile localisée. [157,162].

2.5.1.3. Au niveau de la flore buccal (Le microbiote oral)

Le microbiote ou la flore buccale est constitué de micro-organismes en équilibre,

I’organisation de cet équilibre est favorisée par la sécrétion salivaire.

En effet, elle est perturbée chez les patients diabétiques, ce qui entraine un
développement d’une flore pathogéne anaérobie qui caractérise les maladies parodontales
[163].

En 1983 (inl), Machino et coll ont monté que la majorité des poches parodontales des
patients diabétiques jeunes et insulino-dépendants étaient constitué d’une fagon prépondérante
par les capnocytophages, ainsi que 1’actinobacillus actinomycetemcomitens a été également
retrouvé en quantité importante dans cette étude. D’autre part, plusieurs autres ¢tudes n’ont pu
confirmer ces résultats, et d’'une manic¢re générale, la flore sous gingivale des patients sainS
est similaire a celle rencontrée dans la parodontite de I’adulte, aussi bien chez les patients
insulino-dépendants que ceux non insulino-dépendants selon (Zambon et al. 1988 in 3),
(Sastrowijoto et al.1989 inl1). Les deux groupes (les patients diabétiques et sains) présentant
de grandes proportions et une prévalence élevée, de bactéries anaérobies a gram négatif, qui

sont, elles impliquées dans 1’apparition des maladies parodontales [34,157].

2.5.1.4. Au niveau vasculaire

L’exposition prolongée des vaisseaux a 1’hyperglycémie est la cause primaire des
modifications vasculaires survenues lors du diabéte, elle induit une augmentation de la rigidité
de ces vaisseaux avec reduction du diametre vasculaire. Ces perturbations ont pour
conséquences d’altérer le passage des leucocytes, la diffusion d’oxygene et de déchets
métaboliques au niveau des tissus gingivaux et du ligament parodontal (Zachariasen 1992 in)

(Arriéta-Blanco et coll. 2003). Ainsi, un stress oxydatif s’installe avec peroxydation lipidique
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et sécretion de cytokines pro-inflammatoires favorisant la destruction parodontale (Arriéta-
Blanco et coll.2003). [34,156,157]

2.5.1.5. Au niveau d systeme immunitaire
2.5.1.5.1. Rdle du diabete dans la dysfonction immunitaire [34,55,160,164]

Les polymorphonucléaires neutrophiles (PMN) ont un réle majeur dans 1’élimination
des bactéries. De nombreuses études se sont intéressées a la dysfonction des polynucléaires
neutrophiles 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 1’infection
parodontale sont réduites, compromettant la mise en place d’une réponse efficace face a

I’agression bactérienne (Marhoffer& et& al).

v' Des études ont démontré que chez les patients diabétiques atteints d’une maladie
parodontale sévere, la réponse chimiotactique est diminuée en comparaison avec les
patients sains atteints d’une maladie parodontale sévére (Bissada et coll.1982 in 3).

v En plus, ont mis en évidence un nombre de polymorphonucléaires (PMN) diminué au
niveau sanguin chez les patients diabétiques avec une altération des fonctions de
phagocytose et destruction dirigées contre les bactéries (Porphyromonas gingivalis).
(Marhoffer et al.)

v’ Par ailleurs, la fonction des PMN est sous I’influence du taux de lipides sanguins : la
perturbation du métabolisme lipidique due au diabéte et 1’augmentation des lipides

sanguins altérent significativement la fonction de phagocytose des PMN.

Une altération des fonctions des leucocytes : un défaut au niveau du chimiotactisme,
de I’adhérence et la phagocytose des leucocytes est ainsi a 1’origine d’une diminution de la

résistance de 1’hote, augmentant la susceptibilité a la maladie parodontale.

Le diabete, par la présence d’une hyperglycémie, entraine donc une altération de
I’adhérence, du chimiotactisme, et de la fonction phagocytaire des neutrophiles, rendant les
neutrophiles hypofonctionnelles, et contribuant, ainsi, a 1’altération des défenses de 1’hote.
Les bactéries, présentes dans la poche lors des parodontites, y persistent, et favorisent la

destruction des tissus parodontaux.
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2.5.1.5.2. Role du diabete sur de la réaction inflammatoire
[34,55,156,160,164]

Le mécanisme inflammatoire est la voie la plus étudiée pour expliquer I’interrelation
diabéte avec un mauvais contréle glycémique et maladie parodontale. En effets, des études
ont montré que les monocytes des patients diabétiques produisaient plus de cytokines et
médiateurs pro-inflammatoires tels que l'interleukine 1 béta (IL-1B), le tumor necrosis factor
alpha (TNFo) et la prostaglandine E2 (PGE2) en réponse a l'agression bactérienne
(notamment au lipopolysaccharide ou LPS) que les monocytes de patients non diabétiques

(Salvi et de ses collaborateurs en 1997).

Salvi et al. Ont prélevé des échantillons de FGC chez des patients atteints de diabete et
de maladies parodontales (eux-mémes divisés en 2 groupes : gingivite a parodontite l1égére ou
parodontite modérée a sévére), et des patients en bonne santé systémique, mais atteints de
parodontite, pour analyser le taux d’Interleukines IL1 Béta et le taux de PGE2 présents dans
ces échantillons de FGC. Ils ont observé que le taux de PGE2 et d’IL1 Béta était
significativement plus élevé chez les sujets diabétiques par rapport aux non diabétiques. Ils
ont également observé la présence de 2 fois plus de PGE2 et d’IL1 Béta chez les sujets
diabétiques présentant une parodontite sévére a modérée par rapport a ceux présentant une

parodontite légére.

Plus récemment, Engebretson et al. Ont étudié la relation entre le taux de I’IL1 Béta,
présent dans le fluide gingival créviculaire, et le niveau de contrdle glycémique. Pour cela,
des échantillons de FGC ont été prélevés chez des patients atteints de diabete et de parodontite
chronique non traitée, ils ont alors observé que les taux d’Hb1Ac et de glucose sérique étaient
significativement corrélés aux taux d’IL1 Béta. Les patients avec un mauvais controle
glycémique (HbAlc > 8%) présentaient des taux significativement plus élevés d’IL1 Béta
dans le FGC, par rapport a ceux présentant un bon contréle glycémique (HbAlc < 8%). Les
IL1 Beéta sont des cytokines pro-inflammatoires ayant un réle dans la résorption osseuse et

induisant la production de certaines métalloprotéases matricielles (MMP).

Le diabete conduit donc a une augmentation des cytokines et des médiateurs pro-
inflammatoires. Et I’augmentation des cytokines est dose-dépendante du taux d’HblAc. Leur

augmentation est donc a I’origine d’une destruction plus sévere des tissus parodontaux.
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2.5.1.5.3. Rdle du diabete sur le systeme RANKL/OPG [155,156,160,164]

Les cytokines et médiateurs pro-inflammatoires ne sont pas les seuls mécanismes
moléculaires impliqués dans la pathogenése des maladies parodontales chez le sujet
diabétique. Des études récentes ont montré que le ratio entre le ligand du récepteur activateur
du facteur nucléaire kappa B et I'ostéoprotégérine (RANKL/OPG), était augmenté chez les
diabétiques atteints de parodontite chronique et positivement associé au controle de la
glycémie. En effet, l'ostéoprotégérine (OPG), sécretée 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 I'ostéoclastogenese et donc de la résorption

0SSEuse.

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

une ostéoclastogenese via des taux élevés de TNF-alpha.
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Figure 37: Schéma synthétique du systeme RANKL/RANK/OPG (Dagorne et Rangé
2014) [156].
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2.5.1.5.4. ROle du diabete sur le systeme AGES/RAGEs
[34,55,155,156,160,164,165]

Lors d’une carence ou d’une résistance a l'insuline, le glucose ne peut pas pénétrer
dans les cellules de stockage (muscle, tissu adipeux, foie) et se trouve en grande quantité dans
le sang. Lorsque les protéines et les lipides plasmatiques et membranaires sont exposés
pendant trop longtemps a cette hyperglycémie, elles subissent une modification structurelle
non enzymatique et irréversible : la glycation. Ces protéines modifiées sont appelées
advanced glycation end-products (AGES) et sont présentes sur les protéines plasmatiques, sur

les protéines des parois vasculaires et aussi a la surface des globules rouges.

Les protéines ainsi modifiées seraient plus résistantes a la dégradation enzymatique,
favorisant ainsi leur accumulation dans les tissus. De plus, les récepteurs de ces AGE, RAGE
(Receptor of Advanced Glycation End-products) seront également présents en grande quantité

chez les patients diabétiques.

Les AGEs ont un pouvoir chimiotactique sur les monocytes et les macrophages en se liant aux
récepteurs RAGEs situés a la surface de ces cellules. Les monocytes et macrophages ainsi
activés vont alors produire plus de radicaux libres oxygénés (a 1’origine du stress oxydatif) et

de cytokines pro-inflammatoires (TNFa et IL-6) et de MMPs.

L'hyperglycémie est donc source de stress oxydant, avec une répercussion pro-
inflammatoire, pour de nombreux types cellulaires (monocytes, fibroblastes, cellules
épithéliales) et ce par divers mécanismes de signalisation intra-cellulaire comme la voie des
MAP kinases (MAPK), du facteur nucléaire kappa B (NF-kB) et de I'inflammasome NALP3.
Les radicaux libres oxygénés (Reactive Oxygen Species) ont également un effet sur le
métabolisme osseux et pourraient donc intervenir par ce biais sur la pathogenése des

parodontites.

Les AGE inhibent ainsi la viabilité des fibroblastes gingivaux humains (HGF), et
réduisent de maniére significative, la synthése des collagenes, qui font partie des constituants
principaux de la matrice extracellulaire (MEC) des tissus parodontaux exacerbant la

destruction tissulaire avec impact négatif au potentiel réparateur.

En effet, 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
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et un stress oxydatif accrus. L'infection parodontale potentialise encore ce cercle vicieux chez
I'nbte diabétique sensible, entrainant une accélération et une aggravation de la destruction
parodontale.

En effet, la pathogénése des MP chez le patient diabétique implique des mécanismes
biologiques. Ces derniers reposent sur un déreglement des médiateurs pro-inflammatoires (IL-

1B, I'IL-6, le TNFa) et des molécules clés du métabolisme osseux et de cicatrisation (Systémes

RANKL/OPG, AGES/RAGEsS).
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Figure 38: Mécanisme d'action des advanced glycation end-products (AGEs) et de leurs
récepteurs (RAGESs) (Dagorne et Rangé, 2014). [156]

2.5.2. Influence des maladies parodontales sur le diabéte [55,155,156,160]
Alors que I’'impact du diabéte sur les maladies parodontales est reconnu de longue
date, une relation inverse a émergé plus récemment soutenant 1’idée d’un impact des maladies

parodontales sur le diabéte. Les maladies parodontales sont susceptibles d’agir sur la survenue

du diabete, sur ses complications et sur 1’équilibre glycémique.
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La prévalence de I’hyperglycémie chez les patients atteints de pathologies
parodontales est significativement supérieure a ce qu’elle est chez les sujets indemnes de
1ésions parodontales (1I’étude NHANES III aux Etats-Unis). De méme, des patients présentant
a la fois une parodontite sévere et un diabéte de type 2 avaient beaucoup plus de difficultés a
atteindre un équilibre glycémique au bout de 2 ans de contrble que ceux qui ne présentaient
que le seul diabete. Ainsi, la parodontite joue un réle dans I'état inflammatoire systémique,
I’insulino-résistance et le métabolisme des lipides et du glucose. Ceci s’explique en partie par
les éléments présentés ci-apres :

v’ Les parodontites provoquent un état inflammatoire chronique, qui est a I’origine d’une
augmentation des taux in situ et systémiques de médiateurs pro inflammatoires comme
la protéine C réactive (CRP), le TNFa et I'IL-6, ce qui favorisent le développement du
diabéte ;

v’ Les personnes en bonne santé atteintes de parodontite présentent un mauvais controle
glycémique et un risque plus élevé de développer un diabéte. Tandis que les personnes
atteintes de diabéte présentent une détérioration du contréle glycémique si elles sont
également atteintes de parodontite et une prévalence significativement plus élevée de
complications liées au diabéte ;

v Les infections parodontales chroniques a Gram négatif peuvent entrainer une
augmentation de la résistance a I'insuline et un mauvais contréle glycémique. La
présence de parodontite est également prédictive d’une augmentation de la valeur
d’HbA 1c chez des individus non diabétiques ;

v' Les personnes diabétiques atteintes de parodontites séveres pourraient ainsi étre
particulierement susceptibles a des complications micro et macro vasculaires

responsables d’une augmentation de la morbidité et de la mortalité associées au
diabete.

Une relation bidirectionnelle semble donc établie entre le diabete et les maladies parodontales.

2.5.3. Interrelation entre le diabéte et le traitement parodontal
[55,156,160,164,165]

% Pendant la thérapeutique initiale

Pour un diabéte bien équilibré, des études ont comparé les résultats du traitement de
parodontites modérées a séveres (indice de plaque, inflammation, indice de saignement,
profondeur de poche, niveau d'attache, microbiologie) entre un groupe de patients diabétiques
(HbAl ¢ = 4,4-10,6 %, diabétiques de type 1 et de type 2) et un groupe de patients non
diabétiques. Les resultats montraient, aprés la thérapeutique non chirurgicale, une
amélioration significative de tous les paramétres parodontaux sans différence entre les sujets
diabétiques et les non diabétiques. Les recommandations du dernier Workshop EFP/AAP (

European Federation of Priodontology/ American Academy of Periodontology) préconisaient,
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chez les sujets diabétiques de type 2, une prise en charge des maladies parodontales par un
traitement parodontal classique : détartrage et surfacage radiculaire (DSR) et enseignement de
I'nygiéne orale, il n'y a pas, d'évidence de supériorité d'un traitement spécifique ou de
I'adjonction d'une antibiothérapie. Chez les sujets diabétiques de type 1, l'intérét de la
doxycycline parallelement au traitement parodontal non chirurgical a été étudié en
administration locale et systémique. Plusieurs études cliniques comparatives, sur des défauts
parodontaux résiduels (> 5 mm) apres la thérapeutique initiale. Les résultats montraient, de
maniere significative, une plus grande diminution de la profondeur de poche et un plus grand
gain d'attache dans le groupe test (détartrage-surfacage radiculaire et gel de doxycycline en
sous-gingival), comparativement au groupe contrble (détartrage-surfacage radiculaire) 12
mois apres le traitement. D’autres études ont analysé les résultats du traitement parodontal
non chirurgical chez des sujets diabétiques de type 1. Le groupe test avait recu, en plus du
traitement parodontal mécanique initial, une administration systémique de doxycycline
pendant 15 jours et le groupe contrle n'avait pas recu de doxycycline. 12 semaines apres le
traitement, la réduction des profondeurs de poche pour les poches profondes (> 6 mm) et du

saignement au sondage était significativement supérieure dans le groupe test.

Un diabéte non équilibré ou mal suivi aboutit a des résultats faibles aprés traitement.
De ce fait, les patients non contrélés, faiblement contr6lés ou ne connaissant pas leur niveau
de contrdle métabolique ne doivent recevoir de thérapeutique parodontale que lorsque leur
statut métabolique est équilibré ou une clarification médicale est obtenue. Une
antibioprophylaxie doit étre prescrite pour la réalisation d’actes d’urgences afin de minimiser
les risques d’infection post-opératoire et de retards de cicatrisation (American Dental
Association 1994).

En effets, les sujets diabétiques doivent étre informés de leur plus grand risque de
développer une maladie parodontale et d'un moins bon contréle des parameétres glycémiques
en cas de parodontite non traitée. Ces sujets doivent recevoir chague année un examen
parodontal complet. Enfin, il est nécessaire d'adresser a un spécialiste (endocrinologue) les
patients non diagnostiqués comme diabétiques mais présentant des signes de maladie
parodontale associée a des signes de diabéte (polyurie, polydipsie, polyphagie). Dans ce cas,
la mesure du taux d'HbAlc, simple et rapide, peut étre prescrite par le chirurgien-dentiste en

premiére intention.
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% Cicatrisation et chirurgie parodontale ou implantaire

Les taux sériques d'HbAlc reflétent le contrdle de la glycémie lors des trois derniers
mois. Un diabete est dit équilibré lorsque le taux d'HbAlc est < a 7 %. Chez les patients
diabétiques devant recevoir un traitement parodontal chirurgical ou un traitement implantaire,
il est donc nécessaire d'obtenir des taux d'HbA1 < a 7 %. Une communication entre le dentiste

ou le parodontiste et le médecin traitant peut alors s'avérer indispensable.

Des taux d'HbAlc trop élevés entraineront des complications pour la cicatrisation
postopératoire. Le collagéne constitue 90% de la matrice osseuse du parodonte, il s’agit de la
protéine majeure. Lorsque le diabéte est mal contr6lé, le processus de cicatrisation est altéré
par une diminution de la fonction de synthése collagénique par les fibroblastes, une
augmentation de I’activité de la collagénase, un taux élevé de glucose dans le fluide gingival
accélere le vieillissement cellulaire et donc un ralentissement du métabolisme cellulaire. Une
réduction du flux sanguin dd a la microangiopathie. Cependant chez les patients ayant un bon

équilibre de leur diabéte, le taux de cicatrisation est identique aux individus sains.

Diabéte
N2

Augmentation de la parodontite

v

Augmentation de la résistance a I’insuline

N2
Augmentation de ’hyperglycémie

N
Augmentation de la production d’ AGEs et de leur récepteur RAGE

N2
Augmentation des phagocytes

Production des médiateurs de I’inflammation (IL-1B, IL-6, TNFa et PGE2)
N

Exacerbation de la parodontite qui devient sévere

N

Altération du contréle glycémique

Figure 39: interrelation entre le diabéte et les maladies parodontales [156].
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Conclusion

Le mécanisme inflammatoire est la voie la plus étudiée pour expliquer I’interrelation

diabete avec un mauvais contrdle glycemique et maladie parodontale.
Le diabéte entraine donc une altération des défenses de I’hote.

L’altération des neutrophiles, devenant hypofonctionnels, conduit au passage des

bactéries dans les tissus parodontaux.
Les AGE et RAGE ont un role majeur ainsi dans 1’altération des défenses de I’hote.

Le diabete contribue ainsi a la dysrégulation des molécules clés du métabolisme
osseux et de la cicatrisation tels que le systeme RANKL/OPG et AGES/RAGEs.

Le diabéte est donc un facteur de risque réel des maladies parodontales, et contribue a

une prévalence plus élevée et a une destruction plus séveére des tissus parodontaux.

C’est un élément clé a relever lors de ’anamnése, de plus, il est important de faire

comprendre au patient I’intérét de son contrdle.
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Conclusion générale

Nous avons entrepris ce travail dans le but d'approfondir nos connaissances sur les
facteurs de risque en parodontologie et de déterminer les facteurs qui ont le plus d’impact

sur l'apparition et la progression de la maladie parodontale.

Les études épidémiologiques ont précisément identifié les principaux facteurs de
risque, parmi lesquels seuls le tabac et le diabéte ont été corroborés par des preuves
biologiques. Par conséquent, ce sont les seuls facteurs de risque réels identifiés pour la

maladie parodontale.

Ainsi, il revét une importance primordiale pour les médecins dentistes de
reconnaitre ces deux facteurs de risque réels chez les patients qui consultent, car ces
individus sont exposés a un risque significativement plus élevé de développer ou d'aggraver
les maladies parodontales par rapport a la population générale.

Leur identification est un élément clé du diagnostic et de la prise en charge
thérapeutique de ces patients. Pour cela les médecins dentistes devront ajuster leur approche
pour prendre en charge ces patients, en mettant l'accent sur la prévention des maladies
parodontales. Cela se fera en proposant des seances de motivation a I'nygiene bucco-dentaire
lors des consultations, en mettant l'accent sur l'apprentissage minutieux et rigoureux des
techniques de brossage adaptées a chaque patient. Des séances thérapeutiques parodontales et
de maintenance parodontale seront également proposées au cabinet dentaire. En dehors des
consultations, il sera recommandé d'appliquer régulierement les techniques de brossage
adaptées a domicile.

Dans le cadre de la politique de santé publique, l'identification de ces facteurs joue un
role crucial en mettant en évidence les cibles stratégiques, a savoir les fumeurs et les
diabétiques, afin d'améliorer les mesures de prévention. Pour ce faire, une mesure
envisageable serait l'instauration d'une consultation annuelle obligatoire chez le médecin
dentiste pour les fumeurs et les diabétiques. Cette initiative permettrait de renforcer la

politique de prévention.
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Facteurs de risques en parodontologie
Sous la direction du Dr. IDINARENE. Année universitaire 2022/2023
Résumé

Les maladies parodontales sont des affections infectieuses complexes qui sont influencées par
de nombreux facteurs. L'épidémiologie a joué un rdle essentiel dans I'identification précise de
ces facteurs, les classant en facteurs de risque réels, indicateurs de risque ou facteurs de
prédisposition, en fonction de leur lien causal avec la maladie. Parmi ces facteurs, le tabac et
le diabete ont été reconnus comme les seuls véritables facteurs de risque de la maladie
parodontale , car des preuves biologiques solides ont été démontrées pour ces deux éléments.
Le tabac altére la composition du microbiote sous-gingival et modifie la réponse immuno-
inflammatoire de I'organisme. De méme, le diabéte et I'nyperglycémie qu'il entraine modifient
également la réponse immuno-inflammatoire de l'organisme. En agissant sur la réponse de
I'nbte aux agressions bactériennes, le tabac et le diabete augmentent la susceptibilité de

I'organisme a développer des maladies parodontales.

Abstract

Periodontal diseases are complex infectious conditions influenced by numerous factors.
Epidemiology has played a crucial role in accurately identifying and classifying these factors
as actual risk factors, risk indicators, or predisposing factors based on their causal relationship
with the disease. Among these factors, tobacco and diabetes have been recognized as the only
true risk factors for periodontal disease, supported by solid biological evidence for both.
Tobacco alters the composition of the subgingival microbiota and modifies the host's
immune-inflammatory response. Similarly, diabetes and the resulting hyperglycemia also lead
to changes in the host's immune-inflammatory response. By affecting the host's response to
bacterial aggression, both tobacco and diabetes increase the susceptibility of the organism to

develop periodontal diseases.



