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INTRODUCTION 

 

     La cavité buccale représente une des premières lignes de défense de 

l’organisme contre les agressions extérieures. Malheureusement, ce rôle 

essentiel est souvent mal perçu par le grand public. Elle constitue une 

importante voie d’entrée pour les micro-organismes comme certaines bactéries 

qui, via la circulation sanguine, pourront migrer dans tout l’organisme (cœur, 

reins, yeux, sinus, articulations, etc…). Elle est en quelque sorte le reflet de 

notre état de santé général. [6]  

     Penserions-nous à rechercher dans une dent la cause de nos problèmes 

musculaires, articulaires ou tendineux ? Pourtant parfois, l’origine du mal se 

situe au sein même de la cavité buccale [5]. C’est le constat établi par bon 

nombre de chirurgiens-dentistes et de médecins du sport : après suppression 

des infections bucco-dentaires, des problèmes de fatigue musculaire et 

ligamentaire disparaissent [30] [102]. Mais que nous soyons sportifs, amateurs 

ou professionnels, ou bien que nous pratiquions une activité nécessitant la 

répétition d’une gestuelle, nous pouvons tous être sujets à des tendinopathies. 

Ces affections, souvent chroniques, peuvent s’avérer très contraignantes 

suivant leur localisation et entrainer des incapacités temporaires à exercer son 

activité professionnelle.  

     L’objectif de cette thèse est de réaliser un état des lieux des connaissances 

actuelles sur le rôle que peut jouer la santé bucco-dentaire sur les 

tendinopathies afin d’améliorer leur prise en charge globale. Ce travail pourra 

servir à divers praticiens médicaux mais également aux patients en recherche 

de réponses face à un trouble récalcitrant.  

     Après avoir revu succinctement l’anatomie du tendon, la classification des 

tendinopathies et leurs origines puis défini les foyers infectieux bucco-dentaires, 

nous aborderons le concept d’infection focale. Nous présenterons alors les 

différentes théories actuelles sur la transmission de germes d’un foyer 

infectieux primaire vers un foyer secondaire, infectieux ou non, et l’incidence 

que cela peut avoir sur la pathologie tendineuse. Enfin, nous analyserons, à 

l’aide d’un questionnaire, le comportement adopté face à cette pathologie par 

une tranche de population particulièrement exposée : les joueurs de tennis. 
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1. RAPPELS ANATOMOPHYSIOLOGIQUES 

 

1.1.   TENDINOPATHIES 

     Le terme « tendinite » est souvent utilisé à tort puisqu’il implique une 

composante inflammatoire qui n’est pas toujours retrouvée d’un point de vue 

histologique [130]. Le terme de tendinopathie, regroupant l’ensemble des 

atteintes du tendon, est alors plus approprié. Les tendinopathies sont un motif 

de consultation rencontré fréquemment par les médecins généralistes et par les 

médecins du sport. Elles surviennent principalement chez les sportifs intensifs, 

mais également lors d’activités professionnelles ou domestiques nécessitant 

des gestes répétitifs. [116]  

 

1.1.1. ANATOMIE DU TENDON 

 

1.1.1.1. Composition et structure 

 

     L’unité musculo-tendineuse assure la motricité de l’appareil locomoteur : le 

muscle est le moteur tandis que le tendon assure des fonctions d’absorption 

des contraintes et de restitution de l’énergie par son élastoviscosité [13]. Le 

tendon relie les fibres musculaires à la surface osseuse et comporte donc deux 

jonctions : une attache ostéotendineuse, également appelée enthèse, et une 

jonction myotendineuse ou musculotendineuse, soumise à de fortes contraintes 

mécaniques lors des contractions musculaires. Il est formé par l’agencement de 

plusieurs faisceaux fibreux (primaires à tertiaires voire quaternaires pour les 

tendons volumineux) eux-mêmes composés de fibres de collagène de type I, de 

fibres d’élastine et de cellules spécialisées (ténoblastes et ténocytes). L’union 

de faisceaux primaires donne naissance à des faisceaux secondaires qui 

s’assemblent entre eux pour donner des faisceaux tertiaires. Une matrice 

extracellulaire riche en eau, comprenant protéoglycanes et glycoprotéines, 

englobe cellules et collagène. [2] [Figure 1]  
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     Chaque faisceau tertiaire est entouré par une fine membrane appelée 

endotendon, contenant des nerfs, des vaisseaux sanguins et des vaisseaux 

lymphatiques. L’ensemble des faisceaux tertiaires est recouvert par une gaine 

de tissu conjonctif lâche appelée épitendon. Cette gaine contient les vaisseaux 

sanguins et lymphatiques ainsi que les nerfs destinés au tendon. Le tout est 

entouré par une troisième couche conjonctive : le paratendon. [Figure 2] Le 

paratendon et l’épitendon forment ensemble une structure appelée péritendon. 

Ces structures conjonctives sont en continuité avec les structures du corps 

musculaire et jouent un rôle clé dans la transmission latérale des forces entre 

les fibres musculaires. [150] 

     En fonction de leur situation anatomique et de leurs fonctions, certains 

tendons peuvent être entourés d’une membrane tendineuse ou péritendineuse 

[Figure 3]. Nous en distinguons deux sortes : les gaines synoviales et les 

bourses séreuses [150]. Elles servent essentiellement à la protection et au 

maintien du tendon, et par le liquide qu’elles contiennent, à sa nutrition et à sa 

lubrification afin de faciliter les glissements [13] [61]. 

 

1. Fibrille de collagène  

 

2. Fibre d’élastine 

 

3. Ténocyte et son noyau 

4. Prolongements lamellaires, 

plaques alaires de Gruenhagen   

5. Anastomoses entre les crêtes 

longitudinales entre deux ténocytes. 

 

Figure 1 : Schéma de la composition d’un faisceau fibreux primaire. [66] 



 

 18 

 

1. Faisceau fibreux quaternaire : unité tendineuse recouverte par l’épitendon, lui-même engainé 

dans le paratendon  

2. Faisceau fibreux tertiaire  

3. Faisceau fibreux secondaire  

4. Faisceau fibreux primaire, union de plusieurs fibres de collagène  

5. Fibre de collagène, union de plusieurs fibrilles, de fibres d’élastine et de ténocytes au sein 

d’une matrice extracellulaire  

6. Fibrille de collagène, union de plusieurs microfibrilles  

7. Microfibrille de collagène formé par cinq molécules de collagène 

8. Triple hélice de collagène formée par trois molécules de tropocollagène (collagène de type I). 

Figure 2 : Schéma de la composition structurale hiérarchique du tendon, de la molécule à 

l’unité tendineuse. [150] 

 

 

Figure 3 : Représentation schématique des différents composants d’un tendon pourvu d’une 

gaine synoviale. [61] 
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1.1.1.2. Vascularisation     

      La vascularisation du tendon est relativement peu importante comparée à 

celle des muscles. Elle est essentiellement assurée par les vaisseaux sanguins 

provenant du muscle bien que les vaisseaux issus de l’os, du périoste et du 

paratendon y participent. Le tendon est donc plus vascularisé dans ses portions 

ostéotendineuse et myotendineuse que dans sa portion corporéale. A noter que 

lors d’un effort physique, l’apport sanguin au niveau du tendon est multiplié par 

3 à 7. [61] [150]  

 

1.1.1.3. Innervation 

     A l’inverse, l’innervation du tendon est riche, assurée par plusieurs plexus 

nerveux issus des muscles ou de petits faisceaux cutanés. Comme tout   

organe effecteur de l’appareil locomoteur, les tendons sont munis de 

mécanorécepteurs qui renseignent le cerveau sur un mouvement à réaliser,  

sur les forces de pression ou de traction exercées par les muscles, sur une 

éventuelle lésion traumatique douloureuse, etc [61]. Parmi ces récepteurs, 

notons l’importance particulière des organes tendineux de Golgi. D’un nombre 

variable, ils sont spécifiques aux tendons et se situent au niveau des jonctions 

myotendineuses. Une extrémité est connectée à certains faisceaux tendineux 

tandis que l’autre extrémité est connectée à des fibres musculaires [Figure 4]. 

Cela leur permet de recueillir des informations sur l’étirement musculaire lors 

d’une contraction. De ce fait, ils peuvent codifier, réguler et coordonner toute 

l’activité musculaire. [150] 

 

Figure 4 : Organe tendineux de Golgi d’un tendon calcanéen humain. [53] 
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    Les progrès technologiques récents effectués dans le domaine de l’imagerie 

(IRM et échographie) ont permis d’améliorer les connaissances en ténologie 

aboutissant ainsi à une classification beaucoup plus précise des différents types 

de tendinopathies. [61] 

 

 

1.1.2. CLASSIFICATION DES TENDINOPATHIES 

 

1.1.2.1. Classification topographique 

 

- La tendinopathie corporéale 

     La tendinopathie corporéale est une atteinte du corps du tendon par rupture 

des fibres de collagène avec présence d’un tissu cicatriciel [52]. Cette atteinte 

peut provoquer nodules, kystes et nécrose [116]. 

- L’enthésopathie 

     L’enthésopathie est une tendinopathie d’insertion qui est localisée au niveau 

de la jonction entre l’os et le tendon. Elle induit une réaction inflammatoire du 

périoste, des micro-fractures au sein des travées osseuses et des micro-

calcifications à l’insertion. [52] 

- La tendinopathie myotendineuse 

     La tendinopathie myotendineuse est une lésion située à la jonction du 

tendon et des fibres musculaires. En raison de la bonne vascularisation à ce 

niveau, cette atteinte est plutôt rare. Correspondant le plus souvent à des 

séquelles d’accidents musculaires, il ne faut pas la confondre avec une lésion 

simplement musculaire [70]. En cas d’atteinte, on peut observer des micro-

ruptures, des désinsertions partielles et des tissus cicatriciels [8]. 
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1.1.2.2. Classification lésionnelle  

 

- La tendinite 

     La tendinite est une altération symptomatique du tendon accompagnée 

d’une réponse inflammatoire d’intensité variable, de lésions vasculaires et d’une 

néoangiogénèse. [12] 

- La tendinose 

     La tendinose est une dégénérescence intratendineuse non inflammatoire,    

le plus souvent asymptomatique, accompagnée de calcifications et de foyers de 

nécrose. La présence de nodules tendineux peut parfois être décelée par 

palpation. [69] 

     Les tendinoses et les tendinites peuvent concerner le corps du tendon, les 

insertions ostéo-tendineuses et les jonctions myotendineuses. Les formes 

chroniques peuvent évoluer vers une nécrose ou une rupture du tendon. [12] 

- La paraténonite 

     L’appellation paraténonite remplace les anciens termes de péritendinite, 

ténosynovite et bursite. Il s’agit de lésions inflammatoires aiguës avec œdème 

et épanchement dans la gaine/bourse, ou d’inflammations chroniques pouvant 

évoluer vers la fibrose. [52] 

- Le clivage 

     Le clivage intratendineux, ou rupture interstitielle, est une des lésions de la 

tendinose, décelable en imagerie et récemment individualisée, caractérisée par 

des séparations interfasciculaires. Il est difficile de dire si cette lésion est un 

stade précurseur de la rupture ou s’il s’agit d’un témoin d’une rupture partielle. 

[12] [59] 

- La rupture partielle ou fasciculaire 

     La rupture partielle ou fasciculaire correspond aux déchirures des 

microfibrilles et des fibrilles de collagène formant les faisceaux tendineux [54]. 

Elle peut être superficielle, intratendineuse ou profonde [59].  
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- La rupture transfixiante 

     La rupture transfixiante est un trou de taille et d’emplacement variables dans 

le tendon [54]. Il s’agit d’une déchirure intéressant l’épaisseur du tendon dans 

sa totalité [59].  

- La rupture totale 

     La rupture totale est une déchirure complète des fibres tendineuses. Les 

deux extrémités du tendon vont alors s’écarter l’une de l’autre [54]. 

     Les ruptures peuvent être qualifiées de dégénératives quand elles sont la 

conséquence d’une forme chronique de tendinopathie, ou traumatiques lorsque 

la lésion survient sur un tendon sain [59]. 

     Les fibres tendineuses ont la capacité de se déformer sous l’effet des 

actions musculaires. Après un allongement allant jusqu’à 4% de leur longueur, 

les fibres de collagène reprennent leur forme initiale lorsque la tension est 

relâchée. Au-delà de 4%, des séparations interfasciculaires apparaissent et à 

partir de 8% se produisent des ruptures macroscopiques. L’élastine, quant à 

elle, peut s’allonger sans rupture jusqu’à 70% de sa longueur totale et se rompt 

aux alentours de 150%. [2] 

 

1.1.2.3. Classification fonctionnelle 

 

     La classification de Blazina (1973) [19], décrite à l’origine pour le tendon 

patellaire, est devenue une référence. Elle définit, de manière simpliste, les 

stades cliniques des lésions tendineuses : 

Stade 1 : douleur survenant uniquement après l’effort. 

Stade 2 : douleur survenant durant l’échauffement puis après l’effort. 

Stade 3 : douleur survenant pendant et après l’effort. 

Stade 3 bis : douleur imposant l’arrêt total de l’effort. 

Stade 4 : rupture du tendon. 

Complétée à plusieurs reprises et notamment par Leadbetter (1992) [90], elle 

reste toutefois la plus connue. [84] 
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     Pour résumer :      

 

TERMES  SIGNIFICATIONS 

Tendinopathie corporéale 
Atteinte située en plein corps du 

tendon. 

Enthésopathie 
Atteinte du tendon à son attache sur 

l’os. 

Tendinopathie myotendineuse 
Atteinte située à la jonction muscle-

tendon. 

Paraténonite 

(péritendinite/bursite/ténosynovite) 

Atteinte de l’enveloppe du tendon, de 

sa gaine synoviale ou d’une bourse 

séreuse. 

Clivage ou rupture interstitielle 
Atteinte, séparation des faisceaux 

tendineux. 

Rupture partielle ou fasciculaire 

Atteinte d’une portion seulement des 

fibres tendineuses en longueur ou en 

épaisseur. 

Rupture transfixiante 
Atteinte du tendon dans toute son 

épaisseur. 

Rupture totale 
Atteinte du tendon dans toute sa 

longueur. 

 

Figure 5 : Tableau récapitulatif des différentes tendinopathies. 
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1.1.3. ETIOPATHOGENIE DES TENDINOPATHIES 

  

1.1.3.1. Causes mécaniques 

     Les pathologies tendineuses peuvent résulter de sollicitations excessives et 

trop rapprochées du tendon ou de la répétition de microtraumatismes sur celui-

ci [52]. Trois processus physiopathologiques peuvent être à l’origine de ces 

tendinopathies de surcharge mécanique : le conflit (ou coincement) répété, la 

traction excessive par surcharge ou surutilisation, et la contusion par 

traumatisme direct [12]. 

 

- Tendinopathie par conflit  

     Le fonctionnement normal du tendon peut se trouver bouleversé par un 

conflit intrinsèque avec un élément anatomique voisin (anomalie 

morphologique, calcification, excroissance osseuse, etc) ou extrinsèque avec 

du matériel inadapté (vêtements ou chaussures). La répétition des frottements 

entraînera alors une tendinopathie. [12] 

 

- Tendinopathies par surutilisation 

     Elles surviennent généralement suite à la répétition de microtraumatismes, 

mais parfois suite à un mouvement brusque, dépassant la résistance à la 

traction du tendon. Cette pathologie peut s’apparenter aux fractures de fatigue 

des os. Ces lésions de fatigue sont la conséquence d’un suremploi ou d’une 

surcharge entraînant d’abord des lésions infracliniques aboutissant ensuite à un 

stade symptomatique. [54] 

     Le schéma de Leadbetter [Figure 5] illustre l’évolution de la symptomatologie 

d’un tendon subissant des microtraumatismes répétés. La courbe décrit les 

tentatives d’adaptation et de guérison du tendon avant de devenir douloureux. 

Elle traduit également la difficulté pour les thérapeutes d’autoriser une reprise 

d’activité sans risque de récidive. [90] 
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Figure 6 : Schéma évolutif d’une tendinopathie mécanique illustrant le fait que des lésions 

infracliniques surviennent avant que la tendinopathie ne devienne symptomatique et la difficulté 

de connaître le moment où la reprise de l’activité ne provoquera pas de rechute clinique. [90] 

 

- Tendinopathies par traumatisme direct 

     La contusion peut être provoquée par un objet contondant, pénétrant ou par 

des agents physiques et chimiques. Elles seront variables en fonction de 

l’intensité du traumatisme et de sa localisation. [12] 

 

    L’origine mécanique ou dégénérative des tendinopathies est la plus courante. 

Ces tendinopathies mécaniques peuvent être qualifiées d’œdémateuses,        

fissuraires, nodulaires, calcifiantes, sténosantes ou encore nécrosantes en 

fonction de l’aspect histologique des lésions. [22]  

     Différents facteurs intrinsèques et extrinsèques pourront favoriser la 

survenue de tendinopathies mécaniques ou influer sur leur  cicatrisation. Ainsi, 

le vieillissement, le sexe (influence hormonale, différence de masse 

musculaire), le poids, la condition physique, certains facteurs anatomiques, le 

type d’activité, le matériel utilisé, ou encore l’alimentation pourront favoriser leur 

apparition. L’âge, la vascularisation, la prise de certains médicaments (AINS, 

Cortisoniques, Héparine), l’activité, les facteurs génétiques mais aussi des 

agents physiques (chaleur, froid, ultrasons, ondes de choc) auront une 

influence sur la cicatrisation du tendon. [12] [52]  
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1.1.3.2. Causes inflammatoires ou rhumatismales 

     Les tendinopathies d’origine inflammatoire ou rhumatismale sont surtout 

rencontrées dans les cas de polyarthrites rhumatoïdes (ténosynovites) et de 

spondylarthropathies inflammatoires (enthésopathies). [29] [38] 

 

1.1.3.3. Causes métaboliques 

     Les tendinopathies d’origine métabolique s’observent dans les cas de 

goutte, d’hypercholestérolémie, d’amylose (dépôt de protéines devenues 

toxiques sur les tissus et organes altérant leurs fonctions), de rhumatisme 

apatitique et de chondrocalcinose (arthropathie microcristalline qui induit la 

formation de calcifications intra-articulaires). [12] 

 

1.1.3.4. Causes infectieuses 

     Les tendinopathies d’origine infectieuse sont rares. Elles sont surtout 

retrouvées en cas de phlegmons des gaines (inflammations du tissu conjonctif 

dues à la pénétration de bactéries après infection d’une plaie) ou d’infections 

gonococciques (MST). Via la circulation sanguine, divers agents pathogènes 

pourront migrer dans l’organisme pour devenir responsables de tendinopathies. 

Citons parmi eux les staphylocoques, pneumocoques, gonocoques, 

mycobactéries, bactéries de la pasteurellose, virus de la rubéole, certains 

champignons, etc. [12]   

 

1.1.3.5. Causes tumorales 

     Les tendinopathies d’origine tumorale sont très rares et se trouvent souvent 

sous forme bégnine (synovite villonodulaire, chondrome, lipome, fibrome, 

hémangiome). Les formes malignes restent exceptionnelles (sarcomes). [26] 
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1.1.3.6. Causes iatrogènes 

     La prise de certains médicaments comme les corticoïdes, les statines et les 

antibiotiques de la famille des fluoroquinolones peut induire l’apparition de 

tendinopathies iatrogènes [80]. 

 

1.1.3.7. Corps étrangers 

     Des corps étrangers (épines d’oursin) peuvent également être à l’origine 

d’une tendinopathie [56]. Ainsi, des atteintes du tendon et de sa gaine synoviale 

ont pu être décrites chez des toxicomanes notamment [139]. 

 

1.1.3.8. Maladies fragilisantes pour le tendon 

     Certaines maladies, bien qu’elles ne soient pas la cause directe, peuvent 

fragiliser les tendons. Parmi celles que nous n’avons pas encore citées se 

trouvent le diabète, l’hypothyroïdie, l’hyperparathyroïdie, l’insuffisance rénale 

chronique, certaines maladies auto-immunes (maladie lupique), des maladies 

héréditaires dans lesquelles l’hyperlaxité ligamentaire est fréquente (syndrome 

d’Ehlers-Danlos, syndrome de Marfan et ostéogénèse imparfaite), les 

dystrophies musculaires et myopathies congénitales, ou encore le syndrome de 

Larsen (ostéochondrodysplasie). [12] 

      

 

     Les tendinopathies sont donc des pathologies multifactorielles survenant 

généralement suite à la surutilisation d’un tendon et évoluant souvent vers la 

chronicité [74].  Bien que rares, les causes infectieuses ne sont pas à négliger. 

Les foyers infectieux bucco-dentaires constituent un réservoir important de 

bactéries qui pourront alors migrer dans l’organisme vers des sites secondaires 

et induire des atteintes à distance de leur foyer d’origine. 
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1.2. FOYERS INFECTIEUX BUCCO-DENTAIRES 

     La Société Française de Chirurgie Orale a défini les foyers infectieux bucco-

dentaires comme étant les infections dentaires, les infections parodontales, les 

péricoronarites et les péri-implantites [138]. Ces infections peuvent être 

d’origine bactérienne, virale ou mycosique mais que ce soit au niveau des dents 

ou au niveau des tissus mous, l’origine bactérienne est, de loin, la plus 

fréquente [119]. 

 

1.2.1. INFECTIONS DENTAIRES 

 

1.2.1.1. Caries dentaires 

     L’Organisation Mondiale de la Santé a classé la maladie carieuse parmi les 

pires fléaux au monde [3]. Il s’agit d’une maladie infectieuse faisant intervenir 

plusieurs facteurs [46]. Ces composantes, décrites par Keyes [77] dès 1960, 

sont la présence de bactéries à potentiel cariogène, l’apport de glucides 

fermentescibles et les réponses de l’hôte, auxquels la notion de temps a été 

rajoutée [Figure 6]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Diagramme de Keyes modifié. [83] 
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     Un équilibre se forme entre les rejets acides des bactéries qui se nourrissent 

du substrat alimentaire et les mécanismes de défense de l’hôte. Lorsque cet 

équilibre est rompu, soit par une fréquence accrue d’apports sucrés soit par une 

défaillance des défenses de l’hôte, les surfaces dentaires vont alors baigner 

dans un milieu acide qui favorisera leur déminéralisation et la progression des 

lésions tissulaires. La maladie carieuse pourra alors se propager jusqu’à la 

pulpe et contaminer la région péri-apicale. [46] [83] 

 

 

1.2.1.2. Lésions inflammatoires péri-radiculaires d’origine 

endodontique 

     Les infections de l’endodonte sont essentiellement causées par des 

bactéries anaérobies. De formes aiguës ou chroniques, symptomatiques ou 

non, elles pourront engendrer des lésions péri-apicales et/ou latéro-radiculaires 

[Figure 7].  [138] 

 

Figure 8 : Schématisation de lésions péri-radiculaires d’origine endodontique. [151] 

  

 

- La nécrose pulpaire 

     Il s’agit de la mort, partielle ou totale selon l’étendue de tissu atteint, du 

parenchyme pulpaire. Généralement, elle résulte soit d’une pulpite, aiguë ou 

chronique, provoquée par une agression bactérienne, soit d’un traumatisme 

provoquant la rupture du paquet vasculo-nerveux de la dent. Cependant, elle 
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peut aussi être consécutive à des soins dentaires induisant une chaleur 

excessive ou des échanges chimiques avec le matériau de restauration. [125] 

[142] La nécrose sera dite primaire lorsque la prolifération bactérienne se fera à 

partir d’une cavité carieuse, et secondaire lorsque l’inoculation des germes se 

fera par voie apicale suite à une infection péri-radiculaire [10]. Parfois 

asymptomatique, la nécrose peut être associée à des lésions apicales lorsque 

la migration bactérienne atteint l’apex. 

 

- La parodontite apicale  

     C’est une lésion inflammatoire du parodonte profond, située généralement 

autour de l’apex radiculaire, consécutive à une infection bactérienne de 

l’endodonte. C’est un problème de santé fréquent (environ deux tiers des 

patients ont une parodontite apicale) qui fait suite à une nécrose pulpaire ou à 

un traitement endodontique de mauvaise qualité. [25] Sous ce terme, nous 

engloberons les formes aiguës, suppurées (abcès apical aigu) ou non 

(parodontite apicale aiguë), et chroniques, suppurées (parodontite apicale 

chronique avec fistule) ou non (granulome apical, kyste apical). [Figures 7 et 8] 

Sans traitement efficace, la parodontite apicale évoluera vers une celullite 

odontogène. [10] 

 

Figure 9 : Schéma d’une parodontite apicale aiguë (illustration du cours du Dr Croze à Rouen). 

Carie 

Inflammation 
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- La cellulite odontogène  

     C’est une complication infectieuse locorégionale résultant soit d’une nécrose 

pulpaire le plus souvent (origine endodontique) soit suite à une poche 

parodontale profonde (origine parodontale). Elle se produit en cas d’absence de 

traitement adéquat de la primo-infection dentaire et peut engager le pronostic 

vital du patient. Elle occupe des espaces de moindre résistance, affectant le 

tissu cellulo-graisseux [Figure 9], et peut être aigüe ou chronique, séreuse ou 

suppurée, diffuse ou circonscrite selon les cas. [41] 

 

 

Figure 10 : Cellulites à point de départ dentaire. [95] 

 

 

1.2.2. INFECTIONS PARODONTALES 

     En 1999, Armitage [7] a proposé une actualisation de la classification des 

parodontopathies afin d’en simplifier le diagnostic et ainsi d’orienter vers le bon 

choix thérapeutique. Ce sont des maladies infectieuses multifactorielles à 

composante inflammatoire [138]. 

 

1.2.2.1. Maladies gingivales 

     Ce sont des inflammations réversibles de la fibro-muqueuse gingivale 

n’affectant que le parodonte superficiel (il n’y a ni perte d’attache,  ni poche 

parodontale).  
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Il en existe deux grandes classes : 

- Les maladies gingivales induites par la plaque dentaire [23]. 

     Il s’agit des gingivites proprement dites. Ces maladies infectieuses d’origine 

bactérienne peuvent être associées à des facteurs locaux aggravants qui 

favoriseront la rétention de plaque (malpositions dentaires, restaurations 

débordantes, tartre, respiration buccale, tabac, …). [Figure 10]  

     Elles peuvent également être modifiées par des facteurs systémiques 

(endocriniens, dyscrasies sanguines), des variations hormonales (puberté, 

menstruation, grossesse), le diabète, des médicaments (Di-hydan®, 

ciclosporine, nifédipine), le tabagisme, le stress ou la malnutrition. 

 

 

Figure 11 : Gingivite d’un secteur antérieur mandibulaire aggravée par la présence de tartre. 

[23] 

 

 

- Les maladies gingivales non induites par la plaque dentaire [63]. 

     Bien que leurs signes soient semblables, les maladies gingivales non 

induites par la plaque ont une étiologie différente. Elles peuvent avoir une 

origine bactérienne (gonorrhée, syphilis, infection à streptocoques, 

tuberculose), virale (herpès, papilloma virus), fongique (candidose, érythème 

gingival linéaire), génétique (fibromatose gingivale héréditaire, trisomie 21), 

traumatique (thermique, chimique, physique), ou être des manifestations de 

conditions systémiques (lichen plan, lupus érythémateux, pemphigus, réactions 

allergiques).  
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1.2.2.2. Parodontites chroniques 

     Il s’agit de la forme la plus fréquente des parodontites. Ces maladies 

infectieuses affectent le parodonte superficiel et profond de manière lente à 

modérée avec des pics plus intenses. Elles provoquent l’inflammation des 

tissus de soutien entourant les dents, une perte d’attache épithélio-conjonctive 

et une destruction progressive de l’os alvéolaire. La formation de récessions 

et/ou de poches parodontales leur est associée. Elles pourront être localisées 

ou généralisées et, selon la profondeur des poches et le degré d’alvéolyse, 

seront qualifiées de superficielles, modérées ou sévères. Les facteurs locaux 

aggravants, les facteurs environnementaux et les facteurs systémiques sont les 

mêmes que pour les gingivites. [47] 

 

1.2.2.3. Parodontites agressives 

     Nettement moins fréquente, la parodontite agressive se caractérise par la 

progression rapide des destructions tissulaires qu’elle engendre au sein du 

parodonte superficiel et profond en raison d’une flore hautement pathogène. 

Elle affecte principalement des sujets jeunes (moins de 30 ans) présentant un 

bon état de santé général. L’origine familiale est très importante. Les formes 

localisées apparaitront plutôt lors de l’adolescence au niveau des incisives et 

premières molaires tandis que les formes généralisées seront retrouvées chez 

les jeunes adultes. [44] [Figure 11] 

 

Figure 12 : Radio panoramique d’un patient présentant une parodontite agressive modérée     

généralisée. [44] 
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1.2.2.4. Parodontites comme manifestations de maladies 

systémiques 

     Certaines maladies parodontales sont la manifestation symptomatique de 

désordres systémiques. Elles pourront être associées à de nombreuses 

maladies génétiques telles que le syndrome de Down (trisomie 21), le 

syndrome de Papillon-Lefèvre (dysplasie ectodermique rare), le syndrome 

d’Ehlers-Danlos (anomalie du tissu conjonctif), l’histiocytose (accumulation de 

cellules de Langerhans dans les tissus), la neutropénie cyclique, le déficit 

d’adhésion leucocytaire ou le syndrome de Chediak-Higashi par exemple. Elles 

pourront aussi être une manifestation de maladies hématologiques 

(neutropénies, leucopénies, etc). [78] 

 

1.2.2.5. Maladies parodontales nécrotiques 

     La gingivite ulcéro-nécrotique est une infection, voire surinfection, aiguë, 

d’origine bactérienne, de la gencive, avec nécrose des tissus du parodonte 

superficiel.  Elle apparaît essentiellement sur des sujets jeunes et stressés, et 

est favorisée par des facteurs généraux (VIH, malnutrition, tabac) et des 

facteurs locaux (mauvaise hygiène, tartre, restaurations iatrogènes). Les formes 

nécrotiques de gingivites ulcéreuses ont une incidence plus élevée chez les 

sujets immunodéprimés. Les formes, localisées ou généralisées, ont une 

progression rapide et, lorsqu’elles ne sont pas soignées, évoluent vers la 

parodontite ulcéro-nécrotique. Les destructions tissulaires atteindront alors le 

parodonte profond. [Figure 12] [27] [114] 

 

Figure 13 : Parodontite ulcéro-nécrotique. [111] 
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1.2.2.6. Abcès parodontaux 

     Les abcès parodontaux ne représentent pas une maladie parodontale à 

proprement parler mais ont tout de même leur catégorie à part entière du fait de 

leurs diagnostics et traitements spécifiques. Ces infections pourront être 

limitées au parodonte superficiel (gencive marginale et papilles), au parodonte 

profond (desmodonte, os alvéolaire et poches parodontales) ou autour d’une 

dent effectuant son éruption. Ils sont ainsi dénommés abcès gingivaux, 

parodontaux ou péricoronaires selon leur localisation. [27] 

 

1.2.2.7. Parodontites associées aux lésions endodontiques 

     L’endodonte et le parodonte communiquent via les tubuli dentinaires, le 

foramen apical, les canaux latéraux et accessoires. Par ces différentes voies, 

les germes pathogènes vont pouvoir transiter et contaminer les tissus formant 

des lésions endo-parodontales dont la cause primaire sera parfois difficile à 

déterminer [Figure 13]. [151] 

 

Figure 14 : Lésions endo-parodontales schématisées. [151] 

  

     En 1979, Harrington [58] avait défini la véritable lésion endo-parodontale 

comme une lésion devant regrouper : la nécrose de la dent affectée, une perte 

d’attache et une atteinte osseuse pouvant aller jusqu’à l’apex, et la nécessité de 

combiner traitement endodontique et traitement parodontal pour obtenir la 

guérison. 
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De nombreux auteurs ont établi des classifications théoriques mais dans la 

pratique, la confusion persiste autour de la chronologie d’apparition des lésions. 

Nous ne citerons donc que la plus connue de Simon, Glick et Franck [135] :  

- Classe I : lésions endodontiques pures 

- Classe II : lésions endodontiques primaires avec atteinte parodontale 

secondaire 

- Classe III : lésions parodontales pures 

- Classe IV : lésions parodontales primaires avec atteinte endodontique 

secondaire 

- Classe V : lésions associées (les deux existent mais ne fusionnent pas) 

- Classe VI : lésions combinées (fusion des deux lésions)  

 

1.2.3. AUTRES FOYERS 

              

1.2.3.1. Péricoronarites 

     Il s’agit d’une atteinte, d’origine microbienne, du sac péricoronaire de dents 

effectuant leur éruption sur l’arcade. Lors de cette mise en place, le sac 

folliculaire entourant la dent va s’ouvrir dans la cavité buccale et subir une 

primo-infection bactérienne entraînant l’inflammation du capuchon muqueux qui 

recouvre la couronne dentaire [131] [Figure 14]. Elle pourra s’exprimer sous 

une forme aiguë, congestive ou suppurée, puis évoluer vers une forme 

chronique en cas d’absence ou d’insuffisance de traitement [146]. Cet accident 

d’éruption dentaire est très fréquent sur les dents de sagesse, et notamment 

mandibulaires en raison du manque de place dans la région rétromolaire [41].  

 

Figure 15 : Schéma d’une péricoronarite de 3
e
 molaire mandibulaire. [110] 
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1.2.3.2. Péri-implantites 

     La péri-implantite est, avec la mucosite péri-implantaire, une des maladies 

dites péri-implantaires. C’est une maladie infectieuse qui affecte les tissus 

bordant un implant fonctionnel ostéo-intégré [Figure 15]. Elle résulte d’un 

déséquilibre entre la microflore buccale et les défenses de l’hôte, et déclenche 

une réaction inflammatoire au sein des tissus mous et une destruction de l’os 

de soutien entourant l’implant provoquant la formation de poches parodontales, 

des saignements, une suppuration, une mobilité implantaire et, évidemment, 

des douleurs. [115] [120] 

 

 

Figure 16 : Evolution d’une péri-implantite débutante. [60] 

 

     La microflore retrouvée dans les échecs implantaires ainsi que dans les 

infections endodontiques et parodontales est complexe et diversifiée mais 

essentiellement composée de bactéries anaérobies à Gram négatif et de 

spirochètes [93]. Retrouver des germes spécifiques à la cavité buccale ailleurs 

dans l’organisme, au niveau de foyers infectieux distants, constituera un 

élément indiscutable dans l’optique d’établir un lien de causalité [40].  
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Pour résumer : 

 

 

Figure 17 : Schéma récapitulatif des différents foyers infectieux bucco-dentaires. 

 

 

     Toutes ces infections pourront aussi générer des complications 

locorégionales extra-buccales (sinusites, thrombophlébites, septicémies) ou 

générales (fasciites nécrosantes, maladies cardiovasculaires, arthrite 

rhumatoïde) [25]. Il est important, d’une part, de connaître la diversité et la 

gravité de leurs atteintes et d’autre part, de comprendre le risque de porte 

d’entrée qu’elles représentent [119]. 

     La recherche de dents infectées est donc primordiale car ces niches 

bactériennes pourront, selon le principe de l’infection focale, somatiser à 

distance tout en étant silencieuses au niveau buccal [35]. 
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2. L’INFECTION FOCALE 

 

2.1. DEFINITION 

     Le concept d’infection focale repose sur le fait que des germes, ou leurs 

toxines, présents au sein d’un foyer infectieux dit primaire pourront engendrer 

des manifestations à distance en colonisant un foyer secondaire ailleurs dans 

l’organisme. Le terme d’infection focale est utilisé lorsque le foyer secondaire 

est infectieux alors que le terme d’affection focale sera préféré lorsque le foyer 

secondaire est inflammatoire. [87] 

     Bien qu’identifiée dès l’Antiquité par différents savants dont Hippocrate, 

l’idée d’une éventuelle origine bucco-dentaire comme cause de certaines 

pathologies générales est réapparue à la fin du XIXe siècle grâce aux travaux 

de Miller [99] [100]. Ce sont ensuite Billings [137] et Rosenow [15], au début du 

XXe siècle, qui ont mentionné pour la première fois l’appellation « théorie de 

l’infection focale ».  

     Longtemps contesté en raison de la difficulté d’établir un lien entre des 

germes spécifiques à la cavité buccale et des lésions à distance, ce concept a 

connu un regain d’intérêt suite à la parution d’études microbiologiques 

nouvelles et à l’apport de nombreuses preuves thérapeutiques démontrant la 

disparition des symptômes secondaires après suppression du foyer supposé 

primaire [4] [51]. Ces données s’appuient notamment sur l’identification de 

micro-organismes du microbiote oral au sein d’isolats obtenus par hémoculture. 

Cela suggère donc qu’un ou plusieurs mécanismes pathogéniques permettent 

aux foyers infectieux buccaux, qu’ils soient dentaires ou parodontaux, de 

somatiser à distance provoquant ainsi des atteintes au niveau de différents 

organes et appareils du corps humain [21]. Cette notion est par exemple avérée 

pour les endocardites infectieuses qui sont fréquemment d’origine bucco-

dentaire [68]. 

     Souvent chroniques, les foyers infectieux bucco-dentaires responsables 

peuvent s’avérer totalement asymptomatiques dans la cavité buccale [35].   

Certains de ces foyers silencieux auront parfois besoin d’un élément 

déclencheur pour entraîner une infection focale. Il s’agit alors d’un évènement 
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dit « gâchette ». C’est le cas par exemple lors de variations atmosphériques 

(lors d’un voyage aérien ou d’une plongée sous-marine) pouvant causer le 

descellement d’un élément prothétique ou d’une obturation dentaire. [87] 

     Actuellement, le lien entre foyers bucco-dentaires et manifestations à 

distance repose sur plusieurs mécanismes de propagation de l’infection. 

 

 

2.2. MECANISMES PATHOGENIQUES 

     Au fil des années, de nombreux mécanismes étiopathogéniques ont été 

évoqués, parfois sans certitude scientifique. Certains ont été remis en cause, 

d’autres se sont perpétués d’une publication à une autre et sont toujours 

d’actualité [112]. En 1984, Thoden van Velzen [145] proposait trois théories 

susceptibles d’expliquer la formation des foyers à distance : l’infection 

métastasique induite par une bactériémie transitoire, la lésion métastasique 

induite par des toxines microbiennes sécrétées à partir de la cavité buccale, et 

l’inflammation métastasique causée par une réponse immune induite par des 

micro-organismes buccaux. Précurseur, il a ouvert la voie à de nouvelles 

recherches approfondissant les connaissances sur ces mécanismes. 

 

2.2.1. MECANISMES DE TRANSMISSION DIRECTS 

 

2.2.1.1. Contiguïté 

     La transmission infectieuse par contiguïté définit une infection qui se 

développe par extension d’un site, ici bucco-dentaire, vers une structure 

adjacente grâce aux voies anatomiques (vasculaires, lymphatiques, etc) [48]. 

Ce mécanisme est avéré pour les infections localisées à proximité de la cavité 

buccale telles que les sinusites, dont l’origine dentaire est fréquente [10], 

certaines atteintes de l’œil [72] (uvéites, cellulites orbitaires, abcès péri-

orbitaires), ou les abcès du cerveau [89] dont le développement par contiguïté 

concerne la moitié des cas. 
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2.2.1.2. Pyophagie 

     Etymologiquement, le mot pyophagie est issu du grec ancien, formé à partir 

des termes ‘puon’ qui signifie pus et ‘phagein’ voulant dire manger. La 

pyophagie est donc le fait d’absorber, de manière volontaire ou non, une 

substance purulente. Ce processus peut devenir chronique chez les patients 

atteints de maladies parodontales sévères. [40] Nous élargirons cette 

absorption aux voies respiratoires (inhalation-aspiration) en plus des voies 

digestives (déglutition). 

    L’infection focale par déglutition, qui pourrait causer certaines infections 

digestives, est controversée en raison des potentiels bactéricides de la salive 

[108], en particulier des lysozymes, et bactériostatiques des sécrétions 

gastriques [9] qui sont autant de moyens de défense allant à l’encontre de ce 

mécanisme.  

     L’infection par inhalation – aspiration de germes pathogènes est, quant à 

elle, admise sans conteste. Les micro-organismes présents dans la cavité 

buccale transitent via les voies respiratoires jusqu’aux poumons. Ainsi la 

majorité des abcès pulmonaires serait induite par des bactéries anaérobies 

inhalées [55]. 

     Toute lésion présente dans la muqueuse buccale ou dans la muqueuse 

digestive pourra servir de porte d’entrée aux agents infectieux qui, une fois 

dans la circulation sanguine (bactériémie), auront la possibilité de propager 

l’infection vers d’autres organes [88]. 

 

2.2.1.3. Bactériémie 

     Mécanisme à l’origine de la théorie sur l’infection focale, la bactériémie se 

définit par la présence, souvent éphémère, de bactéries dans la circulation 

sanguine [31]. 

     La cavité buccale comporte un véritable écosystème bactérien. Celui-ci est 

formé d’environ 1010 bactéries (plus de 700 espèces différentes identifiées) dont 

le nombre et les espèces retrouvées augmentent en présence de plaque 

dentaire, de caries ou de maladies parodontales [1] [33]. Contrairement aux 
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autres flores microbiennes du corps humain, la flore orale a la particularité 

d’être à proximité d’un milieu très vascularisé [107]. Le grand nombre de   

micro-organismes la composant, combiné cette richesse du réseau vasculaire 

approvisionnant parodonte et organes dentaires, engendre quotidiennement 

des bactériémies d’origine bucco-dentaire. Une lésion, même minime, des 

muqueuses buccales ouvrira l’accès sanguin à de nombreuses bactéries 

[Figure 16]. Ainsi, des actions banales telles que le brossage de dents ou la 

mastication pourront causer des bactériémies dites spontanées.  A l’inverse, les 

bactériémies dites provoquées font suite à un soin dentaire (détartrage, soin, 

avulsion) quelques minutes après sa réalisation. [109] 

 

Figure 18 : Les voies d’entrée bactérienne dans la circulation sanguine à partir du complexe 

dento-parodontal. [107] 

     Dans la cavité buccale, plusieurs barrières physiques, immunologiques, 

électriques forment un ensemble d’obstacles à la pénétration bactérienne dans 

les tissus [93]. Les bactériémies sont donc généralement transitoires, les 

germes étant détruits par le système réticulo-endothélial de l’hôte en moins de 

15 minutes. En revanche, si les décharges microbiennes sont nombreuses et 

répétées, dans des conditions favorables (augmentation du pouvoir pathogène 

des bactéries, diminution des défenses de l’organisme), elles pourront aboutir à 

des affections extra-orales. Elles seront donc amplifiées en cas de mauvaise 

hygiène bucco-dentaire ou d’infections et seront facilitées chez des sujets 

présentant une défaillance immunitaire, une valvulopathie ou une maladie 

vasculaire favorisant ainsi la fixation bactérienne. [109] [112] 
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2.2.1.4. Toxémie 

     La toxémie diffère de la bactériémie par le fait que, dans ce processus, ce 

sont les produits bactériens qui vont rejoindre la circulation générale. Des 

bactéries présentes au sein du foyer infectieux primaire produisent et libèrent 

des toxines, substances toxiques dont la dispersion dans la circulation sanguine 

pourra engendrer des répercussions à distance [21]. Il existe deux types de 

toxines bactériennes : les endotoxines et les exotoxines. [Figure 17] 

Endotoxines 

(Lipopolysaccharides) 

Exotoxines 

(Toxines protéiques) 

Composants de la membrane des bactéries à 

Gram négatif libérés lors de la croissance des 

bactéries mais surtout lors de leur destruction 

Protéines produites par les bactéries à Gram 

positif et négatif 

Nature lipopolysaccharidique 

Composant toxique : lipide A 

Nature protéique 

De haut poids moléculaire 

Thermostables Détruites par la chaleur 

Puissant pyrogène Non pyrogène 

Activité toxique généralisée Activité toxique puissante et spécifique 

Faible pouvoir antigénique 
Fort pouvoir antigénique induisant la 

production d’anticorps neutralisants 

 

Figure 19 : Tableau comparatif des toxines bactériennes. [148] 

 

     Ces toxines protéiques sont classées selon la bactérie qui les synthétise 

(toxines tétaniques, cholériques, diphtériques, botuliniques, pertussiques, etc), 

selon leurs cellules cibles (neurotoxines, hépatotoxines, cytotoxines, etc), selon 

leur type d’activité ou selon leur mode d’action [148]. 

     Ainsi, certaines toxines sont directement injectées par les bactéries dans le 

cytoplasme des cellules cibles par un système de sécrétion. D’autres toxines 

agissent depuis l’extérieur de la cellule cible en se fixant à des protéines de 

surface ou en détruisant la membrane cellulaire (formation de pores, clivage de 

molécules de surface). Enfin, les toxines A-B, composées de deux parties, se 

lient à des récepteurs membranaires spécifiques de la cellule cible et s’y 



 

 44 

internalisent grâce à leur partie B puis déversent dans le cytoplasme leur 

fragment enzymatique porté par la partie A qui agira sur les protéines 

intracellulaires [Figure 18]. [20] [49] [148] 

 

Figure 20 : Les différentes familles de toxines protéiques. [20] 

 

     L’augmentation de la perméabilité vasculaire observée lors d’un phénomène 

infectieux, permettant le passage des cellules de l’immunité, faciliterait par la 

même occasion le passage des germes à travers les parois capillaires [144].    

Ainsi, la migration hématogène de bactéries, ou de leurs toxines, à partir d’un 

foyer infectieux  primaire est responsable de nombreuses atteintes à distance. 

Des micro-organismes parodontopathogènes ont, par exemple, été identifiés 

dans les plaques d’athérome (cause majeure d’affections cardio-vasculaires) 

[81] ou dans le placenta de femmes enceintes atteintes de pré-éclampsie [11].    

 

     Si les mécanismes de transmission infectieuse d’un foyer primaire vers un 

foyer secondaire sont clairement identifiés, les manifestations non infectieuses 

(aseptiques) consécutives à un foyer bucco-dentaire ont longtemps été niées.    

Actuellement, le concept d’affection focale repose sur plusieurs théories.  
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2.2.2. THEORIES PATHOGENIQUES 

 

2.2.2.1. Pathogénie nerveuse 

     Dès la fin du XIXe siècle, Head et Mackenzie ont découvert que certaines 

zones cutanées et sous-cutanées (muscles, périostes, tissus conjonctifs) 

entretenaient des liens étroits avec des organes internes. Après plusieurs 

années de travail, Head [126] a pu délimiter des régions cutanées (zones de 

Head) devenant hyperalgésiques lors d’atteintes des fonctions internes, 

établissant ainsi une relation neuropathologique entre la peau et les organes 

internes. La découverte de zones sensibles plus profondes par Mackenzie [94] 

permit d’affiner la segmentation du corps humain. Ceci expliquerait par exemple 

que les douleurs causées par une angine de poitrine soient ressenties dans le 

bras gauche, l’épaule ou la mandibule [147].  

     Ces découvertes ont été à l’origine d’une nouvelle discipline de médecine 

alternative : la neuralthérapie. Inventée en Allemagne par les frères Huneke, 

tous deux chirurgiens, elle consiste en l’injection d’un anesthésique local au 

niveau de zones réactogènes dans le but de traiter une pathologie. Après avoir 

soigné l’inflammation de l’épaule d’une patiente par injection de procaïne dans 

une ancienne cicatrice tibiale réactivée, Ferdinand Huneke conclut que les 

pathologies trouvent parfois leur étiologie dans un foyer silencieux appelé 

champ perturbateur. Ces foyers se trouvent très souvent dans de vieilles 

lésions mais aussi au niveau des dents ou des maxillaires et peuvent rester 

silencieux durant des années. [64] [101]  

     Ce concept thérapeutique neural s’appuie sur l’idée que tous les organes et 

tissus sont reliés par de fines fibres neurovégétatives et se communiquent des 

informations sur leur intégrité afin de s’autoréguler. Lorsque l’organisme, 

surchargé en perturbations (lésions physiques, stress,  infections, intoxications), 

ne peut plus tout compenser, une irritation supplémentaire sera susceptible de 

réactiver un champ perturbateur. Plus cette capacité d’autorégulation sera 

sollicitée, plus le risque de développer une maladie chronique sera élevé. [149] 

     Au cours du XXe siècle, d’autres  travaux  notables ont été menés, en     

particulier par Selye [132], Ricker [124], Speransky [141] ou encore Reilly [121], 

mettant en lumière le fait que toute perturbation tissulaire locale pouvait créer 
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un dérèglement du système nerveux autonome (végétatif). Reilly estimait 

qu’une irritation locale du système neurovégétatif pouvait induire des troubles 

sur des tissus ou organes distants, facilitant ainsi leur agression (infectieuse, 

traumatique, …) ou provoquant des troubles lésionnels (dégénératifs) et 

fonctionnels, et cela d’autant plus aisément si les organes présentaient des 

anomalies de constitution ou d’anciennes lésions [121]. 

     Or,  les régions péri-apicales, et plus largement péri-dentaires, sont 

occupées par un important réseau de fibres nerveuses végétatives provenant 

des nerfs trijumeaux (V), cinquième paire et plus volumineuse des nerfs 

crâniens. Chacun d’eux se divise en trois branches majeures (les nerfs 

ophtalmique, maxillaire et mandibulaire) qui elles-mêmes se subdivisent 

plusieurs fois afin d’assurer une grande partie de l’innervation sensitive de la 

face et motrice des muscles masticateurs, faisant du trijumeau un nerf mixte. 

Les dents et les différents éléments du parodonte sont ainsi innervés par des 

branches issues des nerfs maxillaires et mandibulaires [Figure 19]. [67]  [92] 

 

Figure 21 : Innervation des dents à partir de subdivisions trigéminales (d’après Leston). 

     Dans cette pathogénie nerveuse, il faut toutefois différencier la théorie 

réflexe, réaction aseptique non inflammatoire, de la théorie neurovégétative, 

réaction aseptique à composante inflammatoire [88]. 
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2.2.2.1.1. Théorie réflexe 

     Le trijumeau est le nerf le plus réflexogène de l’organisme [45]. Il possède 

de nombreuses connexions centrales et périphériques avec les autres nerfs 

crâniens et le système nerveux autonome [127] [128]. Celles-ci pourraient 

expliquer qu’une stimulation des racines nerveuses puisse engendrer des 

manifestations réflexes non inflammatoires à distance. En effet, les arcs 

réflexes autonomes réagissent aux stimulations sensitives périphériques 

(mécaniques, thermiques proprioceptives, nociceptives) puis véhiculent le 

message nerveux jusqu’aux organes effecteurs via les racines motrices [43] 

[104] [Figure 20]. 

 

 

Figure 22 : Nerf trijumeau (V) : noyaux centraux sensitifs, moteurs et végétatifs. [104] 
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     Par conséquent, les foyers infectieux bucco-dentaires constitueront des 

épines irritatives qui génèreront une expression intensifiée du message sensitif 

afférent. Une compression de la pulpe dentaire, par exemple, sera en mesure 

d’avoir une atteinte trigéminale et sympathique. La répétition des stimuli pourra 

alors causer des troubles moteurs (souvent un excès de l’activité motrice) 

notamment au niveau des muscles [87] [140]. Les réponses réflexes au niveau 

du trijumeau sont observées notamment dans les réflexes de clignement des 

paupières (nictation), les réflexes cornéens ou les réflexes massétérins [43].  

 

2.2.2.1.2. Théorie neurovégétative 

     A la différence de la théorie réflexe, la théorie neurovégétative implique une 

composante inflammatoire. L’inflammation non spécifique est une réponse 

physiologique de défense, coordonnée par les systèmes nerveux et immunitaire 

inné suite à des stimuli physiques, toxiques, bactériens, traumatiques, etc [42]. 

La libération de toxines par les bactéries anaérobies à Gram négatif va 

entraîner, de la part de l’hôte, une cascade de réactions de défense aboutissant 

à la formation des médiateurs de l’inflammation [Figure 21] [112].  

 

Figure 23 : Les étapes de la réaction inflammatoire. [129] 
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     Suite à la détection d’un agent pathogène, l’augmentation de la perméabilité 

vasculaire et l’effet chimiotactique permettent aux leucocytes (neutrophiles et 

monocytes) de migrer vers ces éléments étrangers. Les monocytes, qui se 

différencient alors en macrophages, et les neutrophiles vont ainsi exercer leur 

fonction phagocytaire et produire des médiateurs de l’inflammation [Figure 22] 

dont les fonctions multiples sont déterminantes dans la régulation  de la 

réaction inflammatoire. [129] 

MEDIATEURS DE L’INFLAMMATION 

Médiateurs 

précoces 

préformés 

Médiateurs précoces 

formés de novo 

Médiateurs  

tardifs pro-

inflammatoires 

Médiateurs  

tardifs anti-

inflammatoires 

Protéases 

Hydrolases 

Lipases 

Collagénases 

Elastases 

Lipases 

Sucrases 

Phosphatases 

Produits 

bactéricides 

Médiateurs lipidiques 

Eicosanoïdes 

Leucotriènes 

Prostaglandines 

Thromboxanes 

… 

Facteur d’activation 

plaquettaire (PAF-acéther) 

Radicaux libres de l’oxygène 

Oxyde nitrique 

Péroxynitrites 

Cytokines 

TNF α 

IL-1 

 

IL-6 

IL-10 

TGF β 

Figure 24 : Les principaux médiateurs de l’inflammation non spécifique. [129] 

 

     A distance de cette réaction locale, se produit une réaction inflammatoire 

systémique. Le syndrome inflammatoire périphérique induit, d’une part, une 

production de cytokines au niveau local, mais d’autre part, une modification des 

concentrations circulantes [42]. Le foie, notamment, effectue un dépistage 

permanent des agents pathogènes circulant dans le sang et dans la lymphe. 

Quand ses macrophages détectent des toxines bactériennes, il les active afin 

de permettre la synthèse et la libération de cytokines pro-inflammatoires (TNFα 

et IL-1) [28].  
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     Le système nerveux central, informé de la situation des tissus périphériques, 

va contrôler les mécanismes de défense de l’organisme grâce au système 

nerveux autonome et aux voies hormonales [28]. Les cytokines activent les 

fibres sensitives ascendantes du nerf vague jusque dans le tronc cérébral. 

L’accumulation de signaux efférents dans le nerf vague va alors provoquer 

l’arrêt de la production périphérique de cytokines et l’enclenchement de la voie 

anti-inflammatoire cholinergique. De plus, la stimulation des fibres sensitives 

agira également sur l’hypothalamus, avec pour conséquence la libération de 

glucocorticoïdes [42] qui, en inhibant la synthèse des médiateurs pro-

inflammatoires et en augmentant celle des médiateurs anti-inflammatoires, 

favoriseront la résolution de l’inflammation  [73]. Par ailleurs, l’action de TNFα, 

IL-1 et IL-6 sur l’hypothalamus permettra l’apparition de fièvre, phase requise 

pour la synthèse du cortisol et des protéines de choc thermique qui agiront 

contre les effets délétères des dérivés de l’oxygène. Ces cytokines et le cortisol 

induiront également la production de protéines dites de la phase aiguë, 

indispensables à la résolution de l’inflammation  [129].  

     La réaction inflammatoire se compose donc d’une réponse locale mais 

également d’une réponse systémique au sein du système nerveux central. 

L’activité d’un foyer infectieux sur les fibres neurovégétatives serait susceptible 

de dérégler le système nerveux autonome, provoquant des troubles généraux. 

Les manifestations inflammatoires secondaires à une irritation nerveuse se 

situent généralement dans les territoires dépendant de ce nerf. Cependant, 

lorsque l’irritation est très intense, elles pourraient se manifester dans des 

territoires plus éloignés. [87] [88] 

     Cette réaction inflammatoire s’achève habituellement par la destruction des 

agents étrangers et des débris locaux et par la réparation des tissus lésés. 

Néanmoins, le passage vers une inflammation chronique est possible lorsque le 

système de défense n’est pas suffisamment efficace et/ou si les agents 

étrangers persistent. De plus, les macrophages sollicités dans cette réaction, 

ainsi que les cellules dendritiques, vont mémoriser les agents pathogènes afin 

que ceux-ci soient reconnus en cas de nouvelle agression. Ce phénomène 

permet de renforcer les défenses de l’organisme et participe donc à l’immunité 

acquise, spécifique [129]. Ce système immunitaire acquis est à la base de la 

théorie immuno-allergique. 
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2.2.2.2. Pathogénie immuno-allergique 

     La théorie immuno-allergique repose sur le concept de sensibilisation de 

l’organisme aux germes bactériens, ou à leurs toxines, présents dans les foyers 

infectieux bucco-dentaires. Lors d’un premier contact entre l’organisme et un 

agent étranger, le système immunitaire inné, non spécifique, développe une 

réaction de défense afin d’éliminer cet agresseur. Les macrophages, outre leur 

action phagocytaire, et les cellules dendritiques vont alors participer à la 

mémorisation de cet agent étranger en le présentant à des leucocytes majeurs 

du système immunitaire : les lymphocytes. Ces lymphocytes vont conserver les 

informations pathogéniques et seront capables de synthétiser des anticorps 

spécifiques lors d’un nouveau contact avec l’agent agresseur. En acquérant   

de nouvelles fonctions immunes, cellulaires (lymphocytes T) et humorales 

(anticorps synthétisés par les lymphocytes B), les défenses de l’organisme se 

renforcent. Il s’agit du système immunitaire acquis [Figure 23]. [36] [129] 

 

 

 

 

 

 

Figure 25 : Les étapes de la réponse immunitaire acquise. [37] 

 

     Les cellules phagocytaires et dendritiques vont capturer les agents porteurs 

d’antigènes puis les présenter aux lymphocytes T CD4, dits auxiliaires ou 

régulateurs ou helper, et CD8, dits suppresseurs ou cytotoxiques ; les 

lymphocytes B ayant la capacité de fixer un antigène sans que celui-ci ait été 

manipulé préalablement. Grâce à des récepteurs spécifiques, les lymphocytes 

vont reconnaître les peptides antigéniques et se lier à eux [Figure 24]. [36] 

Phase de captation, présentation et reconnaissance de l’antigène 

Phase d’induction et d’interactions cellulaires 

Phase effectrice humorale et cellulaire 

1 

3 

2 
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Figure 26 : Les molécules de reconnaissance des lymphocytes B et T. [37] 

 

     Cette mise en contact, permet l’activation et la prolifération des lymphocytes. 

Les lymphocytes T-CD4 sont les principaux coordinateurs de la réponse 

immunitaire acquise. Ils se différencient en lymphocytes Th1 –  responsables 

de la réponse cellulaire et de la synthèse de médiateurs pro-inflammatoires – et 

Th2 – responsables de la réponse humorale et de la synthèse de médiateurs 

anti-inflammatoires. La transformation en Th1 pourra être induite par les 

infections bactériennes et virales, une présentation de l’antigène par les cellules 

dendritiques, ou la présence d’IL-12, tandis que la transformation en Th2 sera 

plutôt induite par des parasites, une présentation de l’antigène par des 

lymphocytes B, ou la présence d’IL-4 et IL-6. [18] [36] La phase effectrice, 

humorale ou cellulaire, peut alors débuter. 

- Phase effectrice de la réponse humorale [Figure 25] 

     Les lymphocytes B activés évoluent en plasmocytes et synthétisent les 

immunoglobulines (Ig A, Ig D, Ig E, Ig G et Ig M), glycoprotéines qui portent la 

fonction anticorps. Lors d’un premier contact avec un antigène étranger, la 

réponse humorale primaire induit la synthèse d’Ig M qui, sous l’effet des 

cytokines Th2, se transforment en Ig G ou Ig A. Lors d’un nouveau contact avec 

le même antigène, la réponse humorale secondaire induira directement la 

synthèse des Ig G et Ig A, capables d’améliorer leur affinité pour l’antigène. Il se 
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produit donc une mémorisation immunologique, dépendante des lymphocytes B 

et T, rendant cette réponse plus efficace. [36] 

 

 

Figure 27 : Ensemble de la réponse immunitaire humorale. [36] 

 

 

- Phase effectrice de la réponse cellulaire [Figure 26] 

     La réponse cellulaire n’aboutit pas à une synthèse d’anticorps mais à une 

production de lymphocytes T essentiellement, cellules sensibilisées et 

spécifiques de l’antigène impliqué. Cette réponse peut s’exprimer de deux 

façons : soit les lymphocytes T sensibilisés synthétisent et sécrètent des 

chimiokines et des cytokines, médiateurs d’une réaction inflammatoire 

chronique ; soit les lymphocytes T expriment leur cytotoxicité vis-à-vis des 

cellules cibles, sans anticorps ni système du complément. [36] 
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Figure 28 : Ensemble de la réponse immunitaire cellulaire. [36] 

 

      La majorité des antigènes provoque à la fois une réponse humorale et une 

réponse cellulaire. Au cours d’une réponse immunitaire normale, l’action des 

anticorps synthétisés doit finalement aboutir à l’élimination des antigènes, et 

cela par deux grands modes d’expression: l’inflammation et la cytotoxicité. [37] 

Mais lorsque la réponse se fait de manière disproportionnée et induit des 

lésions tissulaires, les termes d’hypersensibilité ou d’allergie sont alors 

employés [32]. Les différents types d’hypersensibilité ont fait l’objet d’une 

classification par Gell et Coombs [50] [Figure 27].  

 

Figure 29 : Classification des réactions d’hypersensibilité selon Gell et Coombs. [106] 
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- Hypersensibilité de type I ou immédiate : 

     Ce type d’hypersensibilité se déroule en deux étapes. D’abord une phase de 

sensibilisation, cliniquement muette, durant laquelle le premier contact avec 

l’allergène induit la synthèse d’Ig E spécifiques. Puis une phase de réaction 

allergique après reconnaissance de l’allergène lors d’un second contact, avec 

des manifestations allergiques dont la gravité est propre à chaque individu.   

Les symptômes apparaissent en quelques minutes mais peuvent  se prolonger 

au-delà du délai d’action des médiateurs libérés (histamine, prostaglandines, 

leucotriènes, protéases, etc…). 

- Hypersensibilité de type II ou cytolytique (ou cytotoxique) :  

     Elle est due aux Ig G et Ig M dont la rencontre avec des antigènes présents 

à la surface de cellules de l’organisme provoque la destruction de ces cellules 

(cytolyse) par activation du complément ou par cytotoxicité à médiation 

cellulaire dépendante des anticorps. Cette réaction allergique débute environ 4 

à 6 heures après contact avec l’antigène. 

- Hypersensibilité de type III ou semi-retardée :  

     Elle est due à la formation accrue de complexes immuns antigènes-

anticorps (Ig G et Ig M) qui ne sont pas suffisamment éliminés, activant de ce 

fait le complément et l’inflammation. Cette activation induit une accumulation de 

granulocytes neutrophiles et une libération d’histamine, aboutissant à des 

lésions tissulaires. Ce type d’allergie survient plus de 6 heures après contact 

avec l’antigène.  

- Hypersensibilité de type IV ou retardée : 

     A la différence des trois types précédents provoqués par des anticorps, il 

s’agit là d’une réaction cellulaire due essentiellement aux lymphocytes T et 

macrophages. La synthèse de cytokines par les lymphocytes Th1 induit le 

recrutement et l’activation des macrophages provoquant des lésions tissulaires 

inflammatoires. L’apparition des lésions, qui peuvent s’avérer irréversibles, 

nécessite un délai de 24 à 72 heures après contact avec l’antigène.  
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     Cette nomenclature est la plus connue et sert encore de référence, mais 

l’amélioration des connaissances en a rendu une partie désuète. Elle a donc 

été actualisée par Johansson [71] afin de différencier les hypersensibilités 

allergiques, c’est-à-dire qui impliquent un mécanisme immunologique, des 

hypersensibilités non allergiques. Les hypersensibilités allergiques médiées par 

les Ig E, de par leur fréquence et leur importance clinique, sont au centre de 

cette classification [Figure 28].  

 

 

Figure 30 : Classification révisée des hypersensibilités. [71] 

 

     Au niveau buccal, milieu septique, le parodonte subit une exposition 

perpétuelle aux éléments antigéniques bactériens. Les bactéries pathogènes, 

ou leurs toxines, présentes dans la flore buccale sont susceptibles de pénétrer 

dans les tissus dentaires ou avoisinants puis dans la circulation sanguine et 

induire le développement d'une réponse immune. [144] L’organe dentaire et les 

tissus parodontaux constituent des voies de sensibilisation locale et générale 

de l’organisme par les antigènes bactériens. Lors de la présence d’un foyer 

infectieux chronique par exemple, le premier contact avec les antigènes 
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bactériens peut s’avérer asymptomatique tandis qu’un nouveau contact, dû à la 

persistance des germes, peut déclencher des réactions pathologiques et des 

lésions tissulaires secondaires. [40]  

     La présence d’immunoglobulines A, E, G et M a été mise en évidence dans 

les régions péri-apicales lors de kystes et granulomes [118] ainsi que dans le 

tissu pulpaire inflammatoire [117] ; les Ig E pouvant induire des réactions 

humorales de type I (anaphylactiques), les Ig G et Ig M des réactions 

humorales de type II (cytotoxiques) ou de type III (formation de complexes 

immuns circulants). La prédominance d’Ig G suggère de possibles réactions de 

types II et III pour expliquer la pathogénie des lésions péri-apicales chroniques. 

Lors d’une réaction humorale de type III, les complexes immuns formés 

circuleront et se déposeront à proximité du lieu de leur formation, mais 

également à distance, activant alors le complément, responsable de réactions 

inflammatoires nocives. Des réactions cellulaires de type IV sont également 

possibles par les lymphocytes T sensibilisés entretenant ainsi une 

hypersensibilité retardée. [136]   

     De plus, les anticorps formés contre un antigène spécifique vont parfois se 

combiner à un autre antigène, différent mais dont les épitopes (déterminants 

antigéniques) sont très proches. Ce phénomène est connu sous le nom 

« d’allergies croisées ». Les bactéries présentent un large éventail d’antigènes 

dont certains sont parfois identiques, ou très similaires, entre espèces voisines 

et susceptibles d’induire des réactions croisées. [16] Ces antigènes, ainsi que 

les produits de dégradation bactériens, peuvent également avoir une structure 

moléculaire proche de celle de composants humains (ex : gène HLA-B27 ; 

protéines de choc thermique) [29]. De cette façon, les streptocoques β-

hémolytiques du groupe A, responsables d’angines, peuvent par exemple réagir 

avec des antigènes de l’endocarde, des articulations, des tendons [113]. 

 

     En résumé, les agents étrangers stimulent le système immunitaire de l’hôte 

qui va répliquer en développant des réactions innées, non spécifiques, et des 

réactions acquises, spécifiques, adaptatives, afin de les éliminer. Ces deux 

réactions sont en corrélation puisque la réponse inflammatoire constitue, à la 

fois la première ligne de défense de l’organisme face aux agressions 
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extérieures, et une voie de sensibilisation et de présentation de l’antigène de   

la réponse immunitaire acquise qui, en retour, utilisera des cellules et des 

médiateurs de la réponse immunitaire innée [Figure 29]. [18] 

 

 

CPAg = cellule présentatrice d’antigène, Ac = anticorps, PhosphoAg = Phosphoantigène,          

IL = interleukine, TGF = tumor growth factor, TNF = tumor necrosis factor, IFN = interféron,      

B = lymphocyte B, NK = lymphocyte natural killer, NKT = lymphocyte natural killer T,             

Tαβ = lymphocyte Tαβ,  Treg = lymphocyte T régulateur,  Tγδ = lymphocyte Tγδ (lymphocyte 

non convetionnel, majoritaire dans les muqueuses et les épithéliums). 

 

Figure 31 : Organisation générale simplifiée du système immunitaire faisant apparaître les 

relations entre immunités innée et acquise, ainsi que la situation frontière des lymphocytes non 

conventionnels. [24] 
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     Connue pour ses effets bénéfiques, la réaction inflammatoire peut aussi 

s’avérer excessive ou inadaptée et induire des effets néfastes pour l’organisme. 

Lorsque la réaction inflammatoire aiguë échoue, l’inflammation chronique se 

met en place. Ce passage vers la chronicité implique que toutes les cellules 

sollicitées (lymphocytes, macrophages, neutrophiles, cellules fibroblastiques 

résidentes, etc) continuent à synthétiser des médiateurs pro-inflammatoires 

dont les effets cytotoxiques prolongés entrainent des destructions tissulaires. 

Cet état permettra de réenclencher une réaction inflammatoire aiguë beaucoup 

plus facilement mais la persistance de l’inflammation va être responsable de 

séquelles anatomiques et fonctionnelles. [129] 

     Une activité prolongée des cytokines pro-inflammatoires sera susceptible 

d’amplifier le processus d’altération et de destruction tissulaire. Elles stimulent 

la production d’effecteurs de la réaction inflammatoire tels que les radicaux  

libres oxygénés et les enzymes hydrolytiques potentiellement toxiques pour les 

composants cellulaires que sont la membrane plasmique, le cytosquelette ou 

l’ADN. [18] [42]    

→ Les radicaux libres (ion superoxyde O2
-, ion hydroxyde HO-, peroxyde 

d’hydrogène H2O2) sont produits à partir de l’oxygène consommé lors des 

différents métabolismes. Ces substances microbicides ont un potentiel 

cytotoxique sur les éléments à phagocyter mais aussi sur l’environnement 

immédiat. Lors d’une phase inflammatoire, et notamment chronique, la 

consommation en oxygène est augmentée, et par conséquent, la quantité de 

radicaux libres oxygénés aussi, ce qui accroît l’oxydation de l’organisme.  Cette 

oxydation va favoriser la dégénérescence des cellules et de nombreux tissus 

(vasculaires, articulaires, etc) et faciliter le développement de pathologies à 

composante inflammatoire. [18] [122]  

→ Les enzymes hydrolytiques (phospholipases, protéases (métalloprotéases 

matricielles MMP, élastases, collagénases, etc), endonucléases), de par leurs 

fonctions au cours des diverses phases inflammatoires, interviennent dans les 

dommages structuraux et les étapes de détersion. Bien que régulées par des 

inhibiteurs plasmatiques et tissulaires, leurs effets néfastes sur les tissus 

peuvent être observés, en particulier, au cours de rhumatismes inflammatoires : 

spondylarthropathies, polyarthrite rhumatoïde, arthrose. [18] 
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→ Les eicosanoïdes (prostaglandines, prostacyclines, thromboxanes et 

leucotriènes), médiateurs lipidiques potentiellement néfastes pour certains 

tissus, sont synthétisés à partir de l’acide arachidonique (acide gras libéré à 

partir des phospholipides membranaires de cellules inflammatoires). Parmi eux, 

les prostaglandines PGE2 et les leucotriènes LTB4 ont des fonctions pro-

inflammatoires. [91]  

     Au cours des maladies parodontales, la prostaglandine PGE2 et les 

cytokines pro-inflammatoires (TNFα, IL-1β, IFNγ) atteignent des concentrations 

tissulaires locales élevées. Le parodonte représente donc un réservoir de 

médiateurs qui peuvent rejoindre la circulation générale puis induire et 

perpétuer des effets systémiques. [93] La production chronique de toxines, par 

des bactéries présentes dans les foyers infectieux bucco-dentaires, sera donc 

susceptible de déclencher des réactions immunitaires impliquant des organes à 

distance. Des réponses immédiates ou retardées pourront alors se former, 

seules ou combinées, au niveau de l’organe dentaire ou à distance. [87] 

     De plus, pour des raisons encore assez floues, le système immunitaire peut 

parfois subir un dérèglement qui pousse l’organisme à se retourner contre ses 

propres constituants. Le corps produit des auto-anticorps et, les considérant à 

tort comme des agents infectieux devant être éliminés, déclenche une réaction 

de défense contre lui-même. Les maladies  provoquées par ce mécanisme sont 

dites « auto-immunes ». Parmi elles, citons les myopathies inflammatoires 

(myosites) dans lesquelles les muscles subissent des réactions inflammatoires 

locales qui auront des répercussions sur les structures voisines (articulations, 

tendons). [17] [133]  
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2.3.  IMPACTS DE L’INFECTION FOCALE D’ORIGINE BUCCO-

DENTAIRE 

 

2.3.1. ORGANES CIBLES DE L’INFECTION FOCALE D’ORIGINE 

BUCCO-DENTAIRE 

     Parmi les différents mécanismes précédemment décrits, les hypothèses 

étiopathogéniques les plus à même d’expliquer les manifestations à distance 

d’origine bucco-dentaire sont  [4] [105] : 

- L’ingestion-inhalation de contenus oraux. 
- L'effet direct d'une bactériémie. 
- L’inflammation métastasique due aux bactéries buccales, ou leurs toxines, 

introduites dans la circulation générale. 
- La diffusion systémique de médiateurs inflammatoires produits localement. 
- Le développement de réponses immunes ou auto-immunes. 

     La meilleure preuve pathogénique établissant la responsabilité d’un foyer 

primaire sur un foyer secondaire est l’identification de germes présents dans 

ces deux foyers. Toutefois, les foyers primaires possèdent souvent une 

diversité microbienne que l’on ne peut retrouver intégralement dans les sites 

secondaires [87]. Par voie sanguine, les   micro-organismes de la flore buccale 

vont se fixer à distance sur des tissus ou organes pour lesquels ils possèdent 

une affinité sélective. Ils sont attirés par des zones inflammatoires, des lésions 

nécrotiques, dont la résistance locale est diminuée : c’est le phénomène 

d’anachorèse [123]. Des germes pathogènes parodontaux ont par exemple été 

retrouvés dans des cas de maladies cardiovasculaires [62], d’abcès cérébraux 

[65], de pneumonies, dans des plaques d’athérome [93]. 

     Bien que les produits bactériens exercent des effets pathogènes, les 

désordres pathologiques résultent très souvent des mécanismes immuno-

inflammatoires de défense de l’hôte. Paradoxalement, ces mécanismes sont 

autant responsables de la réponse immune vis-à-vis des agents pathogènes 

que de l’apparition de phénomènes immuno-pathologiques, dont la gravité est 

liée à l’importance et à la durée de l’affection. Ils participent aux manifestations 

histopathologiques aiguës et chroniques, ainsi qu’à la formation de granulomes. 

La réaction inflammatoire, la formation d’anticorps et de complexes immuns, les 
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réactions d’hypersensibilité sont autant de mécanismes qui conditionnent les 

manifestations pathologiques observées lors des infections. L’expression de la 

maladie infectieuse dépend donc de l’équipement génétique microbien, d’une 

part, et des systèmes de défense de l’hôte, d’autre part. [85] 

     Ainsi, la responsabilité des germes bucco-dentaires est avérée ou fortement 

suspectée dans diverses pathologies telles que les endocardites infectieuses, 

les infections pulmonaires, les accidents cardio-vasculaires, les abcès 

cérébraux, les infections de prothèses articulaires, le diabète, la prématurité, 

quelques pathologies dermatologiques (pelade), les fièvres longues et 

inexpliquées, les septicémies, certaines uvéites, etc [21] [112] [Figure 30]. 

 

Figure 32 : Cibles de l’infection  focale d’origine bucco-dentaire chez l’Homme. [33] 
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2.3.2. IMPACT SUR LES TENDINOPATHIES 

     Les affections focales ont longtemps été niées et controversées. Pourtant, 

lorsque l’on éradique les foyers infectieux dentaires et parodontaux, certains 

troubles musculaires ou tendineux, jusque-là récalcitrants, disparaissent. Un 

constat appuyé par la chirurgien-dentiste de l’INSEP (Institut National du Sport 

et de l’Expertise de la Performance) [102], qui s’occupe de nombreux athlètes, 

et celle de l’Institut National de Football à Clairefontaine [30] : certains sportifs 

en rééducation ne retrouvent leur forme physique optimale qu’après avoir fait 

soigner leurs problèmes bucco-dentaires.  

     Parmi les différents mécanismes pathogéniques décrits précédemment, 

certains sont à écarter dans la recherche d’un lien éventuel entre un foyer 

infectieux bucco-dentaire et les maladies tendineuses, alors que d’autres 

présentent une réelle légitimité. 

- Contiguïté : 

     Le mécanisme de transmission par contiguïté se limite aux éléments 

anatomiques voisins de la cavité buccale c’est-à-dire à la région de la tête et du 

cou (sinus maxillaire, œil, cerveau, …). Il n’a donc aucune chance d’être 

incriminé dans la pathogénie de lésions tendineuses souvent distantes. 

- Pyophagie : 

     Le phénomène de pyophagie, par déglutition ou par inhalation-aspiration,  

ne semble pas en mesure d’impacter les maladies tendineuses. Le pouvoir 

bactéricide de la salive puis du suc gastrique constitue un obstacle majeur à la 

dissémination des germes infectieux par voie aéro-digestive. 

- Mécanisme réflexe : 

     La théorie nerveuse réflexe ne semble pas non plus incriminée puisque les 

stimulations du trijumeau provoquent des manifestations non inflammatoires 

dans sa zone d’innervation, alors que les tendinopathies sont, pour la plupart, 

des pathologies dégénératives ou inflammatoires qui surviennent à distance   

du territoire de ce nerf. 
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- Bactériémie - toxémie : 

     L’origine infectieuse des tendinopathies est extrêmement rare et les signes 

infectieux généraux habituels ne sont pas observés lors de leur survenue.      

De plus, aucun germe responsable de foyers infectieux oraux n’a encore été 

trouvé sur des sites de lésions tendineuses. Tout ceci exclut l’effet direct de 

bactériémies dans la pathogénie tendineuse. Toutefois, la présence de 

composants bactériens dans les tendons est envisageable du fait de la 

vascularisation terminale – observée notamment dans les enthèses –

susceptible  de favoriser l’arrêt ou le dépôt d’antigènes à ce niveau. De plus, la 

diffusion de composants bactériens, qui iraient se loger à distance de leur site 

de pénétration, pourrait se produire en cas de dysfonctionnement du système 

immunitaire. Dès lors, ils seraient capables de déclencher une réaction 

inflammatoire locale. [34] [143] 

- Réaction immuno-inflammatoire : 

     Devant une agression extérieure, la réaction inflammatoire est au cœur des 

réponses immunitaires de l’hôte. Ses médiateurs participent activement à 

l’élimination des agents étrangers mais possèdent également des effets 

néfastes pour les tissus lorsque leur action est prolongée [24]. Les cytokines, 

dont le rôle est prépondérant dans les défenses innées et acquises contre les 

infections, participent aux manifestations pathologiques de ces maladies 

lorsqu’elles sont synthétisées en trop grande quantité ou de manière non 

contrôlée. Elles sont donc autant impliquées dans la défense de l’organisme 

que dans la physiopathologie des infections [86]. 

     Bien que les mécanismes pathogéniques intrinsèques sous-jacents au 

développement des tendinopathies restent encore largement méconnus, le 

stress mécanique répétitif, les cytokines pro-inflammatoires et l’apoptose ont 

été mis en cause [97]. A l’instar de leur rôle dans la prolifération des maladies 

parodontales [144], les mécanismes immunopathologiques sont également 

incriminés dans la dégénérescence des tendons. Des expérimentations 

animales ont ainsi démontré que les cytokines et les prostaglandines, bien 

qu’ayant des effets bénéfiques lors de l’inflammation, sont également des 

contributeurs potentiels au développement de tendinopathies lorsque leur 

production est augmentée ou prolongée [39]. Chez l’Homme, il a été démontré 
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que la prostaglandine PGE2, puissant inhibiteur de la synthèse de collagène de 

type I, avait des effets cataboliques sur la structure des tendons en diminuant la 

production et la prolifération du collagène [2]. Les métalloprotéases matricielles, 

les radicaux libres oxygénés et les facteurs de croissance ont également été 

incriminés dans la physiopathologie des tendinopathies. Une augmentation de 

leur activité induit des dommages tissulaires et/ou l’échec du processus de 

réparation conduisant ainsi à la dégradation des tendons [75] [98].  

    Comme l’illustrait Leadbetter [Figure 5], un tendon sollicité subit de nombreux 

dommages infracliniques. S’il n’existe pas de tendinopathie sans lésion 

histologique, à l’inverse, des lésions peuvent être présentes sur un tendon 

complètement asymptomatique [103]. Lors d’un stress mécanique, un équilibre 

se forme entre les mécanismes de dégradation du collagène et les mécanismes 

de synthèse ; la synthèse étant légèrement supérieure, améliorant ainsi les 

propriétés du tendon (plus grand, plus fort, plus résistant). Le continuum allant 

d’un tendon sain vers des manifestations cliniques peut être comparé à un 

iceberg divisé en plusieurs seuils dont la base représente les conditions 

physiologiques normales et la pointe représente la douleur [Figure 31]. Une 

phase muette laisse place à une phase symptomatique dont la douleur est le 

signal d’alarme. Inflammation et dégénérescence travaillent donc ensemble 

dans les tendinopathies. [2] 

 

 

Figure 33 : Théorie de l’iceberg. [2] 
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     La théorie allergique – et la réaction immuno-inflammatoire qu’elle induit – 

semble la plus à même d’expliquer le possible lien entre un foyer infectieux 

bucco-dentaire et des tendinopathies. Pour le Professeur Michel [96], directeur 

de recherche au sein de l’Inserm, il existe un lien certain entre la maladie 

parodontale et les différentes pathologies périphériques. Selon lui, le lien entre 

parodontite et tendinite repose sur la réponse immune à anticorps. Un tendon, 

même asymptomatique, baigne continuellement dans un contexte inflammatoire 

dans lequel synthèse et dégradation coexistent en parfait équilibre. Lorsque la 

surcharge mécanique, les médiateurs pro-inflammatoires et les médiateurs 

apoptotiques augmentent, cet équilibre est rompu et la dégénérescence 

tendineuse devient plus importante. Il est donc envisageable que des foyers 

infectieux bucco-dentaires chroniques, responsables d’une libération de 

médiateurs inflammatoires systémiques attirés par des tissus lésés, 

d’endotoxines bactériennes et de complexes immuns macromoléculaires dans 

la circulation générale pouvant se déposer à distance, puissent perturber cet 

équilibre dans les régions tendineuses [79]. Le passage de ces éléments sera 

favorisé par l’augmentation de l’afflux sanguin dans les tendons et les zones 

péritendineuses lors d’un effort [2] et lors de la cicatrisation [66]. La pérennité 

d’une réponse inflammatoire accentuera les dommages tissulaires et/ou 

ralentira les processus de cicatrisation tendineuse.  

     Autre élément à prendre en considération, des ressemblances peptidiques 

ont été observées entre des antigènes oraux et certains constituants tendineux. 

Par analogie, les anticorps des germes parodontaux vont s’attaquer aux 

structures tissulaires des articulations et des tendons, et ainsi induire le 

développement d’une réponse immunitaire locale dont la toxicité va aboutir à 

des atteintes tendineuses ou articulaires. [14] [96] 

     Connues pour protéger les cellules contre les effets cytotoxiques des 

cytokines et des médiateurs de l’apoptose, les protéines de choc thermique, ou 

Heat Shock Proteins (HSP), voient leur taux augmenter au niveau des tendons 

atteints [98]. Un fort mimétisme moléculaire a été observé entre les versions 

humaines et bactériennes de certaines HSP – et notamment HSP 60 – des  

molécules qui, dans des conditions normales, circulent dans l’organisme. 

Impliquées dans le recrutement et l’activation des cellules immunitaires au 

cours de la réaction de défense de l’hôte puis dans la phase de réparation 
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tissulaire, leur taux augmente dans des conditions de stress mécanique. En 

réponse à ce stress, elles jouent un rôle important dans la protection contre 

l’apoptose et dans la régulation de la signalisation des cellules apoptotiques. 

Lors des tendinopathies, elles servent de signaux de modulation pour les 

réponses immunitaires et inflammatoires. Elles semblent agir comme des chefs 

d’orchestre dans la décision des tissus à s’orienter vers un processus 

inflammatoire, dégénératif ou vers un processus de réparation [Figure 32]. [97] 

 

Figure 34 : Incidences du choc thermique dans les tendinopathies. L’augmentation du stress 

mécanique subi par les ténocytes entraîne une libération de divers médiateurs inflammatoires 

et de protéines de choc thermique qui interagissent pour orienter la matrice tendineuse vers un 

processus dégénératif ou au contraire vers un processus réparateur. [97] 

 

     La majorité des humains développe une réaction immunitaire contre HSP 60 

bactérienne.   Il est donc possible que la réponse immunitaire générée contre la 

version microbienne de cette protéine puisse réagir de façon croisée avec la 

version humaine. De nombreuses maladies inflammatoires auto-immunes sont 

dues à des anticorps dirigés contre des protéines de choc thermique. Des 

bactéries responsables de maladies parodontales peuvent donc aussi stimuler 

une réaction auto-immune entraînant une réponse pro-inflammatoire. [97] [105] 
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     Il est donc possible d’imaginer qu’au sein des tendons soumis à un fort 

stress mécanique et/ou à l’accumulation de composants bactériens, les 

mécanismes auto-immuns soient favorisés, exprimant réellement la réponse 

inflammatoire jusque-là muette [143].  

     Toutes les infections, et notamment orales, sont responsables de réactions 

inflammatoires locales dans leurs tissus respectifs mais contribuent également 

à la charge totale de l’inflammation systémique,  participant de ce fait à de 

nombreuses pathologies [134]. Les foyers infectieux bucco-dentaires agiront 

comme facteurs favorisants sur des terrains déjà fragilisés, entretenant à 

distance l’inflammation de tendons lésés ou cicatriciels, et ce d’autant plus 

facilement si le système immunitaire de l’hôte est défaillant [Figure 33]. Le rôle 

des professionnels de santé sera de veiller à ce que le niveau infectieux bucco-

dentaire soit maintenu à son minimum. La recherche de dents infectées sera 

donc une priorité [102]. 

 

 

Figure 35 : Schéma récapitulatif de l’influence des foyers infectieux bucco-dentaires sur 

l’appareil tendineux. 
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3. ENQUÊTE SUR L’EPICONDYLITE DU JOUEUR 

DE TENNIS 

  

3.1. INTRODUCTION 

     Les atteintes tendineuses les plus fréquentes sont rencontrées au niveau de 

l’épaule (tendinite de la coiffe des rotateurs), du tendon d’Achille (tendinopathie 

calcanéenne),  du genou (tendinite rotulienne et de la patte d’oie), du poignet 

(ténosynovite de De Quervain), des adducteurs (pubalgie) ou encore du coude 

(épicondylite) [130]. 

     Les tendinopathies du coude affectent 1 à 3 % de la population générale, 

l’atteinte de l’épicondyle latéral étant la plus fréquente (90% des cas). Dans 

certaines professions où les contraintes physiques sont plus élevées, leur 

prévalence peut même atteindre 14%. Liées majoritairement à des sollicitations 

excessives au niveau de l’insertion tendineuse, leur développement se déroule 

souvent sur une période de plus de 6 mois, ce qui fait d’elles des pathologies 

chroniques. Leurs répercussions sur la vie quotidienne et professionnelle des 

personnes atteintes peuvent être très handicapantes. [57] [82] Nous avons 

donc décidé de nous intéresser à une tranche de la population particulièrement 

exposée à ce problème : les joueurs de tennis. 

     La part de joueurs de tennis ayant déjà souffert du fameux « tennis elbow » 

oscille entre 35 et 50% pour les joueurs amateurs et entre 35 et 45% pour les 

professionnels [76]. Dans un sport qui comptabilise des millions de licenciés à 

travers le monde, dont plus d’un million en France (source FFT 2016), cette 

affection représente un motif de consultation fréquent chez les différents 

spécialistes médicaux. 

     Afin de mesurer un éventuel impact des foyers infectieux bucco-dentaires 

sur l’épicondylite et sa phase de guérison, et de mieux connaître les habitudes 

comportementales adoptées par les joueurs face à ce problème, nous avons 

créé un questionnaire à leur intention. 
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3.2. MATERIEL ET METHODES 

 

3.2.1.  LOGICIEL UTILISE 

     Le questionnaire a été élaboré grâce à l’outil numérique Ze-questionnaire, 

disponible en ligne à l’adresse suivante → http://fr.ze-questionnaire.com/ 

     Cet outil gratuit ne nécessitait aucune installation. Il s’est avéré fiable et très 

simple d’utilisation tant dans la création du questionnaire que dans l’exploitation 

des résultats (exportables sous forme de tableaux et de diagrammes).  

     En revanche, le site n’hébergeait le questionnaire que durant 2 mois tandis 

que les résultats étaient consultables 1 mois de plus. Sa durée de diffusion était 

donc assez limitée. 

 

3.2.2.  DESTINATAIRES 

     Le questionnaire était adressé uniquement aux joueurs de tennis ; qu’ils 

pratiquent actuellement l’activité ou qu’ils l’aient pratiquée par le passé ; que ce 

soit seulement occasionnellement ou en loisir ou en compétition ; au niveau 

amateur ou professionnel. 

 

3.2.3.  MOYENS DE DIFFUSION 

     Par le biais de connaissances, nous avons adressé ce questionnaire à un 

échantillon de joueurs essentiellement normands, certains le diffusant eux-

mêmes à leurs contacts. Simultanément, le questionnaire a été diffusé sur la 

page Internet du Tennis Club de St Romain (76), les réseaux sociaux ainsi que 

certains forums de sites spécialisés dans le tennis. 

 

3.2.4. QUESTIONNAIRE 

     Afin d’en simplifier sa réalisation et sa compréhension, le  questionnaire était 

concis (10 questions) et les réponses simples et rapides (à choix multiple).  

http://fr.ze-questionnaire.com/
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Les questions étaient les suivantes : 

1) Quel est votre sexe ? 

2) A quelle fréquence pratiquez-vous ou avez-vous pratiqué le tennis ? 

3) Avez-vous déjà souffert d’un tennis elbow (tendinite du coude) ? 

4) Si oui, quel âge aviez-vous à ce moment-là ? 

5) Quel(s) traitement(s) avez-vous essayé pour vous soigner ?  

6) Quelle a été la durée de la guérison ? 

7) Savez-vous que les foyers infectieux bucco-dentaires (abcès, kystes, 

granulomes) seraient susceptibles d’avoir une incidence sur les 

tendinopathies ? 

8) A quelle fréquence allez-vous chez le chirurgien-dentiste ? 

9) Lors de votre tennis elbow, l’avez-vous consulté ? 

10)  Si oui, a-t-il décelé un ou des foyers infectieux bucco-dentaires ? 

 

3.3. RESULTATS 

 

1) Quel est votre sexe ? 

     177 personnes ont pris la peine de répondre à ce questionnaire. Parmi elles, 

nous avons une grande majorité masculine puisque 135 hommes y ont pris part 

contre seulement 42 femmes. 

 

Figure 36 : Répartition hommes/femmes des participants au questionnaire. 
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2) A quelle fréquence pratiquez-vous ou avez-vous pratiqué le tennis ?  

     Sur les 177 participants, 4 pratiquent le tennis occasionnellement (2,2%),   

92 jouent 1 ou 2 fois par semaine (52%), 57 jouent 3 à 5 fois par semaine 

(32,2%), et 24 pratiquent quasi quotidiennement (13,6%).  

 

Figure 37 : Fréquence de la pratique du tennis par l’ensemble des participants. 

 

3) Avez-vous déjà souffert d’un tennis elbow ? 

     Parmi les 177 participants, 88 ont déjà souffert d’un tennis elbow soit 

quasiment 1 joueur sur 2. Ils sont répartis de la manière suivante : 17 femmes 

sur les 42 (soit 40,5%) et 71 hommes sur les 135 (soit 52,6%).  

     

Figure 38 : Répartition des joueurs ayant déjà souffert d’un tennis elbow ou non. 

 

     Sur ces 88 cas positifs nous trouvons : 1 des 4 joueurs (25%) évoluant 

occasionnellement, 49 des 92 (53%) jouant 1 ou 2 fois par semaine, 28 des 

57 (49%) jouant 3 à 5 fois par semaine, et 10 des 24 (42%) pratiquant quasi 

quotidiennement. Ce sont donc ces 88 cas positifs qui vont nous intéresser 

pour la suite de l’enquête.       
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4) Si oui, quel âge aviez-vous à ce moment-là ? 

     Sur les 88 joueurs, 25 ont déclaré avoir moins de 20 ans au moment de leur 

affection, 28 avaient entre 20 et 35 ans, 34 avaient entre 35 et 50 ans, et 1 seul 

joueur avait plus de 50 ans. 

 

Figure 39 : Age de survenue de la tendinopathie chez les participants. 
 

5) Quel(s) traitement(s) avez-vous essayé pour vous soigner ? (Plusieurs 

réponses possibles) 

     Afin de soigner leur épicondylite, les sujets ont envisagé plusieurs solutions 

thérapeutiques. Ainsi, 78 d’entre eux ont diminué voire arrêté temporairement 

l’activité, 58 ont appliqué des gels anti-inflammatoires, 49 ont réalisé des 

applications locales de froid, 45 ont changé de matériel sportif ou  de gestuelle, 

32 ont fait de la kinésithérapie et/ou physiothérapie, 28 ont bénéficié de 

massages transverses profonds, 21 ont subi des ondes de choc, 9 ont fait de la 

mésothérapie, de la phytothérapie, de l’acupuncture ou de l’homéopathie, et 7 

ont subi des infiltrations de corticoïdes. 

                 

Figure 40 : Thérapeutiques utilisées pour se soigner par les participants. 
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6) Quelle a été la durée de la guérison ? 

     Parmi les 88 joueurs affectés, un joueur n’a pas répondu à cette question. 

La guérison n’a duré que quelques jours pour 7 d’entre eux (8%), quelques 

semaines pour 37 d’entre eux (42,5%), plusieurs mois pour 37 autres (42,5%), 

et a dépassé un an pour 6 d’entre eux (7%). Parmi les 17 femmes ayant 

répondu, la guérison en quelques jours n’en concerne que 6%, celle en 

quelques semaines en concerne 35% et celle en plusieurs mois concerne 59% 

d’entre elles, alors que parmi les 70 hommes, 8,5% ont guéri en quelques jours, 

44% en quelques semaines, 39% en plusieurs mois et 8,5% au-delà d’un an. 

 

Figure 41 : Durée moyenne de guérison chez les participants. 

 

     7 joueurs ont donc guéri seulement en quelques jours : 3 joueurs avaient 

moins de 20 ans (43%), 3 autres avaient entre 20 et 35 ans (43%) et 1 seul 

avait entre 35 et 50 ans (14%). 37 joueurs ont guéri en plusieurs semaines : 14 

âgés de moins de 20 ans (38%), 13 âgés de 20 à 35 ans (35%) et 10 âgés de 

35 à 50 ans (27%). 37 autres joueurs ont guéri en quelques mois : 8 âgés de 

moins de 20 ans (21,6%), 10 âgés de 20 à 35 ans (27%), 18 âgés de 35 à 50 

ans (48,7%) et 1 seul âgé de plus de 50 ans (2,7%). Enfin, 6 joueurs affectés 

ont mis plus d’un an à guérir. 2 étaient âgés de 20 à 35 ans (33%) et 4 âgés de 

35 à 50 ans (67%).  

     De plus, sur les 10 joueurs évoluant quasi quotidiennement : 1 a guéri en 

seulement quelques jours, 5 en quelques semaines, 3 en plusieurs mois et 1 en 

plus d’un an. Sur les 28 joueurs pratiquant 3 à 5 fois par semaine : 4 ont guéri 

en quelques jours, 13 en quelques semaines et 11 en plusieurs mois. Sur les 

49 joueurs qui pratiquent 1 ou 2 fois par semaine : 2 se sont rétablis en 
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quelques jours, 18 en quelques semaines, 23 en plusieurs mois et 5 en plus 

d’un an. Enfin le joueur occasionnel s’est remis en quelques semaines. 

 

7) Savez-vous que les foyers infectieux bucco-dentaires (abcès, kystes, 

granulomes) seraient susceptibles d’avoir une incidence sur les 

tendinopathies ? 

     L’ensemble des 177 joueurs a répondu à cette question. 53,1% (94 joueurs) 

ont affirmé connaître la possibilité qu’un lien de causalité existe entre les foyers 

infectieux bucco-dentaires et les affections tendineuses. 

 

Figure 42 : Répartition des joueurs connaissant ou non le lien éventuel entre la santé bucco-

dentaire et les tendinopathies. 

 

8) A quelle fréquence allez-vous chez le chirurgien-dentiste ? 

     La majorité des joueurs interrogés se rend chez son chirurgien-dentiste de 

manière régulière dont près de 62% consultent au moins une fois par an. 

Seulement 13% d’entre eux n’y vont qu’en cas d’urgence. 

 

Figure 43 : Fréquence des consultations des participants chez un chirurgien-dentiste. 
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9) Lors de votre tennis elbow, l’avez-vous consulté ? 

     Lorsqu’ils souffraient d’un tennis elbow, seuls 20 des 88 joueurs (22,7%) ont 

consulté un chirurgien-dentiste. 

 

Figure 44 : Taux de consultation chez un chirurgien-dentiste par les joueurs affectés. 

 

10)  Si oui, a-t-il décelé un ou des foyers infectieux bucco-dentaires ? 

     Sur ces 20 personnes, un ou des foyers infectieux bucco-dentaires ont été 

décelés chez  5 d’entre elles (25%). 

 

Figure 45 : Taux de joueurs, ayant consulté, chez qui on a décelé un foyer infectieux buccal. 

 

     Analysons plus en détail le cas de ces 20 joueurs qui sont allés consulter 

un chirurgien-dentiste lors de leur pathologie tendineuse. Dans le tableau 

récapitulatif suivant, le pseudonyme des 20 joueurs, leur sexe, la tranche 

d’âge de survenue de l’épisode pathologique, la fréquence de leur pratique, 

les traitements effectués, la présence ou non de foyers infectieux bucco-

dentaires (FIBD) et la durée de guérison. 
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Pseudo Sexe Age  Activité 
Traitements  

effectués 
FIBD 

Durée de 

guérison 

Airdi M 35-50 1 ou 2 1-2-3-4-5-6-8-10 Non >1an 

Alcy69 M 35-50 3 à 5 1-2-3-4-5-6-7-9 Non Mois 

alcyon M 35-50 3 à 5 1-2-3-4-5-6-7-9 Non Mois 

Bm F 35-50 3 à 5 1-4-5-6-7-8 Non Mois 

cath13 F 35-50 1 ou 2 1-2-4-5-6 Non Mois 

Christian M 20-35 1 ou 2 1-2-3-4-5-9 Non >1an 

clamounet M 20-35 1 ou 2 1-3-4 Oui Semaines 

couscoussian M 35-50 1 ou 2 1-3-4-9 Oui ?? 

Cyril M 35-50 1 ou 2 1-3-4-5-6-8-9 Non Mois 

funseb M 35-50 3 à 5 1-7-8 + électrostimulation Non Mois 

lapin M 35-50 1 ou 2 1 + ostéopathie Non Mois 

Manu M 35-50 1 ou 2 1-5-9 Non >1an 

Mim F 35-50 1 ou 2 1-4-5 Non Mois 

monax M 35-50 1 ou 2 1-3 + infiltration de PRP* Non Semaines 

rofl M 20-35 1 ou 2 1-2-6 Oui Mois 

Skyman M 35-50 1 ou 2 1-2-3-4-5-7 Non Mois 

tetienne M 20-35 3 à 5 1-2-3-4-6 Oui Mois 

titouess M 35-50 1 ou 2 1-9 Oui Mois 

totoro M 35-50 1 ou 2 1-2-6-8 Non Mois 

Valérie F 35-50 6 ou 7 1-3-4-6-9 Non Mois 

PRP* = plasma riche en plaquettes 

Traitements : 1 = arrêt/diminution de l’activité ; 2 = changement de matériel ou de gestuelle ;         

3 = application locale de froid ; 4 = application de gels anti-inflammatoires ; 5 = massages 

transverses profonds ; 6 = kinésithérapie/physiothérapie ; 7 = mésothérapie ; 8 = infiltrations de 

corticoïdes ; 9 = ondes de choc ; 10 = médecines alternatives (acupuncture, homéopathie, etc). 

Figure 46 : Tableau récapitulatif des 20 joueurs affectés ayant consulté un chirurgien-dentiste. 
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3.4. ANALYSE ET DISCUSSION 

     Tout d’abord, les résultats obtenus dans ce questionnaire confirment les 

enquêtes précédentes quant à la prévalence de cette pathologie chez les 

joueurs de tennis. Les chiffres obtenus (49,7%) sont même légèrement 

supérieurs à ceux présentés en introduction. La prévalence semble plus élevée 

chez les hommes (52,6%) que chez les femmes (40,5%) et augmente avec 

l’âge : les 35-50 ans sont plus affectés que les 20-35 ans, eux-mêmes plus 

affectés que les moins de 20 ans. Cependant, le fait que le questionnaire ait été 

diffusé exclusivement par l’intermédiaire d’Internet, réseaux sociaux et forums, 

consultés en plus grande majorité par une population relativement jeune, 

explique le faible taux de participation de joueurs âgés de plus de 50 ans. De 

plus, paradoxalement nous observons une diminution du taux d’atteinte au fur 

et à mesure que la fréquence de la pratique augmente. Alors que de nombreux 

facteurs (gestuelle, surface d’entraînement, matériel utilisé, médicaments, etc) 

peuvent intervenir, cela s’explique certainement par le fait que les joueurs qui 

évoluent plus de 3 fois par semaine sont majoritairement des compétiteurs ou 

des personnes qui travaillent dans le milieu et par conséquent, ont acquis une 

bonne gestuelle et du matériel adapté. A l’inverse, les joueurs évoluant moins 

de 2 fois par semaine sont, en partie, des joueurs plutôt de loisir dont la 

gestuelle peut être imparfaite et le matériel inadéquat.  

     Ensuite, nous pouvons constater que la plupart (78 sur 88) des joueurs 

affectés ont diminué ou cessé toute activité tennistique. Ils y ont également 

associé de nombreux traitements, souvent simultanés, comme les applications 

de froid et/ou de gels anti-inflammatoires ainsi que la kinésithérapie et les 

ondes de choc. Il devient alors difficile voire impossible d’évaluer l’efficacité de 

l’un par rapport aux autres. Bien que 83% des joueurs interrogés aient 

l’habitude de consulté régulièrement leur chirurgien-dentiste et que 53% soient 

au courant de l’éventuel lien que peuvent avoir tendinopathie et santé bucco-

dentaire, seuls 22,7% des joueurs affectés ont rendu visite à leur praticien 

durant cet épisode. Si ces taux sont similaires chez les hommes (22,5%) et 

chez les femmes (23,5%), nous constatons qu’aucun des 25 joueurs de moins 

de 20 ans affectés n’a consulté. Le praticien a décelé un ou plusieurs foyers 

infectieux bucco-dentaires chez un quart des examinés, uniquement des 

hommes, les femmes accordant peut-être plus d’importance à leur hygiène 
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bucco-dentaire. Cependant, nous ne connaissons ni le type de foyer infectieux 

décelés lors de l’examen ni le motif de consultation à savoir s’il était lié à 

l’épicondylite ou si la découverte s’est faite de manière fortuite lors d’une 

consultation pour un tout autre problème. De manière générale, il semblerait 

que la recherche de foyers infectieux ne se fasse pas en première intention 

mais soit plutôt un recours ultime devant l’échec des autres traitements.  

     Enfin, la guérison de la tendinopathie, ou du moins la disparition des 

symptômes douloureux, s’est effectuée au minimum en quelques semaines 

dans 92% des cas. Une fois sur deux, elle atteint même la chronicité puisque 

son évolution s’est faite sur plusieurs mois. Parmi le groupe de 20 joueurs qui 

ont consulté un chirurgien-dentiste, les proportions sont différentes. Ainsi, 85% 

d’entre eux ont été affectés au-delà de plusieurs mois. L’augmentation du 

pourcentage chez les joueurs ayant consulté peut principalement s’expliquer 

pour deux raisons : soit la durée plus longue de la pathologie a laissé le temps 

aux personnes affectées d’obtenir un rendez-vous chez leur chirurgien-dentiste 

pendant la tendinopathie, et l’on sait que les délais d’attente peuvent être très 

longs dans certaines régions comme la Normandie ; soit la persistance du 

problème tendineux, malgré de nombreuses tentatives thérapeutiques, a incité 

les patients affectés à consulter leur chirurgien-dentiste afin de trouver une 

solution pour se soigner. 

     Cependant, la manière dont ont été posées les questions ne nous informe 

pas sur le moment de réalisation des soins dentaires dans la chronologie de la 

pathologie tendineuse. Nous ne savons donc pas, d’une part, depuis combien 

de temps la tendinopathie était présente au moment des soins ni, d’autre part, 

au bout de combien de temps les symptômes douloureux ont disparu après les 

soins du chirurgien-dentiste. Il apparaît donc impossible de dire si l’éradication 

des foyers infectieux buccaux a accéléré le processus de cicatrisation du 

tendon ou non. Afin d’évaluer cet impact, l’idéal serait de pouvoir mener une 

enquête de plus grande envergure, coordonnée entre chirurgiens-dentistes, 

médecins du sport et autres praticiens spécialistes (kinésithérapeutes par 

exemple), dans laquelle chaque groupe de population (sexe, tranche d’âge) 

serait représenté à parts égales. Il serait intéressant que les patients dont la 

tendinopathie s’avère chronique et récalcitrante soient orientés vers un cabinet 

dentaire afin de rechercher d’éventuels foyers infectieux bucco-dentaires. Dans 
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le cadre des différents soins successifs, médicaux et dentaires, il faudrait 

pouvoir relever la localisation de la tendinopathie, le type de foyer infectieux 

décelé, la durée de traitement déjà écoulée depuis la survenue du problème 

tendineux au moment de la réalisation des soins bucco-dentaires puis le temps 

de cicatrisation tendineuse après la suppression du foyer infectieux. 

     Une enquête aussi complexe semble difficile à mettre en place mais reste 

dans le domaine du réalisable. D’une part, elle nécessiterait une parfaite 

coopération entre les chirurgiens-dentistes et les différents praticiens du sport 

ainsi qu’avec les patients qui se doivent d’être fiables et assidus. D’autre part, 

en cas de foyers infectieux dans la cavité buccale, il faudrait que les soins 

puissent être réalisés immédiatement – et non différés de plusieurs mois, laps 

de temps pendant lequel les soins médicaux continueraient à être prodigués 

influençant de ce fait la guérison – afin de mesurer l’impact des soins sur la 

guérison du tendon. 

 

 

3.5. CONCLUSION 

     Dans un sport où la pathologie tendineuse est omniprésente, l’influence de 

la santé bucco-dentaire sur les systèmes musculo-tendineux reste encore 

assez méconnue et notamment du jeune public. La recherche de foyers 

infectieux bucco-dentaires n’est pas la priorité des joueurs affectés, et semble 

même être un ultime recours devant la persistance des symptômes douloureux. 

Une communication accrue sur le sujet et des études supplémentaires 

semblent donc nécessaires. 

     Finalement, cette enquête auprès des joueurs de tennis nous informe plus 

sur leur comportement face à une tendinopathie du coude que sur l’incidence 

des foyers infectieux bucco-dentaires sur ces pathologies. Devant le constat 

établi que de nombreux sportifs ne retrouvent leur forme optimale qu’après 

suppression des foyers infectieux bucco-dentaires, une étude pluridisciplinaire 

et multicentrique appuierait ce constat par des chiffres. Elle apporterait ainsi un 

intérêt thérapeutique en repositionnant, si nécessaire, le rôle du chirurgien-

dentiste dans la prise en charge des pathologies tendineuses chroniques. 
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CONCLUSION 
 

     Devant le constat unanime que de nombreuses pathologies tendineuses ne 

guérissent qu’après l’éradication de foyers infectieux bucco-dentaires, les 

mécanismes pathogéniques reliant ces deux affections distantes restent très 

incertains. Les tendinopathies ont longtemps été différenciées en maladies 

inflammatoires, d’un côté, et maladies dégénératives, de l’autre. Cependant,  

les études récentes tendent à associer dégénérescence et inflammation dans 

les processus pathologiques de ces affections. Les bactéries et leurs toxines 

contenues dans les foyers infectieux bucco-dentaires chroniques, induisent des 

mécanismes immunitaires et contribuent à entretenir l’inflammation générale de 

l’organisme et les effets délétères qui l’accompagnent. Ainsi, les tendons 

particulièrement exposés à un stress mécanique vont baigner dans un milieu 

inflammatoire qui aura pour conséquence l’augmentation des dommages et le 

ralentissement de leur cicatrisation. 

     Le sport et les activités physiques répétées sont de grands pourvoyeurs de 

tendinopathies. Toutefois, l’ensemble des enquêtes menées auprès de sportifs 

amateurs ou professionnels, et notamment celle dans ce travail, nous indique 

que la santé bucco-dentaire est souvent délaissée dans la thérapeutique 

globale de ces pathologies. Bien que l’origine infectieuse ne soit pas la 

première cause recherchée en cas d’atteinte tendineuse, il ne faut pas pour 

autant la négliger. Une coopération pluridisciplinaire entre chirurgiens-dentistes 

et praticiens spécialistes du sport semble donc judicieuse face à des troubles 

récalcitrants. De plus, une place importante doit être accordée à la prévention : 

des visites de contrôles régulières avec bilan radiographique si nécessaire, une 

motivation à l’hygiène bucco-dentaire ainsi que quelques conseils alimentaires. 

     Une grande partie de la population semble totalement méconnaître l’impact 

de la santé bucco-dentaire sur l’appareil musculo-tendineux. Bien qu’un 

consensus ait été établi au sein des professions de santé sur le lien entre 

infection orale et tendinopathie, les données et  publications sur le sujet sont 

peu nombreuses. Il serait donc intéressant de mener une étude de plus grande 

envergure auprès de patients atteints de tendinopathies afin de confirmer ce 

constat par des chiffres et de l’utiliser pour informer le grand public. 
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          Grâce aux progrès microbiologiques, le concept d’infection focale a connu un 

essor ces dernières décennies. Ainsi, les microorganismes pathogènes présents dans les 

foyers infectieux bucco-dentaires ont été incriminés dans la survenue de nombreuses 

affections secondaires. 

          Au-delà de la description des différents mécanismes de transmission d’un foyer 

infectieux primaire vers un organe cible distant, cette thèse a pour but d’évaluer 

l’impact des foyers infectieux bucco-dentaires sur les pathologies tendineuses. 

          Une étude a été réalisée auprès de joueurs de tennis, particulièrement exposés à 

l’épicondylite du coude, afin d’analyser leur comportement face à cette pathologie. Elle 

s’inscrit dans la volonté d’informer, patients et professionnels de santé, sur le rôle que 

peut avoir le chirurgien-dentiste dans la prise en charge globale et pluridisciplinaire des 

tendinopathies. 
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