MALET Pierre

Faculte de . “pz
Chirurgie Unl\{er5|te
Dentaire del_ll.l.e

Université Lille 2 DROIT

ET SANTE

UNIVERSITE DU DROIT ET DE LA SANTE DE LILLE 2

FACULTE DE CHIRURGIE DENTAIRE

Année de soutenance : 2016 Ne:

THESE POUR LE

DIPLOME D’ETAT DE DOCTEUR EN CHIRURGIE DENTAIRE

Présentée et soutenue publiguement le 14 Mars 2016
Par Pierre, MALET

Né le 28 AVRIL 1989 a Rouen — France

SANTE ORALE ET DIABETE

VOLUME 1 : ETUDE DE L'IMPACT DU DIABETE DE TYPE 2 SUR LA DENTURE
DE 78 PATIENTS DE PLUS DE 65 ANS AU CHU DE ROUEN

JURY
Président : Pr. DELCOURT-DEBRUYNE Elisabeth
Assesseurs : Dr. CATTEAU Céline

Dr. NAWROCKI Laurent

Dr. MOIZAN Hervé

Dr AGOSSA Kevimy



MALET Pierre

ACADEMIE DE LILLE

UNIVERSITE DU DROIT ET DE LA SANTE LILLE 2

FACULTE de chirurgie dentaire

PLACE DE VERDUN
59000 LILLE
R _de_Fe_k_ke_%_d_%_
Président de I'Université : Pr. X. VANDENDRIESSCHE
Directeur Général des Services de I'Université : P.M ROBERT
Doyen : Pr. E. DEVEAUX
Assesseurs : Dr. E. BOCQUET, Dr. L. NAWROCKI
et Pr. G. PENEL
Chef des Services Administratifs : S. NEDELEC
Responsable de la scolarité : L. LECOCQ

*hkkkkkkkkkhkkk

PERSONNEL ENSEIGNANT DE L'U.F.R.

PROFESSEURS DES UNIVERSITES :

P. BEHIN Prothéses
H. BOUTIGNY Parodontologie
T. COLARD Sciences Anatomiques et Physiologiques,

Occlusodontiques, Biomatériaux,
Biophysiques, Radiologie

E. DELCOURT-DEBRUYNE Responsable de la Sous-Section de
Parodontologie

E. DEVEAUX Odontologie conservatrice-Endodontie

Doyen de la Faculté

G. PENEL Responsable de la sous-section des
Sciences Biologiques



MALET Pierre

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES

T. BECAVIN

F. BOSCHIN

E. BOCQUET

C.CATTEAU

A. CLAISSE

M. DANGLETERRE

A. de BROUCKER

T. DELCAMBRE

C. DELFOSSE

F. DESCAMP
A. GAMBIEZ

F. GRAUX

P. HILDELBERT

J.M. LANGLOIS

C. LEFEVRE
J.L. LEGER
M. LINEZ

G. MAYER

L. NAWROCKI

Responsable de la sous-section d’Odontologie
Conservatrice-Endodontie

Parodontologie

Responsable de la Sous-Section d’Orthopédie
Dento-Faciale

Responsable de la Sous-Section de Prévention,
Epidémiologie, Economie de la Santé,
Odontologie Légale

Odontologie Conservatrice—Endodontie
Sciences Biologiques

Sciences Anatomiques et Physiologiques,
Occlusodontique, Biomatériaux, Biophysiques,
Radiologie

Prothéses

Responsable de la Sous-Section d’Odontologie
Pédiatrique

Prothéses

Odontologie Conservatrice-Endodontie
Prothéses

Odontologie Conservatrice-Endodontie
Responsable de la Sous-Section Chirurgie Buccale,
Pathologie et Thérapeutique, Anesthésiologie,
Réanimation

Prothéses

Orthopédie Dento-Faciale

Odontologie Conservatrice-Endodontie
Prothéses

Chirurgie Buccale, Pathologie et Thérapeutique,

Anesthésiologie, Réanimation
Chef du Service d’Odontologie du CHRU de Lille



MALET Pierre

C. OLEJNIK Sciences Biologiques

P. ROCHER Sciences Anatomiques et Physiologiques,
Occlusodontiques, Biomatériaux, Biophysique,
Radiologie

M. SAVIGNAT Responsable de la Sous-Section Sciences

Anatomiques et Physiologiques,
Occlusodontiques, Biomatériaux, Biophysiques,

Radiologie
T. TRENTESAUX Odontologie pédiatrique
J. VANDOMME Responsable de la Sous-Section Prothéses

Réglementation de présentation du mémoire de Thése

Par délibération en date du 29 octobre 1998, le Conseil de la Faculté de
Chirurgie Dentaire de I'Université de Lille 2 a décidé que les opinions émises dans le
contenu et les dédicaces des mémoires soutenus devant jury doivent étre considérées
comme propres a leurs auteurs, et qu’ainsi aucune approbation, ni improbation ne leur
est donnée.



MALET Pierre

Aux membres du jury,



MALET Pierre

Madame le Professeur Elisabeth DELCOURT-DEBRUYNE

Professeur des Universités — Praticien Hospitalier des CSERD

Sous-section de Parodontologie

Docteur en Chirurgie Dentaire

Responsable de la Sous-Section de Parodontologie
Docteur de 3°™ cycle en Sciences Odontologiques

Maitrise libre de Biologie Humaine

Docteur d’Etat en Odontologie

Habilitée a Diriger des Recherches

Membre titulaire de '’'Académie Nationale de Chirurgie Dentaire

Responsable de la Sous-section de Parodontologie

Officier dans I'Ordre des Palmes Académiques.

Vous me faites I'honneur de présider ce jury et je vous en suis reconnaissant,

Merci pour la qualité de votre enseignement, pour le temps que vous m’avez
accordé et pour vos précieux conseils qui m’'ont aidé a la finalisation de cette
these.

Veuillez trouver dans cet ouvrage I'expression de mon profond respect.



MALET Pierre

Madame le Docteur Céline CATTEAU

Maitre de Conférences des Universités — Praticien Hospitalier des CSERD

Sous-section de Prévention, Epidémiologie, Economie de la santé, Odontologie
légale

Docteur en Chirurgie Dentaire

Responsable de la Sous-Section Prévention et Epidémiologie, Economie de la
Santé et Odontologie Légale

Docteur de I'Université d’Auvergne — Discipline Odontologie

Master Il Recherche « Santé et Populations », Spécialité Evaluation en Santé &
Recherche Clinique - Université Claude Bernard, Lyon |

Maitrise de Sciences Biologiques et Médicales

Formation a la sédation consciente par administration de MEOPA pour les
soins dentaires

Formation certifiante « concevoir et évaluer un programme éducatif adapté au
contexte de vie d'un patient »

Secrétaire générale de la Société Francaise de Gérodontologie.

Merci d’avoir accepté de siéger au sein de ce jury, d’avoir pris le temps de juger
cette these et d’avoir réussi a vous libérer pour la soutenance.

Pour cela je vous exprime ma profonde gratitude.



MALET Pierre

Monsieur le Docteur Laurent NAWROCKI

Maitre de Conférences des Universités — Praticien Hospitalier des CSERD

Sous-section Chirurgie Buccale, Pathologie et Thérapeutique, Anesthésiologie
et Réanimation

Docteur en Chirurgie Dentaire

Doctorat de I'Université de Lille 2 (mention Odontologie)
Maitrise en Biologie Humaine

C.E.S d’Odontologie Chirurgicale

Coordonnateur Adjoint du D.E.S de Chirurgie Orale

Secrétaire du College Hospitalo-Universitaire de Médecine Buccale et Chirurgie
Buccale

Vice Doyen Relations Intérieures et Extérieures de la Faculté de Chirurgie
Dentaire

Chef du Service d’Odontologie du CHRU de LILLE

Je vous suis reconnaissant d’avoir accepté sans hésiter de participer a mon jury
de thése, malgré votre emploi du temps chargé.

Je vous remercie de la qualité de votre enseignement et de votre implication au
sein de la faculté.



MALET Pierre

Monsieur le Docteur Hervé MOIZAN

Odontologiste des Hopitaux - Praticien Hospitalier du CHU de Rouen

Docteur en Chirurgie Dentaire de la Faculté d’Odontologie de Nantes
Docteur en Sciences de I'Université Paris 5 René Descartes

Ancien Assistant de 'UFR d’Odontologie de Nantes en Chirurgie Orale

Responsable de I'Unité Fonctionnelle d’Odontologie au CHU de Rouen.

Je vous remercie profondément d’avoir dirigé cette thése, de nous avoir donné
la possibilité de participer a cette étude au sein du CHU de Rouen et son projet
d’échange international avec le Brésil.

Merci d’avoir été présent, tant pour la réalisation de ma these que pour votre
accueil et votre bienveillance au cours de nos dernieres années d’études en
Normandie.



MALET Pierre

Monsieur le Docteur Kevimy AGOSSA

Assistant Hospitalo-Universitaire

Sous-section de Parodontologie - Lille

Docteur en Chirurgie Dentaire

Master Il Evaluation médico-économique et Recherche Clinique
C.E.S de Parodontologie

Attestation d’Etudes Approfondies en Odontologie

Ancien AHU des Hospices Civils de Lyon

Ancien Interne en Odontologie

Lauréat de ’Académie Nationale de Chirurgie Dentaire

Je suis gratifié de votre présence au sein de mon jury de thése, je vous
remercie pour les échanges que nous avons pu avoir et du temps que vous
avez accordé a me renseigner. Vos connaissances et votre rigueur ont été

d’une grande aide pour moi.

10



MALET Pierre

Je dédie cette théese ...

11



MALET Pierre

12



MALET Pierre

Table des matieres

13



MALET Pierre

INTRODUCTION . ... e e e
.  DONNEES MEDICALES SUR LE DIABETE DE TYPE 2 ....ccooiiiiiiiiiiiieeee e
IS = {101 o 19

1.1, EHOIOIES ... oo 19
1.2. Epidémiologie du diabéte de type 2.........uvvveiiiiiiiiiieeccee e 20
1.3.  Méthodes de diagNOSLIC ..........uuuriiiieeeee it 22
S Yo o) o 24
1.4.1. Phase d’anomalie de la glycorégulation...................ccooevviiiiiniinncnnnnn, 24
1.4.2. Phase infra-clinique asymptomatique ............cccceeeieeeeiiiiiiiiiin e, 24
1.4.3. Phase clinigue avec symptomes et complications ...............cccccuvveennnns 24

1.5, FACLeUIS 0E MSOUE .....coee i 25
1.5.1. AgeethabitudeS de VIE ....cccccoeiiiiiiiiiiii e 25
1.5.2. Facteurs liés & une composante genetiqUE...........cceeerrriiiiiriirieeeeennnnns 26
1.5.3.  Facteurs de risque NON dEMONIIES ........cooviiiiiiiiiiiiee et e e 27

2. Mécanismes PhySIOIOQIQUES ......cuuuuiiii e ee et e e et e e e e eaaaees 28
P2 I o) (=N o (=3 T ET U [T TN 28
2.2. Altération de la sécrétion d'iNSUliNe...........ccovvviiiiiiiiii e, 30
2.3.  Origine des anomalies de I'inSulin0-SECIetioN ..............uvvvrevrrvmmmmmnnnneninnnnnnns 31
2.4. Mécanisme de I'iNSUliNO-rESIStANCE ...........uuvrurrummuminiiiiiiiiiiinieeeenereeenneennnann 31
3. Conséquences PhySIOIOQIQUES .........ceeiiiiieiiiiiiiiiiiiee e 33
3.1, ManifestationS ClINIQUES...........uuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiieieebee bbb eeeeeeeeeeee 33
3.2, ComplicatioNS @IQUES.........ceiiiieeiiieiiiiee e e et 34
3.3. Complications ChrONIQUES...........ooviiiiiiei e 34
3.3.1. Complications a type de micro-angiopathie ...............cccceeeeeeeeeeeeeeeenn. 36
3.3.2. Complications issues de la macro-angiopathie..................cceeevvvvinnnnn.. 37
3.3.3.  Autre complication : le pied diabétique .............ccooeriiiiiiiii i, 38

4. Prise en charge — Traitements exXiStantS ... 39
4.1, Controle aliMeNtaire.......ccieeeeieeeeeees e e 39
4.2, EXErciCe PRYSIQUE ...oouueiiieeei et e e 39
4.3.  Agents hypoglyCEmIantS OraUX ............uuuuuuuueummmmmnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnne 39
o | YW1 T 41
5. Suivi chez le patient diabetiqUe.........ccoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee 42
S0 I T U1V I 0 T= o o> | 42
LI S TN 11V 0 =T o] 1] - P 43

. LE DIABETE DE TYPE 2 ET LA SPHERE BUCCALE .......ccooiiiiiiie,

1. Conséquence du diabéte sur la cavité orale ............ccccuvvimimiiiiiiiiiiiiiiin. 44



MALET Pierre

1.1. Retards de CICArSAtiON .........coeveeiieeei e 44
1.2. Infections baCtériennes..........cccco oo, 44
1.2.1.  Maladie parodoNtale ................eueeeeeeemmeeiiiiiiiiiiiiieieieeeeeeneeeeeeeeeenaees 45
1.2.1.1. Rappels sur la maladie parodontale...............cccoevvvviiiiiiieeeecieiiiinnn. 45
1.2.1.2. Relation entre diabéte et maladie parodontale................ccccevvvvnnnnnn. 46
1.2.1.3. Impact du diabéte sur le parodonte............ccccceeiviiiiiiiiiiieeeeniiiiee 46
1.2.1.4. Impact de la maladie parodontale sur le diabéte ..............ccccoevvnnnnnn. 48
1.2.2. POIYCAMES ..cuiiiii it a e 49
1.3, INfections fONQIQUES........cooiiiii e 50
1.4. Dysfonction des glandes salivaires ... 50
1.4.1. Accroissement parotidien (parotidomégalie) bilatéral.......................... 51
1.4.2. Xérostomie et hyperviscosité salivaire ...........cccceeeiieeiiiiiiiiiiini e, 51
1.5. Lésions de la muqueuse buccale.............cccueveiiiiiiiiiiiiien 52
IO 70 S U (o= = 11T L RN 52
I T I od o 1= o I o] = o RPN 52
1.6. Paresthésie et troubles du goOt ............oooiiiiiiiiiii i 52
2. Schéma réCapitulatif ............oooiuiiiiiiiiie e 53
3. Lediabéte et ladenture ... 55
3.1. Etat dentaire des patients diabEtiQUES ...........ccuuvivieiiiiiiiiiiiiieeee e 55
3.1.1. Moyen de mesure : iNdiCe CAO ......cooiiiiiiieeeeeeee e 55
3.1.2. Données de la lItterature........ccooeeeeeeeeeeeeeeeeee e 55
3.2. Le diabéte associé a la perte de dents...........covieeeiiieeiiiiiiiiiie e, 55
3.2.1. Etiologie des €dentements ..........coooiiuuiiiiiiieeeiiiiiiiieiee e 56
3.2.2. Edentement chez le diabétique..............coeeiiiiiiiiiiiiin 56
3.2.3. Dents absentes et facteurs assOCI€S .........ccoeeveeeeeiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeee, 57
3.3. Conséquences de I'édentement..........cccoooeviiiiiiiiiiii e 58
G 70 70t I |V = 1 Tof= L1 o] o U 58
3.3.2.  AlIMENTALION....ciieeeiiee e 59

I S Tod =T g g o = To7= T 1L 1] = L1 60

[l ETUDE DE L’IMPACT DU DIABETE DE TYPE 2 SUR LA DENTURE DE 78
PATIENTS DE PLUS DE 65 ANS ... ..o

1. PRESENTATION DE L'ETUDE SUR LADENTURE ........ccoiiiiiiiiiiiieeeeeee 62
1.1.  ODbJectif PriNCIPAL.......u e 62
1.2.  ODbjectifS SECONUAIIES .......cciieiiiiiiie e 62
1.3. Descriptiondelarecherche ...........ccoo 62
1.4. Protocole : éthique et réglementation .............coeeeeeeeeeee e, 62

2. METHODOLOGIE .....oeiiiiieiiiie et e e e e 64



MALET Pierre

2.1. Sélection des patients pour la recherche ...........ccccoooiiiiii . 64

2.1.1.  Criteres d'INCIUSION ....oiiiiiiieeeie e 64

2.1.2.  Criteres d’eXCIUSION ....cooee i 64

2.1.3. Modalités de reCrutemMent .........cooeeeeeeeieeeee e 64

2.2. Déroulement de 1a reCherChe............uuuuuiiiuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeee 66

2.2.1. Calendrier de 1a reCherche .........ccoooiiiiiiiiiiii e 66

2.2.2.  Information deS PEISONNES ......uuuiiiieeeeiieiiiiiiee e e e e e e e e e 66

2.2.3. Déroulement de la consultation ..............coooeeeeiiiieeeee 66

2.3. Fiches d’inclusion des patients (Recueil des données)..............ccccvvvvvnnnns 67

2.3.1.  DoNNEEs MEAICAIES .......ccceeeeeeeeeeeeee e 67

2.3.2. DonNnées 0dontOlOgIQUES .......cuuuuiiiieeeeiieeiiice e e et e e e e 67

2.3.3.  SElection des dONNEES .......ccoeeeeiieeeeeeeeeeeee e 68

2.3.3.1. Critéres principaux d’évaluation ..............ccccevevviiiiiiii e, 68

2.3.3.2. Critéeres secondaires d’évaluation ............ccccccvvvvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiinee, 69

2.3.4. Méthodes d’analyse statiStique :...........ceuviieiiiiiieiicecee e, 71

3. RESULTATS 72

3.1, DONNEES GENEIAIES. .......uiiiiiiiieeiiiiitie ettt e e e 72

3.2. Description de la population diabétique de type 2...........cveeeiieieeeiiiiiiinnnnn. 72

3.3. Impact de I'équilibre du diabéte sur la population diabétique ..................... 76

3.4. Impact de I'équilibre du diabéte sur la denture...........cccoevvvvieeeiieeeiiiiniiinnnnn. 78

3.5. Autres paramétres de la population diabétique qui influencent I'état de la

[0 =T 0 (= 81

4. DISCUSSION ...t 84

4.1. Protocole et limites de l'étude ........cccooeeiiiiiiiiii 84

4.2, ChOiX 0ES PAr@mMEBLIES. .. .. iieeiiieeeice et e e e e e 85

4.3. Comparaison des POPUIALIONS .......coeiieeiiiiiiiiicie e 86

4.4. Impact de I'équilibre du diabéte surla denture..........cccccoeeiiiiiiiiiiiiien e, 87

4.5. Coefficient MastiCaAtOIre ..........couviieiiiieeeei e 88

4.6. Appareillage de ces patients diabétiqUes..............uueeermmmmmiiiiiiiiiiiiiiiiiiinnnns 89
L0101 [0 5] ] 90
LISTE DES ABREVIATIONS ..o e e e et e e et e eaan s 91
INDEX DES FIGURES ...t e e e e e et e et e e et e e e aeeas 93
INDEX DES TABLEAUX. .. oo 94
BIBLIOGRAPHIE ..ottt ettt ettt ettt et e e e e e e e e e e e e e eeeeeeeaeeeees 95
ANINEXES ... o et e e e e e e et e e e aaaaaa 106

16



MALET Pierre

INTRODUCTION

Le monde fait face a une épidémie de diabéte qui touche 415 millions de personnes en
2015 auxquelles s’ajoutent 316 millions de personnes atteintes d’intolérance au
glucose, susceptibles de développer le diabéte (1). Cela représente environ 10% de la
population mondiale et ces chiffres ne cessent d’augmenter depuis plusieurs
décennies. Ce phénoméne, lié & un processus de vieillissement de la population ainsi
gu’a des changements de mode de vie, s’amplifie principalement dans les pays
émergeants, qui subissent une mondialisation rapide. Cette pandémie présente un
enjeu de santé publique mondial, dont 'importance a été soulignée par plusieurs
décisions prises, notamment la résolution 61/225 votée par les Nations Unis en 2006
gui met en priorité sur la scéne internationale la lutte contre le diabéte et les maladies
non transmissibles (2). Celles-ci seraient responsables de prés de 60% des décés
mondiaux.

En France, cette population diabétique représente 4,7% en 2013, soit plus de 3
millions de personnes (3), et les dépenses en santé pour la prise en charge des
patients diabétiques sont estimées a 13 milliards d’euros par an (7,7 milliards en co(t
direct) avec un co(t annuel direct de 5450 euros par patient (4). L’accroissement des
dépenses de santé pour ces patients est fort, de I'ordre de 4,5% par an, alors que
'augmentation de I'Objectif National des Dépenses de I'Assurance Maladie (ONDAM)
est de 'ordre de 3%(5).

La population diabétique de type 2, représentant a elle seule plus de 90% des
diabétiques, justifie aujourd’hui les efforts réalisés en matiere de recherche, prévention,
et politiques publiques. Cette forme de diabéte présente une composante acquise, liée
au comportement et a I'environnement des individus, sur laquelle nous pouvons agir
pour éviter ou au moins ralentir la progression de la maladie. Cette épidémie de
diabéte de type 2 atteint fortement les personnes agées, méme s’il existe une
tendance ces derniéres années au développement de celui-ci a un age de plus en plus
jeune. En France, d’aprés les études ENTRED (6) et GERODIAB (7), 50% de la
population diabétique se concentrerait chez les personnes de plus de 65 ans et la
prévalence du diabéte est 3 fois plus élevée aprés 70 ans que dans la population
globale (15,5% vs 4,7%).

De nombreuses altérations de la santé orale sont liées au diabéte et au vieillissement,
ces deux facteurs de risque sont reconnus dans le développement de gingivite et de
parodontite liées a une maladie systémique. La parodontite, reconnue comme
complication orale principale du diabéte, est impliquée dans des travaux récents
comme ayant une influence sur I'équilibre glycémique. La relation qui existe entre ces
deux pathologies chroniques serait bidirectionnelle (8).
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L’altération de I'’hygiéne buccale associée au diabéte expose le patient agé a une
progression rapide de la maladie parodontale et de la carie dentaire pouvant causer la
perte dentaire, cette derniére retentissant sur la mastication et donc la nutrition.

D’aprés I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), le nombre de personne agées
devrait doubler entre 2000 et 2050, passant de 10% a 22% de la population mondiale
(9). La progression de I'épidémie de diabéte, associée a 'allongement de I'espérance
de vie et le vieillissement démographique mondial ont amené a de nouvelles
perspectives de recherche. Dans le cadre du projet GerODONTOdiab, projet d’étude
diabétologique et gérodontologique dirigé par le professeur Doucet, nous avons
conduit des travaux de recherche clinique, a la fois du cété francais et du c6té brésilien
sur la thématique commune : « les facteurs influencant la santé orale des patients
diabétiques de type 2 de plus de 65 ans ». Une coopération universitaire internationale
franco-brésilienne (université de Rouen et université de Fortaleza-Céara-Brésil) a
permis d’étudier dans chaque pays, I'état de santé orale d’'une population diabétique
de type 2, de plus de 65 ans. Les résultats obtenus seront confrontés ultérieurement
pour évaluer les différences significatives en termes de santé orale et d’équilibre
glycémique, afin de proposer des actions curatives et préventives en adéquation avec
le niveau sanitaire et les conditions socio-économiques de chaque pays. Dans le cadre
de ce partenariat, un échange a eu lieu entre les deux universités, permettant a deux
étudiants rouennais en odontologie de s’intégrer dans I'équipe brésilienne et
réciproquement.

L’étude observationnelle descriptive réalisée en France au CHU de Rouen sur le site
de I'hopital Saint-Julien, a permis de collecter les informations sur la santé orale sous
deux problématiques, liées entre elles :

e La premiére s’intéresse a I'état de la denture de cette cohorte de patients
diabétiques et fait I'objet de ce travail de these.

e La seconde partie, réalisée par Oscar Beck évalue les conséquences sur 'état
parodontal du diabete de type 2 et fera 'objet d’'un autre travail de thése.

L’objectif principal du travail sur la denture des patients diabétiques est de mettre en
évidence une relation entre la situation glycémique, équilibrée ou non, et les
paramétres relatifs a la denture de ces patients, notamment une diminution du nombre
de dent et une réduction du coefficient masticatoire.

Grace aux données sociodémographiques et diabéto-gériatriques nous pourrons
éventuellement mettre en évidence d’autres facteurs influengant I'altération de la
denture de ces patients diabétiques.

Aprés les rappels sur la maladie endocrinienne qu’est le diabéte de type 2 et ses
conséquences sur I'état général, nous avons présenté, a travers les données de la
littérature, les implications du diabéete dans les complications orales et I'impact de celle-
ci sur la mastication et la nutrition. Enfin, I'étude réalisée est exposée avec description
du protocole complet, présentation des résultats et analyse, discussion des données.
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|. DONNEES MEDICALES SUR LE DIABETE DE
TYPE 2

1. Définition

Selon I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), le diabéte est une pathologie
chronique (affection métabolique) qui survient lorsque le pancréas ne produit pas
assez d'insuline et/ou lorsque I'organisme n'est pas capable d'utiliser efficacement
I'insuline qu'il produit, ce qui engendre une concentration accrue de glucose dans le
sang (=hyperglycémie) (10)

1.1.Etiologies

La classification des différents types de diabéte ne cesse d’évoluer au fur et a mesure
des découvertes scientifiques, mais aujourd’hui la classification retenue est celle
proposée par I’American Diabetes Association (ADA) et I'Organisation Mondiale de la
Santé lors de leur présentation a Boston en juin 1997 (11) révisée par un comité
d’experts en 2011 (12), elle prend en compte a la fois I'étiologie et le degré de
I'hyperglycémie et peut étre résumé en un tableau (Tableau 1) (13).

Tableau 1 : Classification du diabéte selon I'ADA et I'OMS 1997 (13)

?12’:;2}:: Hyperglycémie
TYPE STADE
DE Intolérance au Diabéte sucré | fine-
DIABETE Tolérance au glucose et/ou Non insulino- Insulino- déns:r:ggnt
glucose normale hyperglycémie dépendant nécessitant ( oupla survie)
modérée a jeun (par I'équilibre) p
Type |

a) auto-immun
b) idiopathique

Type |l
a) par anomalie de I'insulinosensibilité prédominante }
b) par anomalie de I'insulinosécrétion prédominante

Autres types spécifiques

a) anomalie génétique impliquant I'insulinosécrétion

b) anomalie génétique impliquant I’action de I'insuline

c) maladies du pancréas exocrine

d) endocrinopathies

e) diabétes induits (toxiques ou médicamenteux)

f) infections

g) formes rares de diabétes immunologiques

h) autres syndromes génétiques parfois associés a un diabéte

Diabéte gestationnel

La définition du diabete de type 2 repose donc sur son étiologie : il est caractérisé par
une résistance des tissus périphériques a l'insuline associée a une carence relative de
l'insulino-sécrétion. Il se développe chez des sujets pouvant étre prédisposés
génétiquement sous l'influence de certains facteurs environnementaux.
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1.2.Epidémiologie du diabete de type 2

Age d’apparition et population cible

Le diabete de type 2 survient surtout chez les personnes agées de 45 ans et plus (age
défini par la Haute Autorité de Santé (HAS) comme un facteur de risque (voir 1.5.1)
mais la moyenne d’age des diabétiques est de 65 ans, et un quart de cette population
a plus de 75 ans (6,14).

La prévalence du diabéte augmentant avec I'age, on retrouve une incidence maximale
entre 75 et 79 ans selon l'institut national de la santé et de la recherche médicale
(INSERM). Au-dela, la diminution de celle-ci est due a un exces de mortalité de ces
patients diabétiques (16,17).

Selon les estimations, la prévalence du diabéte, en France est plus important chez les
hommes (6,4%) que chez les femmes (4,5%) en se basant sur les données des
patients pris en charge par I'assurance maladie (Figure 1) (16)
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Figure 1: Prévalence du diabete traité en France, selon I'Gge et le sexe, en 2009 (régime général de l'assurance
maladie) (16)

Démographie

Dans le contexte mondial, les prévisions futures pour le diabéte sont assez alarmantes
si aucune mesure n'est adoptée. D’aprés 'OMS et la Fédération Internationale du
Diabete (IDF) (1), on compte prés de 415 millions de diabétiques adultes dans le
monde en 2015, en estimant & environ 193 millions le nombre de diabétiques non
diagnostiqués. Les chiffres pourraient atteindre 642 millions d’individus d’ici 2040
(Figure 2) ce qui représentera un adulte sur dix.

L’augmentation de la prévalence mondiale du diabéte de type 2 est principalement liée
a l'allongement de I'espérance de vie, a une sédentarisation, une urbanisation, mais
aussi depuis quelques années a un dépistage plus généralisé de la maladie. Cette
modification du mode de vie, qui s’associe a une diminution de I'activité physique et a
une alimentation trop riche et trop calorique, entraine un surpoids et une obésité
impliqués dans le développement du diabéte. Ces changements se sont mis en place
progressivement dans les pays industrialisés, mais ils sont accélérés par la
mondialisation dans les pays émergeants, ce qui expliquerait pourquoi ceux-ci seraient
les plus touchés (Figure 2). Trois quarts de ces personnes diabétiques vivent dans des
pays a faibles moyens de revenus. (1)
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En 2015 la mortalité liée au diabéte est estimée a 5 millions de personnes ce qui
représente un mort toutes les 6 secondes (1). L’incidence croissante de cette
pathologie chronique est donc un enjeu de santé mondial car, dans la forme de type 2
qui constitue la trés grande majorité des diabétiques, I'apparition de la maladie pourrait
étre évitée ou du moins retardée par des mesures de prévention en changeant certains
comportements alimentaires et modes de vie.

North America and
Caribbean
1544.3 million ‘

2040 60.5 million ""i; :

million

million 4 &%

« Western Pacific

!
Y % 2000214.8 million

v A ¢
!
South East 'é g
Asia \-« 5 e
South and ' 140.2 million
Central America
115 29.6 million
204048.8 million

1514.2 million
2040 34.2 million

Figure 2 : Augmentation de la prévalence du diabéte mondial, selon les estimations de la Fédération Internationale
du Diabéte en 2015 (1)

En France, la population diabétique, en 2013, était estimée a 4,7% selon les données
de linstitut national de veille sanitaire (InVS) (3), en se basant sur les patients traités
par médicaments, ce qui représentait plus de 3 millions de personne. Ces données
sont celles recensées par I'assurance maladie et ne prennent pas en compte les
patients traités par régime seul et ceux qui s’'ignorent diabétiques, le chiffre réel étant
bien plus élevé.

L’augmentation de la prévalence et de l'incidence du diabéte en France se fait de
maniére progressive, en lien avec I'accroissement démographique, 'augmentation de
'espérance de vie et 'augmentation de I'obésité. Cependant la répartition est inégale
et des disparités existent tant au niveau géographique que socio-économique. Les
départements d’outre-mer ainsi que les départements du nord-est de la France sont les
plus atteints par cette épidémie, alors que socialement les personnes les plus
défavorisées sont les plus touchées (17).

Le diabete de type 2 est la forme la plus fréquente, et correspond a 92% des
diabétiques traités. Comme nous I'avons vu plus haut, sa prévalence augmente
fortement avec I'age, selon 'Enquéte santé et protection sociale (ESPS) de 2008 : elle
passe de 1,6 % pour les patients de 35-49 ans a 15,5 % pour ceux de 70 ans et plus
(17,18).
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1.3.Méthodes de diagnostic

Signes cliniques

Le diagnostic du diabéte est évoqué s’il existe au niveau clinique une polyurie,
polydipsie, une perte de poids, une fatigue excessive ou méme déja la présence de
complications (19), mais le diagnostic doit étre confirmé par un dosage biologique.

Pour le diabéte de type 2 les signes cliniques peuvent étre totalement absents et les
complications apparaissent souvent trés tardivement ; il est préférable de ne pas
attendre les premiers symptémes pour le diagnostiquer, d’ou la mise en place de
dépistage par un dosage de la glycémie.

Dépistage

Le dépistage des patients diabétiques de type 2 est fréquent et recommandé par
plusieurs organismes de santé, il permet d’éviter certaines complications dont
notamment les accidents cardio-vasculaires responsables d’'un taux de mortalité élevé
chez ces patients (presque 50% des déces contre 25% chez les patients indemnes de
diabéte) (20).

Le dépistage dans la population générale est recommandé selon la HAS (14) :

Chez les personnes agées de plus de 45 ans avec un ou plusieurs facteurs de risque
(voir paragraphe 1.5) et renouvelable :

- Entre 1 et 3 ans si la glycémie veineuse a jeun est < 1,10 g/L (6,0
mmol/L)

- Tous les ans si la glycémie veineuse a jeun est comprise entre 1,10 et
1,25 g/L (6,0 et 6,8 mmol/L).

Chez les personnes défavorisées de plus de 45 ans avec un score EPICES > 30
(Evaluation de la Précarité et des Inégalités dans des Centres d’Examen de Santé =
score de précarité lié a la santé ou le seuil a été fixé & 30) méme si elles n'ont pas de
marqueur de risque associé.

Glycémie

Le diagnostic du diabéte est confirmé par un dosage en laboratoire de la glycémie
veineuse :

- Le diabete est avéeré lorsque la glycémie a jeun est égale ou supérieure
a 1,26g/L (7 mmol/L) & deux reprises.

- Ou lorsqu'elle est égale ou supérieure a 2g/L (11,2mmol/L) a tout
moment de la journée et quelque soit la distance du dernier repas.

On parle de pré-diabéte ou hyperglycémie modérée a jeun si la glycémie est comprise
entre 1,10 g/L et 1,25 g/L (6,0 et 6,8 mmol/L).(12,14)
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Hémoglobine glyquée

L’hémoglobine glyquée ou HbAlc est un dosage, par chromatographie en phase
liquide a haute performance, qui reflete I'équilibre de la glycémie au cours des 2 a 3
mois précédents. Elle mesure le taux de sucre qui se fixe sur I’hémoglobine des
globules rouges, dont la durée de vie est de 120 jours. L’ancienneté moyenne des
globules rouges peut étre estimée a 60 jours donc celle-ci va renseigner sur la fixation
du glucose au cours des deux derniers mois (21).

Son utilisation pour diagnostiquer un diabéte fait encore débat, malgré une
reconnaissance de ce dosage comme outil de diagnostic par I'ADA en 2010. Elle est
utilisée aujourd’hui en France pour surveiller I'équilibre glycémique et permet de définir
des objectifs pour chaque patient.

Chez un patient sain : I'HbAlc se situe entre 4 et 6% ce qui correspond a la zone de
normalité chez un sujet non diabétique.

Pour les patients diabétiques de type 2 un tableau a été édité par la HAS sur les
objectifs glycémiques selon le profil du patient diabétique (22) (Tableau 2) :

Tableau 2 : Objectifs glycémiques selon le profil du patient diabétique de type 2 (HAS)(22)

Profil du patient HbA1c cible

La plupart des patients avec OT2 =7 %

OT2 nouvellement diagnostiqué, dont I'espérance de vie est > 15 ans et sans anté-

1
cédent cardio-vasculaire $65%
DT2:

* avec comorbidité grave avérée et/ou une espérance de vie limitée (< 5 ans)
* ou avec des complications macrovasculaires évoluées <8%
* ou ayant une longue durée d'évolution du diabéte (> 10 ans) et pour lesquels

la cible de 7 % s'avére difficile a atteindre car l'intensification médicamenteuse

provoque des hypoglycemies sevéres
Dites « vigoureuses » dont l'espérance de vie est jugée satisfaisante =7 %
Dites « fragiles », a I'état de santé intermediaire et & risque de basculer dans la <8 %
catégorie des malades sev

<9 %

Dites « malades » dépendantes, en mauvais état de santé en raison d'une

polypathologie chronique évoluée génératrice de handicaps et d'un isolement et/ou glycémies
social capillaires préprandiales

entre1et2g/l

Patients avec ATCD de complication macrovasculaire considérée comme non <7%
évoluée -
Patients avec ATCD de complication macrovasculaire considérée comme évoluée :
* infarctus du myocarde (IDM) avec insuffisance cardiaque

¢ atteinte coronarienne sévére (tronc commun ou atteinte tritronculaire ou atteinte
de l'interventriculaire antérieur [IVA] proximal) 8%

* atteinte polyartérielle (au moins deux territoires artériels symptomatiques)
* artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) symptomatique
* accident vasculaire cérébral récent (< 6 mois)

IRC modérée (stades 3A? et 3B) =7 %

IRC sévére ou terminale (stades 4 et §) <8%
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1.4.Evolution

Le diabete de type 2 est une pathologie qui se développe de maniéere progressive et
insidieuse, il peut étre asymptomatique pendant de nombreuses années et sa
découverte se fait souvent de maniere fortuite lors d’'une prise de sang. On pourra
distinguer comme le définit la HAS trois grandes étapes dans le développement du
diabéte de type 2 (14):

1.4.1. Phase d’anomalie de la glycorégulation

C’est la premiére phase au cours de laquelle la glycémie est au-dessus des valeurs
considérées comme normales (> 1,10 g/L ou 6,0 mmol/L) mais reste au-deca des
valeurs qui définissent le seuil du diabete de type 2 (1,26 g/L ou 7,0 mmol/L)

On parle de plus en plus de phase de « pré-diabéte » ou phase d’anomalie de la
glycorégulation. Cette phase de pré-diabéte est identifiée comme un facteur de risque
(voir paragraphe 1.5.2)

1.4.2. Phase infra-clinique asymptomatique

Cette phase est la plus longue et peut durer entre 10 et 15 ans, c’est une phase au
cours de laquelle la glycémie est supérieure a la normale (> 1,10 g/L ou 6,0 mmol/L)
mais au cours de laquelle aucun symptéme n’est visible.

Au cours de cette période il est difficile de déceler la pathologie et le seul moyen de
diagnostic est alors le dépistage a partir du dosage de la glycémie.

1.4.3. Phase clinique avec symptomes et complications

Cette phase, contrairement aux autres, est clinique et symptomatique, et se caractérise
par des complications chroniques et parfois aigués.

Les complications chroniques sont des désordres d’ordre micro-vasculaire
(rétinopathies, néphropathies et neuropathies) et macro-vasculaire (infarctus du
myocarde, artérite et accident vasculaire cérébral) (voir paragraphe 3.3)

Les complications aigués se manifestent, quant a elle sous, forme d’'urgences
métaboliques (malaises, coma) par mécanisme d’hyperglycémie et d’acidocétose, mais
aussi par hypoglycémie (voir paragraphe 3.2).
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1.5.Facteurs de risque

Une partie de la population présente un plus grand risque de développer un diabéte de
type 2, en raison de la présence de facteurs dont certains sont bien identifiés (14)
(Figure 3).

Age et habitudes de vie : Facteurs génétiques :

Origine
ethnique Hérédité

Surpoids/ alimentation
\ Pré-diabete

/' \ Antécédent de

Sédentarité/absence diabete
d’exercice gestationnel
HTA

Antécédent :

Age

- accouchement enfant
de faible poids
-Syndrome ovaires
polykystiques

Dyslipidémie Tabagisme
chronique

Facteurs de risque non démontrés :

Figure 3 : Facteurs de risque influengant le diabete de type 2 d’aprés la HAS (14)

1.5.1. Age et habitudes de vie
Age

Selon I'InVS et les données de I'étude Entred 2007-2010 (échantillon national témoin
représentatif des personnes diabétiques traitées) la moyenne d’age des patients
diabétiques serait de 65 ans, et un quart de ces personnes auraient 75 ans et plus (6).
L’augmentation de cette population diabétique chez les personnes agées serait liée en
grande partie a une augmentation de l'insulino-résistance avec I'age, provenant d’'une
diminution de la masse musculaire et de 'augmentation de I'adiposité (23).

Surpoids et alimentation

D’aprés 'ESPS en 2008 (18), en France, la prévalence des diabétiques était de 8,8%
chez les personnes en surpoids et de 18,3% chez les personnes obéses ce qui
correspond respectivement a environ 2 et 4 fois plus que la population générale. De
plus un indice de masse corporelle (IMC) supérieur a 28kg/m2 (hommes et femmes
confondus) favoriserait I'apparition d’un diabéte de type 2 d’aprés I'étude DESIR
(Données Epidémiologique sur le Syndrome d’Insulino-Résistance) en 2008 (24).
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Plusieurs études ont cependant montré que ce surpoids est particulier, car il est lié a
un excés d’adiposité abdominale qui se manifeste cliniquement par une augmentation
du tour de taille. C’est cette augmentation qui va se faire parallelement au
développement de l'insulino-résistance. Le risque diabétique n’est donc pas le méme
chez tous les sujets en surpoids. Certains présentent un plus grand risque de
développer un diabéte de type 2 lié a la répartition de la masse adipeuse (25).

Sédentarité

Certains comportements sédentaires (comme regarder la télévision) présents de
maniere excessive et 'absence d’exercice physique hebdomadaire constituent
également des facteurs favorisants (26). En effet I'exercice physique pourrait jouer un
réle contre l'inflammation chronique et la dérégulation métabolique présente dans le
diabéte de type 2, grace a une élévation de courte durée de I'lL-6 qui agirait comme
anti-inflammatoire (par inhibition des TNF-alpha) ainsi que directement sur le
métabolisme du glucose et des lipides (27).

1.5.2. Facteurs liés a une composante génétique

Origine ethnique

Certaines ethnies sont plus exposées au développement d'un diabéte de type 2,
d’autant plus chez des personnes non caucasiennes et/ou migrantes ayant adoptées
un mode de vie occidentale. Des recherches effectuées aux Etats-Unis montrent une
prévalence accrue du diabéte de type 2 chez des minorités ethniques notamment les
hispaniques, les amérindiens ou encore chez les africain-américains.(28)

L’exemple des indiens Pimas est trés représentative, cette tribu compte aujourd’hui
plus de 50% de diabétiques chez les plus de 35 ans, et ce phénoméne s’est déclenché
apres leur changement de mode de vie dans les années 50. Ces indiens, présentant
un hyper-insulinisme et une résistance a l'insuline accentués (liés a leur patrimoine
génétique), ont été a I'origine de nombreuses études pour faire avancer les
connaissances sur le diabéte (29).

Héréditée

Il existe un caractére héréditaire génétique, et donc un facteur favorisant chez les
personnes ayant un parent ou frére ou soeur, apparenté au ler degré, diabétique.

Lorsque I'un des deux parents est diabétique de type 2, le risque de transmission a la
descendance est de 'ordre de 25-30 % et si les deux parents sont atteints, le risque
augmente a plus de 50%. Pour des jumeaux la fréquence de présence de diabéte de
type 2 chez les deux est de 80 a 90% chez les homozygotes et 40 a 50% chez les
hétérozygotes (30,31)
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Pré-diabete

Chez les personnes ayant une anomalie de la glycorégulation ou un état de pré-
diabéte, c’est-a-dire avec une glycémie a jeun comprise entre 1,10 g/L (6,1 mmol/L) et
1,26 g/L (7,0 mmol/L), le risque de développer a moyen terme un diabete de type 2 est
augmenté.

Antécédent de diabete gestationnel

D’aprés une étude systématique des revues de la littérature en 2002, il a été montré
que l'incidence d’apparition d’un diabéte de type 2 augmente chez les femmes ayant
eu un diabéte gestationnel par comparaison a celles n’en n’ayant pas eu. Ce résultat a
été confirmé par d’autres études comme celle de James-Todd en 2013 (32,33)

1.5.3. Facteurs de risque non démontrés

Certains facteurs semblent avoir un lien avec 'augmentation du risque de diabéte (34)
et sont appelés par la HAS « marqueurs de risque », cependant leurs relations n’ont
pas été clairement démontrés. Il s’agit souvent de pathologies trés fréquemment
associées aux patients diabétiques de type 2 a travers des études épidémiologiques.

Parmi ces facteurs nous retrouvons notamment :

. L’hypertension artérielle

. Une dyslipidémie (taux de HDL cholestérol < 0,35g/L ou triglycéridémie
> 2g/L)

. Le tabagisme chronique

. Un antécédent d’accouchement d’un enfant de faible poids de naissance
ou de grossesse avec un retard de croissance intra-utérin.

. Un antécédent de syndrome des ovaires polykystiques
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2. Mécanismes physiologiques

Le diabete de type 2, dans toutes ses formes, repose sur deux mécanismes qui
interagissent entre eux (Figure 4) : d’'une part une résistance des tissus a I'action de
insuline et d’autre part une incapacité des cellules béta du pancréas a compenser
'augmentation des besoins en insuline (35).

Il a été observé que le diabéte de type 2 peut étre caractérisé sous deux formes, il peut
survenir soit a la suite d’'une résistance prédominante a I'action de l'insuline avec déficit
insulino-sécrétoire relatif c’est le cas des sujets non prédisposés.

[l peut survenir aussi a la suite d’'un déficit insulino-sécrétoire prédominant avec
résistance a I'action de I'insuline, ce qui est le cas des sujets prédisposés
génétiquement. (Cette incapacité sécrétoire est génétiquement transmise ou acquise
aux premiers ages de la vie)

Facteurs environnementaux

- - A apports caloriques, sédentarité,
Prédisposition R
PP dge, grossesse
génétique

\ S —

Facteurs
génétiques

Déficit de
Iinsulinosécrétion

Environnement
in ytéro

Formes monogéniques

Diminution de
I'insulinosensibilité

Forme polygéniques
Intolérance au glucose

du diabéte de type 2 l

Diabéte de type 2

Figure 4 : Interrelations entre le déficit de l'insulino-sécrétion et l'insulino-résistance (35)

2.1.Role de l'insuline

L’insuline est une hormone sécrétée par les cellules béta des ilots de Langherans du
pancréas. Celle-ci est présente a faible dose, et secrétée en permanence dans le
sang. Elle va augmenter aprés l'ingestion de glucides pour maintenir le taux de glucose
sanguin constant afin d’éviter I'hyperglycémie.

Elle a un réle majeur et vital dans la régulation de 'homéostasie du glucose en
agissant sur les tissus hépatiques, musculaires et sur le tissu adipeux.

Elle stimule I'entrée du glucose dans les tissus cibles, son stockage sous forme de
glycogéne et de triglycérides, et son oxydation via la glycolyse. Elle va donc induire soit
une utilisation immédiate du glucose soit son stockage sous forme de graisses.
(Figure 5)

28



MALET Pierre

Ingestion de glucides :
A du glucose sanguin

Figure 5 : Réle de I'insuline (35)

Chez les personnes diabétiques de type 2, les anomalies de I'insulino-sécrétion et
l'insulino-sensibilité ont un impact sur cette homéostasie du glucose (Figure 6)

Ingestion de glucides :
1 du glucose sanguin

Oxydation des AGL
N utilisation du
glucose

f

Favorise la ™ de

Oxydation des AGL
I'insulino-sécrétion

2 De la néoglucogenése

A libération d’Acide Gras ]
Libres (AGL) J

Lipotoxicité ~—<€— L

Figure 6 : Impact du diabéte de type 2 sur l'action de I'insuline (35)
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2.2. Altération de la sécrétion d’insuline

L’anomalie d’insulino-sécrétion apparait trés tét dans le diabete de type 2 des la phase
de pré-diabéte ou hyperglycémie modérée a jeun. Cette altération de l'insulino-
sécrétion se retrouve également chez les parents au 1* degré. On distingue 3 sortes
d’anomalies et une diminution des cellules béta. (35,36)

Anomalie de la pulsatilité de I'insulino-sécrétion

Il a été montré que le mode pulsatile est le mode le plus actif métaboliquement lors de
la sécrétion de l'insuline. En plus de la réduction d’efficacité de l'insuline, la
suppression de ce caractére pulsatile remarquée dans le stade précoce de la maladie
pourrait avoir des effets néfastes sur les ilots de Langerhans. (37)

Anomalie de la cinétique de I'insulino-sécrétion

Il existe une disparition de la premiere phase ou phase précoce de sécrétion de
l'insuline qui jouerait un signal permettant au foie de se préparer (augmentation de la
clairance du glucose) et donc importante pour le contrble de la glycémie. (38)

Anomalie quantitative et qualitative de I'insulino-sécrétion

Il existe bien un déficit en sécrétion d'insuline ou insulinopénie franche démontrée
grace au dosage spécifique de l'insuline et de ses précurseurs. (39). Il existe
cependant une sécrétion anormale de pro-insuline et de peptides immatures.

Evolution des altérations de 'insulino-sécrétion

L’insulino-sécrétion est décroissante linéairement avec le temps malgré une insulino-
sensibilité qui ne s’aggrave pas mais stagne a son niveau réduit initial.

Les mécanismes mis en cause dans la baisse de I'insulino-sécrétion sont les suivants :

- Glucotoxicité et lipotoxicité dont la glycation avancée des protéines (AGE :
Advanced Glycation End products)

- Destruction des cellules béta, due aux radicaux libres produits en exces par
I'hyperglycémie et a I'apoptose des cellules béta.

Diminution de la masse des cellules béta

La masse des cellules béta chez les personnes en surpoids ou obeses doit augmenter
du fait de 'augmentation de la néo-genése cellulaire.

Chez les patients diabétiques de type 2 on observe une diminution de cette masse des
cellules béta, due a un accroissement de I'apoptose de celles-ci, nhon compensée par
cette néo-genése. Donc il y a bien une diminution des cellules béta productrices de
I'insuline. (40)
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2.3.0rigine des anomalies de I'insulino-sécrétion

Le facteur génétique

Méme si de nombreuses études sur le génome tendent a déterminer les facteurs
génétiques responsables du diabéte de type 2, 'hypothése du caractére génétique
repose principalement sur des données épidémiologiques.(35) (voir paragraphe 1.5.2)

Le facteur environnemental (in utéro)

Du c6té environnemental, et pendant la vie feetale et les premiéres années de la vie,
un défaut d’apport en nutriments et en acides aminés pourrait en association avec
d’autres facteurs étre a 'origine d’'une anomalie de développement des ilots de
Langerhans. Ces hypothéses proviennent des études de Hales and Barker sur des
enfants de faible poids de naissance (41,42)

Ce déficit pourrait étre en rapport avec une réduction de la masse béta-cellulaire et/ou
une diminution des capacités a compenser l'insulino-résistance en présence d’une
grossesse, d’'une obésité, d’une vie sédentaire, ou du vieillissement.

2.4.Mécanisme de I'insulino-résistance

L’'insulino-résistance est définie comme une diminution de 'action de l'insuline sur les
tissus cibles que sont le muscle le foie et le tissu adipeux.

La diminution de I'action de I'insuline sur les tissus cibles n’est pas responsable d’'un
diabéte de type 2 si elle est prise seule sans déficience de I'insulino-sécrétion. Mais
elle est cependant révélatrice du diabéte

Il existe deux situations physiologiques, la grossesse (diabéte gestationnel) et le
vieillissement (par phénoméne de diminution de la masse musculaire), qui sont
responsables d’une augmentation des besoins en insuline, et donc qui favorisent
I'apparition du diabéte de type 2. (43)

L’environnement

L’environnement des sociétés actuelles dites développées, c’est-a-dire I'urbanisation et
la sédentarité des personnes, associé a un manque d’activité physique favorise
I'insulino-résistance, en effet cela entraine une captation moins importante du glucose
par les muscles et donc une résistance a l'insuline. (35)

Cet environnement conduit la société occidentale a I'apparition de plus en plus de
patients intolérants au glucose, et pour une population de plus en plus jeune.

L’obésité est associée dans 80% des cas au diabéte de type 2 et majore le
phénomene d’insulino-résistance.
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Les mécanismes mis en jeu

L’insulino-résistance est commune a tous les diabétiques de type 2, mais les
mécanismes qui expliquent la diminution de I'action de l'insuline lorsqu’il y a une
augmentation de la masse adipeuse sont nombreux : sécrétion de cytokine,
interleukine 6, résistine, libération excessive d’acides gras libres dans la circulation par
le tissu adipeux. (44)

Les acides gras libres abaissent la captation de glucose par les muscles et augmentent
sa production par le foie. L’incapacité de I'insuline a inhiber la lipolyse est responsable
d’'une augmentation des acides gras libres qui stimulent la néoglucogenése, la
synthése de triglycérides et la production de glucose hépatique (Figure 6).
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3. Conséquences physiologiques

3.1. Manifestations cliniques

Méme si le diabete de type 2 reste longtemps asymptomatique et que sa découverte
se fait souvent lors d’'un dosage de la glycémie effectué de maniére systématique, il
peut survenir chez des patients certaines manifestations cliniques responsables du
diagnostic. Le tableau suivant (Tableau 3) regroupe les divers manifestations
rencontrées chez ces patients selon plusieurs ouvrages (19,45).

Tableau 3 : Manifestations cliniques du diabete de type 2 (19,45)

MANIFESTATION CLINIQUE

DESCRIPTIF

Syndrome cardinal diabétique
(Polyuro-polydipsie — asthénie —
amaigrissement — hyperphagie)

Ce syndrome est provoqué par une hyperglycémie
d’apparition rapide et se retrouve rarement chez le
patient diabétique de type 2 il peut se résumer a
altération de I'état général et une déshydratation.

Infection cutanée, urogénitale

Par exemple apparition de balanite, mycose
vaginale, cystite

Complications dégénératives :
(Elles sont le résultat des complications de la
micro et macro-angiopathie)

Le plus souvent plaie du pied, baisse de I'acuité
visuelle ou accident cardio-vasculaire

Le syndrome métabolique (46)

Le syndrome métabolique est un
regroupement d’anomalies métaboliques qui
prédisposent a la fois a la survenue d’un
diabete de type 2 et des complications cardio-
vasculaires

Il est caractérisé par :
e  Obésité abdominale
e  Hypertriglycéridémie
e HDL-cholestérol bas
e  Hyperglycémie modérée a jeun
e Hypertension

Le syndrome métabolique est fortement lié au
diabéte de type 2, environ la moitié des nouveaux
cas de diabete de type 2 étaient porteur de
syndrome métabolique (47) et dans 75 a 85% des
cas une insulino-résistance, une hyper insulinémie,
une dyslipidémie et une obésité précedent
I'apparition du diabéte de type 2 (48).

Chez les personnes agees

Chez les personnes agées, en plus des signes classiques rarement rapportés par les
patients, certains états peuvent nous amener a dépister un diabéte (49):

e Une altération de I'état général

¢ Une incontinence urinaire récente, ou une polyurie nocturne

e Une déshydratation
e Une dénutrition

e Des troubles de 'humeur et du comportement
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3.2.Complications aigués

Ces complications se manifestent souvent par un changement physique ou psychique
brutal nécessitant une prise en charge urgente.

Acidocétose diabétique

Cette complication se rencontre chez les patients présentant un diabéte de type 1 mais
est trés rare chez les diabétiques de type 2, et elle se produit lorsque l'insuline est
insuffisante pour permettre une utilisation au niveau des tissus périphériques afin
d’inhiber la production de glucose et le catabolisme cellulaire.

Acidose lactique

Elle résulte presque toujours du non-respect des regles d’utilisation de la metformine,
contre-indication liée a I'atteinte rénale hépatique ou cardio-respiratoire.

Coma hyperosmolaire

Cette complication, bien que plus rare, est plus fréquemment rencontrée chez les
patients agés présentant un diabete de type 2. Dans un tiers des cas elle survient
avant que le diabéte soit connu (49).

Le coma hyperosmolaire résulte d’'une augmentation de I'hyperglycémie, précipitée par
I'infection, par une ingestion d’une trop grande quantité de glucose ou I'absence de
prise d’insuline. La diurése osmotique qui se produit entraine une déshydratation et
une altération de la conscience, qui sans compensation nécessaire, peut amener au
déceés (50).1l est donc nécessaire de bien surveiller la glycémie et d’avoir une
hydratation correcte.

Coma hypoglycémique

Chez les personnes agées I'hypoglycémie reste la complication la plus fréquente et la
plus redoutée. L’étiologie de I'hypoglycémie est, soit un dosage excessif d’'insuline ou
la prise inadaptée de sulfamides hypoglycémiants, soit un retard dans la prise d’un
repas soit d’'une activité physique trop importante.

Les symptdmes sont issus de deux mécanismes (50) : la chute de la concentration
sérique du glucose et la dépression en glucose du systeme nerveux central. Les
symptémes initiaux de I'hnypoglycémie sont discrets : vertiges, désorientation, chute, et
doivent étre connus pour éviter de basculer dans des complications plus séveres. Le
traitement se fait par un apport de sucre per 0s, ou si impossibilité, par I'injection
intraveineuse d’une solution glucosée a 30%.

3.3.Complications chroniques

L’hyperglycémie prolongée entraine des complications graves a long terme, qui
apparaissent généralement 10 & 15 ans aprés le début de la maladie. Généralement la
pathologie reste longtemps asymptomatique, et le diagnostic d’'un diabete de type 2 est
mis en évidence a I'occasion de ces complications.

Ces complications concernent principalement les artéres et vaisseaux du cceur, les
arteres périphériques des reins et de la rétine, qui sont Iésés par cette concentration
excessive de glucose. Dans tous les cas, I'exces de glucose va altérer directement et
gravement la paroi des artéres en participant au développement d’'une athérosclérose.
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Complications de la micro-angiopathie

Neurologique :
Neuropathie autonome
* Malaise * Hypotension
orthostatique orthostatique
* Troubles *  AOMI
digestifs
s Anomalie de
la vidange
vésiculaire
¢ Impuissance

Complications de la macro-angiopathie

Ophtalmologique
Rétinopathie du diabétique
s  Décollement
de la rétine
L. . Micro-
Altération .
- anévrysme
de l'acuité 5 .
i . Hémorragies
visuelle et
rétiniennes
s  Exsudat
liquidien
Dentaire :

Parodontopathie

e  Douleurs dentaires
*  Hémorragie gingivale

Inflammation
gingivale

Perte de dents

Rénale :
Néphropathie du diabétique
e Micro-albuminurie
e  Protéinurie persistante
* Insuffisance rénale

/4

W

Neurologique :

membres inférieurs)

Neuropathie périphérique (localisé aux

e Paresthésie e Abolition des

*  Douleurs réflexes ostéo-

s Troubles dela tendineux
sensibilité e Troubles sensitifs

| Signes fonctionnels

|
| Signes clinigues |

Cérébrovasculaire :

Risque cerébrovasculaire

AlT AVC

Cardiovasculaire :

Risque cardiovasculaire global

Angor e Ischémie
Claudication myocardique
intermittente silencieuse,
Dyspnée IDM

s AOMI

¢ Insuffisance
coronarienne

Autre Complication

Pied du diabétique :

Mal perforant plantaire, ulcération, amputation

Douleurs plantaires s Cals, callosités, cors

Déficit sensoriel .

Plaie cutanée

e Erythéme

e  Mycose

Risque podologique

Déformation du pied
Neuropathie sensitive
AOMI

Ulcération
Amputations

AIT : Accident ischémique transitoire ; AOMI : Artériopathie oblitérante des Membres Inférieurs ; AVC : Accident Vasculaire Cérébral ; IDM : Infarctus
Du Myocarde

Figure 7 : Signes cliniques et fonctionnels des principales complications liés au diabéte de type 2, d’apres un tableau

de la HAS (14)
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3.3.1. Complications a type de micro-angiopathie

Les complications de micro-angiopathie sont celles qui affectent les petits vaisseaux
sanguins et sont directement liées a I’hyperglycémie chronique. Elles nécessitent
cependant plusieurs années d’hyperglycémie pour se mettre en place. L’incidence de
celle-ci est significativement réduite apres contréle métabolique comme le montre les
études de 'UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study), toute baisse de 1%
de 'HbA1c s’est traduite par une réduction de 37% des complications micro-
vasculaires (51) et celle de DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) qui
montre que les diabétiques de type 2 gardent en mémoire une amélioration de leur
équilibre glycémique a distance (38).

Complications rétiniennes

La rétinopathie est fréquente chez ces patients et sa prévalence est corrélée avec la
durée d’évolution du diabéte et la sévérité de celui-ci. On impute au diabéte environ
15% des nouveau cas de cécité détectés chez I'adulte et elle apparait comme la
premiére cause de cécité chez les moins de 60 ans (53).

On distingue la rétinopathie non proliférative (qui représente une large majorité des
cas) et les prolifératives, elle peut étre traitée au laser (photocoagulation) mais elle est
souvent stabilisée par le contrdle du diabéte (50).

Complications rénales

La néphropathie est plus fréquemment retrouvée chez les patients diabétiques de type
1 et elle est présente chez 5 a 20% des patients diabétiques de type 2 (50). Mais
contrairement a la rétinopathie sa prévalence n’est pas liée a la durée d’évolution du
diabéte, elle s’installe trés tot et n’est détectable qu’au bout de 5 a 10 ans.

Elle commence toujours par une élévation de la micro-albuminurie puis progresse vers
une protéinurie, qui si elle n’est pas traitée, peut s’aggraver jusqu’a une insuffisance
rénale chronique dont le stade terminal nécessite une dialyse.

Complications neurologiques

Les neuropathies affectent plus de la moitié des patients diabétiques, leur prévalence
augmente avec I'age, la durée du diabéte et I'équilibre glycémique.

Elles touchent :

. Le systeme nerveux central dont les nerfs lll, IV et VI, et intercostaux et
fémoraux.

o Les nerfs moteurs et sensitifs avec atteinte des extrémités de fagon
symeétrique (sensation de brilures intenses et particulierement au niveau
des pieds)

. Le systeme nerveux autonome, avec comme manifestation : une

hypotension orthostatique, une syncope posturale, des anomalies de
motilité oesopharyngée, des syncopes...
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Leur expression est trés variable selon les nerfs touchés et elle peut avoir des
symptomatologies handicapantes pour la qualité de vie, voire des complications
Séveres, ou au contraire étre asymptomatiques.

Chez les personnes agées

Le sujet 4gé est souvent atteint de poly-pathologies qui font que les troubles
fonctionnels peuvent avoir plusieurs causes, ainsi les complications telles que
I'altération de I'acuité visuelle, I'insuffisance rénale ou I'hypotension orthostatique
peuvent plus fréquemment étre liées a d’autres causes que le diabéte. Cependant
'age majore le risque de neuropathie, notamment certaines neuropathies graves (54)

3.3.2. Complications issues de la macro-angiopathie

Ce sont les complications qui affectent les gros vaisseaux sanguins, elles découlent
d’'un vieillissement accéléré de leurs parois en contact avec une hyperglycémie
prolongée (55) et I'équilibration de la glycémie peut diminuer le risque de ces
complications (51).

Complications vasculaires

Les patients diabétiques représentent une population a risque pour les athéroscléroses
et les maladies cardio-vasculaires, qui du fait de leur diabéte, se développent plus
précocement et se manifestent sous forme d’insuffisance coronarienne et
d’insuffisance cardiaque.

Le diabéte est considéré comme facteur de risque de la maladie cardio-vasculaire : les
patients diabétiques ont un risque 2 a 4 fois plus élevé d’avoir un accident vasculaire
cérébral, 2 a 4 fois plus une insuffisance coronaire et 5 a 10 fois plus une artériopathie
des membres inférieurs.

Trois quarts des personnes diabétiques de type 2 décédent d’'une maladie cardio-
vasculaire (complications de I'athérosclérose). (56) Donc I'enjeu de prévention de ces
complications est trés important, d’autant qu’il faut considérer chez ces patients
'ensemble des facteurs de risque cardio-vasculaires (age, taux de LDL/HDL
cholestérol, tabac, hypertension artérielle).

Artériopathie des membres inferieurs

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est une complication
fréquente et de diagnostic tardif. Elle reste cependant bien présente et sa prévalence,
dépendante de I'age, est d’environ 20% chez les patients diabétiques de type 2 de plus
de 65 ans, ce qui est 3 fois plus élevée que dans le reste de la population. L’AOMI
chez les diabétiques differe de celle rencontrée chez les patients dyslipidémiques ou
hypertendus, qui sont d’autres facteurs favorisants, de méme que le tabagisme.

Les perturbations vasculaires, prononcées pour les artéres des jambes, secondaires a
I'hyperglycémie sont le mécanisme principal de I’AOMI se manifestant par un
vieillissement prématuré des parois artérielles.(57)
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Chez les personnes agées

Les problémes de coronaropathie, d’insuffisance cardiaque ou d’accidents vasculaires
cérébraux voient leur prévalence augmenter avec I'age, mais chez les patients
diabétiques, I'association fréquente a une HTA ou a leur état poly-pathologique va
augmenter le risque de développer ces complications (54)

3.3.3. Autre complication : le pied diabétique

Le risque infectieux est a prendre en compte chez les patients diabétiques. En effet
suite a une hyperglycémie sanguine chronique, des problémes d’artériopathie, et une
probable immunodépression, ces patients ont du mal & cicatriser et I'infection peut vite
s’installer, notamment au niveau des pieds ; on estime a 10% les hospitalisations liées
au pied chez les patients avec un risque d’amputation multiplié par 14.(58)

Les facteurs influencant les troubles trophiques du pied sont en grande partie les
neuropathies, qui vont induire une hypoesthésie supprimant ainsi les symptdomes
d’'alerte, mais également la diminution des pouls distaux et les antécédents d’ulcéres.

Chez les personnes agees

Chez les personnes agées, il existe une augmentation du risque podologique liée a
'augmentation de la prévalence de la neuropathie, de I'artérite, et des déformations
dues au vieillissement : 65% des amputations sont faites apres 65 ans.

Les troubles cognitifs et les démences sont multipliés par deux chez les diabétiques
agés, les états dépressifs et la dénutrition sont également fréquemment rencontrés.
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4. Prise en charge — Traitements existants

Le diabete est une maladie incurable a I'heure actuelle et les traitements existants
visent & maintenir I'équilibre glycémique, a stabiliser I'évolution de la maladie et a
prévenir de ses complications.

4.1.Controle alimentaire

Le principal facteur de risque des patients diabétiques est le surpoids. Le régime ou
contrdle alimentaire est donc la base de tout traitement des diabétiques de type 2.

Le régime consiste principalement en une restriction calorique dans un objectif de
perte de poids afin d’atteindre un poids idéal défini par le médecin (59).

4.2.Exercice physique

L’ exercice physique doit étre régulier, fait de maniere hebdomadaire en fonction des
pathologies préexistantes et leur intensité définie en rapport avec I'age du patient et
son statut cardiovasculaire (59).

Si un régime hypocalorique associé a une activité physique réguliere n’améliore pas la
situation métabolique, le traitement médicamenteux va étre mis en place.

4.3.Agents hypoglycémiants oraux

Généralités

Ces médicaments sont utilisés pour réduire le taux de glucose sérigue en présence du
diabéte de type 2 (59,60).

Utilisation : Le traitement commence souvent par une monothérapie a doses
croissantes, le choix de I'agent hypoglycémiant est en fonction du profil individuel du
patient. La monothérapie est efficace chez 50% des patients chez qui I'exercice et le
régime ont été insuffisants. En cas d’inefficacité de la monothérapie, on associe un
deuxiéme agent hypoglycémiant, voire un troisieme chez certaines personnes (Figure
8). Il existe également des médicaments regroupant deux classes d’antidiabétiques
oraux qui portent le nom d’Antidiabétiques oraux (ADO) associés.

lls ne sont pas indiqués chez les patients atteints d’'une affection aigué ou rénale, ainsi
gue chez la femme enceinte.
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Etape 1 : Mesures hygiéno-diététiques et éducation du patient

Etape 2 : Antidiabétiques oraux : monothérapie
Le plus souvent par metformine

Etape 3 : Antidiabétiques oraux : bithérapie
En plus de la metformine association d’un sulfonylurée

Etape 4 : Antidiabétiques oraux : trithérapie
Ou bithérapie + insuline
Selon I'équilibre glycémique mais aussi selon le poids
Et selon le risque d’hypoglycémie

Etape 5 : Insulinothérapie seule
Avec changements d’insuline selon le mode d’action
En fonction de I'objectif glycémique

Passage a I'étape suivante si I'objectif glycémique est non atteint

Figure 8 : Organigramme thérapeutique proposé pas la HAS (version simplifiée)(22)

ADO qui diminuent I'insulino-résistance : Biguanides

lls augmentent I'efficacité de I'insuline et réduisent la gluconéogénése hépatique : ils
sont préférentiellement prescrits chez les patients obéses. Molécule : la Metformine

ADO qui stimulent la sécrétion d'insuline : sulfamides hypoglycémiants et
glinides

De la famille des Sulfonylurées, les sulfamides induisent une insulino-sécrétion et donc
une diminution de la glycémie. Molécules : Glibenclamide, Glipizide, Gliclazide,
Glimépride.

Les glinides agissent comme les sulfamides hypoglycémiants mais ont une durée
d’action plus courte, ils permettent I'introduction d’un traitement insulino-sécréteur sans
risque d’hypoglycémie. Molécule : répaglinide.

ADO qui affectent I'absorption de glucose : inhibiteurs de I'alpha-
glucosidase

lls retardent I'absorption intestinale des carbohydrates

lIs permettent une réduction de I'hyperglycémie postprandiale par un mécanisme de
diminution de I'absorption intestinale des glucides complexes et de I'absorption des
monosaccharides. Molécules : Acarbose, Miglitol.
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ADO qui augmentent I’action de I'insuline (incrétine) : les gliptines
(inhibiteurs de la DPP4) et les analogues du GLP-1

lls permettent une action plus marquée de l'insuline avec une diminution de la
sécrétion de glucagon

IDPP-4 : Sitagliptine, Vidagliptine, Saxagliptin, Linagliptine.
AGLP-1 : Exénatide, Liraglutide.

4.4 . Insuline

L’insuline, utilisée de maniére systématique dans le traitement des diabétiques de type
1, est moins utilisée chez les diabétiques de type 2.

Le diabéte de type 2 étant une maladie évolutive, des injections d’insuline sont
proposées au patient seulement lorsque la carence en insuline est trop importante et
que les antidiabétiques oraux ne suffisent plus : on parle alors de diabéte de type 2
insulino-requérant ou insulino-nécessitant.

[l existe différentes sortes d’insulines classées en fonction de leur délai d’activité, de
leur pic d’activité et de leur durée d’action (Insuline rapide, de durée d’action
intermédiaire, de durée d’action prolongée ou encore analogues lents ou rapides...)
(59).

41



MALET Pierre

5. Suivi chez le patient diabétique

Les complications médicales issues du diabéte évoluent silencieusement, expliquant
que le suivi médical de ces patients est une nécessité. La priorité passe avant tout par
un contrble de I'équilibre du diabéte, mais également par des examens
complémentaires pour prévenir I'apparition des complications liées a 'hyperglycémie.

5.1.Suivi médical

Dans les recommandations, une visite de contrdle tous les 3 mois avec son médecin
traitant permet un bon suivi des patients diabétiques, mais une fréquence plus élevée
peut-étre nécessaire selon les cas.

Cette visite permet de faire le point sur I'équilibre de la glycémie et de voir si les
objectifs fixés sont atteints, d’adapter les traitements médicamenteux et/ou le mode de
vie (61).

Auto-surveillance

Une auto-évaluation de la glycémie est recommandée chez tous les patients
diabétiques, particulierement chez les insulino-traités. Elle se fait par prélévement
d’'une goutte de sang capillaire au bout du doigt. Les résultats glycémiques capillaires
obtenus donnent au patient la possibilité d’adapter la dose d’insuline.

Une auto-surveillance, a domicile des pieds (Iésions, déformations, ou signes
d’infections) des dents et gencives (saignement, érythemes) est & enseigner au
patient. (62)

Bilan biologique

- Hémoglobine glyquée (HbA1lc)

C’est 'examen de référence dans le suivi du patient diabétique traité. L’hémoglobine
glyquée doit étre contrélé tous les 3 mois d’aprés la HAS (63), période sur laquelle il
reflete I'équilibre de la glycémie.

L’objectif thérapeutique est individualisé pour chaque patient selon différents critéres
(Tableau 2 : édité par la HAS) :

o Pour la plupart des patients diabétiques de type 2, le taux
d’hémoglobine glyquée doit étre < 7%

o Pour les sujets dont le diabéete est nouvellement diagnostiqué, sans
antécédent cardiovasculaire et dont I'espérance de vie est > 15 ans, un
objectif < 6,5 % est recommandé.

o Pour les sujets diabétiques de type 2 ayant une espérance de vie <5
ans ou ayant des complications macro-vasculaires évoluées, ou un
diabéte ancien mal équilibré, un objectif < 8 % est recommandé.

o Pour les personnes agées de 75 ans ou plus, dont I'état de santé est
fragilisé, I'objectif recommandé est compris entre 8 % et 9 %.
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- Bilan lipidique
Une prise de sang permet un dosage des triglycérides et du cholestérol, ces graisses

présentes en excés au niveau sanguin peuvent engendrer des pathologies
cardiovasculaires. Un dosage annuel est recommandé (63).

- Bilan rénal

Le dosage se fait a partir de la prise de sang et d’échantillon urinaire : on dose la
créatininémie, qui va permettre de déceler une diminution du débit de filtration
glomérulaire, signe du dysfonctionnement rénal, tout comme la présence de micro-
albuminurie élevée, voire d’une véritable protéinurie. Ces altérations rénales sont
longtemps asymptomatiques, ce qui justifie un dépistage annuel (63).

Autres examens
D’autres examens de suivi sont a réaliser de maniére réguliére (64):

e Examen de la rétine : la réalisation d’'un fond d’ceil, recommandée au moins
une fois tous les 2 ans, voire annuellement, permet de détecter une
rétinopathie et d’en éviter les complications avant leur apparition.

¢ Un examen cardiaque avec éléctro-cardiogramme et éventuellement une
épreuve d’effort permet de dépister des atteintes cardiaques.

e L’examen des pieds (sensibilité et état cutané) permet la mise en évidence
d’artérite et également de neuropathie.

5.2.Suivi dentaire

Les patients diabétiques étant sujet a des complications buccales (voir partie 11), la
HAS recommande depuis 2007 une visite annuelle chez le dentiste, voire tous les 6
mois, pour le suivi des patients diabétiques. Celle-ci va permettre, en plus d’une
attention particuliére a I'hygiéne orale de ces patients, de transmettre des conseils
préventifs, de détecter des altérations des dents, du parodonte et des muqueuses, afin
de les traiter et d’'empécher leur aggravation.

Les conseils minimums d’hygiéne dentaire donnés par la HAS sont (14) :

e Brosser ses dents deux fois par jour avec du dentifrice fluoré antibactérien

e Passer du fil dentaire entre les dents au moins une fois par jour

e Utiliser si besoin un bain de bouche antibactérien (sans alcool) au moins
une fois par jour pour éliminer les bactéries et contrdler la plaque dentaire

e Faire un détartrage régulier (tous les 6 mois)

e Consulter en cas de symptdme d’inflammation des gencives, comme par
exemple des saignements ou un gonflement.

Cependant selon 'enquéte ESPS 2008 (18) les patients diabétiques recourent moins
souvent au dentiste que les non diabétiques et ils sont souvent plus défavorisés, ce qui
montre que des efforts dans le domaine de l'information et de la prévention sont
encore a poursuivre.

43



MALET Pierre

. LE DIABETE DE TYPE 2 ET LA SPHERE
BUCCALE

1. Conséguence du diabete sur la cavité orale

Les diabétiques sont exposés a de nombreuses complications de leur état de santé
général mais également a des complications orales, trop souvent méconnues des
patients. Celles-ci découlent pour la plupart des altérations de I'état général et sont
majoritairement présentes chez les patients non équilibrés, d’ou I'importance du réle du
chirurgien-dentiste dans le dépistage de la maladie.

Mais le chirurgien-dentiste contribue également a 'amélioration de la prise en charge
globale du diabete en traitant les foyers infectieux et les états inflammatoires
chroniques qui peuvent influencer I'équilibre glycémique.

1.1.Retards de cicatrisation

Il existe chez les patients diabétiques des retards du processus de cicatrisation tant sur
un allongement du délai que sur la qualité de la cicatrisation (65).

Une étude sur la cicatrisation osseuse lors de la pose d’'implant sur des patients
diabétiques de type 2 montrent que la formation de I'os est plus lente et I'ostéo-
intégration est réduite chez ces patients (66).

La dégradation rapide du collagéne et la présence élevée de 'enzyme
métalloprotéinase matricielle (MMP) seraient a I'origine d’'une altération de la
cicatrisation des plaies, de plus I'accélération en cascade de I'inflammation chez ces
patients diabétiques empécherait la cicatrisation et augmenterait le processus de
destruction tissulaire (67). Ce phénoméne reste néanmoins peu connu.

1.2.Infections bactériennes

Les diabétiques sont plus sensibles aux infections. Du fait des fonctions des
polynucléaires neutrophiles altérées, dont 'adhérence, le chimiotactisme et la
phagocytose, le risque d’'infection est plus élevé. Mais les propriétés redeviennent
normales apres injection d’insuline, ainsi le contréle métabolique joue un réle important
dans la prévention de ces infections.
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1.2.1. Maladie parodontale

Nous envisageons de peu détailler cette partie (hotamment les rappels du parodonte et
de la maladie parodontale), étant donné qu’elle fait 'objet du second volume.

1.2.1.1. Rappels sur la maladie parodontale

La maladie parodontale est une affection inflammatoire chronique d’origine
microbienne, qui touche le tissu de soutien de la dent (gencive, cément, ligament
parodontal, os alvéolaire) sous la dépendance du systéme de défense de I'héte,
entrainant une atteinte partielle ou compléte de ses différentes structures. Elle peut
étre caractérisée par des saignements, une inflammation gingivale, une perte d’attache
entre la dent et son tissu de soutien, et la résorption de 'os alvéolaire (68).

On distingue deux grandes formes d’atteinte des tissus de soutien de la dent : la
maladie gingivale qui touche la gencive de maniére réversible et la maladie
parodontale qui s’étend aux autres tissus de soutien de la dent et devient irréversible.
En 1999 I'’Académie Américaine de Parodontologie présente la classification
d’Armitage (classification clinique) des maladies parodontales (69). Parmi cette
classification, nous retrouvons la maladie parodontale associée au diabéte, classée
comme une maladie induite par la plague dentaire et modifiée par des facteurs
systémiques.

Les maladies parodontales sont avant tout associées au facteur étiologique bactérien
(présence en déséquilibre de bactéries a Gram -, associées souvent a la plague et au
tarte). Mais celles-ci vont apparaitre ou se développer sous l'influence de nombreux
facteurs de risque : facteurs non modifiables (Age, sexe, génétique) et modifiables
(atteintes systémiques, tabac, stress, statut socio-économique). Cependant, seulement
le tabac et le diabéte de type 2 réunissent assez de preuve scientifique pour étre
identifier comme facteurs de risque « vrai » de la maladie parodontale (68).

Les patients diabétiques de type 2 présentent une immunodépression acquise
(fonction immunitaire altérée), ils sont donc plus sensibles a l'infection et présentent
une réponse inflammatoire accrue. Cet état inflammatoire chronique, lorsqu'’il est
présent au niveau de la microcirculation terminale du parodonte, va amplifier la
maladie gingivale ou parodontale provoquée par la plaque dentaire. Le diabéte non
équilibré est le 3°™ facteur de risque de la maladie parodontale.

La parodontopathie a un impact important sur la qualité de vie, si aucun traitement
n’est entrepris, elle conduit & une résorption osseuse pouvant entrainer, suite a
I'inflammation, une mobilité dentaire importante allant jusqu‘a la perte naturelle de la
dent.
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1.2.1.2. Relation entre diabéte et maladie parodontale

La relation qui existe entre le diabéte et la maladie parodontale a fait I'objet de trés
nombreuses années de recherches épidémiologiques et celles-ci concordent a dire
gue le diabéte est un facteur de risque dans le développement de la gingivite et de la
parodontite (70-73). Dans les années 90, des chercheurs se sont intéressés au
indiens Pimas d’Arizona, cette population particulierement exposée au diabéte de type
2, pour montrer I'impact de celui-ci sur la maladie parodontale. Parmi les indiens Pimas
diabétiques, la prévalence de la maladie parodontale était plus élevée de maniére
significative (74) avec une perte d’attache et une perte osseuse plus sévére (75). Ce
qui a conduit Log&, en 1993, & affirmer que la maladie parodontale est la 6°™
complication du diabéte (76).

Ceci est particulierement vrai chez les adultes diabétiques de type 2 mal controlés
(77,78) ou le risque de développer une parodontite sévere (perte d’attache supérieure
a 6 mm sur deux sites) serait trois fois plus élevé que chez un patient diabétique
contrélé (79), des résultats de méme ordre ont été trouvé sur une étude francgaise faite
entre 2002 et 2003 (80). Dans ces mémes cas, la parodontite n’est pas seulement
dépendante de la sévérité de la plaque dentaire (du facteur microbien) (81), et elle
aurait une origine multifactorielle.

Chez ces patients diabétique de type 2, on aura une perte d’attache de la dent et une
résorption osseuse alvéolaire plus marquées (82,83). La progression de la perte
osseuse sera aussi beaucoup plus importante a 2 ans si le diabéte n’est pas contrélé
(77).

Lorsqu’un diabéte est mal contr6lé, il augmente le risque d’inflammation gingivale
(72,84,85). Les marqueurs de I'inflammation sont a un niveau plus élevé chez ces
patients et cet état inflammatoire exacerbé est a I'origine des complications micro- et
macro-vasculaires du diabéte, dont la parodontite.

Enfin 'obésité, facteur associé fréquemment au diabéte, intervient également sur la
prévalence a la maladie parodontale. D’aprés I'étude de la NHANES sur plus de douze
milles patients, 'IMC est corrélé positivement a la perte d’attache parodontale.
néanmoins cette corrélation se fait par l'intermédiaire de l'insulino-résistance, et donc
differe selon qu’elle soit élevée ou faible chez le patient diabétique (86).

1.2.1.3. Impact du diabéte sur le parodonte

Les mécanismes connus de la pathogénie du diabéte (non contr6lé), et ses conditions
relatives comme I'obésité, sur la maladie parodontale sont :

e Une hyperglycémie chronique qui engendre une augmentation du glucose
salivaire ainsi que dans le fluide cervical gingival.

¢ Une hyperglycémie chronique qui engendre une augmentation de la
concentration en produits terminaux de la glycation (AGE).

e Une hyperlipidémie associée a un accroissement graisseux.
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Figure 9 : Pathogénie du diabéte sur la maladie parodontale selon Soell 2007 (87)

Ces mécanismes vont avoir pour conséquence :

e Une dérégulation immunitaire engendrant un état inflammatoire
chronique.

Un niveau élevé de TNF-q, IL-6 (cytokines pro-inflammatoire), et protéine C
réactive sont enregistrés chez les patients diabétiques, ceux-ci contribuent a
l'insulino-résistance et se retrouvent également chez des patients présentant
une parodontite (8).

La présence de PGE2 et IL-1 (augmentant la réaction inflammatoire) dans le
fluide gingival, est relevée en quantité plus importante chez les personnes
diabétiques avec une maladie parodontale comparé aux non diabétiques avec
une maladie parodontale (88).

L’hyperglycémie dans le diabéte entraine une formation irréversible d’AGE qui
peut avoir un effet pro-inflammatoire et pro-oxydatif sur les cellules. Cet effet
est important quand les AGEs se lient a leurs récepteurs RAGEs (89).

Les adipokines (hormones secrétées par le tissu adipeux) peuvent contribuer a
la susceptibilité au diabéte et a la parodontite. Elles augmentent I'insulino-
résistance, favorisent I'hyperglycémie, et leurs propriétés pro-inflammatoires
favorisent 'inflammation chez les patients diabétiques et/ou obeses (90).
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e Une régulation auto-immune affaiblie.

Elle est liée au défaut de I'adhérence et du chimiotactisme des neutrophiles, ou
de leur fonction antimicrobienne. Lorsque les patients diabétiques sont atteints
de maladies parodontales, les neutrophiles sont encore plus déficients, ce qui
va favoriser la destruction parodontale (91).

L’apoptose des cellules de la matrice productrice pourrait jouer un rble, ce
serait un autre mécanisme par lequel le diabete peut interférer avec la capacité
de réparation de tissus parodontaux inflammatoires (92).

e Une homéostasie tissulaire modifiée

Elle se retrouve particulierement au niveau osseux avec une modification des
médiateurs de la résorption osseuse (RankL/OPG) (93).

Les métalloprotéinases (MMP) sont également impliquées dans ces relations
entre le diabéte et les maladies parodontales. Ces molécules actives dans le
remodelage tissulaire sont présentes a des niveaux élevés lors du diabéte et
sont présentes également chez les patients ayant une maladie parodontale
seulement (94).

Diabéte — Adiposité et

l dyslipidémie

/ rpeEeeme \

Axe RankL/OPG Axe AGEI RAGE Stress oxydatif
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Figure 10 : Mécanismes biologiques impliquant le diabéte dans la pathogenese des maladies parodontales, d’aprés
Taylor et al. 2013 (95)

Adipokines

Parodontite

1.2.1.4. Impact de la maladie parodontale sur le diabéte

Des études plus récentes se sont intéressées au fait que la maladie parodontale
puisse exercer une influence sur la pathologie diabétique ; il a été montré a travers
certains articles que la relation qui existe entre ces deux pathologies chroniques est
une association bidirectionnelle, en effet la pathologie parodontale agit en retour sur
I'équilibre du diabéte.
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Les premieres études ont montré un impact de l'inflammation parodontale sur 'état
diabétique et ses complications. L'étude de Taylor en 1996 (96) et celle de Tsai en
2002 (79) montrent que les parodontites sévéres sont associées a un mauvais
équilibre glycémique (HbAlc > 9%), cette hypothése est soutenue par l'article de
Genco et Grossi (97). D’autres études, comme celle de Saremi en 2005 (98) et celle de
Shultis en 2007 (99) montrent une association entre des parodontites séveres et un
risque accru de complications diabétiques (rétinopathies, neuropathies...).

Le deuxiéme point qui a permis de montrer cette relation a double sens vient des
études de Collin en 1998 (100) et de Stewart en 2001 (101) qui affirment que le
traitement parodontal, et donc la réduction de I'état inflammatoire, sont associés a un
meilleur contréle de la glycémie. Simpson en 2010 (102) affirme qu'il y a une réduction
de 'HbA1c significative d’environ 0,4% aprés le traitement parodontal.

En 2013, Taylor développe I'hypothése qu’une résolution de I'inflammation parodontale
par les soins aboutit & une réduction des médiateurs locaux de l'inflammation et par
extension une diminution de ceux-ci dans le plasma sanguin. Ces médiateurs, IL-6 et
TNF-a se retrouvent diminués alors que ceux-ci sont reconnus responsables en partie
de l'insulino-résistance (95).

Néanmoins ces mécanismes doivent étre formellement testés par d’autres études pour
étre totalement approuvés.

1.2.2. Polycaries

Une controverse existe dans la littérature sur une possible association entre le diabéte
de type 2 et une augmentation de la prévalence a la carie dentaire. Méme si certaines
études montrent une liaison entre les deux (103,104), la relation et les mécanismes
n’ont pas été clairement établis.

D’aprés Collin et al. , méme s’il n’y a pas de lien direct entre le diabéte de type 2 et la
prévalence a la carie dentaire, la présence plus importante de celle-ci, chez les
diabétiques, serait liée a d’autres complications orales comme la diminution du flux
salivaire et la xérostomie (105), La salive, de par sa fonction de ringage de la cavité
buccale, posséde un effet protecteur contre la carie. La diminution du flux salivaire va
donc perturber cette fonction, favorisant ainsi I'installation de la pathologie carieuse.

Dans 'étude de Mata et al. (106), il est mis en évidence des changements de flux
salivaire et de sa concentration en calcium chez les patients diabétiques de type 2,
ceux-ci ayant des implications dans le développement des caries dentaires.

L’hypothése carieuse repose sur le fait qu’une élévation de la concentration en glucose
salivaire ainsi que dans le fluide gingival, particulierement chez les diabétiques mal ou
non contrdlés (106), en association avec la diminution du flux salivaire provoquerait la
formation de caries dentaires (107).
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1.3.Infections fongiques

Il a été montré dans plusieurs études (108,109), qu’un diabéte non contrélé, ou mal
contrélé, accroit la susceptibilité aux infections fongiques tels que les infections a
Candida.

De plus, un taux d’hémoglobine glyquée plus élevé que la normale est associé a des
infections plus étendues(110).

Candidose buccale

Les stomatites dentaires sont plus communes et plus séveres chez les patients atteints
d’'un diabéte de type 2.

Elles sont chez ces patients porteurs de diabéte associées dans 100% des cas a une
colonisation a Candida (dont Candida Albicans qui correspond a I'agent étiologique
principal et Candida Glabrata) contre 50% des cas chez les patients non atteints (110).

Chéilite angulaire et glossite losangique médiane

Dans les études menées, la prévalence des chéilites angulaires et des glossites
losangiques médianes chez les diabétiques est plus élevée que chez les personnes
non diabétiques (110-113).

D’autant plus que dans les chéilites angulaires l'infection serait due au C. Albicans
et/ou aux staphylocoques dorés.

Stomatite prothétique

Les candidoses orales dans leur forme associée aux stomatites prothétiques sont des
pathologies courantes chez un grand nombre de patients porteurs de prothéses.
L’appareillage fréquent au sein de la population diabétique de type 2, en relation avec
un risque d’édentement plus important et combiné a une sensibilité accrue aux
infections, fait de cette population un groupe a risque dans le développement de
stomatites prothétiques (114).

Dans son étude D. Bobkowska trouve qu’elle est associée, sur des patients porteurs
de prothése compléte, chez approximativement 60% des patients atteints d’'un diabéte
de type 2, contre 24% chez les non diabétiques (115).

1.4.Dysfonction des glandes salivaires

Les deux complications trés courantes du diabétique, que sont les neuropathies du
systeme autonome ainsi que la micro-angiopathie, pourraient contribuer au
développement d’altérations structurelles des tissus des glandes salivaires et participer
a I'nypofonction de celles-ci (109).
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1.4.1. Accroissement parotidien (parotidomégalie) bilatéral

Chez les patients diabétiques et parmi les altérations au niveau des glandes salivaires
on retrouve un accroissement en taille des glandes parotides, montré par les études de
Murrah (116) ou celle de Russotto (117). C’est un processus, souvent bilatéral et
asymptomatique, dans lequel on peut retrouver une altération histologique de celles-ci.
Cet accroissement se retrouverait chez 20 a 50% des patients diabétiques.

1.4.2. Xérostomie et hyperviscosité salivaire

L’accroissement parotidien est généralement suivi par une diminution du flux salivaire
qui conduit a une xérostomie, c’est un processus dégénératif.

Modifications du flux salivaire

Les diabétiques peuvent avoir un flux salivaire modifié et également des changements
dans la composition des ions, des enzymes et des facteurs immunologiques, qui
aggraverait la pathologie parodontale.

Pacheco et al. dans leur étude en 2005 (106) montrent que, méme avec un bon
contrble métabolique, les patients diabétiques présentent une altération dans la
composition et/ou production de la salive.

Toutes les études ne s’accordent pas sur le sujet, mais beaucoup montrent une
diminution du flux salivaire (118), qui serait a l'origine de trés nombreuses
modifications de la muqueuse buccale (119) tels que :

o Une déficience de production et/ou d’action de nombreux facteurs
antimicrobiens

o Augmentation de la mucine et de glucose

Absence d'un métalloprotéine appelé Gustin, qui contient du zinc et est

responsable de la maturation constante de papilles gustatives

Mauvais go(t

Candidose buccale

Augmentation de la prolifération de micro-organismes pathogénes

Halitose

Langue saburrale

o

O O O O O

Xérostomie

D’aprés I'’étude de Arrieta Blanco menée en 2003 (120) la xérostomie ou sensation
subjective de bouche séche est un symptdme retrouvé chez un grand nombre de
patients diabétiques et pourrait étre un symptédme d’alerte pour les
odontostomatologistes de la présence d’un diabéte.

La xérostomie est associée a une diminution de la production de salive et serait
présente entre 14% et 62% chez les patients diabétiques selon les études (121).

Navea dans une étude de 2015 montre une différence avec la présence plus
importante de cette sensation de bouche séche chez les patients dont ’'hémoglobine
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glyguée est supérieure a 7% que ceux dont celle-ci est inférieure ou égale a 7%. Elle
souligne également que seulement 50% des patients diabétiques sont informés qu’elle
est une des répercussions de leur diabéte (122).

Cette xérostomie associée a une hyperglycémie chronigue au niveau salivaire pourrait
engendrer (119) :

Burning mouth syndrom ou sensation de brllure

La maladie parodontale

Taches blanches dues a la déminéralisation des dents
Caries

Retards de cicatrisation

Tendance aux infections

Lichen Plan

0O O 0O O O O O

1.5.Lésions de la muqueuse buccale

1.5.1. Ulcérations

Les ulcérations de la muqueuse buccale, plus fréquentes dans la bouche des
diabétiques, proviendraient d’'une exfoliation des cellules de la muqueuse plus élevée
que physiologiquement ainsi qu’a une cicatrisation plus lente de ces personnes. Ces
exfoliations plus nombreuses viennent quant a elles d’'une attrition entre les tissus
mous et les tissus durs (119), provoquées par I'’hyposalivation ainsi que la modification
de la composition salivaire (109,113).

Ce sont principalement les ulcérations traumatiques des porteurs de prothése dentaire
qui sont mises en évidence dans ces études comme nettement plus fréquentes que
chez des patients non diabétiques (110,113).

1.5.2. Lichen plan

La présence accrue de réactions lichénoides ou lichen plan, liés au diabéte, est
controversée dans la littérature. Il serait en relation avec I'’hyposalivation et la
xérostomie (65)

Cependant certains traitements sulfamides hypoglycémiants comme le gliclazide ou le
glibenclamide sont a l'origine d’éruptions lichénoides.

1.6.Paresthésie et troubles du golt

De nombreux cas de paresthésies et troubles du godt sont relevés chez les patients
diabétiques. Ces troubles seraient en liaison avec les neuropathies, une des
complications majeures du diabéte, présente chez 50% des patients diabétiques.(65)

Il est aussi montré que les patients présentant une hémoglobine glyquée trop élevée,
donc un diabéte mal ou non contrdlé, expriment plus de plaintes douloureuses de
facon subjective. (110)
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Paresthésies

Les paresthésies peuvent revétir plusieurs formes d’expression clinique, comme des
engourdissements, des crampes, ou des affaiblissements musculaires, mais la plus
importante est la sensation de brQlure ou burning mouth syndrom.

Ce symptdme de brdlure ressenti au niveau de la langue serait d0 & une capacité
accrue d’irritation de la muqueuse orale et d’'une diminution de flux salivaire.

Il a été rapporté qu’il pourrait étre un signe précurseur d’un diabéte non
diagnostiqué.(123)

Troubles du goUt

L’hypogueusie ou perte atténuée du goit peut faire suite a des sensations de brilures
sur la langue et les muqueuses.

Shailesh M. reléve dans son étude sur les fonctions gustatives (124) des patients
diabétiques que 62,5% des patients atteints de diabéte présentent une hypogueusie
contre 12,5% chez les non diabétiques

L’altération du godt est définie par les patients comme amere et particuliére, elle
proviendrait d’'une diminution du flux salivaire, d’'une sécheresse des muqueuses,
d’'une production diminuée de gustin (enzyme jouant un rdéle dans la maturation des
papilles gustatives), d’'une déficience en zinc, ainsi que d’une langue saburrale. (119)

Néanmoins les troubles du goQt peuvent étre dus a des intoxications aux métaux
lourds, a des médications antidiabétiques oraux, ou a des complications neurologiques
du diabéte.

2. Schéma récapitulatif

Le diabete a de multiples complications orales, qui sont relevées dans la plupart des
études lorsqu’il y a présence d’'une hyperglycémie non contrdlée ou lors de la présence
d’autres complications sur I'état général (comme les neuropathies, ou lors d’atteintes
d’ordre micro-vasculaires).

Méme si les mécanismes physiologiques ne sont pas encore identifiés pour toutes ces
complications, le schéma suivant (Figure 11) regroupe brievement ces altérations de
I'état buccal de fagon hypothétique, en illustrant les résultats obtenus par les
différentes études.
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Figure 11 : Schéma récapitulatif de I'impact du diabéte sur la cavité orale
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3. Le diabéte et la denture

3.1.Etat dentaire des patients diabétiques

3.1.1. Moyen de mesure : indice CAO

L’indice CAO individuel, qui est un moyen de mesure épidémiologique de la santé
bucco-dentaire au sein d’'une communauté, décrit par Klein et Palmer en 1937 (125),
s’intéresse seulement a 'atteinte des dents.

Indice CAO individuel=C +A+0

C = nombre de dents permanentes cariées ; A = nombre de dents permanentes
absentes ; O = nombre de dents permanentes obturées définitivement.

Si une dent est a la fois cariée et obturée, elle ne peut compter qu’une seule fois et
sera dite cariée. Les dents a I'état de racine sont considérées comme une dent
absente.

L’indice CAO est normalement utilisé pour avoir un apercu de la prévalence a la carie,
les dents absentes sont celle perdues pour cause carieuse ou pour cause parodontale.

3.1.2. Données de la littérature

Chez les patients diabétiques, l'indice CAO a déja été utilisé dans plusieurs études
notamment dés la fin des années 80 avec Albrecht (126) et Bacic (127) qui montre
chez les diabétiques de type 2 un indice plus élevé et particulierement pour les dents
absentes et obturés.

En 2008, I'étude de Leung (128) associe I'indice CAO et le nombre de dents absentes
avec des facteurs comme I'age, le tabac et ’'HTA. Tandis qu’une autre étude donne
une possible association entre le contréle métabolique du diabéte et un indice CAO
élevé chez les hommes, préférentiellement sur les dents cariées et absentes (129).

Les avis de la littérature sont assez contradictoires quant & une association entre un
diabéte de type 2 et une prévalence a la carie ou a un indice CAO global, mais elle va
presque toujours dans le sens d’une édentation plus importante chez ces patients
diabétiques.

3.2.Le diabéte associé a la perte de dents

Les dents, dans leur ensemble, assurent plusieurs fonctions importantes dans la vie
d’un individu : la mastication, la phonation, et I'esthétisme. La perte de dents peut
compromettre I'efficacité masticatoire qui altére a son tour l'alimentation, elle peut
aussi entrainer des difficultés relationnelles et psychologiques, liées a une perte de
confiance en soi et des difficultés de communication.
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3.2.1. Etiologie des édentements

Les édentements peuvent étre d’origine congénitale comme les agénésies ou
acquises. Celles-ci sont dues a :

- Une origine carieuse
- Une origine infectieuse (d’origine endodontique, ou parodontale)
- Un traumatisme (expulsion, fracture avec impossibilité de conservation)

Le risque d’édentement peut étre majoré par certains facteurs secondaires comme
dans la pathologie diabétique, mais ceux-ci vont en fait accroitre soit la maladie
parodontale soit la prévalence a la carie, qui conduirons a la perte de dents.

Parmi la population diabétique ce risque d’édentement est bien présent, et peut étre
méme majoré. Huang et al. (130) dans une étude menée a Taiwan sur 700 patients
diabétiques décrit que 26% d’entre eux n’avaient plus de dents et que 74%
possédaient moins de 20 dents naturelles. Ochoa et al. en 2012 (131) dans son étude
menée sur plus d’une centaine de patients diabétiques décrit qu’ils ont en moyenne 7
dents mangquantes et que les molaires sont les dents les plus fréquemment absentes.

3.2.2. Edentement chez le diabétique

Données de la littérature

Quelques études ont déja été menées sur des populations diabétiques pour savoir Si
ces patients avaient un risque d’édentement plus important.

Bien que Eklund et al. (132) ainsi que Collin et al. (105) ne montrent pas de différence
entre le nombre de dents absentes chez les diabétiques et les non diabétiques.

D’autres études menées (72,120,133,134) trouvent, au contraire, que les patients
diabétiques présentent en bouche moins de dents restantes que la population non
diabétique.

D’ailleurs Jimenez et al. en 2012 (73), sur un suivi de plus de 35 000 patients dentés
entre 1986 et 2006 , montre chez des patients diabétiques de type 2 et a classe d’age
égale que le risque de perte de dent est augmenté de 22%.

Une corrélation positive est également trouvée entre le diabéte sucré et I'édentation
par Felton DA (135) a partir des données de la littérature. Les patients édentés
complets sont des sujets qui présentent 1,82 fois plus une pathologie diabétique que
les autres patients.

Relation étroite entre maladie parodontale et édentement

Méme si on ne connait pas la proportion des dents perdues liées a une maladie
parodontale, on sait qu’elle fait partie d’'un des trois mécanismes associés a I'avulsion
des dents, elle sera donc associée a un plus haut risque d’édentement. Une des
principales conséquences de cette maladie chronique est la perte progressive du
support osseux et du systéme d’attache de la dent ce qui améne a des mobilités

56



MALET Pierre

importantes pouvant engendrer une extraction ou la perte naturelle de la dent. D’autre
part, une des premiéres complications orales du diabéte non équilibré est
'augmentation de la susceptibilité a la maladie parodontale.

Ce qui nous laisse penser, que dans le cadre du diabéte, la susceptibilité accrue a la
parodontite va augmenter le risque, d’un patient malade non équilibré, d’étre ou de
devenir édenté.

3.2.3. Dents absentes et facteurs associés

Le risque de perte dentaire méme s’il se retrouve corrélé au diabéte et a I'atteinte
parodontale, est bien souvent un résultat multifactoriel et bon nombre d’autres
parameétres sont a associer.

Age et durée d’évolution du diabéte

Le facteur principal a prendre en compte est 'age, et donc pour étudier le paramétre
d’édentement il est indispensable de prendre en compte cette variable. Dans le cas du
diabéte, I'age est a prendre en compte, mais également la durée d’évolution du
diabéte. Moore PA (136) montre dans son étude que la perte de dent est
significativement associée a une durée d’évolution du diabéte de plus de 24 ans

Hygiene buccale et utilisation de fil dentaire

Un autre paramétre pris en compte par certains auteurs est le score d’hygiéne orale et
la plague dentaire. Furukawa en 2007 (137) montre une relation entre ce score et le
nombre de dents restantes. Tandis que Huang (130) et Moore (136) associent de
maniére significative une perte de dent plus élevée avec I'absence d’utilisation de fil
dentaire.

Habitudes de vie

Le tabagisme est significativement associé a la parodontite. Le risque relatif de
parodontite chez un fumeur augmente avec la consommation de cigarettes et la durée
du tabagisme, comparé au non-fumeur, et ce risque diminue lentement avec l'arrét du
tabagisme. Le tabac est donc un facteur de risque dans la maladie parodontale et par
conséquence associé a la perte de dents (138).

Niveau d’éducation

Le niveau d’éducation va également jouer un r6le et avoir des répercussions, ce qui est
exploité par Natto (138) Huang (130) et Moore (136) qui montrent qu’il est inversement
corrélé a la perte de dents chez les diabétiques.
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Contrdle glycémique et HbAlc

Dans des études multi paramétriques (104,130,137) et parmi les facteurs modifiables
qui ont été mis en liaison avec le nombre de dents restantes on retrouve un mauvais
contrdle de la glycémie ou une HbA1c élevée. Ce mauvais contrble métabolique qui
est significativement lié a une perte plus importante du systéme d’attache et de I'os
alvéolaire accentuerait donc la perte de dents plus rapide chez ces patients
diabétiques.

Taylor relate dans sa revue de littérature de 2004 (139) que les études descriptives
déja réalisées rapportent un grand nombre de dents absentes chez les patients
diabétiques, mais dans la grande majorité de celles-ci, la différence observée est peu
ou pas significative donc plus d’'investigations sont & mener dans ce sens. Si ces
résultats sur les effets néfastes du diabéte sont confirmés, cela pourrait avoir des
impacts sur les pratiques cliniques et pourrait changer certaines politiques publiques
liees au diabete.

3.3. Conséquences de I’édentement

Grace a I'évolution des connaissances et a la prophylaxie, les personnes agées
gardent leurs dents naturelles plus longtemps qu’auparavant, néanmoins chez cette
population d’age avancé, de nombreuses pathologies systémiques, associées a la
prise de traitements, apparaissent et peuvent avoir un effet direct ou indirect sur les
dents et les muqueuses orales. Ce qui est le cas du diabete de type 2.

Les pertes dentaires, fréqguemment retrouvées, associées a des problemes
parodontaux accentués chez les patients diabétiques, vont engendrer des difficultés
lors de la mastication si elles ne sont pas remplacées ou traitées, et de ce fait modifier
le comportement alimentaire. Quelques études méme si elles sont peu nombreuses se
sont intéressées a la mastication et a I'alimentation de ces patients.

3.3.1. Mastication

L’étude de Ueno en 2010 reléve une tendance chez les patients atteints de diabéte a
avoir moins de dents naturelles ainsi que moins de couples fonctionnels que des
patients sains (140). Hung quant & lui associe a la perte de dents a une capacité
masticatoire affaiblie avec comme conséquence une alimentation non équilibrée
(principalement une diminution de I'apport en fruits et légumes au profit des glucides)
(141).

En effet, nous avons d’'une part une association entre la mastication et les apports
nutritionnels. Les patients n’ayant pas une capacité masticatoire compléte, soit par des
pertes dentaires ou des prothéses inadaptées, auraient des apports nutritionnels
journaliers insuffisants, particulierement en fibres, magnésium ou calcium (142-144).
Or ces nutriments fibres magnésium et calcium ont une incidence sur le diabéte de
type 2, ils seraient protecteurs, et la consommation de ceux-ci serait inversement
corrélée au développement du diabéte de type 2 (145,146).

D’autre part il existe une association entre mastication et métabolisme glucidique, une
mastication approfondie provoquerait une concentration faible de glucose plasmatique
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post prandial (147), du fait de la potentialisation de la production d’insuline en phase
précoce. Donc les habitudes alimentaires, comme la mastication lente et prolongée,
pourraient empécher ou retarder le développement du diabéte de type 2 par
amélioration du métabolisme glucidique post prandial.

Yamazaki en 2013 conclut, sur une population japonaise, a un résultat identique,
gu’une performance masticatoire élevée ainsi que le fait de manger de maniére lente
permet de prévenir 'apparition du diabéte de type 2 (148).

La mastication affaiblie pourrait donc étre un handicap qui s’ajoute aux facteurs de
risques probables de développer un diabéte de type 2. C’est ce que I'étude de Chen
MK fait ressortir, particulierement sur une population socio économiquement
défavorisée (149) .

3.3.2. Alimentation

Impact sur I’alimentation

En médecine bucco-dentaire, le statut oral et la capacité masticatoire occupent une
position particuliére par rapport a I'état de nutrition. Or chez les personnes agées, et en
liaison a de multiples pathologies systémiques (dont le diabéte), les problemes de
santé orale s’accumulent (maladie parodontale, perte de dents non forcément
remplacées par un appareillage dentaire et capacité masticatoire affaiblie, présence de
|ésions buccales...) et s’associent a un état nutritionnel défavorable.

Chez ces personnes agées, les fonctions orales sont fortement limitées, et il a été
montré a plusieurs reprises que les patients édentés présentent plus souvent une
dénutrition ou une malnutrition que les patients ayant encore leurs propres dents (150).

Prenons les patients édentés complets, ces patients porteurs de prothéses totales
modifient durablement leur régime alimentaire et le restreignent la plupart du temps
(151). Ce changement de régime alimentaire est souvent inconscient, et en
conséquence de difficultés de broyage, certains aliments ne sont plus consommés
(viande rouge, fruits a pépins, noix, carottes, céleri) alors que d’autres aliments de
consistance plus molle, dont la mastication est plus facile, sont consommés en plus
grande quantité comme les glucides raffinés et les graisses. De méme certains
aliments vont étre cuits jusqu’a I'obtention d’'une consistance trés molle ce qui va
détruire les composants alimentaires essentiels (152).

Sheiham et coll., dans une étude sur la relation entre le statut dentaire et I'état
nutritionnel chez les personnes agées, montre que I'absorption des vitamines, du
calcium, des acides gras essentiels, des protéines et des calories totales était d’autant
plus faible que le nombre de dents naturelles était réduit (142). Et ce déficit est
compensé par des aliments riches en sucres (153). Ou encore, des études sur
différentes populations soulignent que la consommation de fruits et Iégumes est plus
importante chez des patients ayant encore leurs dents postérieures (154).

Cependant une étude américaine, de plus grande ampleur, avec l'intégration d’autres
paramétres, montre que d’autres cofacteurs comme I'age, l'origine ethnique le
tabagisme ou encore le niveau d’étude exercent une influence plus importante que le
statut dentaire sur 'état nutritionnel (150).
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Role de ’alimentation sur la santé orale

Dans son étude en 2012 sur un suivi de patients diabétiques sur 20 ans (73), Jimenez
montre une association inversée entre la consommation de fruits et légumes et la
prévalence a la parodontite. Des résultats similaires avaient été observés par
Yoshihara (155) et Al Zahrani (156) . L’alimentation et particulierement la
consommation de fruits et [égumes pourrait agir sur la modulation de l'inflammation
parodontale, un des mécanismes impliqués serait la propriété anti-oxydante des fruits
et [égumes qui pourrait jouer un réle, en améliorant le stress oxydatif induit par
I'hyperglycémie.

D’autre part, I'alimentation riche en graisses saturées et en sucres chez des personnes
agées édentées partiellement ou totalement va donc jouer un réle dans I'apparition ou
I'aggravation du diabéte de type 2 (par augmentation de l'insulino-résistance) qui lui-
méme influe sur les problémes parodontaux et la perte de dents, modifiant a leur tour
I'état nutritionnel du patient (changements alimentaires ...). C’est donc un cercle
vicieux pour le patient diabétique s'il ne se préoccupe pas de sa santé d'un point de
vue général, bucco-dentaire et alimentaire.

3.4. Schéma récapitulatif

Diabéte de type 2 déséquilibré
Hyperglycémie

Maladie parodontale +++
~=p (Perte d’attache, perte Caries +
osseuse, mobilité)
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Mastication difficile ]
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Figure 12 : Schéma récapitulatif des interrelations diabéte-denture-alimentation

60



MALET Pierre

Ill. ETUDE DE L’IMPACT DU DIABETE DE TYPE
2 SUR LA DENTURE DE 78 PATIENTS DE
PLUS DE 65 ANS

Le diabéte, particuliérement préoccupant pour les années a venir en France, et encore
plus dans les pays émergeants, est une thématique de recherche soutenue par de
nombreux chercheurs a travers le monde. Cette situation a conduit en 2014 a la
création du projet d’étude internationale s’intitulant « Facteurs Influengant la santé
orale des personnes agées diabétiques de 65 ans et plus », fruit d’'une collaboration
entre le CHU de Rouen en France et I'Université de Fortaleza — Céara au Brésil.

Ce projet a pour objectif d’approfondir et d’élargir les connaissances sur la maladie
diabétique de type 2, d’évaluer les facteurs influencant I'état bucco-dentaire des
personnes diabétiques agées de plus de 65 ans en incluant des parametres socio-
économiques et médico-pharmaceutiques.

Ceci afin de déterminer les éléments qui limitent la prise en charge odontologique, de
proposer une prise en charge préventive et curative spécifique des altérations bucco-
dentaires des personnes agées diabétiques a travers un réseau coordonné de soins
multidisciplinaires et I'élaboration d’'un dossier commun. Ou encore dégager des
mesures de prise en charge préventives pouvant étre appliquées a I'échelon d’'une
population générale.

C’est dans ce contexte d’étude que nous avons récoltés ces données et que nous
avons pu en exploiter certaines, celles relatives aux probléemes de denture de ces
patients diabétiques agés de type 2 dans ce volume 1, les autres relatives a la santé
parodontale seront présentées dans le volume 2.
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1. PRESENTATION DE L’ETUDE SUR LA DENTURE

1.1. Objectif principal

L’objectif principal est de vérifier 'impact de I'équilibre du diabéte (caractérisé par une
variation de HbA1c) sur la denture (caractérisée par I'indice CAO : nombre de dents
Cariées, Absentes ou Obturées ; et la perte de coefficient masticatoire), chez les
patients diabétiques de type 2, agés de plus de 65 ans.

1.2.Objectifs secondaires

Les objectifs secondaires consistent a décrire cette population et ses besoins de santé
orale, mais aussi a savoir si d’autres variables médicales ou socio-démographiques
(sexe de I'individu, indice de masse corporelle (IMC), tabac, hospitalisation, niveau
social, médication antidiabétique, fréquence de brossage, derniére consultation
odontologique) peuvent avoir un impact sur la denture de ces patients diabétiques.

Cela permettrait d’aboutir & une meilleure connaissance et prise en charge de ces
patients agées souvent confrontés a un état de santé général et bucco-dentaire
dégradé.

1.3.Description de larecherche

Cette recherche est une étude épidémiologique transversale, prospective,
observationnelle et mono-centrique. Celle-ci étant réalisée dans le cadre du projet de
recherche GERODONTODIAB au sein du site hospitalier de Saint Julien — CHU de
Rouen. L’étude est réalisée en ouvert, 'opérateur a connaissance des données
médicales avant la réalisation de 'examen odontologique.

Un nombre de 100 personnes diabétiques de type 2 était prévu initialement, mais
compte tenu des difficultés de recrutement des patients (acceptation du consentement
éclairé) et d’obtention des informations médicales (dossiers incomplets, absence de
bilan biologique) seulement 78 patients ont pu faire partie des observations.

1.4.Protocole : éthique et réglementation

La recherche a été effectuée en conformité avec déclaration d’Helsinki d’octobre 2008,
Le projet de recherche a obtenu l'autorisation aprés avoir été soumis au Comité
Consultatif sur le Traitement de I'Information en matiére de Recherche dans le
domaine de la Santé (CCTIRS) et a été déclaré sous le numéro d’enregistrement
1893004 (annexe 1) a la Commission Nationale de I'Informatique et des Libertés
(CNIL).

Les données enregistrées ont fait I'objet d’un traitement informatisé au CHU de Rouen
dans le respect de la loi du 6 janvier 1978 (modifiée le 6 aout 2004) relative a
I'informatique, aux fichiers et aux libertés.

Conformément a la loi 2002-303 du 4 mars 2002 les patients sont informés, a leur
demande, des résultats globaux de la recherche.

62



MALET Pierre

Droit d’accés aux documents source

Les données consultables (dossier médical et odontologique) sont accessibles
directement par 'ensemble des parties impliquées dans la recherche et mises a
disposition lors d’un suivi de contréle qualité et d’audit de la recherche biologique,
conformément aux dispositions Iégislatives en vigueur.

Les précautions en vue d’assurer la confidentialité des informations ont été prises et
les données ont été rendues anonymes. Les personnes ayant accés aux données
sources sont soumises au secret professionnel.

Controle et assurance qualité

Les données ont été recueillies et consignées sur des dossiers papiers pouvant faire

I'objet de contrdle qualité par un attaché de recherche clinique mandaté. Celui-ci peut
vérifier a tout moment la fiabilité, la qualité, la tracabilité des informations et controler

que 'étude est en conformité avec le protocole et le dispositif Iégislatif en vigueur.

Conservation et archivage des données

Les documents seront archivés sous la responsabilité des personnes qui dirigent et
surveillent la recherche pour une durée de 15 ans aprés la fin de I'étude.
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2. METHODOLOGIE

2.1.Sélection des patients pour la recherche

2.1.1. Critéres d’inclusion

Les critéres d’inclusion retenus sont les suivants :

. Patients acceptant de participer a I'étude aprés une information éclairée

. Assuré social

. Patients diabétiques de type 2 recevant un traitement médicamenteux
antidiabétique (antidiabétiques oraux, insuline ou les deux) ou soignés par
régime seul

. Dont le diabéte est connu depuis 1 an au moins

. De 65 ans et plus

. Vivant a domicile, en résidence pour personne agées ou en établissement
pour personnes agées dépendantes

. Dont I'état clinique est stable

. Pouvant répondre (ou la personne de confiance) au questionnaire

. S’alimentant Per Os

2.1.2. Critéres d’exclusion

. Diabétiques de type 1 ou diabétique de type 2 ayant moins de 65 ans.

. Refusant de participer a I'étude et/ou a la consultation d’odontologie ou de
diabéto-gériatrie

. Ayant un trouble du comportement ou une autre pathologie empéchant
'examen de la cavité buccale

. Ayant des antécédents d'irradiation cervico-céphalique

. Ayant une espérance de vie inférieure a 6 mois selon l'investigateur

. En soins palliatifs

2.1.3. Modalités de recrutement

Les patients diabétiques de type 2 de plus de 65 ans sont inclus aprés consentement
suite a une information éclairée, ces patients résidents a domicile ou en institution.

L’inclusion des patients s’est faite de deux fagons (voir Figure 13); soit par le médecin
diabétologue ou gériatre au cours d’'une consultation ou d’'une hospitalisation, soit par
I'odontologiste au centre dentaire lors de consultation ou directement en institution.

A la fin de cette premiére consultation, un dossier informatisé ou papier anonymisé par
affectation d’'un numéro (a chaque patient dans 'ordre d’inclusion des patients) sera
rempli par le médecin et 'odontologiste et ce registre d’anonymat sera conservé au
sein du Service hospitalier d’Odontologie du CHU de Rouen.
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Par la suite deux cas se présenteront :

- Dans le cas d’'une inclusion a l'issue de la consultation médicale, il sera
proposé au patient une consultation d’odontologie. Le patient sera libre de
refuser la consultation. Les examens odontologiques seront effectués en
pratique courante et peuvent étre réalisés en un temps limité chez les

personnes agées.

- Dans le cas d'une inclusion a I'issue de la consultation odontologique, le
médecin traitant ou le diabétologue du patient sera contacté pour recueillir les
informations médicales. Aucun soin dentaire ne sera effectué lors de cette

consultation.

Patients diabétiques de type 2

éligibles a I'étude

v

Patients diabétiques de type 2
ayant accepté le consentement

éclairé (n=78)

v

Patients recrutés par un
médecin, diabétologue ou
gériatre lors d’une consultation
hospitaliere
{n=32)

Patients adressés
au centre dentaire

A 4

l

Patients recrutés par le
bindme chirurgiens-dentistes
(n=46)

\4

Patients inclus des services
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2.2.Déroulement de la recherche

2.2.1. Calendrier de larecherche

Cette enquéte observationnelle transversale se déroulera de la maniére suivante ;
début des inclusions en janvier 2015 (retardés a mars 2015) pendant une période d’'un
an. Chaque participant aura une a deux consultations : une consultation médicale
(facultative si récupération des données auprés du médecin traitant ou diabétologue) et
une consultation odontologique.

aout-15
févr-15

Mois
Démarches et autorisations réglementaires

= sept-14

2|34 |5 7|8 |9|10|11|12|13|14|15|16 |17 |18

Inclusions

Analyses des données

Figure 14 : Calendrier de I'étude

2.2.2. Information des personnes

Le médecin ou le chirurgien-dentiste propose a la personne concernée de participer a
cette recherche et lui lit la fiche d’'information et de consentement (annexe 2)

L’investigateur informe le patient concernant :

- L’objectif

- Le traitement informatisé des données le concernant qui seront recueillies au
cours de cette recherche et lui précise également ses droits d’acces,
d’opposition et de rectification a ces données.

Le médecin vérifie les critéres d’éligibilité. Si la personne est d’accord pour participer,
elle donne son accord oralement. Le patient pourra, a tout moment s’opposer a
I'utilisation de ses données, dans le cadre de la recherche.

2.2.3. Déroulement de la consultation

La consultation de chaque sujet peut se dérouler dans trois sites différents de I'hdpital
Saint-Julien — CHU de Rouen :

Au service d’odontologie pour les patients adressés par le médecin diabétologue ou
gériatre, 'examen se déroule alors sur un fauteuil dentaire avec le matériel d’examen
adéquat.

Soit dans les services d’hospitalisation de court et moyen séjour, soit dans
P’EHPAD, pour ces deux derniers 'examen est réalisé directement dans la chambre du
patient, a 'aide du matériel d’hygiéne nécessaire (gant, masque, lunette, kit d’examen
stérile et sonde parodontale PSR stérile) équipé d’'une lampe frontale permettant
I'éclairage de la cavité buccale.

66



MALET Pierre

D’une part la partie médicale repose sur un questionnaire réalisé oralement avec le
patient, par le chirurgien-dentiste. Celle-ci est suivie par la récupération des données
biologiques apportées par le patient sous forme de bilan biologique sanguin, ou
récupérées dans les dossiers informatiques sur le logiciel CDP2 du CHU de Rouen
dans le cadre de personnes hospitalisées. Les informations médicales manquantes ont
également été recherchées via les dossiers papiers et informatisés des patients.

D’autre part la partie odontologique est réalisée par les deux investigateurs (deux
étudiants en clinique dentaire), et se déroule ainsi : I'un est 'opérateur, pratiquant
'examen bucco-dentaire minutieux, et I'autre fait office d’assistant. Ce dernier
retranscrit de fagcon manuscrite les données dictées par 'opérateur et les transpose
informatiquement par la suite. Les deux postes étant interchangeables.

2.3.Fiches d’inclusion des patients (Recueil des données)

Les fiches de recueil des données sont présentées en annexe et correspondent aux
fiches médicales et odontologiques réalisées et utilisées pour le projet de recherche «
FACTEURS INFLUENCANT LA SANTE ORALE DES PERSONNES AGEES
DIABETIQUES DE 65 ANS ET PLUS ».

2.3.1. Données médicales

Les données médicales sont regroupées dans un questionnaire (annexe 3) incluant :

e Les paramétres socio-démographiques et socio-sanitaires

e Les paramétres diabéto-gériatriques

e Les médicaments : médicaments antidiabétiques / autres médicaments
d’utilisation chronique

2.3.2. Données odontologiques

Les données odontologiques incluent un questionnaire d’auto-évaluation du patient, et
les données de I'examen clinique réalisé en bouche (annexe 4). L’'examen reléve :

e Les données sur le parodonte (indice PSR et indice de plaque visible)

e Les données sur les muqueuses et la langue (xérostomie, et pathologies de la
mugueuse buccale)

e Les données sur la denture et les prothéses (indice CAO, coefficient
masticatoire et port de prothéses)
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2.3.3. Sélection des données

Les variables retenues pour cette étude sont présentées dans le Tableau 4 puis
développées, 'ensemble des valeurs informatiques de ces variables sont présentées
en annexe 5.

Tableau 4 : Variables de I’études (criteres de jugement principal et critéres accessoires)

Critéres principaux de jugement

Indice CAO score 0 a 32

Coefficient masticatoire score 0 a 100

Criteres accessoires socio-démographiques

Sexe H/F

Age en années

Niveau d'étude Ecole-Collége/Lycée-Etudes supérieures

Lieu d'inclusion Centre dentaire/hospitalisés CHU/EHPAD

Criteres accessoires médicaux et odontologiques

Fréquence brossage des dents Une fois par jour/Une fois par semaine/Jamais
Derniére consultation odontologique <lan/1ab5ans/5a10ans/Jamais

Motif de la perte des dents Carie/Maladie parodontale/Les deux

Appareilage dentaire oui/non

Durée évolution du diabete en années

Tabac Fumeur/Ancien fumeur/Non fumeur

Hémoglobine glyquée (HbAlc) en % (équilibre fixé a 7,5%)

Indice de masse corporelle (IMC) score (catégories situation normal/surpoids/obésité)
Médication antidiabétique Sans traitements/ADO seuls/ADO + insuline/insuline seul

2.3.3.1. Criteres principaux d’évaluation

Indice CAO (dents Cariés — Absentes - Obturés)

Dans cette population nous avons releveé cliniquement I'indice CAO individuel, qui est
un indice de mesure épidémiologique de la santé bucco-dentaire au sein d’'une
communauté, décrit par Klein et Palmer (125).

Indice CAO individuel=C +A+0

C = nombre de dents cariées ; A = nombre de dents absentes ; O = nombre de dents
obturées définitivement.

Nous avons particulierement porté notre attention sur le nombre de dents absentes qui
est intégré a l'indice CAO.

Coefficient masticatoire

L’autre paramétre calculé retenu est le coefficient masticatoire, c’est une unité de
mesure quantitative pour connaitre les capacités masticatoires d’un individu. Tres
utilisé en milieu militaire il permet d’avoir un reflet rapide de la fonction masticatrice.
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Chaque dent naturelle présente sur I'arcade posséde un coefficient numérique entre 1
et 5 (tableau ci-dessous) qui peut étre prise en compte seulement si la dent est en
occlusion avec son antagoniste dans la bouche du patient. La somme de ces
coefficient numérique donnera la valeur du coefficient masticatoire.

Ce coefficient masticatoire est compris entre 0 (absence de dents en occlusion en
bouche) a 100 (valeur maximale si le patient posséde ses 32 dents en occlusion)

Tableau 5 : Tableau des valeurs pour le calcul du coefficient masticatoire (157)

Dents

Coefficient (par dent)

Incisive centrale maxillaire

2

Incisive centrale mandibulaire
Incisive latérale maxillaire et
mandibulaire

1

Canines maxillaire et mandibulaire

Prémolaire maxillaire et mandibulaire

Molaire maxillaire et mandibulaire

Dent de sagesse maxillaire

Dent de sagesse mandibulaire

WINOT|W |~

2.3.3.2. Critéres secondaires d’évaluation

Parametres descriptifs de cette population

e Sexe : homme ou femme

e Age : aucun patient de moins de 65 ans n’a été retenu.
e Niveau d’étude : celui-ci a été enregistré comme le dernier dipldme obtenu
avant que la personne n’ait commencé a travailler. Cette information est ensuite

classée dans les catégories suivantes (analphabéte, école/college/certificat
d’étude, lycée, faculté/études supérieures)

e Lieu d’inclusion : centre dentaire, hospitalisés au CHU, en EHPAD

Parametre médicaux et odontologiques

e Fréguence de brossage des dents : une fois par jour, par semaine, ou jamais

e Derniere consultation odontologique : inférieure & un an, entre 1 et 5 ans, entre

5 et 10 ans, ou jamais

e Motif de la perte de dents : origine carieuse, parodontale ou les deux

e Appareillage dentaire : Présence d’'une prothése (fixée, amovible partielle ou

totale) remplagant plus de 3 dents au maxillaire ou a la mandibule. Il est relevé
également si le patient a un besoin prothétique (édentement non remplacé

et/ou prothése non adaptée)

o Durée d’évolution du diabéte : en années depuis son diagnostic.
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e Tabac : Chez les patients présents dans I'étude trés peu d’entre eux fumaient

toujours, nous classerons donc ces patients selon 3 critéres : patient n’ayant
jamais fumé, anciens fumeurs et patients fumeurs.

e Hémoglobine glyquée

L’objectif glycémique est un paramétre individualisé a chaque patient diabétique, et
celui-ci peut évoluer au cours du temps. Les critéres seront donc différents si nous
avons un patient jeune/agé, en bon/mauvais état de santé, ou encore avec/sans
complications de son diabéete.

Dans notre étude réalisée sur des patients diabétiques agés, leurs objectifs
glycémiques sont tres variables. Ces patients étaient stables cliniquement, et
présentaient, pour un grand nombre, plusieurs pathologies les rendant fragiles, ou
des complications micro et macro-vasculaires de leur diabéte. Les objectifs
glycémiques étaient définis entre 7% et 8%.

Néanmoins, il a été montré par des études menées par TUKDPS (158) qu'il y avait
une réduction significative des risques de micro-angiopathies lorsqu’on effectuait
un contrdle glycémique proche de 7%. Nous retiendrons donc la valeur moyenne
de 7,5% comme référence pour I'équilibre de nos patients diabétiques (valeur
utilisée dans d’autres études également). Et nous classerons au-dessus de 7,5%
d’HbA1c les patients dits déséquilibrés et en dessous de 7,5% les patients dits
équilibrés.

e Indice de masse corporelle (IMC)

Chez les patients observés nous avons relevés le poids et la taille afin de définir
l'indice de masse corporel (IMC), qui se calcule en divisant le poids (en
kilogrammes) de la personne par sa taille (en métre) au carré.

_ Poids (kg)
IMC = (Taille (m))?

Ce renseignement va nous permettre de savoir s'il existe un surpoids ou une
obésité et de classer ces patients selon le tableau de 'OMS (159)

Tableau 6 : Classification de I'lMC selon I'OMS (159)

Classifications selon ’'OMS Valeur de I'lMC (en kg/m?)
Insuffisance pondérale < 18,5
Corpulence normale 18,5 — 24,99
Surpoids 25 —-29,99

Obésité =30

e Médication antidiabétique

Pour chaque patient on relévera les derniers traitements antidiabétiques, oraux et
insuline, prescrits par le médecin et quatre groupes distincts seront réalisés :

- Pas de traitements antidiabétiques : ce sont les patients qui sont traités
par régime seul et/ou associé a une activité physique

- Patients sous antidiabétiques oraux (ADO) seuls : ce sont les patients
qui prennent une ou plusieurs catégories d’antidiabétiques oraux.

- Patients sous insuline associée aux ADO.

- Patients sous insuline seule.
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2.3.4. Méthodes d’analyse statistique :

L’étude est observationnelle et descriptive dans le cadre de la pratique médicale
habituelle, 'analyse statistique des variables recueillies au cours de cette enquéte sera
dans un premier lieu descriptive.

Les estimateurs statistiques utilisés seront :

- Variables qualitatives : effectifs, pourcentages, données absentes.

- Variables quantitatives : moyenne, écart-type, données absentes, valeurs
minimales et maximales, médiane et quartiles.

Le but étant de décrire les patients selon certains critéres (age, sexe, parametres
sociaux, facteurs de risque, antécédents...)

L’analyse descriptive des variables sera également réalisée en sous-groupes liés a
I'état d’équilibre du diabéte ou a des parameétres de I'état de la denture, en utilisant les
mémes estimateurs statistiques.

Ensuite seront réalisés des tests de comparaison, entre groupe, de type uni-varié sur
des échantillons indépendants :

* Comparaison entre deux groupes a 2 échantillons : par test de Mann-Whitney
pour les variables quantitatives, ou test du Chi2 pour les variables qualitatives.
+ Comparaison entre 2 groupes a plus de 2 échantillons : test de Kruskal-Wallis

Pour les tests statistiques, le logiciel IBM SPSS a été utilisé, et le seuil de signification
des tests a été fixé a a = 0,05.
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3. RESULTATS

3.1.Données générales

L’étude, menée au centre hospitalier de Saint Julien CHU de Rouen, a permis de
réaliser 'examen médical et bucco-dentaire de 78 patients diabétiques de type 2 de
plus de 65 ans sur les 100 patients prévus initialement. Cet échantillon restreint
s’explique par certaines difficultés rencontrées :

e La forte proportion de patients diabétique de type 2 non éligibles a I'étude.

e Un refus de consentement de certains patients.

e Des difficultés a I'obtention des accords pour la recherche, dont la CNIL (délais
d’attente long qui ont retardé le début des inclusions de patient).

De plus, certaines données restent manquantes d'un point de vue médical. De
nombreux patients observés directement en EHPAD ou en service d’hospitalisation
n’ont pas pu nous fournir tous les renseignements attendus et certains paramétres
médicaux n’ont pas pu étre obtenus.

3.2.Description de la population diabétique de type 2

Sur un total de 78 patients inclus dans cette recherche, 43 (55,1 %) étaient des
hommes et 35 (44,9%) étaient des femmes. Ces patients avaient entre 65 et 98 ans,
'age moyen était de 80,8 + 8,0 ans (80,7 * 8,1 pour les femmes, 80,9 £ 8,0 pour les
hommes) et la médiane de 81 ans.

39 patients n’ont jamais fumé (50%) contre 32 (41%) anciens fumeurs et seulement 7
(9%) fumeurs actifs.

L’'IMC est connue chez 63 patients sur 78, les extrémes vont de 18,5 a 48,1, avec une
moyenne de 29,4 + 6,1, et une médiane a 30,1. Selon le classement OMS nous
avons :

- 16 patients (20,5%) dont I'lMC est compris entre 18,5 et 25

- 17 patients (21,8%) en surpoids dont I'MC est compris entre 25 et 30
- 30 patients (38,5%) obéses dont I'IMC est supérieur a 30

- 15 patients (19,2%) dont les données sont absentes

Tableau 7 : Analyse des variables descriptives de la population de I'étude

Effectif %

Sexe Femmes 35 44,9%
Hommes 43 55,1%
18,5-25 16 20,5%
IMC 25-30 17 21,8%
>30 30 33,3%
Données absentes 15 24,4%

Non fumeurs 39 50%

Tabac Anciens fumeurs 32 41%

Fumeurs 7 9%
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La durée d’évolution du diabéte post-diagnostic était connue seulement chez 50
patients, celle-ci allant de 1 a 48 ans, avec une durée d’évolution moyenne de 14,3 +

11,1 années et une médiane a 10,0 ans.

Parameétre sociaux

Tableau 8 : Analyse des parameétres sociaux de la population de I'étude

Effectif %
Analphabétes 2 2,6%
Ecole/College/Certificat 55 70,5%
d’étude
Niveau d’étude
Lycée/Baccalauréat 7 9%
Etudes supérieures 3 3,8%
Données mangquantes 11 14,1%
Centre dentaire 32 41%
Hospitalisation
Lieu d’inclusion court/moyen séjour 29 37,2%
EHPAD
17 21,8%

Ces patients ont été vu pour 32 d’entre eux (41%) en consultation dentaire au centre
odontologique, pour 29 (37,2%) en hospitalisation de court et moyen séjour, a Saint
Julien, CHU-Rouen, et pour 17 (21,8%) en EHPAD, également sur le site hospitalier.

Pour le niveau d’éducation, seulement 7 (9%) ont poursuivi jusqu’au lycée et 3 (3,8%)
ont fait des études supérieures. Pour 55 d’entre eux, soit plus des deux tiers (70,5%) la

scolarité s’est terminée a I'école ou par le certificat d’étude. 2 de ces patients (2,6%)

étaient analphabétes et les données sont absentes pour 11 (14,1%) patients.

Parameétres liés au diabete

Tableau 9 : Analyse des parameétres liés au diabete de la population de I'étude

Effectif %
<7.5% 30 38,5%
HbAlc Entre 7,5% et 10% 24 30,8%
>10% 4 5,1%
Données absentes 20 25,6%
Régime seul 5 6,4%
Traitement ADO 18 23,1%
Antidiabétique ADO + insuline 10 12,8%
Insuline seule 37 47.,4%
Données absentes 8 10,3%
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L’hémoglobine glyquée est connue seulement chez 58 patients, allant de 5,4% a
14,2% avec une moyenne de 7,72% + 1,58% et une médiane a 7,4%. Nous avons :

- 30 (38,5%) des patients avec une HbA1c < 7,5%

- 24 (30,8%) avec une HbAlc comprise entre 7,5% et 10%
- 4 (5,1%) avec une HbAlc > 10%

- 20 (25,6%) patients dont les données sont absentes

Pour la suite nous regrouperons I'ensemble des patients non équilibrés, dont 'HbA1c
est supérieur a 7,5%, soit 28 personnes (35,9%).

Sur ces 78 patients, nous connaissons les traitements de 70 patients, 47 (60,3%)
patients utilisent de l'insuline, 10 (12,8%) I'associent avec des ADO et 37 (47,4 %) sont
sans ADO. Pour les patients sans insuline, 18 (23,1%) utilisent un ou plusieurs ADO,
tandis que 5 (6,4%) sont sous régime seul. Il nous manque les données de 8 patients
(10,3%).

Habitudes d’hygiéne bucco-dentaire

Tableau 10 : Analyse des paramétres liés aux habitudes d’hygiéne bucco-dentaire

Effectif %
1 fois par jour 48 61,5%
Fréquence de 1 fois par semaine 7 9,0%
brossage Jamais 4 5,1%
Ne s’applique pas 19 24,4%

(édentés totaux)

<lan 28 35,9%
Derniére Entre 1 et 5 ans 24 30,8%
consultation Entre 5 et 10 ans 14 17,9%
odontologique >10 ans 11 14,1%
Jamais 1 1,3%

La grande majorité des patients (61,5%) rapporte se brosser les dents au moins une
fois par jour, mais 4 patients (5,1%) disent ne jamais se brosser les dents.

Deux tiers des patients disent avoir consulté un dentiste durant les 5 derniéres années,
dont seulement un tiers durant la derniére année.

Indice CAO et paramétre de la denture

Chez les patients diabétiques de type 2, I'indice CAO mesure les dents Cariées,
Absentes, Obturées. Pour 'ensemble des patients le CAO moyen est de 25,6 + 6,0, la
médiane de 24 avec un minimum de 10 et un maximum de 32. Les moyennes
individuelles sont respectivement :

C:1,9+2,9dents, médiane a 1, avec des extréme allantde 2 a 14 ; (2,5 £ 3,1 sans
les patients édentés totaux)

A : 20,0 £ 9,2 dents, médiane a 19, avec un minimum de 2 et un maximum de 32 ;
0O : 3,9 + 4,9 dents, médiane a 3, avec un minimum de 0 et un maximum de 22 ; (5,1 £

5,0 sans les patients édentés totaux)
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Les patients agés présentent une grande variation du nombre de leurs dents
mangquantes. Afin de mieux se représenter ce parameétre au sein de cette population,
nous allons les décomposer en sous-groupes :

Patients ayants perdus entre 0 et 11 dents, entre 12 et 21 dents, entre 22 et 31 dents,
et enfin patients édentés complets (ayant perdus 32 dents) :

Répartition des patients
en fonction du nombre de dents perdues n=78

3 1-10
24% 22%

21-31

19%
11-20

35%

Figure 15 : Proportions de I'importance de I'édentement chez les patients de I'étude

Pour le coefficient masticatoire, arbitrairement, plusieurs sous-groupes sont également
réalisés en fonction de la capacité masticatoire plus ou moins faible :

- Patients ayant un coefficient masticatoire égal a 0 donc coefficient nul.
- Coefficient masticatoire entre 1 et 20, donc tres faible

- Coefficient masticatoire entre 21 et 40 considéré comme faible

- Coefficient masticatoire entre 41 et 60 considéré comme correct

- Coefficient masticatoire > 60 considéré comme bon

Répartition des coefficients masticatoires
au sein de la population diabétique

mO

m1-20

W 21-40
41-60
>61

Figure 16 : Répartition du coefficient masticatoire des patients de I'étude
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Lors de cette étude, le coefficient masticatoire varie entre 0 et 82 avec une moyenne
de 20,1 £ 23,0. On remarque que 94% des patients diabétiques ont un coefficient
masticatoire inférieur a 60, Pour 58% d’entre eux, il est inférieur a 20 et pour 44% de
ces patients le coefficient masticatoire est nul (dont les patients édentés totaux).

Appareillage et nécessité prothétigue :

Effectif %

Réhabilitation prothétique : (maxillaire et/ou 53 67,9%
mandibulaire)

Maxillaire 49 62,8%

Prothése totale 26 33,3%

Prothése partielle 15 19,2%

Prothese fixée 9 11,5%

Mandibulaire 36 46,2%

Prothéese totale 16 20,5%

Prothése partielle 14 17,9%

Prothese fixée 7 9,0%

Besoin prothétique 32 41%

Maxillaire 25 32,1%

Mandibulaire 29 37,2%

Parmi la population diabétique de type 2, 25 patients (32,1%) ne présentent aucune
réhabilitation (maxillaire et/ou mandibulaire) alors que 53 (67,9%) ont au moins une
réhabilitation : 49 (62,8%) possédent une prothese maxillaire contre seulement 36
(46,2%) qui possedent une prothése mandibulaire.

Sur 'ensemble de ces patients 32 (41%) nécessitent la réhabilitation par une
prothése : 25 (32,1%) ont un besoin prothétique maxillaire, 29 (37,2%) ont un besoin
prothétique mandibulaire.

3.3. Impact de I’équilibre du diabéte sur la population diabétique

La population de diabétiques pour laquelle I'hémoglobine glyquée est connue est de 58
patients, ce qui constitue un grand nombre de données absentes.

Deux sous-groupes de patients seront créés, ceux ayant une HbA1c < 7,5% dits
équilibrés, et ceux > 7,5% dits non équilibrés, en fonction de celui-ci la population
diabétique de type 2 de plus de 65 ans sera comparée. Les liens éventuels entre le
diabéte et un indice CAO élevé, un plus grand nombre de dents absentes ou un
coefficient masticatoire affaiblie pourront étre évalués.
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Données générales

Tableau 11 : Comparaisons de la population diabétique équilibrée et déséquilibrée

Comparaison entre les diabétiques équilibrés ou non (n=58)
HbAlcs | HbALC> | oo ificativite
7,5% 75% |8
Age 80,6+8,4180,4+7,0 p=0,839
S H 60,6% 39,4% - 0.120
exe F 40,0% | 600% | P77
IMC* 29,2+6,3 1299+5,8 p=0,660
F 66,7% 33,3%
Tabac umeur 17 27 520,635
Ancien fumeur 54,2% 45,8%
Non fumeur 46,4% 53,6%
] 9 46,29
Lieu de recrutement Centr‘e dferwlta/re >3,8% 6,2% p=0,07
Hospitalisé (CHU) 63,6% 36,4%
EHPAD 20% 80%
Analphabéte/écol Ié 42,99 7,19
Niveau d’éducation** na’p fzbete/eco ’e(co €ge 9% >7,1% p = 0,666
Lycée/études supérieures 55,6% 44,4%
Réhabilitation oui 58,8% 41,2%
prothétique non 51,2% 48,8% p=0,486
H 0, 0,
Besoin de prothése out 45,4% >4,6% p =0,368
non 57,6% 42,4%

(Tests realisés : Khi 2 pour les variables qualitatives, Mann-Whitney pour les variables

quantitatives)

*Pour I'lMC, I'échantillon est de 46 patients
**Pour le Niveau d’éducation I'échantillon est de 67 patients

Il n’existe pas de différences statistiquement significatives, selon I'équilibre du diabéte,
dans notre échantillon entre les variables age, sexe, IMC, Tabac, niveau d’éducation,
paramétres prothétiques.

Une tendance apparait entre les variables lieu d’inclusion et déséquilibre glycémique
(p=0,07), les patients en EHPAD sont pour 80% d’entre eux non équilibrés contre
seulement 46,2% des patients & domicile.
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3.4.Impact de I’équilibre du diabéte sur la denture

L’état de la denture est caractérisé par I'indice CAO, composé du nombre de dents
cariées, absentes et obturées, mais aussi du coefficient masticatoire. Les tendances
observées sont analysées grace aux statistiques descriptives comparatives. Les
données sont présentées sous forme de diagramme en Box-plot (boite & moustache).

Chaque Box-plot présenté se différencie par sa couleur, le bleu qui correspond aux
données des patients dont HbAlc est inférieur ou égal & 7,5% et le rouge représente
les données des patients dont HbAlc est supérieur a 7,5%. On retrouve la moyenne
(croix), la médiane (ligne horizontale), le premier et troisieme quartile (contenu bleu ou
rouge) qui contiennent 50% des valeurs, ainsi que la valeur minimale et maximale.

Equilibre du diabéte et indice CAO

Indice CAO en fonction de HbA1c

35

30

25 <

20

15

Indice CAO

10 —

I HbAlc<7,5% [ HbAlc>7,5%

Figure 17 : Valeurs de l'indice CAO chez patients équilibrés et déséquilibrés

On remarque :

- Chez les patients équilibrés, une moyenne de 24,3 + 6,7, un minimum de 10 et
un maximum de 32, avec 50% des valeurs comprises entre 19 et 31,25 ;

- Chez les patients non équilibrés une moyenne de 26,8 + 5,2, un minimum de
14 et un maximum de 32, avec 50% des valeurs entre 24 et 32 ;
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En individualisant chaque paramétre de l'indice CAO :

Dents cariées en fonction de HbAlc

B

[ HbAlc<7,5% [ HbAlc>7,5%

w

Nombre dents cariées

N

[

Figure 18 : Valeurs du nombre de dents cariées chez les patients équilibrés et déséquilibrés

Dents absentes en fonction de HbA1lc
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Figure 19 : Valeurs du nombre de dents absentes chez les patients équilibrés et déséquilibrés

Dents obturées en fonction de HbAlc
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Figure 20 : Valeurs du nombre de dents obturées chez les patients équilibrés et déséquilibrés
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En s’intéressant aux composantes individuelles de 'indice CAOQ, il est observé un plus
grand nombre de dents absentes chez les personnes dont I'HbA1c est supérieure a
7,5% mais une tendance inverse pour les deux autres parametres, dents cariées et
dents obturées.

Coefficient masticatoire :

Coefficient masticatoire en fonction de HbA1c
80
70

60

50

40
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Coefficient masticatoire
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[0 HbAlc<7,5% [ HbAlc>7,5%

Figure 21 : Valeurs du coefficient masticatoire chez les patients équilibrés et déséquilibrés

La moyenne du nombre de dents absentes chez les patients équilibrés est de 17,8
contre 23,1 chez les patients dont le diabéte est non équilibré, avec un coefficient
masticatoire moyen respectivement de 24,8 contre 13,2.

Analyse statistique

La description statistique montre une différence Iégére entre I'état dentaire général,
selon I'indice CAQO, des personnes diabétiques en état d’équilibre ou non, avec
cependant un écart plus important entre le nombre de dents absentes et le coefficient
masticatoire. Les personnes diabétiques de type 2 non équilibrés semblent avoir perdu
plus de dents et avoir un coefficient masticatoire plus faible que ceux étant équilibrés.
Cependant des tests statistiques sont nécessaires pour confirmer ces hypotheses.
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Tableau 12 : Comparaisons de moyennes statistiques des variables liées a la denture

Denture Diabéte équilibré Diabéte non équilibré Sienificativits
HbA1c < 7,5% HbA1c > 7,5% &

Indice CAO 24,3 +6,7 26,8+5,2 p=0,142

Dents Cariés 2,4+3,6 1,4+2,1 p=0,424

Dents Absentes 17,8 +9,3 23,1+8,3 p =0,027

Dents Obturés 4,7+5,5 2,3+3,3 p = 0,082

Coefficient 24,8+ 24,4 13,2 + 16,9 p = 0,061
masticatoire

(Tests de Mann-Whitney)

Pour la variable, dents absentes, la p-value < 0,05, cela signifie qu’il existe bien une
différence significative a 5% entre le nombre de dents absentes des patients équilibrés
et non équilibrés. Les patients diabétiques non équilibrés présentent donc moins de
dents que les patients diabétiques équilibrés a un seuil de significativité de 5%.

La variable coefficient masticatoire a une p-value de 0,061, une tendance chez les
patients non équilibrés a avoir un coefficient masticatoire plus faible est observée.

3.5.Autres parametres de la population diabétique qui influencent I’état
de la denture

Nous savons qu'il existe un lien entre I'équilibre du diabéte (mesuré par le taux
d’HbA1c £ 7,5%) et le nombre de dents perdues. D’autres tests uni-variés sont
réalisés, dans cette partie, pour mettre en évidence des liaisons entre différentes
variables de cette population diabétique de type 2 et le nombre de dents absentes.

L’age est un facteur qui est naturellement lié a la perte de dents, méme s'il n’est pas
une fatalité. Le vieillissement est source d’'une accumulation de facteurs augmentant le
risque d’étre édenté. L'utilisation du test de corrélation de Spearmanr = 0,357 p =
0,001 confirme cette observation.

Le Tableau 13 fait ressortir les paramétres liés a la perte de dents chez cette population
diabétique de type 2 (utilisant le test de Mann-Whitney pour les facteurs d’étude a 2
groupes, le test de Kruskal-Wallis pour les facteurs d’études a plus de 2 groupes) :

- Insuline:
En moyenne les patients sous insuline ont perdus plus de dents que les
patients sans insuline (respectivement 23,4 dents contre 14,5) de maniere
significative (p<0,001)

- Lieu d’inclusion :
La distribution du nombre de dents absentes differe de maniére significative
dans au moins un des groupes des variables Lieu d’inclusion (p<0,001).
Les patients vivant a domicile ont moins de dents absentes que les patients
hospitalisés au CHU (15,8 contre 22,1 ; p=0,025) et que les patients en EHPAD
(15,8 contre 25,4 ; p<0,01) (Tableau 14)

81




MALET Pierre

- Motif de la perte de dents
La distribution du nombre de dents absentes differe de maniére significative
dans au moins un des groupes de la variable Motif de la perte de dents

(p=0,02).

Les patients ayant perdus leurs dents pour motif carieux, ont perdu moins de
dents que ceux pour des raisons parodontales (15,9 contre 21,6 ; p=0,025) et
que ceux pour motif carieux + parodontal (15,9 contre 24,5 ; p=0,01)(Tableau 15)

Des différences sont observées parmi les parametres d’hygiéne bucco-dentaire
(fréquence de brossage et date de la derniére consultation) ainsi que la durée
d’évolution du diabéte, mais celles-ci ne sont pas significatives.

Tableau 13 : Parameétres liés au nombre de dents absentes

Moyenne dents

Effectif Significativité
absentes
Femmes 35 21,9+9,3
Sexe (n=78) Hommes 43 18,549,0 p=0,103
18,53 25 16 19,7 +9,5
IMC (n=63) 25330 18 20,4+9,6 p = 0,884
>a30 29 21,0+9,5
Prise d'insuline oui 49 23,4+8,3 p < 0,001
(n=69) non 20 14,5+6,4
Niveau d'éducation |Analphabéte/école/college 58 21,26 +9,1
(n=68) Lycée/études supérieures 10 16,7 +£9,2 p=0,454
Lieu d’inclusion Centre dentaire 32 15,28 + 8,1
(n=78) Hospitalisation (CHU) 29 22,1+9,2 p<0,001
EHPAD 17 25,4+7,1
Une fois par jour 48 155+7,1
Fréquence de Une fois par semaine 7 18+6,5
brossage (n=78) Jamais 4 21+7,0 p=0,306
Ne s’applique pas* (plus 19 32
de dents)
<1lan 28 18,2+9,1
Date de la derniére Entre 1 et 5 ans 24 19,1 +£8,7
consultation (n=78) Entre 5 et 10 ans 14 20,4 +11,0 p=0,128
Plus de 10 ans 11 26,6 +6,2
Jamais 1 14
. Caries 32 15,9+8,5
Motif de la perte des .
dents (n=76) Maladie parodontale 22 21,6 £8,1 p =0,002
Les deux 22 24,5 +8,7
Durée d’évolution du O\é > ans 14 15679
diabte (n=76) 5a10ans 11 20,3+8,6 p =0,556
> 10 ans 25 22,6 £8,7

*non pris en compte pour le test statistique
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Test post-hoc de comparaison des groupes pour les variables significatives

(Lieu d’inclusion et Motif de la perte de dents) selon le principe de Bonferroni, a

fixé & 0,05 :

Tableau 14 : Comparaison des groupes de la variable Hospitalisation

Lieu d’inclusion

Significativité

Centre dentaire

Hospitalisation (CHU) p =0,025
Centre dentaire
EHPAD p <0,001
Hospitalisation (CHU) _
EHPAD p =0,281

Tableau 15 : Comparaison des groupes de la variable Motif de la perte de dents

Motif de la perte de dents Significativité
Carie _
Maladie parodontale p=0,025
Carie _
Les deux p=001
Maladie parodontale 0 = 0,187
Les deux
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4. DISCUSSION

4.1.Protocole et limites de I’étude

Validité interne

L’étude descriptive prospective et observationnelle a pu étre menée seulement sur 78
patients contre les 100 prévus initialement, ce qui constitue un faible échantillonnage
pour la puissance statistique dans ce genre d’étude.

Cette étude prospective comporte de nombreuses données absentes, certains patients
n’étant plus hospitalisés et les dossiers médicaux étant incomplets, il était impossible
d’obtenir certaines informations médicales manquantes et de recontacter les patients.
La réalisation d’une consultation menée conjointement par un médecin et chirurgien-
dentiste aurait limité la perte d’'informations

En dépit d’'un protocole précis, déja utilisé dans d’autres études comparables, des biais
sont a signaler, les principaux sont les suivants :

e Biais de sélection

Malgré un recrutement exhaustif de toutes les personnes éligibles sur la période
d’inclusion, des biais sont liés a la sélection des patients. L’étude est mono-centrique,
'ensemble de I'échantillon a été recruté au sein du méme site hospitalier : Saint Julien
- CHU de Rouen. Un second biais de sélection porte sur le fait que la majorité des
patients inclus relevaient de la consultation hospitaliere et de ce fait étaient surement
plus séveérement atteints que les autres patients atteints de diabéte de type 2 suivis en
médecine libérale. Ce phénomene est encore plus marqué chez les patients en
EHPAD, qui sont pour la quasi-totalité d’entre eux dans un état de dépendance.

La réalisation d’une étude pluri-centrique avec un nombre équivalent de patients
hospitalisés, en institution privé, en EHPAD et a domicile, aurait permis d’éviter ces
écueils.

e Biais de mesure

D’autre part, la réalisation d’'une étude ouverte constitue un biais dans I'évaluation de
ces patients, I'opérateur a pu étre influencé par la connaissance des facteurs
d’exposition. Une étude réalisée en aveugle permettrait de réduire ce biais.

e Biais de mémorisation

Certaines informations recueillies sont aussi erronées, du fait de biais de mémorisation
en rapport avec la fréquence élevée des troubles cognitifs rencontrés dans cette
population &gée. Ainsi certaines données, comme celles du questionnaire médical ou
celles de l'auto-évaluation (durée d’évolution du diabéte et le motif de la perte des
dents par exemple) peuvent étre sujettes a caution, malgré une recherche
rétrospective dans les dossiers médicaux pour tenter de croiser les données. Certains
items sont par ailleurs exposés a un biais de minimisation comme le poids et la
consommation tabagique. Ces biais pourraient étre évités ou amoindris en prenant
plusieurs sources d’informations supplémentaires (auprés du médecin traitant, du
dentiste, des tierces personnes)
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Concernant 'objectif principal, il existe un probléme d’imputabilité du motif de la perte
de dents (pathologie carieuse versus maladie parodontale) par un biais de
mémorisation et une évaluation limitée de I'équilibre du diabéte par 'hémoglobine
glyquée. Celle-ci représente I'équilibre glycémique seulement sur les trois derniers
mois et non pas sur toute la durée d’évolution du diabéte. Une étude prospective
observationnelle d’'une cohorte exposée ou non a I'hyperglycémie (relevée par mesure
répétée tous les trois mois de 'HbA1c) et sur une longue période, permettrait
d’apprécier au mieux I'état d’équilibre du diabéte. Une évaluation réguliere de I'état
dentaire (indice CAQO) et du motif des dents perdues, sur cette méme période,
permettrait de mieux quantifier I'impact de I'hyperglycémie sur la denture.

e Biais de confusion

Enfin, la prise en compte des facteurs de confusions n’a pas été réalisée dans
I'analyse des données, certains facteurs (age, sexe, niveau d’éducation hospitalisation,
tabac, IMC, habitudes d’hygiéne orale, maladie parodontale, durée évolution du
diabéte) pourraient déformer la relation entre I'équilibre glycémique et I'indice CAOQ, la
perte de dents et la perte de coefficient masticatoire. La réalisation d’une régression
linéaire multivariée pourrait limiter ce biais en déterminant le role et I'association entre
les différentes variables.

Validité externe

L’extrapolation des résultats a la population générale doit étre prudente, du fait d’'un
nombre restreint de patients et un recrutement mono-centrique hospitalier. La
multiplication des centres d’investigations et la diversification de cette population
(hospitaliére et libérale) est vivement souhaitée pour une généralisation des résultats a
la population nationale.

4.2.Choix des paramétres

Hémoglobine glyquée

L’HbA1c est la mesure de I'équilibre glycémique sur une durée de 2 a 3 mois et donc
reflete au mieux I'équilibre d’'un patient a un instant t. Cependant malgré une
recommandation de suivi tous les 3 mois selon la HAS, un nombre non négligeable de
dossiers de patients, particulierement ceux institutionnalisés en EHPAD ne
consignaient pas cet indice biologique.

Indice CAO et coefficient masticatoire

L’indice CAO et le coefficient masticatoire sont des méthodes d’évaluation
épidémiologiques courantes. Ces mesures sont simples a utiliser, réalisable en un
temps limité et facilement reproductibles ne nécessitant pas de matériel spécifique.
Elles étaient adaptées a une utilisation a I'hépital et en maison de retraite. Cependant
ce sont des indicateurs globaux qui manquent de précision.
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L’indice CAO se limite a 'examen clinique sans radiographie dentaire, et sous-estime
souvent la carie. Le coefficient masticatoire ne représente pas a lui seul les capacités
masticatoires, il prend en compte la mastication seulement selon le nombre de dents
en fonction, alors que I'efficience masticatoire est conditionnée par I'état de couples
dentaires antagonistes mais aussi par la force de mastication dépendante de la
musculature et du cycle masticatoire, non pris en compte dans cette étude.

4.3.Comparaison des populations

Comparaison de la population de I’étude et la population en générale

Notre étude s’est concentrée sur une population diabétique de type 2 agée, de plus de
65 ans, malgré une effectif réduit de 78 patients, les paramétres généraux moyens,
comme I'IlMC, la durée d’évolution du diabéte, 'HbA1c, les médicaments
antidiabétiques ou le niveau d’éducation sont superposables a des études de grande
cohorte sur les patients diabétiques, comme I'étude GERODIAB (160), réalisée sur 987
patients agés de plus de 70 ans, sur 'ensemble du territoire francais. Cela laisse
supposer une bonne représentativité de notre échantillon.

Comparaison des patients équilibrés et déséquilibrés

La comparaison des parameétres généraux de la population diabétique, équilibrée et
déséquilibrée, ne montre pas de différences significatives.

Cependant une tendance est apparente et marquée quant au lieu d’inclusion de ces
patients. Les personnes agées vivant en EHPAD présentent une situation glycémique
plus défavorable, 80% de ces patients ont une hémoglobine glyquée supérieure a
7,5%. Ceci peut étre expliqué par le fait que les patients vivant en établissement sont
plus agés, que la présence de polypathologies les rende plus fragiles. Ils ont souvent
une plus grande difficulté a équilibrer leur diabéte, de ce fait leur objectif glycémique
est souvent supérieur a 7,5%.

Les paramétres tabac et niveau d’éducation sont difficilement exploitables dans cette
étude, bien que rapportés par la littérature comme fortement corrélés avec
I'équilibration du diabéte (17) et la maladie parodontale ou la perte de dents (161,162).
Ces variables présentent des catégories trop peu représentées, nous avons seulement
7 patients fumeurs, et 10 patients dont la scolarité passe par le lycée ou les études
supérieures. On peut quand méme observer un équilibre glycémique plus élevé chez
les patients dont le niveau d’éducation est plus faible conforme a I'étude ENTRED en
2007 (17).
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4.4.Impact de I’équilibre du diabéte sur la denture

Indice CAO

D’aprés nos recherches, I'indice CAO a rarement fait I'objet d’études épidémiologiques
sur les personnes agées et encore moins sur les personnes agées diabétiques. Une
enquéte nationale, en 1995, réalisée par 'TUFSBD (Union Francaise pour la Santé
Bucco-Dentaire) montre un indice CAO moyen de 23,3 chez la classe d’age des 65-74
ans, ce qui est légerement inférieur au CAO moyen de 25,6 de notre population
diabétique de type 2 (163). Ce marqueur témoigne d’un état de santé orale plus
précaire dans cette tranche d’age de la population et un peu plus défavorable encore
chez les personnes diabétiques. Le score de I'indice CAO, trés élevé dans la
population diabétique, et Iégérement plus chez les personnes déséquilibrées, est avant
tout lié a une absence importante des dents, méme si un besoin en soins est bien
présent : ces patients présentent en moyenne 2 caries non soignées (2,5 en comptant
seulement les patients dentés).

Le nombre de dents cariées ou obturées n’est pas significativement différent selon
I'équilibre du diabéte, ce qui est similaires a la plupart des études menées dans une
population diabétique de type 2 a tout age (105,120). Paradoxalement le nombre de
dents cariés et obturées est méme moins important dans notre population
déséquilibrée, ce qui peut s’expliquer par un nombre vraiment restreint des dents
restantes (23,1 + 8,3 dents absentes en cas de déséquilibre contre 17,8 £ 9,3 chez les
patients équilibrés (Tableau 12) ; ils ont proportionnellement moins de risque de
développer des caries sur celles-ci.

Dents absentes

L’objectif principal de cette étude a montré que le nombre de dents absentes dans la
population diabétique de type 2 est significativement plus important dans la situation
d’un diabéte déséquilibré (HbA1c > 7,5%) et serait, a lui seul, responsable d’un indice
CAO plus élevé. Cette différence est comparable a certaines études menées sur une
population de tout age, diabétique de type 2 (164,165) ou encore entre patients
diabétiques et non diabétiques : une étude américaine sur une trés grande cohorte a
montré une différence du nombre de dents perdues entre diabétique et non diabétique
par classe d’age et qui persistent dans le temps (période d’étude de 40 ans) (166).

Il est cependant difficile d'imputer une relation de causalité entre la perte de dents plus
importante et le diabéte déséquilibré, cependant les mécanismes connus de
I'hyperglycémie sanguine sont impliqués dans une accentuation de la maladie
parodontale (77,79), elle-méme considérée comme un des facteur principal de la perte
de dents avec le tabac (167). Dans notre étude, peu de patients sont fumeurs et aucun
lien n’a été relevé avec un plus grand nombre de dents absentes, alors que la question
d’auto-évaluation sur le motif de la perte de dents corrobore une tendance a avoir un
nombre de dents absentes plus marquée, en lien avec la maladie parodontale,
comparé au motif carieux (21,6 + 8,1 contre 15,9 + 8,5), ce critére d’auto-évalutation
par le patient est néanmoins tres subjectif. Une prochaine comparaison va étre faite
dans le volume 2, entre les problémes parodontaux de ces patients et le nombre de
dents perdues, pour évaluer ce lien.
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La mauvaise hygiéne buccale est un facteur associé a la perte de dents, méme s’il
n’est pas montré de maniére significative dans cette étude, probablement di a des
effectifs trés réduits dans chaque catégorie (fréquence de brossage et date de la
derniére consultation : Tableau 13), cependant une perte de dent croissante est tout de
méme remarquée chez les patients relatant une mauvaise hygiéne orale. De plus, une
étude épidémiologique francaise a mis en évidence le fait que les personnes atteintes
de diabéte ont moins recours au chirurgien-dentiste que les non diabétiques (18). Ainsi
la consultation dentaire devrait faire partie intégrante du parcours de soins du patient
diabétique, tout comme les séances de motivation a I'’hygiéne bucco-dentaire, la
maintenance de la santé orale et des informations réitérées sur les risques et
complications orales de la maladie diabétique.

Parmi les paramétres a associer a la perte de dents, nous constatons que les patients
sous insuline ont un édentement plus important que les autres. Ce constat s’explique
par le fait que ce groupe de patient est exposé a des difficultés d’équilibration de la
glycémie et de ce fait a plus de complications délétéres chronigue de la maladie. Ces
patients cumulent en outre des durées plus longues d’évolution de leur maladie et une
sévérité également plus accentuée expliquant 'édentement plus conséquent. Cette
corrélation va dans le sens d’un lien existant entre I’hyperglycémie sanguine chronique
et un plus grand nombre de dents absentes.

Un autre facteur intéressant a prendre en considération est le lieu d’inclusion de ces
patients diabétiques. Une association entre un grand nombre de dents absentes chez
les diabétiques en EHPAD et une tendance a avoir un diabéte plus déséquilibré,
confirme un état de santé orale plus précaire au sein de la population diabétique vivant
en institution. Ces résultats convergent avec les quelques études entreprises par les
caisses régionales d’assurance maladie sur les patients résidant en EHPAD (168). Ces
personnes agées souvent dans un état de dépendance avancé et cumulant de
nombreuses pathologies médicales, présentent un état bucco-dentaire dégradé
associé a un suivi dentaire insuffisant, pouvant altérer leur état de santé général.

4 5. Coefficient masticatoire

D’aprés Krall (169), une conservation d’'un minimum de 20 dents est nécessaire au
maintien d’une fonction masticatoire correcte, alors que dans notre cohorte plus du
trois quart des patients ont moins de 20 dents en bouche (Figure 15). On note
également, chez ces patients diabétiques de type 2 un coefficient masticatoire trés
faible (95% des patients ont un coefficient masticatoire inférieur a 60) et celui-ci
s’accentue chez les patients déséquilibrés. La baisse de ce coefficient masticatoire et
le faible nombre de dents restantes peuvent exposer la patient a des problemes de
dénutrition ou aggraver la malnutrition (150,170).

Cette relation n’est pas vérifiée dans notre étude si I'on s’intéresse au statut pondéral
(IMC), aucune corrélation n’est faite avec I'équilibre du diabéte, ou le nombre de dents
absentes, malgré un nombre de dents perdues croissante chez les diabétiques en
surpoids et les personnes obéses. La faible puissance de notre étude, et les
nombreuses données absentes sur ce paramétre peuvent expliquer ce résultat. Cela
associé au fait que la nutrition et la malnutrition se mesure aussi avec d’autres
paramétres (déficit d’apports, quantité de nutriments ingérés, perte de poids,
albuminémie). Les personnes agées peuvent étre en état de dénutrition malgré un
surpoids et une obésité, ce qui est souvent rapporté dans les établissements pour
personnes agées. (171)
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4.6.Appareillage de ces patients diabétiques

L’évaluation de la cohorte révéle un besoin prothétique évident chez ces personnes
agées diabétiques, 41% de ces patients nécessitent une réhabilitation maxillaire et/ou
mandibulaire, soit pour un édentement non remplacé, soit par inadaptation de la
prothése existante. Ces besoins prothétiques sont seulement Iégerement plus
importants dans la population diabétique déséquilibrée. L’appareillage des patients
édentés est un prérequis nécessaire au retour d’'une mastication correcte, permettant
aux patients diabétiques de retrouver une alimentation équilibrée. Mais la fonction
masticatoire, partiellement récupérée avec la prothése, doit prendre en compte
I'association avec d’autres parameétres comme I'adaptation des protheses ou encore la
diminution du flux salivaire.
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CONCLUSION

Les résultats de I'étude menée montrent une augmentation significative du nombre de
dents perdues en corrélation avec un déséquilibre glycémique (valeurs de HbAlc
supérieures a 7,5%) pour des patients diabétiques de type 2, 4gés de plus de 65 ans.
Ces résultats viennent renforcer les conclusions d’autres études sur la santé orale des
personnes diabétiques, sur le fait qu'un déséquilibre glycémique contribue a un
mauvais état de santé orale.

Cette diminution du nombre de dents restantes va de pair avec une réduction du
coefficient masticatoire, avec pour corollaire une modification adaptative de
I'alimentation (alimentation pauvre en fruits et en fibres, riche en acides gras saturés et
en cholestérol). Ces conduites alimentaires impacteront, négativement en retour, le
processus d’équilibration du diabéte. A cela s’ajoute les conséquences, a la fois
esthétiques, sociales, relationnelles et fonctionnelles de I'édentement, retentissant de
fagon négative sur la qualité de vie.

Malgré la relation étroite existante entre la maladie parodontale et la perte des dents, la
guantification de celle-ci doit faire I'objet de futures investigations pour mieux cerner la
gravité de ce phénoméne. Des compléments d’enquéte pourraient également étre
menés afin de mieux cibler 'impact de I'édentement sur la qualité de vie de ces
patients.

La prise en charge odontologique au sein de cette population diabétique agée, et
particulierement sur leurs besoins en soins parodontaux et prothétiques, s’avére étre
un enjeu difficile. En plus des contraintes d’ordre financiére qui limitent le choix dans la
réalisation des soins dentaires, ceux-ci se compliquent par la présence de troubles
physiques et psychiques et par des difficultés d’'observance thérapeutique qui rendent
la réalisation d’'une maintenance difficile par ces patients.

De ce fait, une nécessité apparait dans le développement et le renforcement d’un
réseau coordonné de soins entre les médecins diabétologues et odontologistes,
intégrant un dépistage, une évaluation et un suivi dentaire périodique au long cours
permettant d’assurer une maintenance adéquate dans le cadre de leur maladie
chronique.

La recherche bibliographique effectuée a permis de statuer sur le fait que I'état de
santé orale des personnes diabétiques de type 2 agées est un sujet sous exploité.
Notre étude préliminaire, réalisée au CHU de Rouen a partir de renseignements
épidémiologiques, peut se superposer, dans ses résultats, a de plus grandes études
médicales et odontologiques sur les patients diabétiques agés, malgre la petite cohorte
analysée. Elle a permis la description de I'état de la denture de cette population, en
soulignant un besoin de prise en charge élevé face a un état de la denture plus
dégradé, parmi les patients diabétiques institutionnalisés.

Cette étude pourrait étre le point de départ d’'une grande enquéte épidémiologique
nationale puis internationale (déja commencée avec le Brésil) intégrant pleinement les
complications orales aux complications médicales du diabéte de type 2, dans son
contexte d’épidémie mondiale.
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ADA : American Diabetes Association

ADO : Anti Diabétiques Oraux

AGE : Advanced Glycation End product
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AIT : Accident Ischémique Transitoire

AM : Assurance Maladie

AOMI : Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs

ATCD : Antécédents

AVC : Accident Vasculaire Cérébrale

CAO : Indice : nombre de dents Cariés, Absentes et Obturés

CHU : Centre Hospitalo-Universitaire

CM : Coefficient Masticatoire

CNIL : Comité National de I'Informatique et des Libertés

DCCT : Diabetes Control and Complications Trial (étude médicale menée par le NIDDK)
DESIR : Données Epidémiologique du Syndrome d’Insulino Résistance
DT2 : Diabéte de Type 2

EHPAD : Etablissement Hospitalier pour Personnes Agées Dépendantes

Entred : Echantillon national témoin représentatif des diabétiques traités.

EPICES : Evaluation de la Précarité et des Inégalités dans des Centres d’Examen de Santé ;

Score de précarité lié a la santé dont le seuil de précarité est de 30.

ESPS : Enquéte Santé et Protection Sociale

GERODIAB : Ensemble d’études s’intéressant a la Gériatrie associée a la Diabétologie
HAS : Haute Autorité de Santé

HbA1C : Hémoglobine glyquée

HTA : Hyper Tension Artérielle

IDDP-4 : Inhibiteur de la DipeptiDyl Peptidase-4

IDF : Fédération Internationale du Diabete

IDM : Infarctus Du myocarde

IL-1B : Interleukine 1B

IL-6 : Interleukine 6
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IMC : Indice de Masse Corporelle

INSERM : Institut National de la Santé et de la Recherche Médicale
InVS : Institut National de Veille Sanitaire

IRC : Insuffisance Rénale Chronique

IVA : Inter Ventriculaire Antérieur

MMP : Métalloprotéinase Matricielle

NIDDK : the National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney diseases (aux Etats-Unis)
ONDAM : Objectif National des Dépenses de I’Assurance Maladie
PGE2 : Prostaglandin E2

PSR : Periodontal Screening an Recording

RPA : Résidence pour Personnes Agées

TNFa : Tumor Necrosis Factor alpha

UFSBD : Union Francaise pour la Santé Bucco-Dentaire

UKPDS : United Kingdom Prospective Diabetes Study
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| Pendant la durée de la
relation contractuelle

O Autres, précisez

[ 1 mois Destinataires :
013 mois
Oian

[T pendant la durée de la
relation.contractuelle

O Auitres, précisez

Veuillez cocher les cases correspondant aux mesures de sécurité que vous prenez :

O rracces physique au traitement est protégé (batiment ou local sécurisé)

E Un procédé d’anthentification des utilisateurs est mis en ceuvre (ex. : mot de passe individuel, carte a puce, certificat,

signature. . ,)

[ une journalisation des connexions est effectuée

O Le waitement est réalisé sur un réseau interne dédié (non relié a internet)

[T si des données sont échangées en réseau, le canal de transport ou les données sont chiffrés

N° CERFA 13809*02

CNIL - FORMULAIRE NORMALE

PAGE3/5

108



MALET Pierre

CNiL
[ [

8 rue Vivienne 75083 Paris cedex 02

T.0153732222-F. 0153732200

www.cnil fr

Je m’engage a ce que le traitement décrit par cette déclaration respecte les exigences de la loi du 6 janvier 1978 modifiée.

Personne responsable de I'organisme déclarant.

NOM et prénom : DOUCET Jean Date le : 01-10-2015

Fonction : Professeur Signature

Adresse électronique : JEAN.DOUCET@CHU-ROUEN.FR
Les informations recueillies font I"objet d’un traitement informatique destiné  permettre 3 la GNIL V'instruction des déclarations qu'elle reoit. Elles sont destinées aux

membres et services de la CNIL. Certaines données figurant dans ce formulaire sont mises & disposition du public en application de I'article 31 de la loi du 6 janvier 1978
modifiée, Vous pouvez exercer votre droit d’accés et de rectification aux informations qui vous concernent en vous adressant a la CNIL: 8 rue Vivienne—(CS 30223 —

75083 Paris cedex 02,

N° CERFA 13809*02 CNIL - FORMULAIRE NORMALE ~ PAGES/5

109



MALET Pierre

Annexe 2 :

ENQUETE GERODONTODIAB
SUR LA SANTE BUCCALE DES PERSONNES DIABETIQUES DE 65 ANS ET PLUS
LETTRE D’ INFORMATION AUX PATIENTS

Madame, Monsieur,

Vous étes diabétique et les altérations de la cavité buccale et des dents sont
fréguentes chez les personnes diabétiques agées. Un mauvais état des dents et de la
cavité buccale altere I'équilibre du diabéte et I'état nutritionnel. De méme un mauvais
équilibre du diabéte et de I'état nutritionnel altérent I'état dentaire (inflammation des
gencives, caries, perte de dents...). Or seulement un tiers des personnes diabétiques
agées ont un suivi odontologique régulier.

Nous vous proposons de participer a 'enquéte GerODONTOdiab menée au CHU de
Rouen qui porte sur I'évaluation médicale et odontologique des personnes diabétiques
agées de 65 ans et plus.

Il s’agit seulement d’enregistrer de fagon anonyme les données de votre dossier
médical sur votre diabéte et de votre dossier de soins dentaires. Cela ne vous coltera
rien. Aucun examen supplémentaire ne sera effectué. Si des soins dentaires s’avérent
nécessaires ultérieurement, vous serez bien évidemment libre de les accepter ou de
les refuser. Vous pourrez a tout moment retirer votre accord sur I'enregistrement des
données vous concernant.

Les résultats de cette étude permettront de proposer des actions correctives a
I'échellon régional pour améliorer la prise en charge (préventive et curative) de la santé
buccale des personnes agées diabétiques.

Je reste a votre entiére disposition pour tout renseignement complémentaire et vous

prie de croire a I'expression de mes salutations dévouées.

Nom du Médecin / Chirurgien dentiste
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Annexe 3:

FICHE MEDICALE

HTA connue : oui non

Hypercholestérolémie connue : oui non

Paramétres sociodémographiques et socio-sanitaire .
HbA . < 6 mois (%) :

Créatininémie (mcmol/L) :

Sexe: M/F Date de naissance: Date d’examen :
Lieu de nai e Age: Insuffisance coronarienne : absent /présent
Sitiiation de fanille: Maladie cérébro-vasculaire : absent /présent
. . Artériopathie des membres inférieurs : absent /présent
Derniére activité prof. exercée :
Insuffisance cardiaque : absent / présent
Education : Rétinopathie (FO<6 mois) (absent ; non proliférante traité ; proliférante ; traité/laser)
Couverture sociale : SS/Mutuelle: Débit de filtration glomérulaire MDRD (mL/mn) -
Médecin * Polynévrite : absent / présent
Rythme de consultation : MENSUEL __ TRIMESTRIEL___ SEMI-ANNUEL___ ANNUEL___ Problémes cognitifs: absent;./ présent
Démence : absent /présent
Médecin spécialiste : | 3 L .
Durée de développement du diabete : années
Rythme de consultation : MENSUEL _ TRIMESTRIEL __ SEMI-ANNUEL___ ANNUEL___
Hospitalisations: Meédicaments

Autres professionnels de la santé:

Médicaments antidiabétiques :

Recherche d'assistance:

Dentiste:
Nutritionniste: 3 : : 555 2, e < z M
Insuline, metformine, sulfonylurée, glinide, inhibiteur de I’alpha-glucosidase, inhibiteur de la DPP4,
Pédicure: glitazones, agoniste du GLP1, inhibiteur de la SGLT2.
Equipements auto-surveillance: Autres médicaments d'utilisation chronique:
Paramétres Diabéto-gériatriques

Poids (kg) :
Taille (m) : antidépresseurs, antipsychotiques, hypnotiques, anticonvulsivants,  benzodiazépines,
BMI : kg/m? antiparkinsoniens anticholinergiques, antihistaminiques,  antihypertenseurs,  diurétiques,
Variation de poids au cours des derniers six mois: antispasmodiques anticholinergiques, bronchodilatateurs  anticholinergiques, corticoides

perte > 5 Kg perte 2-4 Kg stable+ 1 Kg gain 2-4 Kg gain > 5 Kg systémiques, immunodépresseurs, bisphosphonates.
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Annexe 4 :

FICHE ODONTOLOGIQUE

QUESTIONNAIRE D'AUTO-EVALUATION

1 —Date de la derniére consultation odonto-stomatologique :

<lan >1an 5a10ans =10 ans JAMAIS

2 — Hygiéne bucco-dentaire :

— fréquence de brossage des dents naturelles :

|Au moins une fois par jour |Au moins une fois par semaine | Jamais.

— Nettoyage des protheéses :

|Au moins une fois par jour |Au moins une fois par semaine | Jamais.

3- Statut tabagique :

0 Je n’ai jamais fumé de produits du tabac (cigarette, cigare, pipe, etc.)
O Jai déja fumé des produits du tabac dans le passé mais j’ai cessé, il y a... mois / année(s)
O Actuellement je fume... cigarettes par jour :

01as

05alo0

010a20

O plus de 20

4- Motif de perte de vos dents :

O Caries
0O Parodontologie (mobilité dentaire)
O les 2 (caries + mobilité dentaire)

§- Statut de I'alcoolisme:
0O J’ai jamais consommé de 'alcool
0O Jai fait un usage fréquent de l'alcool, mais j’ai arrété il y a mois / année
O Je fais usage quotidien d'alcool (au moins une tasse par jour)
O Je fais usage social de I'alcool

EXAMEN CLINIQUE

A /PARODONTE

1 — Santé parodontale : Sondage par sextant. (Indice PSR)

DROIT ANTERIEUR GAUCHE

Maxillaire

Mandibulaire

2 — Niveau d'hygiéne buccale : indice de Plaque Visible (Ainamo & Bay, 1975)

Total Number Tooth Parts With Plaque
6 x Number of Teeth Present

X100=___ %

Right S e an u Left

B/ MUQUEUSE ET LANGUE

1 — Xérostomie : Evaluation Visuelle Analogique

Aucune @ ‘

Sécheresse 1 2 3 456 7 8 9 1

( ) Sécheresse

Importante
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2- Pathologies des muqueuses : OUI/ NON
2.1- lésion squameuse : OUI / NON
2.2- 1ésion vésiculo-bulleuse : OUI / NON
2.3- 1ésion blanche : OUI/ NON
2.4- 1ésion hypertrophique : OUI/ NON
2.5- lésion pigmentaire : OUI / NON

2.6- lésion érythémateuse : OUI / NON

C/ EXAMEN DENTAIRE ET PROTHETIQUE

1 — Situation odontologique :
— Nombre de dents au maxillaire :

— Nombre de dents a la mandibule :

— Nombre d'unité fonctionnelle dentaire : 0 / <4 /| detplus
— Coefficient masticatoire :

— Indice CAO individuel (dents Cariées, Absentes, Obturées) :

_O+_®M®F+_©O=____
2 — Rehabilitation prothétique : Fixée /Amovile
AMOVIBLE TOTAL FIXEE
MAXILLAIRE
| MANDIBULAIRE

Nécessité prothétique : Oui / Non
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Annexe 5
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Th. D. : Chir. Dent. : Lille 2 : Année 2016— N°:

Santé orale et diabéte : Volume 1 : Etude de I'impact du diabéte de type 2 sur
la denture de 78 patients de plus de 65 ans au CHU de Rouen

Pierre MALET.- 114 p; 36ll. ; 171 réf.
Domaines : Epidémiologie-Statistique - Pathologie Générale

Mots clées RAMEAU : Santé publique bucco-dentaire ; Diabéte de type 2;
Complications du diabéte ; Odontologie ; Enquéte épidémiologique

Mots clés FMeSH: Diabete de type 2 ; Enquéte de santé dentaire ; Sujet agé ;
Indice CAO ; Denture

Mots clés libres : Complications orales et diabéte; Dents absentes;
coefficient masticatoire

Le diabete de type 2, classé au rang d’épidémie mondiale par TOMS, se définit comme
une affection métabolique chronique, qui survient lorsque le pancréas ne produit pas
assez d’insuline et que I'organisme n’est pas capable d’utiliser efficacement l'insuline
gu’il produit. Ces deux mécanismes vont engendrer une concentration accrue de
glucose dans le sang qui sera responsable des différentes complications.

Selon de nombreuses études, I'hyperglycémie sanguine aurait une influence sur I'état
de santé orale des patients atteints de diabéte, et notamment sur la santé parodontale
et la denture, mais le mécanisme étiopathogénique reste encore mal connu.

Les personnes agées, bien que majoritairement concernées par cette pathologie, sont
peu représentées dans les études publiées a ce sujet. Une enquéte épidémiologique
descriptive a donc été menée sur une cohorte de 78 patients diabétiques de type 2 de
plus de 65 ans au CHU de Rouen entre janvier 2015 et novembre 2015.

A travers les données relevées, ce premier ouvrage contribue a objectiver 'impact d’un
déséquilibre glycémique sur I'état de la denture de ces patients.

Apres une description des complications médicales et odontologiques pouvant survenir
dans le cadre du diabéte, ce travail présente I'étude menée, son protocole clinique et
ses résultats. Il servira également de point de départ a la réalisation d’'une enquéte
épidémiologique de plus grande ampleur, rentrant dans un projet coopératif
international franco-brésilien.
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