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1! Introduction!

"

Les"parodontites"sont"des"maladies"infectieuses"multifactorielles,"à"composante"

inflammatoire,"d’origine"bactérienne,"affectant"le"parodonte"superficiel"et"le"parodonte"

profond"o"c’estaàadire":" la"gencive,"le"cément,"le"desmodonte,"et" l’os"alvéolaire."Elles"

entraînent" une"perte" d’attache,"ainsi" qu’une"alvéolyse," qui" sont" des" conséquences"

irréversibles" de" la" pathologie" (contrairement" aux" gingivites," qui" auront" des" effets"

réversibles)."""

Les" parodontites" sont" toujours" précédées" d’une" gingivite," mais" les" gingivites"

n’évoluent"pas"constamment"vers"une"parodontite.""""

La"parodontite"chronique"est"la"forme"la"plus"fréquente"de"parodontite"(1)."

Une"métaaanalyse" sur" la" prévalence" des" parodontites" sévères" a" montré" que"

près"de"700"millions"de"personnes"en"sont"touchées"dans"le"monde"(2)."

"

Au" cours" des" dernières" décennies," de" nombreux" facteurs" influençant" les"

parodontites," ont" été" mis" en" évidence." Des" différences" interindividuelles" existent":"

certains"individus"sont"plus"susceptibles"à"la"survenue,"au"développement"et/ou"à"la"

réponse"au"traitement"des"parodontites"(3)."Ce"sont"des"facteurs"modifiables"ou"non,"

acquis" ou" innés," et" environnementaux" ou" non," qui," en" modifiant" les" voies"

physiologiques" vont" influencer" la" réponse" biologique" face" aux" agressions"

bactériennes" (4)." Ces" facteurs" sont" appelés" facteurs" ou" indicateurs" de" risque" en"

fonction"de"l’intensité"du"niveau"de"preuve"qui"les"caractérise"(1).""

"

L’identification" et" la" prise" en" charge" des" facteurs" influençant" les" parodontites"

sont"devenues"un"élément"clé"du"diagnostic"et"du"traitement"des"patients"atteints"de"

parodontite"(5,6).""

"

Leur"identification"a"2"objectifs":""

a" L’instauration" d’une" prise" en" charge" individualisée":" la" médecine"

personnalisée"étant"le"nouveau"concept"de"la"médecine"actuelle,"en"prenant"

en"compte"les"marqueurs"moléculaires"et"biologiques"individuels,"combinés"

aux" facteurs"de"risque"traditionnels,"pour"prédire"plus"clairement" l’évolution"

d’une"pathologie,"et"son"choix"thérapeutique"(4)"o"
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a" Et"permet"de"mettre"en"évidence"des"cibles"stratégiques,"afin"d’orienter"les"

politiques" de" santé." Le" but" étant," de" potentialiser" leurs" résultats," tout" en"

contrôlant" les"budgets"engagés,"participant"ainsi,"à" l’économie"de" la"santé"

(1)." "
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2! Identification!des!facteurs!influençant!les!parodontites!

"

Un"concept"assez"récent,"selon"lequel,"le"taux"de"progression,"l’âge"d’apparition"

et" la" gravité" de" la"maladie" parodontale" chez" un" individu," sont" déterminés" par" des"

facteurs" de" risque" systémiques" chez" l’hôte," a" été" rendu" possible" par" la"

compréhension" de" l’épidémiologie" des" maladies" parodontales," et," par" la"

compréhension"du"rôle"et"de"l’influence"de"ces"facteurs"de"risque"(7).""

"

Il" existe" de" nombreux" facteurs" influençant" les" parodontites,"cependant," il" en"

existe"pour"lesquels"la"littérature"a"été"moins"développée."C’est"le"cas"des"conditions"

systémiques"et"des"facteurs"protecteur"de"parodontite,"qui"ne"seront"pas"développés"

ici" (7)." L’accent" a" donc" été" mis" sur" les" facteurs" de" risque" qui" influencent" les"

parodontites."""

De" plus," nous" nous" concentrerons" sur" les" facteurs" qui" sont" relativement"

fréquents"dans"la"population"générale,"et"qui"présentent"un"risque"important"pour"la"

population."Les"études"épidémiologiques"ont"permis"l’identification"de"ces"facteurs.""

"

A" l’origine," l’approche" épidémiologique" des" maladies" parodontales" visait" à"

identifier"le"ou"les"facteurs"liés"à"la"survenue"de"la"maladie"(8)."

Il" a" été" reconnu" que" les" microaorganismes" constituants" la" plaque" dentaire"

constituent"le"facteur"étiologique"principal"des"parodontites."Et"ce"serait" la"migration"

apicale" de" ce" biofilm" dentaire" qui" serait" responsable" des" maladies" parodontales"

(9,10),"mais"qui"ne"serait"pas" responsable"à" lui" seul"des"parodontites" (3),"d’autres"

facteurs"entrant"en"jeu.""

 "
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2.1! Évolution!du!modèle!de!compréhension!des!maladies!
parodontales!(7)!

"

Dans" les" années" 60," le" concept," qui" dominait," était" que" tous" les" individus" étaient"

égaux"dans" leur"sensibilité" face"aux"maladies"parodontales."Cette"notion"provenait"

probablement" d’une" observation":" la" plupart" des" adultes" souffraient" d’une" maladie"

parodontale"au"cours"de"leur"vie.""

"

Puis," il" y"a"eu"une"avancée"avec" la"mesure"des" indicateurs"parodontaux":" la"perte"

d’attache," la"profondeur"de"poche,"et" l’inflammation"gingivale."Ces"mesures"ont"été"

appliquées" pour" déterminer" la" prévalence" et" l’incidence" des" parodontites" dans" la"

population." On" a" alors" constaté" que" seul" un" sousagroupe" d’adultes" souffrait" de"

parodontite" sévère" (qui" était" défini" par" la" perte" d’attache" et" la" formation" de" poche"

parodontale)." Cette" prise" de" conscience" concernant" la" présence" de" parodontite"

sévère" chez" certains" individus" alors" que"d’autres" individus" étaient" cliniquement" en"

bonne"santé,"a"permis"de"se"questionner"sur" la"présence"de" facteurs"de"sensibilité"

ou"de"résistance"d’un"individu"à"la"maladie"parodontale."C’est"–"à"–"dire":"quels"sont"

les"facteurs"de"risque"de"parodontite"?""

"

Il"a"fallu"attendre"les"années"80,"pour"que"la"question"des"facteurs"de"risque"ne"soit"

réellement"étudiée."Au"cours"des"dernières"décennies,"notre"concept"des"facteurs"de"

risque" et" des"mécanismes" impliqués" dans" la" survenue" et" le" développement" de" la"

maladie"s’est"développé"de"manière"considérable"o"en"partant"d’une"vision"simpliste"

des" microbes," causant" directement" les" signes" cliniques" et" symptômes" d’une"

parodontite," pour" arriver" à" notre" vision" actuelle" de" la" parodontite," grâce" à" la"

compréhension" de" l’importance" du" système" immunitaire" et" de" la" réponse"

inflammatoire" de" l’hôte," " en" tant" que" maladie" multifactorielle," influencée" par" des"

facteurs"de"risque"génétiques"et"environnementaux.""

"

"

"

"

"
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Plusieurs"développements"sont"intervenus"pour"rendre"possible"l’étude"des"facteurs"

de"risque":""

a" Le"développement"de"plusieurs"bases"de"données"nationales"aux"ÉtatsaUnis"

et"dans"d’autres"pays":" comme" l’enquête"nationale"américaine"sur" la"santé"

et" la" nutrition" (NHANES)," avec" une" évaluation" des" facteurs"

démographiques," des" facteurs" systémiques"et" des" habitudes" de" vie,"mais"

aussi"la"création"d’un"programme"financé"par"la"recherche"dentaire"et"cranio"

faciale," pour" les" centres" de" recherche" sur" les"maladies" parodontales," " qui"

permet" un" financement" nécessaire" à" de" vastes" études" épidémiologiques,"

sur"les"facteurs"de"risque"de"maladies"parodontales.""

a" Et"le"développement"d’ordinateurs"de"plus"en"plus"puissants,"ainsi"que"des"

techniques"statistiques"plus"sophistiquées"et"plus"perfectionnées,"comme"la"

régression"logistique"ou"linéaire"multivariée,"qui"sont"utilisées"pour"l’analyse"

des" études" épidémiologiques" des" facteurs" de" risque," en" ajustant" les"

variables"confondantes"ou" les"covariants,"pour"aider"à" isoler"et"à" identifier"

des"facteurs"de"risque"indépendants,"et"spécifiques,"dans"de"grandes"bases"

de"données."

"

2.2! L’épidémiologie!!

"

Selon" l’OMS" (1968),"«"l’épidémiologie"est" l’étude"de" la"distribution"des"maladies"et"

des" invalidités" dans" les" populations" humaines," ainsi" que" des" influences" qui"

déterminent"cette"distribution"»."

Cette"discipline"permet"une"meilleure"compréhension"et"connaissance"des"maladies.""

Il"s’agit"d’un"outil"de"décision"dans"la"pratique"médicale,"et"d’un"guide"pour"les"

actions"de"santé"publique.""

"

Il"existe"plusieurs"types"d’épidémiologies":""

a" L’épidémiologie" descriptive," qui" permet" la" description" des" phénomènes" de"

santé," en" quantifiant" l’existence" ou" l’apparition" d’un" événement" lié" à" la"

santé,"et"en"décrivant"sa"distribution.""

a" L’épidémiologie"étiologique,"qui"permet"l’explication"de"leurs"étiologies"

a" Et" l’épidémiologie" évaluative," qui" permet" la" recherche" de" méthodes"

d’intervention"efficaces"au"niveau"diagnostic"et"thérapeutique.""
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L’épidémiologie" descriptive" et" l’épidémiologie" étiologique" sont" des" épidémiologies"

observationnelles," c’estaàadire" qu’elles" n’ont" pas" de" rôle" dans" l’attribution" des"

facteurs"qu’on"leur"attribue.""

"

L’épidémiologie"évaluative,"et"quant"à"elle,"une"épidémiologie"interventionnelle,"c’esta

àadire"que"l’enquêteur"est"responsable"de"l’exposition.""

"

Les"données"épidémiologiques"sont"obtenues"par"la"réalisation"d’études."

"

2.2.1!Différents!types!d’études!!

"

Il" existe" différents" types" d’études" épidémiologiques," que" nous" pouvons" classer" en"

fonction"de"leur"conception":""

a" Selon"que"l’intervention"est"ou"n’est"pas"sous"le"contrôle"du"chercheur"o"

a" ou"selon"qu’il"s’agisse"d’une"synthèse"de"travaux"publiés"jusquealà"(1)."

"

Ces"études"épidémiologiques"peuvent"aussi"être"classées"en"fonction"de"leur"rapport"

au"temps"(1)":""

a" Les"études"prospectives,"ou"exposés/non"exposés,"ou"études"de"cohortes,"

sont" des" études"dans" lesquelles," les" sujets"sont" divisés" en"deux"groupes,"

l’un" exposé" au" facteur" lié," et" l’autre" non" exposé," avant" que" l’évènement"

étudié"ne"se"produise."Les"chercheurs"analysent"les"effets"de"l’exposition"à"

un"facteur"donné"sur"la"survenue"de"la"maladie"o""

a" Les"études"rétrospectives,"ou"cas"témoins,"sont"des"études"dans"lesquelles"

les" chercheurs" analysent" à" postériori" l’exposition" d’un" groupe" de" sujets"

sélectionnés" au" moment" de" l’inclusion," en" fonction" du" statut" face" à"

l’événement"(présent"ou"absent)"o"

a" Et"les"études"transversales"ou"enquêtes"de"prévalence"sont"les"études"dans"

lesquelles" les" chercheurs" sélectionnent" un" groupe" de" sujets" dans" une"

population"donnée."Ceuxaci"mesurent" la"présence"ou" l’absence"simultanée"

de"l’indicateur"de"risque"et"de"l’événement"étudié.""

"

"
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Tableau 1 :  Classification des études en fonction de leur plan expérimental (adapté de Bouchard et al). 2014 (1) 

Études"

observationnelles"

(non"

interventionnelles)"

a"Rapport"de"cas"(descriptives)":"description"d’un"fait"médical"nouveau"

a"Cas"–"témoin"(rétrospectives)":"construction"d’une"hypothèse"

a"Enquêtes"(transversales)":"étude"de"la"fréquence"d’une"maladie"

a"Cohortes"(prospectives)":"confirmation"d’une"hypothèse"

Études"

expérimentales"

(interventionnelles)"

a"Essai"clinique"non"contrôlé"(sans"groupe"témoin)":""

Essai"avant"/"après"(série"de"cas)":"effet"d’un"traitement"sur"un"groupe"de"

patient"

a"Essai"

clinique"

contrôlé"

!"2"groupes"

parallèles"(avec"

groupe"témoin)"

Non"randomisé"(pas"de"tirage"au"sort)":"effet"

d’un"ou"plusieurs"traitements"sur"au"moins"

deux"groupes"de"patients."Les"patients"sont"

attribués"à"un"groupe"en"fonction"de"

l’indication"ou"de"leur"ordre"d’arrivée"dans"

l’étude"

" Randomisé*"(tirage"au"sort)":"effet"d’un"ou"de"

plusieurs"traitements"sur"ou"moins"deux"

groupes"de"patients."Les"patients"sont"

attribués"à"un"groupe"au"hasard"(leur"chance"

d’appartenir"à"l’un"des"deux"groupes"est"

identique)"

1"groupe"

autocontrôlé**"

(self"controlled)"

Essai"en"bouche"divisée"(split"mouth)":"

chaque"patient"reçoit"simultanément"et"

symétriquement"à"droite"et"à"gauche"de"sa"

bouche"au"moins"deux"traitements"différents"

Essai"croisé"(crossaover)":"chaque"patient"

reçoit"consécutivement"au"moins"deux"

traitements"différents"

Revues"systématiques***":"méthode"de"sélection"d’articles"de"la"littérature"par"deux"chercheurs"

indépendants"à"partir"d’une"question"posée"et"synthèse"des"résultats"

a"Métaaanalyses":"analyse"statistique"des"articles"sélectionnés"par"la"revue"systématique."

*" L’essai" clinique" randomisé" (ECR)" est" la" référence" en" termes" de" niveau" de" preuve" des" essais"

cliniques.""

**"Le"patient"est"son"propre"témoin."Par"définition,"les"essais"cliniques"de"ce"type"sont"randomisés":"le"

côté" traité" (bouche"divisé)"ou" la"chronologie"des" traitements"(essai"croisé)"font" l’objet"d’un" tirage"au"

sort.""

***" Une" revue" non" systématique" est" appelée" «"revue" narrative"»." Le" niveau" de" preuve" des" revues"

narratives"est"de"niveau"5.""

"

"

"
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2.2.2!Niveau!de!preuve!

"

A"chaque"type"d’étude"correspond"un"niveau"de"preuve.""

Le"plus"haut"niveau"de"preuve"est"assuré"par" les"essais"cliniques" randomisés,"qui"

constituent"la"référence"en"termes"d’essais"cliniques,"ou"mieux,"par"la"compilation"de"

plusieurs"d’entre"eux"au"sein"de"revues"systématiques"homogènes"(1).""

"

Le"niveau"de"preuve"d’une"étude"caractérise"sa"capacité"à" répondre"à" la"question"

posée,"qui"est"jugée"sur"la"correspondance"de"l’étude"au"cadre"du"travail"et"sur"les"

caractéristiques"suivantes":""

a" L’adéquation"du"protocole"d’étude"à"la"question"posée"o"

a" L’existence"ou"non"de"biais"importants"dans"la"réalisation"o"

a" L’adaptation"de"l’analyse"statistique"aux"objectifs"de"l’étude"o"

a" Et"sur"la"puissance"de"l’étude"et"en"particulier"la"taille"de"l’échantillon"(11)."

"

Cependant,"les"niveaux"de"preuve"doivent"être"modulés"en"fonction"de"la"qualité"de"

l’étude," c’estaàadire" qu’un" essai" clinique" randomisé" de" faible" puissance" peut" être"

rétrogradé"à"un"niveau"inférieur.""

 "
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2.2.3$Mesures$épidémiologiques$

Les#enquêtes#épidémiologiques#impliquent#la#mesure#de#paramètres#de#santé#et#de#

maladie,#par#l’intermédiaire#d’indicateurs#:#ce#sont#les#mesures#épidémiologiques.##

2.2.3.1% Les%mesures%de%risque%

La#mesure#du#risque#est#réalisée#grâce#à#des#indicateurs#:##

>#La#prévalence,#qui#est#la#proportion#de#malades#dans#la#population#@#

>#Et# l’incidence,#qui# est# le# nombre#de#nouveaux# cas# apparus#dans#une#période#de#

temps#donnée.##

2.2.3.2% Les%mesures%d’association%%

Il# s’agit# de# la# probabilité# de# développer# une# maladie# pour# un# sujet# exposé# à# un#

certain#facteur,#qui#est#mesuré#grâce#:#

>#A# l’Odds#Ratio# (OR)# ou# rapport# de# côte#:# il# s’agit# du# seul# indicateur# d’association#

pouvant#être#mesuré#dans#une#étude#rétrospective#(cas>témoins).#Mais#il#peut#aussi#

être#calculé#dans#des#études#transversales#et#prospectives.##

C’est# le# rapport# des# chances# que# l’événement# étudié# arrivant# dans# un# groupe# de#

personne#A#arrive#également#dans#un#groupe#B.##

Il#renseigne#sur#la#force#de#l’association#(par#sa#valeur)#et#sur#le#sens#de#l’association#

(par#la#position#de#l’OR#par#rapport#à#1).#

Lorsque#le#résultat#est#proche#de#1,#cela#signifie#que#l’événement#est#indépendant#du#

groupe#@#

Lorsqu’il#est#supérieur#à#1,#la#maladie#est#plus#fréquente#dans#le#groupe#A#@#

Lorsqu’il#est#inférieur#à#1,#la#maladie#est#moins#fréquente#dans#le#groupe#A#(1).##

#

>#Et#au#Risque#Relatif#(RR)#:#il#s’agit#du#risque#de#survenue#de#l’événement#dans#un#

groupe#A#par#rapport#à#un#groupe#B.##

Il#renseigne#sur#la#force#de#l’association#(par#sa#valeur)#et#sur#le#sens#de#l’association#

(par#la#position#du#RR#par#rapport#à#1).#

Si#la#valeur#du#RR#=#1,#on#parle#d’association#nulle,#c’est>à>dire#qu’il#y#a#absence#de#

risque.##

Si#le#RR#est#supérieur#à#1,#la#variable#étudiée#est#un#facteur#de#risque.##

Si#le#RR#est#inférieur#à#1,#la#variable#sera#alors#un#facteur#protecteur.##
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Plus# la# valeur# du#RR#est# éloignée#de#1,# plus# l’association# entre# la# survenue#de# la#

maladie#et#la#présence#du#facteur#étudié#est#forte.##

De#plus,# on# pourra# calculer# l’intervalle# de# confiance#du#RR,#quand# il# chevauche# la#

valeur#1,#l’association#n’est#alors#pas#significative#(1).##

#

2.2.4$La$signification$causale$de$l’association$$$

La#mise#en#évidence#d’une#association# entre# un# facteur# étudié# et# la#maladie,# n’est#

pas#synonyme#de#relation#causale#entre#ce#facteur#et#cette#maladie.##

#

L’objet#de#nombreuses#études#est#de#mettre#en#évidence#une#association#entre#un#

état#et#un#autre.#La#causalité#répond#à#des#critères#précis,#les#critères#de#causalité#de#

Hill# (1965)#permettent# d’augmenter# la# conviction# d’une# relation# entre# cet#état# et# un#

autre,#ils#concernent#donc#l’intensité#de#l’association.##

Il# n’est# pas# nécessaire# de# réunir# la# totalité# de# ces# critères# pour# démontrer# la#

causalité,#mais#ils#sont#toujours#à#évoquer#lorsque#la#causalité#est#évoquée#(1).##

#

Ces#critères#ont#été#hiérarchisés#par#Bradford#Hill#en#1965#:##

1.# L’intensité#de#l’association#:#plus#le#risque#relatif#est#élevé,#plus#l’association#a#

des#chances#d’être#causale#@#

2.# La#cohérence#de#l’association#:#une#association#est#fiable#si#elle#est#confirmée#

par#plusieurs#études#@#

3.# Spécificité#de#l’association#:#une#cause#est#censée#produire#un#seul#effet#@#

4.# Temporalité#de# l’association#:# l’exposition#à# la#cause#présumée#doit#précéder#

l’apparition# de# la#maladie.#Si# le# facteur# causal# est# retiré# de# la# population,# la#

morbidité#incidente#de#la#maladie#doit#diminuer#@#

5.# Le# gradient# biologique# (effet>dose)#:# plus# l’exposition# est# importante,# plus# le#

risque#est#grand#@#

6.# La# vraisemblance# biologique#:# confirmation# de# l’association# par# des# études#

fondamentales#@#

7.# Cohésion#:# l’hypothèse#d’une#association# causale# est# en# accord# avec# ce#qui#

est#connu#et#généralement#admis#@#

8.# Niveau# de# preuve# expérimentale#:# la# causalité# dépend# de# la# qualité# de# la#

preuve#@#

9.# Analogie#:#l’association#est#logique#(1).#
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2.2.5$Sources$d’erreurs$(7,13–15)$
#

Dans# ces# études,# il# existe# de# nombreuses# sources# d’erreurs# qui# limitent#

l’interprétation# et# l’analyse# des# données.# L’absence# de# plan# d’étude# normalisé,#

et#l’examen#en#bouche#partielle#en#sont#2#sources.###

Les#différences#dans# les#résultats#des#études#peuvent#alors#être#expliquées#par# les#

différences#enregistrées#dans#les#paramètres#parodontaux.##

2.2.5.1% Absence%d’un%plan%d’étude%normalisé%

Il# existe# de# nombreuses# définitions# différentes# de# l’état# de#maladie# parodontale,# à#

partir# de# paramètres# parodontaux,# pouvant# être# des# évaluations# cliniques,#

radiologiques,#sérologiques#ou#salivaires.##

De# plus,# les# valeurs# seuils# utilisées,# des# paramètres# parodontaux,# varient# d’une#

étude#à#l’autre.##

Ces#variations#affectent#donc,#les#estimations#de#la#répartition#de#la#maladie#dans#la#

population#mais#aussi#des#Odds#Ratios#et#des#Risques#Relatifs.##

Il# est# donc# difficile# de# comparer# les# rapports# de# côte# ou# le# risque# relatif# entre# 2#

études.#

#

2.2.5.2% L’examen%en%bouche%partielle%

Un#autre# problème#à# prendre# en# compte#est# l’utilisation# de#paramètres# enregistrés#

par# l’examen#en#bouche#partielle.#Cet#examen#est#utilisé#par#manque#de#ressource#

ou#dû#à#un#désir#de#simplifier#le#processus#d’examen.##

#

De# nombreuses# études# de# grande# envergure# ont# utilisé# cet# enregistrement# en#

bouche# partielle,# comme# NHANES# III,# pour# évaluer# la# fréquence# et# la# gravité# des#

maladies# parodontales.# Les# études# à# plus# petites# échelles,# sont# plus# susceptibles#

d’avoir#utilisées#une#méthodologie#d’enregistrement#en#bouche#complète.##

Kingman$ et$ Albandar# (16)# ont# démontré# que# cette# méthode# d’enregistrement# en#

bouche#partielle#entraîne#systématiquement#une#sous>estimation#de#la#prévalence#et#

de# la# gravité# de# la# maladie.# Le# degré# de# sous>estimation# dépendra# du# type# de#

protocole#utilisé.#

Ils# ont# alors# proposé# une#méthode# d’ajustement# de# ces# estimations# des#maladies#

parodontales.##
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Il#est#donc#important#d’avoir#un#consensus#pour#l’obtention#de#critères#uniformes#afin#

de#faire#progresser#les#recherches#épidémiologiques.#

Cependant,#il#existe#une#cohérence#raisonnable#dans#la#littérature#récente#en#ce#qui#

concerne#l’identification#des#facteurs#de#risque#de#parodontite#(13).#

#

2.3% Identification%des%facteurs%de%risque%%

2.3.1$Définitions$(8)$

Le#risque#est#la#probabilité#qu’un#danger#entraîne#des#événements#nuisibles.#

Un# facteur# de# risque# est# une# caractéristique# qui# augmente# la# probabilité# que# cet#

événement# se# produise.# L’événement# peut# être# lié# à# l’apparition# ou# au#

développement#de#la#maladie.#

#

Un# facteur# pronostic# est# une# caractéristique#mesurable# au#moment# du# diagnostic,#

elle# donne# une# information# sur# les# résultats# cliniques# probables# d’une# maladie#

parodontale#non#traitée.##

Généralement,# il#s’agit#d’indicateurs#de#la#gravité#et#de#la#récidive#de#la#maladie,#de#

plus,#ils#fournissent#une#indication#sur#l’histoire#naturelle#de#la#maladie.##

La# validité# de# ces# facteurs# est# établie# en# utilisant# les# données#provenant# d’études#

rétrospectives.##

Une#fois,# identifiés,#ces#facteurs#permettent#d’identifier# les#sous>groupes#de#patients#

non#traités#présentant#un#risque#plus#élevé#de#développement#de#la#maladie.##

#

Un#facteur#prédictif#est#une#caractéristique#mesurable#qui#fournit#une#information#sur#

les#bénéfices#probablement#attendus#du#traitement.#La#validation#de#ces#facteurs#est#

établie# par# l’analyse# rétrospective# ou# prospective# des# données# d’essais# cliniques#

randomisés.##

#

Certains#facteurs#pronostics#sont#également#des#facteurs#prédictifs#et#inversement.##

#

#

#

#
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Il#existe#différents#facteurs#de#risque#nécessaires#à#la#survenue#et#à#la#gravité#de#la#

maladie.#Ces#facteurs#définissent#un#cadre#causal#dans#lequel#ils#interagissent#(8).#

On#distingue,#selon#leur#proximité,#dans#la#chaine#causale,#de#la#maladie#:##

># Les#facteurs#de#risque#réels#@#

># Les#indicateurs#de#risque#@#

># Et#les#facteurs#de#prédisposition.##

#

Les# facteurs#de#risque#peuvent#être#considérés#au#niveau#de# la#population,#c’est>à>

dire# à# l’échelle# épidémiologique,# ou# au# niveau# individuel,# c’est>à>dire# à# l’échelle#

clinique.##

#

2.3.1.1% A%l’échelle%épidémiologique%%

Ces#facteurs#de#risque#sont#alors#appelés#«#déterminants#de#santé#»,# ils#se#réfèrent#

aux#aspects#sociaux#de#l’épidémiologie,#façonnant#la#santé#de#la#population.##

En#2016,# l’OMS# les#a# définis# comme#étant#«#les# circonstances#dans# lesquelles# les#

individus# naissent,# grandissent,# vivent,# travaillent# et# vieillissent# ainsi# que# les#

systèmes# mis# en# place# pour# faire# face# à# la# maladie#»# (17).# La# plupart# de# ces#

déterminants#sont# interdépendants,#et# leur#contrôle#est#primordiale#dans# la#santé#et#

la#prévention.##

En#parodontologie,#ce#sont#les#facteurs#qui#se#situent#au#bout#du#réseau#causal.##

Ces# déterminants# de# santé,# sont# associés# à# des# facteurs# environnementaux# pour#

affecter#la#santé#(8).##

#

2.3.1.2% A%l’échelle%individuelle%%

En# 2016,# l’OMS# définit# les# facteurs# de# risque# comme# étant# «#tout# attribut,#

caractéristique# ou# exposition# d'un# sujet# qui# augmente# la# probabilité# de# développer#

une#maladie#ou#de#souffrir#d'un#traumatisme#»#(18).#

Le#risque#parodontal#combine#ces#2#critères#:#avec#des#facteurs#de#risque#généraux#

(telles#que#le#mode#de#vie,#ou#des#maladies#systémiques)#et#des#facteurs#locaux#(les#

caractéristiques#individuelles#comme#l’anatomie#de#la#racine…).#

#

#
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2.3.2$L’estimation$du$risque$(8)$
#

Un#facteur#de#risque#est#caractérisé#par#:#

># Un#niveau#de#preuve#@#

># Son#intensité#@#

># Et#par#la#nature#de#sa#relation#entre#l’exposition#et#le#résultat.##

#

Le#niveau#de#preuve#est#associé#au#type#d’étude#mis#en#œuvre#afin#d’étudier#le#rôle#

spécifique#d’un#facteur#dans#le#réseau#causal#de#la#maladie#(cf#2.2.2).#

La# force#de# l’association#entre# le# facteur#de#risque#et# la#maladie,#est#étudiée#grâce#

aux# mesures# épidémiologiques# (cf# 2.2.3).# Cependant# ces# mesures# statistiques# ne#

suffisent# pas# à# elles# seules# pour# analyser# l’impact# d’un# facteur# sur# la# maladie#@# le#

processus#décisionnel#doit#aussi#reposer#sur#une#évaluation#clinique#rigoureuse.##

La#preuve#biologique#du#risque#est#donc#à#rechercher.#

La#preuve#du#lien#biologique#est#prouvée#pour#les#facteurs#de#risque#réels,#supposée#

pour#les#indicateurs#de#risque,#et#reste#à#prouver#pour#les#facteurs#prédisposant#(8).#

#

#

#

2.3.3$Les$facteurs$de$risque$de$parodontite$$

2.3.3.1% Identification%des%facteurs%de%risque%potentiels%%

Des#études#épidémiologiques#basées#sur#de#vastes#bases#de#données#peuvent#donc#

mettre#en#évidence#les#facteurs#de#risque#potentiels#de#parodontite.##

#

Eke$ et$ al.# (19),# dans# une# étude# épidémiologique# publiée# en# 2016,# ont# tenté# de#

déterminer#avec#plus#de#précision,#les#populations#à#risque#de#parodontite#modérée#à#

sévère.##

#

Ils#se#sont#alors#basés#sur# les#données#des#enquêtes#nationales#sur# la#santé#et# la#

nutrition#NHANES#de#2009#à#2012.##

Les# données# des# enquêtes# NHANES# antérieures# n’ont# pas# été# incluses# dans# la#

présente#étude,#puisque#ces#données#sur#les#parodontites,#étaient#obtenues#à#l’aide#

de#l’examen#parodontal#en#bouche#partielle,#qui#est#une#source#d’erreur#(cf#2.2.5.2).#

Depuis#2009,#les#NHANES#utilisent#l’examen#parodontal#en#bouche#complète.#
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De#plus,#un#groupe#d’experts#(du#Centre#de#Contrôle#des#Maladies,#et#de#l’Académie#

Américaine#de#Parodontologie)#a#élaboré#des#définitions#des#cas#standards#pour# la#

surveillance# des# parodontites# en# 2007.# Eke# et# al.# se# sont# alors# servis# de# ces#

définitions#dans#leur#étude.##

#

Dans# les# NHANES,# les# participants# sont# sélectionnés# en# utilisant# un# plan#

d’échantillonnage#stratifié#à#plusieurs#degrés.###

Ces#participants#ont#été#sélectionnés#dans# la#population#civile#non# institutionnalisée#

âgée# de# 3# ans# et# plus,# dans# les# 50# états# américains# ainsi# que# dans# le# district# de#

Columbia.##

#

Pour#évaluer#la#santé#bucco>dentaire,#8#questions#ont#été#posées,#chez#les#individus#

de#30#ans#et#plus,# lors#d’un#entretien#à#domicile#@#puis#des#examens#cliniques#et#de#

laboratoires,#ont#été#réalisés#sur#ceux#ayant#une#dent#ou#plus,#et#ne#nécessitant#pas#

une# prophylaxie# antibiotique,# par# un# centre# d’examen# mobile# à# la# suite# de# cet#

entretien.##

9402#personnes#ont#participé#aux#évaluations#dans#les#centres#d’examen#mobiles.#

1631#personnes#ont#été#exclues#de#l’évaluation,#en#raison#de#leurs#états#médicaux#ou#

pour# ne# pas#avoir# terminé# l’examen#médical# et# 705#personnes#ont#été# exclues# car#

édentées.##

#

Lors#de# l’examen#parodontal,# les#données#concernant# la# récession#gingivale# (REC)#

et#la#profondeur#de#sondage#(PPD)#ont#été#enregistrées#au#niveau#de#6#sites#autour#

de# chaque# dent,# à# l’exception# des# troisièmes# molaires,# à# l’aide# d’une# sonde#

parodontale# (graduée#de#2mm#en#2mm),# insérée#parallèlement#au#grand#axe#de# la#

dent.#Ces#données#ont#été#reportées#directement#dans#un#programme#de#gestion#de#

données#de#la#santé#bucco>dentaire#de#la#NHANES.##

Ce#programme#calculait#directement# la#perte# d’attache# (CAL)# comme#étant# la#PPD#

moins#la#REC.#

#

Les# indicateurs# de# risque# sociodémographiques,# comportementaux# et# de#

comorbidités#potentiels#déclarés#pour#les#parodontites#ont#été#sélectionnés#pour#être#

analysés.##

#
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C’est#le#cas#:##

># De#l’âge#:#classé#en#30#à#44#ans#/#45#à#54#ans#/#55#à#64#ans#/#65#ans#et#plus#@#

># Du#sexe#:#femme#ou#homme#@#

># De#l’ethnie#:#blancs#non#hispaniques#/#noirs#non#hispaniques#/#hispaniques#/#

autres#ethnies#(y#compris#multi>ethnies)#@#

># Du#niveau#d’éducation#:#inférieur#au#lycée#/#lycée#/#supérieur#au#lycée#@#

># Du#niveau#de#pauvreté#:#en#fonction#des#niveaux#de#pauvreté#fédéral#(FPL)#@##

># De#l’état#civil#:#marié#/#divorcé#ou#séparé#/#veuf#/#vivant#avec#un#partenaire#/#

célibataire#@#

># Du#statut#de#fumeur#:#fumeur#/#ancien#fumeur#/#non#–#fumeur#@#

># Du#statut#de#diabétique#:#diabète#contrôlé#/#diabète#non#contrôlé#/#pré>

diabète#/#non#diabétique#@#

># De#l’indice#de#masse#corporelle#:#obèse#/#normal#/#insuffisance#pondérale.#
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Au#total,#une#prévalence#de#46#%#des#adultes#souffrant#de#parodontite#a#été#estimée#

chez#les#sujets#âgés#de#plus#de#30#ans,#dont#8,9#%#avaient#des#parodontites#sévères#

et#41,6#%#avaient#des#parodontites#non#sévères.##

#

A#l’aide#d’analyses#multivariées,#la#prévalence#des#parodontites#sévères#a#été#jugée#

plus#importante#dans#certains#groupes,#qui#ont#alors#été#identifiés.###
#

H#La#probabilité#des#parodontites#totales#et#nonHsévères#a#augmenté#régulièrement#

avec#l’âge,#l’OR#passant#respectivement,#de#2,22#dans#le#groupe#des#45H54#ans#à#

2,61,#dans#le#groupe#des#65#ans#et#plus,#et#de#1,66#dans#le#groupe#des#45H54#ans#à#

2,73#dans#le#groupe#des#65#ans#et#plus.#Mais#celle#des#parodontites#sévères,#elle,#

n’a#pas#augmenté#avec#l’âge#:#l’OR#des#parodontites#sévères#étant#de#1#,53#dans#le#

groupe#des#45H54#ans,#de#1,66#dans# le#groupe#des#55H64#ans#et#de#1,34#dans# le#

groupe#des#65#ans#et#plus.##

#

H#La#probabilité#d’être#atteint#de#parodontite#totale#(TP)#était#2#fois#plus#élevée#chez#

les#hommes#que#chez# les# femmes,#et# la#probabilité#était#plus# importante#pour# les#

parodontites#sévères#(SP)#avec#un#OR#=#2,68.##

#

H#La#probabilité#des#TP#était#plus#importante#pour#les#hispaniques#(OR#=#1,38)#et#les#

noirs#non#hispaniques#(OR#=#1,35)#par#rapport#aux#blancs#non#hispaniques,#mais#la#

probabilité#de#SP#était#plus#importante#pour#les#noirs#non#hispaniques#(OR#=#1,82).##

#

H# Concernant# le# niveau# d’éducation,# la# probabilité# d’avoir# une# TP# était# plus#

importante#pour#les#adultes#n’ayant#pas#été#au#lycée,#avec#un#OR#=#1,29.##

#

H#Concernant#le#niveau#de#pauvreté,#la#probabilité#de#TP#augmentait#avec#le#niveau#

de# pauvreté,# avec# un# OR# passant# de# 1,25# pour# le# niveau# de# pauvreté# le# moins#

faible,#à#1,41#pour#le#niveau#de#pauvreté#le#plus#élevé.##

#

H#La#probabilité#de#TP#et#SP#était#plus#élevée#chez#les#fumeurs#par#rapport#aux#nonH

fumeurs# (OR# =#1,54# pour# les#TP,# et#OR# =# 2,46# pour# les# SP),# et# par# rapport# aux#

anciens#fumeurs#(OR#=#1,09#pour#les#TP,#et#OR#=#1,39#pour#les#SP).##

#

H#La#probabilité#de#TP#augmentait#également#chez#les#sujets#n’ayant#pas#un#diabète#

contrôlé#(OR#=#1,16),#ainsi#que#pour#la#probabilité#de#SP#(OR#=#1,42).##

#

H#Et# la# probabilité#de#TP#n’était# significativement# pas# associée#au# statut# pondéral#

(OR#=#1,02).##
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Pour#résumer,#la#probabilité#d’être#atteint#de#parodontite#était#plus#élevée#en#fonction#

de# l’âge,# du# sexe,# de# l’ethnie,# du# niveau# d’éducation# et# de# pauvreté,# du# statut#

tabagique#et#du#diabète.##

#

Et# la# probabilité# d’être# atteint# de# parodontite# sévère# était# augmentée# chez# les#

hommes,#les#noirs#non#hispaniques,#les#fumeurs#et#les#diabétiques#non#contrôlés.##

##

#

2.3.3.2$ Examination$de$littérature$sur$ces$facteurs$de$risque$présumés$
#

En# 2005,# Borrel& et& al.# (13)# ont# examiné# la# littérature# relative# à# l’épidémiologie#

analytique#des#parodontites#entre#1994#et#2004.##

Ils#ont#alors#utilisé#les#bases#de#données#Medline#et#PubMed,#et#n’ont#inclus#que#les#

revues#et#articles#jugés#comme#pertinents#et#anglais.##

26#études#transversales#ont#été#incluses#représentant#un#total#de#24505#individus,#et#

20#études#transversales,#avec#un#total#de#4932#individus.###

#

Le# but# de# ces# études# épidémiologiques# était,# d’identifier# les# facteurs# de# risque#

potentiels#de#parodontite.##

Cependant,#un#certain#nombre#d’informations#varient#d’une#étude#à#l’autre#comme#:#

H# Les#définitions#des#cas#de#maladies#parodontales#dont#:#la#perte#d’attache,#le#

saignement#au#sondage,#la#profondeur#de#sondage,#la#perte#osseuse#

alvéolaire,#les#signes#et#symptômes#de#gingivite#^#rendant#des#variations#

dans#la#définition#de#la#parodontite,#inévitables#^#

H# Le#seuil#des#paramètres#parodontaux,#rendant#la#définition#de#la#parodontite#

légère,#modéré,#à#sévère,#variable#également#^##

H# L’enregistrement#en#bouche#partielle#ou#bouche#complète#(cf#2.2.5.2).#

#

Ils#ont#ensuite#résumé# les# résultats#des#différentes#études# incluses,#concernant# les#

facteurs#de#risque#potentiels#dans#2# tableaux,#un#avec# les#études# transversales,#un#

autre# avec# les# études# longitudinales,# décrits# par# ces# études.# Ces# résultats# sont#

visibles#dans#l’annexe#1.##

#

#

#
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Les#principaux# facteurs# de# risque#potentiels#de# parodontite# relevés#par# ces#études#

concernent#:#

H# L’âge#^#

H# Le#sexe#^#

H# L’ethnie#^#

H# Le#polymorphisme#génétique#^#

H# Les#facteurs#socioH
économiques#^#

H# Le#microbiote#^#

H# La#cigarette#^#

H# Le#diabète#^#

H# L’obésité#^#

H# L’ostéoporose#^#

H# Le#HIV#^#

H# Les#facteurs#psychologiques.##

#

Cependant,# nous# n’analyseront# que# la# littérature# des# facteurs# de# risque# potentiels#

relevés# par# Eke# et# al.,# puisque# ce# sont# ces# facteurs# qui# sont# retrouvés# le# plus#

fréquemment#dans#la#population#générale.##

Ils# ont# ensuite# analysé# les# résultats# et# les# preuves#des# différentes# études# pour# en#

ressortir#les#facteurs#de#risque#principaux.#

#

Pour#l’âge,#il#a#été#observé#que#dans#les#premières#études,#les#preuves#démontraient#

que#la#prévalence#et#la#sévérité#des#parodontites#augmentaient#avec#l’âge.##

En#effet,#pour#Grossi&et&al.&(20),#l’âge#augmentait#de#façon#significative#la#probabilité#

d’avoir#une#perte#d’attache#plus#sévère,#avec#un#OR#passant#de#2,6#pour#le#groupe#

des#35#–#44#ans,#à#24,08#pour#le#groupe#des#65#–#74#ans.##

Puis#un#nouveau#concept#est#apparu#:# l’âge#n’avait#pas#d’effet#sur# les#parodontites,#

mais# c’est# plutôt# l’effet# d’une# exposition# prolongée# aux# facteurs# de# risque#

parodontaux#qui#augmentait#la#prévalence#et#la#sévérité#des#parodontites.#

De#plus,#ils#ont#observé#que#les#parodontites#pouvaient#se#développer#chez#les#sujets#

jeunes,#rendant#ainsi#l’âge#comme#facteur#confondant#^##

Ils#ont#observé#que#l’effet#de#l’âge#sur#la#profondeur#de#sondage#et#la#perte#d’attache#

était# différent#:# avec# une# augmentation# de# la# perte# d’attache# avec# l’âge,# alors# que#

l’augmentation#de#la#profondeur#de#sondage#était#minime.#Cependant,#l’effet#de#l’âge#

sur# la# perte# d’attache# avait# été# réduit# après# ajustement# des# coHvariables,# comme#

l’hygiène#buccale#ou#l’accès#aux#soins#dentaires.##

De# plus,# toutes# les# études# ne# réussissaient# souvent# pas# à# ajuter# les# coHvariables#

importantes#comme#le#diabète#et#le#tabac#chez#les#personnes#âgées.##
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Ils#en#ont#alors#conclu#que#la#littérature#concernant#l’effet#de#l’âge#sur#les#parodontites#

était#à#interpréter#avec#prudence.##

#

Concernant# le# sexe,# toutes# les# études# s’accordent# sur# le# fait# qu’aucune# différence#

significative# n’a# été# établie# entre# les# hommes# et# les# femmes.# Cependant# la# santé#

parodontale# des# hommes# est# moins# bonne# que# chez# les# femmes,# pouvant# être#

expliqué#par#une#meilleure#hygiène,#et#une#meilleure#prise#en#charge#buccoHdentaire#

chez#les#femmes.##

#

Pour#l’ethnie,#de#nombreuses#différences#concernant#la#prévalence#des#parodontites#

en# fonction#des#différents#pays#et#continents,#ont#été#retrouvées#dans# la# littérature.#

Cependant,#ces#différences#n’ont#pas#été#retrouvées# lorsque#que# l’on#comparait# les#

groupes#avec#un#même#niveau#d’hygiène#orale.##

De#plus,#l’origine#ethnique#est#souvent#corrélée#au#niveau#social,#il#s’agirait#donc#d’un#

facteur#de#confusion.##

#

Pour# les# facteurs# socioHéconomiques,# c’estHàHdire# le# niveau# d’éducation# et# de#

pauvreté,#les#différentes#études#ont#rarement#pris#en#compte#ces#indicateurs#comme#

variables# d’intérêt# principal.# Après# analyse# des# études,# des# taux# élevés# de#

parodontite# ont# été# observés# chez# les# sujets# présentant# de# faibles# facteurs# socioH

économiques,#et#les#différences#observées#en#fonction#de#l’ethnie#persistaient#après#

ajustement#de#ces#2#variables#dans#les#analyses#multivariées.##

Beck&et&al.#(21)#ont#observé#une#augmentation#significative#de#la#probabilité#d’avoir#

un#risque#de#perte#d’attache#plus# important,#chez# les#personnes#n’ayant#pas#été#au#

lycée,#avec#un#OR#=#1,8.#

Leur# rôle# dans# les# maladies# parodontales# peut# être# imputable# au# différentiel# de#

ressources#et#aux#opportunités#pouvant#influencer#les#comportements#préventifs.##

#

Concernant# le# tabac,# toutes# les#études# longitudinales#et# transversales#étudiées,#ont#

rapporté# une# association# positive# entre# le# tabac,# la# prévalence# et# la# gravité# des#

parodontites.# De# plus,# les# études# ont# mis# en# évidence# un# effet# –# dose# réponse#

(20,22,23).##
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Grossi& et& al.# (20)# ont# observé# que# le# fait# de# fumer# augmentait# de# façon#

significativement# la#perte#d’attache,#par# rapport#aux#nonHfumeurs.#L’OR#passant#de#

2,05#pour#les#fumeurs#occasionnels#à#4,75#pour#les#gros#fumeurs.##

Ils# ont# également# observé,# dans# une# autre# étude# (23),# que# le# fait# de# fumer#

augmentait# de# façon# significative# la#perte# osseuse.# L’OR#passant# de# 1,48#pour# les#

fumeurs#occasionnels#à#7,28#pour#les#gros#fumeurs.##

Après# ajustement# des# coHvariables,# ces# études# ont# mis# en# évidence# une#

augmentation#du#risque#de#parodontite#en#cas#de#tabagisme,#avec#un#effet#délétère#

sur#le#traitement#parodontal#:#non#chirurgical#et#chirurgical,#en#inhibant#les#processus#

de#cicatrisation#(24,25).##

Beck&et&al.#(21)#ont#montré#que#les#fumeurs#présentaient#une#probabilité#augmentée#

de#perte#d’attache#avec#un#OR#=#1,6,#par#rapport#aux#nonHfumeurs.###

Il# a# été#mis#en#évidence,# dans# ces# études,#une#action#biologique#du# tabac# sur# les#

tissus#parodontaux,#sur#le#microbiote#et#sur#la#fonction#de#certaines#cellules#de#l’hôte.##

Il#existe#donc#une#preuve#biologique#associant#le#tabac#aux#maladies#parodontales.#

Nous#étudierons#les#effets#biologiques#du#tabac#dans#une#autre#partie.###

#

Pour#le#diabète,# les#dernières#études#ont#permis#de#comprendre#le#lien#unissant#les#

parodontites# et# le# diabète.# Les# conséquences# sur# le# parodonte# seraient# dues# au#

mauvais#contrôle#glycémique#et#à#la#durée#de#la#maladie.##

Ainsi,#pour#Taylor&et&al.#(26),#les#patients#présentant#un#mauvais#contrôle#glycémique#

avaient#11#fois#plus#de#risque#de#perte#osseuse,#ainsi#qu’un#risque#de#perte#osseuse#

plus#sévère#par#rapport#aux#sujets#non#diabétiques.###

Pour# Firatli# (27),# il# a# été# observé# une# différence# moyenne# significative# de# perte#

d’attache#D#=#2,39#entre# les#sujets#diabétiques#et# les#sujets#non#diabétiques,#qui#a#

augmenté#pour#atteindre#une#différence#moyenne#D#=#3,51#après#5#ans#de#suivi.##

Ces#études#ont#aussi#permis#de#mettre#en#évidence#une#relation#biHdirectionelle#entre#

les#parodontites#et#le#diabète,#avec#une#destruction#parodontale#plus#importante#chez#

les# diabétiques,# mais# aussi,# les# parodontites# entrainant# un# mauvais# contrôle#

glycémique#chez#les#diabétiques.##

Stewart&et&al.# (28),#ont#montré#que# les#patients#diabétiques# recevant#un# traitement#

parodontal# ont# présenté# une#diminution# de#17,1%#des# taux# d’HbA1c,# alors# que# les#

patients# diabétiques# n’ayant# pas# reçu# de# traitement# parodontal# ont# présenté# une#

diminution#de#6,7%#des#taux#d’HbA1c.#
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3& Le&tabac&

#

#

Il#a#été#prouvé,#depuis#de#nombreuses#années,#que#le#tabac#était#un#facteur#de#

risque#majeur#de#mortalité#pour#les#maladies#cardiovasculaires,#divers#cancers,#et#les#

maladies#chroniques#(29).##

Selon#l’OMS,#le#tabac#tue#chaque#année#7#millions#de#personnes#à#travers#le#monde,#

dont#6#millions#de#consommateurs#actuels#ou#anciens,#et#890#000#fumeurs#passifs.##

Malgré#une#diminution#mondiale#des#habitudes#tabagiques,#des#estimations#montrent#

qu’en#2020,#10#%#des#décès#seraient#imputables#au#tabagisme#(30).#

#

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

maladies#parodontales.##

#

#

 #
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3.1$ Généralités$$

3.1.1&La&consommation&tabagique&

En#France,#26,9#%#de#la#population#déclarait#fumer#quotidiennement#(31),#c’estHàHdire#

qu’ils#déclarent# fumer#au#moins#une#cigarette#par# jour.#Un# tableau#de#conversion#a#

été#mis#en#place#pour#les#divers#types#de#consommation#tabagique.##

#

Tableau 4 : Correspondance des différentes formes de tabac (30) 

1#cigarette#à#rouler# 1#cigarette#

1#cigare#ou#1#cigarillo# 2#cigarettes#

1#pipe# 5#cigarettes#

1#chicha# 10#cigarettes#

#

Il#existe#2#niveaux#d’exposition#au#tabac#:#l’exposition#à#la#fumée#dite#chronique,#et#

celle#dite#aiguë#(32–34).#

Chez#un#fumeur#chronique,#on#aura#une#exposition#systémique#par#absorption#

pulmonaire.#C’estHàHdire#qu’on#aura#des#taux#chroniques#de#produits#du#tabac#dans#la#

salive,#le#fluide#gingival,#ainsi#que#dans#les#cellules#et#la#matrice#extracellulaire#des#

tissus#parodontaux.#Ces#faibles#concentrations,#présentes#chroniquement,#auront#un#

effet#sur#la#réponse#de#l’hôte.#

Une#consommation#«#aiguë#»,#c’estHàHdire#l’acte#de#fumer,#entraine#une#absorption#

topique#dans#la#cavité#buccale.#On#observe#alors#des#concentrations#de#produits#du#

tabac#beaucoup#plus#importantes#dans#la#salive,#le#liquide#gingival#créviculaire#et#les#

tissus#parodontaux.#Ces#concentrations#conduiront#à#un#autre#type#d’effet#sur#les#

tissus#parodontaux.##

#

3.1.2&Composition&d’une&cigarette&&&

Lorsqu’une#cigarette#est#allumée,#on#a#en#premier# lieu#un# foyer#de#combustion#qui#

atteint#1000#à#1500#degrés.#Puis,#on#aura#la#fumée#principale,#que#le#fumeur#inhale,#

et#la#fumée#secondaire,#qui#se#dégage#lorsque#la#cigarette#se#consume#librement.##

La# fumée#de#cigarette#contient#4000#substances#connues,#dont#au#moins#250#sont#

nocives#et#plus#de#50#sont#considérées#comme#cancérigènes#pour#l’homme.##

#

#
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Les#effets#toxiques#du#tabagisme#sont#dus#:##

H# Au# monoxyde# de# carbone#:# qui,# en# passant# rapidement# dans# le# sang,# et#

possédant#une#affinité#plus#grande#que# l’oxygène#pour# l’hémoglobine#et# les#

myoglobines,#va#diminuer#l’oxygénation#des#tissus#^#

H# La# nicotine#:# qui# est# l’élément# addictif# du# tabac# par# son# affinité# pour# les#

récepteurs# nicotiniques# cérébraux.# Elle# affecte# également# le# système#

respiratoire#et#le#système#cardioHvasculaire#^#

H# Les#goudrons#:#qui#sont#des#substances#produites#lors#de#la#combustion#du#

tabac,# et# responsables# de# son#effet# cancérigène.# Ils# possèdent# également#

un#effet#nocif#sur#les#tissus#et#muqueuses#^#

H# Les# substances# irritantes#(acétone,# phénols,# acide# cyanhydrique),# qui#

touchent#essentiellement#l’arbre#bronchique#^#

H# Et#des#additifs,#qui#pour#certains#dégagent#des#composants#potentiellement#

dangereux#lors#de#leur#combustion.#

#

Chacun#de#ces#composants#pourra#avoir#un#effet#différent#sur#les#tissus#parodontaux#

(35).#Parfois,#un#composant#peut#avoir#des#effets#destructeurs,#mais#aussi#

protecteurs#sur#les#tissus#parodontaux#^#c’est#le#cas#de#la#nicotine.##

#

3.2$ Association$entre$tabac$et$maladies$parodontales$
#

En#1947,#une#association#entre# la#gingivite#ulcéroHnécrotique#et# le# tabac#avait#

été# rapportée# (36).# Puis,# la# plupart# des# études# avait# montré# une# hygiène# buccoH

dentaire# moins# bonne# chez# les# fumeurs# par# rapport# aux# nonHfumeurs,# ce# qui#

expliquait# le# concept# dominant# selon# lequel# le# tabagisme# ne# constituait# pas# un#

facteur#de#risque#de#parodontite#^#mais,#que#l’hygiène#buccoHdentaire#des#fumeurs,#à#

elle#seule,#expliquait# les#différences#entre#les#mesures#parodontales#des#fumeurs#et#

des#nonHfumeurs.##

#

Il#existe#plusieurs#métaHanalyses#portant#sur# l’association#entre# le# tabagisme#et# les#

maladies#parodontales.##

Cependant,#la#plus#récente#est#celle#de#Leite&et&al.,#(29)#publiée#en#2018.##
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Puis,#le#statut#tabagique#a#été#relevé,#et#des#mesures#parodontales#ont#été#réalisées#

pour#chaque#participant.##

Les# données# générées# ont# alors# été# analysées# statistiquement.# Une# analyse# par#

régression#logistique#a#alors#montré#que#les#fumeurs#et#les#anciens#fumeurs#avaient#

respectivement# 2,7# fois# et# 2,3# fois# plus# de# risque# d’avoir# une# parodontite,# que# les#

nonHfumeurs.##

De# plus,# la# profondeur# de# sondage,# la# récession# gingivale,# et# la# perte# d’attache#

étaient# significativement# plus# élevées# chez# les# fumeurs# par# rapport# aux# anciens#

fumeurs,#et#aux#nonHfumeurs.##

Les#résultats#de#cette#étude#corrélaient#avec#ceux#d’études#antérieures#(20,23).##

#

Le#tabac#est#donc#associé#à#la#survenue#des#maladies#parodontales,#et#possède#un#

effet# doseHréponse# sur# les# parodontites#:# plus# la# consommation# tabagique# sera#

importante,#et#plus#les#parodontites#seront#sévères.#

#

#

3.3$ Effets$du$tabagisme$
#

Le#tabac#augmente#la#prévalence#et#la#sévérité#des#parodontites.#Il#doit#donc#avoir#un#

effet#sur#les#différents#composants#conduisant#aux#maladies#parodontales.##
#

3.3.1&Sur&la&plaque&dentaire&&&

Les# études# sont# contradictoires# sur# ce# point.# Certaines# études# ont# signalé# une#

présence#plus#abondante#de#la#plaque#dentaire#chez#les#fumeurs#(38,39),#alors#que#

d’autres# ont# contredit# ce# fait# (40,41),#en# expliquant# qu’il# s’agissait# simplement# d’un#

manque#d’hygiène#oral.##

Cependant# la# consommation# de# tabac# entraine# une# augmentation# de# la# coloration#

des#surfaces#dentaires.##

#

3.3.2&Sur&le&microbiote&oral&&

3.3.2.1$ Le$microbiote$parodontal$$$

700# espèces# bactériennes# ont# été# identifiées# dans# la# sphère# orale#^# et# 100# à# 200#

espèces#différentes#sont#présentes#dans#une#bouche#dite#saine#(1).##

#

La#flore#bactérienne#sousHgingivale#comporte#plus#de#500#espèces#différentes.#
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P.#gingivalis#peut#être#présent#seul#dans#les#poches#les#plus#profondes,#et#

est#abondant#chez#les#patients#atteints#de#parodontite#^#mais#sa#présence#ne#

signe#pas#forcément#la#présence#d’une#pathologie.##

P.#gingivalis#est#capable#d’échapper#aux#polynucléaires#neutrophiles,#en#

entrainant#une#dégranulation#de#ces#neutrophiles,#rendant#la#phagocytose#

inefficace.#Cette#dégranulation#s’accompagne#d’un#relargage#de#protéases,#

qui,#aux#côtés#des#protéases#bactériennes,#induisent#une#dégradation#de#la#

matrice#extracellulaire#(1).#

T.#forsythia#est#retrouvée#dans#les#parodontites#chroniques#et#agressives,#au#

niveau#des#lésions#débutantes,#mais#aussi#au#niveau#des#lésions#ne#

répondant#pas#au#traitement#parodontal#^##

T.#denticola#a#besoin#de#la#présence#de#plaque#dentaire#sousHgingivale#et#de#

P.#gingivalis#pour#se#développer.#La#coHinfection#des#sites#par#ces#2#bactéries#

potentialise#les#dommages#tissulaires#^##

T.#denticola#produit#une#protéine#immunosuppressive#(Sip),#qui#diminue#la#

prolifération#des#lymphocytes#T,#en#induisant#l’arrêt#de#leur#cycle#en#phase#

G1.#Cet#arrêt#est#irréversible,#et#induit#l’apoptose#de#ces#cellules#^#

Les#bactéries#du#complexe#rouge#sont#également#résistantes#aux#bétaH

défensines,#qui#sont#la#première#ligne#de#défense#de#l’hôte.##

#

H# Le&complexe&orange#est#étroitement#lié#au#complexe#rouge,#leur#présence#

et#quantité#étant#fortement#corrélées.#L’établissement#du#complexe#orange#

est#nécessaire#pour#celui#du#complexe#rouge.#Leur#présence#est#fortement#

liée#à#l’inflammation#gingivale#démontrée#par#la#présence#d’un#saignement#

au#sondage#^#

#

H# Les&autres&complexes&:&&

Les#complexes#jaune#et#vert#n’ont#que#des#relations#très#faibles#avec#les#

complexes#orange#et#rouge,#et#sont#associés#aux#sites#présentant#une#

profondeur#de#sondage#inférieure#à#3#mm.##

Et#le#complexe#violet#n’a#pas#de#relation#avec#les#complexes#orange#et#

rouge.##

Les#complexes#jaune#et#violet#sont#des#colonisateurs#précoces,#suivis#par#le#

complexe#vert.##
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3.3.2.2$ Le$microbiote$sous>gingival$des$fumeurs$$

Il#existe#peu#d’études#comparant#le#microbiote#des#muqueuses#de#la#cavité#orale#des#

fumeurs#et#des#nonHfumeurs.##

#

Stoltenberg& et& al.# (43),# ont# analysé# chez# 615# adultes# sélectionnés# au# hasard,# la#

présence# d’A.# Actinomycetemcomitens,# de# P.# gingivalis,# de# P.# intermedia,# de# E#

Corrodens,#et#de#F#nucleatum,#dans#des#échantillons#de#plaque#sousHgingivale.#Les#

données#concernant#la#présence#de#tartre,#de#gingivite#et# la#profondeur#de#sondage#

des#sites#prélevés#ont#également#été#relevées.##

Les# échantillons# ont# alors# été# analysés# par# dosage# immunologique,# et# aucune#

différence#significative#entre#les#fumeurs#et# les#nonHfumeurs#concernant#la#présence#

de#ces#5#bactéries#n’a#été#observée.##

Cependant,# il# a# été# observé#que# la# probabilité# d’avoir# une#profondeur# de# sondage#

moyenne#supérieure#ou#égale#à#3,5#mm#était#5#fois#plus#élevée#chez#les#fumeurs#par#

rapport#aux#nonHfumeurs.##

#

Apatzidou&et&al.#(44),#dans#leur#étude#de#2005,#ont#étudié#l’impact#du#tabagisme#sur#

le#microbiote#oral.##

Pour#cela,#ils#ont#analysé#des#échantillons#de#plaque#sousHgingivale#prélevés#chez#40#

patients#atteints#de#parodontite#chronique#modérée#à#sévère,#dans#les#sites#les#plus#

profonds# de# chaque# quadrant# oral# de# ces# patients,# avant# et# après# le# traitement#

parodontal.##

Parmi#les#sujets#sélectionnés,#25#étaient#fumeurs#et#15#étaient#nonHfumeurs.#

La#réaction#en#chaîne#par#polymérase#(PCR)#a#été#utilisée#pour#détecter#la#présence#

de#Porphyromonas#gingivalis,#d’Actinobacillus#actinomycetemcomitans,#de#Prevotella#

intermedia,# de# Treponema# denticola# et# de# Tanerella# forsythensis# dans# les#

échantillons#de#plaques.#

Ils# n’ont# alors# observé# aucune# différence# significative# dans# la# composition#

microbienne#de#la#plaque#sousHgingivale#entre#les#fumeurs#et#les#nonHfumeurs.##

#

Ces#études#utilisant#les#méthodes#traditionnelles#d’identification#bactérienne,#comme#

la#mise#en#culture#ou# les# tests#basés#sur# l’ADN#(PCR,#hybridation#ADNHARN),#n’ont#

donc#pas#mis#en#évidence#de#différence#dans#la#composition#microbienne#du#biofilm#

dentaire#entre#les#sujets#fumeurs#et#les#nonHfumeurs.#
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Cependant,# des# études# plus# récentes# ont# pu# utiliser# de# nouvelles# méthodes# pour#

l’identification#et#la#quantification#des#bactéries#parodontopathogènes#présentes#dans#

la#plaque#sousHgingivale.##

Shchipkova& et& al.# (45),# en# 2010,# ont# analysé# le# biofilm# dentaire# sousHgingival#

prélevé#dans#des#sites#profonds#chez#des#patients#atteints#de#parodontite#chronique#

généralisée#modérée#à#sévère.##

Concernant#la#sélection#des#sujets,#les#patients#atteints#de#maladies#chroniques#(tels#

que# le#diabète,# le#VIH),#utilisant#des# immunosuppresseurs,#des#biphosphonates,#ou#

de# stéroïdes,# les# patients# ayant# subi# une#antibiothérapie# ou#des#procédures# orales#

prophylactiques#au#cours#des#trois#mois#précédents,#et# les#patients#ayant#moins#de#

20#dents,#ont#été#exclus#de#l’étude.#

Au# total,# 30# personnes# ont# été# sélectionnées,# dont# 15# sujets# fumeurs,# et# 15# nonH

fumeurs.#Ces#deux#groupes#ne#présentaient#pas#de#différences#de#caractéristiques#

cliniques#et#démographiques.##

Les# échantillons# de# plaque# sousHgingivale# ont# ensuite# été# analysés# en# utilisant# le#

clonage#par#PCR,#puis#le#séquençage#16#S#pour#l’identification#des#bactéries.#

La#présence#de#nombreuses#séquences#variables#du#gène#codant#l’ARN#16s#confère#

aux#bactéries#une#«#séquence#signature#»#qui#permet#une#identification#précise#de#la#

bactérie.##

Le# séquençage# permet# de# fournir# des# informations# quantitatives# sur# les# bactéries#

présentes#au#sein#d’une#communauté.##

#

#

#

#

#

#

#

#

#

#

#
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H# Tandis#que#Tannerella#Forsythia#et#Parvimonas#ont#été#détectés#uniquement#

chez#les#fumeurs#^#

H# Et#Capnocytophaga#a#été#trouvé#uniquement#chez#les#nonHfumeurs.##

Les#espèces#bactériennes#retrouvées#en#abondance#dans#le#groupe#de#fumeurs#sont#

systématiquement# associées# à# la# maladie# parodontale# (42).# Alors# que# Veillonella,#

Neisseria# et# Streptococcus# seraient# retrouvées# en# abondance# dans# les# biofilms#

associés#à#la#santé#parodontale.##

#

Les#streptocoques#sont#normalement#associés#à#la#santé#parodontale,#cependant,#ils#

sont#retrouvés#chez#les#fumeurs,#et#des#données#récentes#suggèrent#qu’ils#jouent#un#

rôle# dans# la# prévention# de# la# colonisation# de# cette# niche# par# les# agents#

parodontopathogènes.# Il# est# donc# possible# que# cette# fonction# soit# altérée# chez# les#

fumeurs,#ce#qui#conduit#à#une#modification#du#schéma#de#colonisation#(46,47).##

Des# taux# élevés# de# Parvimonas# ont# donc# été# retrouvés# chez# les# fumeurs,# et# ces#

bactéries#se#coHagrègent#normalement#avec#Porphyromonas,#qui#a#été#retrouvée#en#

quantité#moins#importante#dans#le#groupe#de#fumeurs.##

Les# données# suggèrent# alors# que# le# tabagisme# peut# altérer# les# relations# interH

bactériennes# normales,# contribuant# à# une# colonisation# préférentielle# par# certaines#

bactéries.##

P.#micra#possède#des#facteurs#de#virulence#contribuant#à#son#potentiel#pathogène,#et#

a#été#retrouvée#dans#les#sites#profonds#chez#les#fumeurs.#P.#micra#présente#une#coH

agrégation#avec#Fusobacterium#nucletatum#et#Porphyromonas#gingivalis.##

#

Peu# d’études# ont# essayé# d’étudier# l’effet# du# tabac# sur# le# taux# d’oxygène# dans# les#

tissus#gingivaux,#en#mesurant#la#saturation#en#oxygène#de#l’hémoglobine.##

Or,# le# tabac# contient# du# monoxyde# de# carbone# qui# est# un# gaz# toxique# faisant#

diminuer#la#concentration#en#oxygène.##

Haniokia& et& al.& (48)# ont# étudié# la# saturation# en# oxygène# au# niveau# des# poches#

parodontales,#chez#27#fumeurs#et#34#nonHfumeurs,#tous#atteints#de#parodontites.#

La# saturation# en# oxygène# était# significativement# plus# faible# dans# les# poches#

parodontales#des#fumeurs#par#rapport#aux#nonHfumeurs.#

#

#
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On#peut#alors#en#déduire#que#chez#les#fumeurs,#l’enrichissement#de#la#communauté#

microbienne# en# agents# parodontopathogènes# peut# être# due# à# l’exposition# au#

monoxyde#de# carbone# contenu#dans# la# fumée#de# cigarette.# L’enrichissement# de# la#

communauté# microbienne# peut# alors# être# un# processus# par# lequel# le# tabagisme#

augmente#le#risque#de#parodontite#sévère#et#étendue.##

#

#

3.3.3&Sur&la&vascularisation&gingivale&
#

En#utilisant#le#modèle#expérimental#de#la#gingivite,#Preber&et&al.#(49)#ont#analysé#les#

signes#d’inflammation#chez#les#fumeurs#par#rapport#aux#nonHfumeurs#au#niveau#des#

dents#antérieures#mandibulaires.##

134#sujets#ont#été#sélectionnés#pour#cette#étude,#parmi#eux,#53#étaient#nonHfumeurs#

et#81,#fumeurs.###

Ils#ont#observé#une#réduction#significative#de#la#réponse#inflammatoire#gingivale#chez#

les# fumeurs# par# rapport# aux# nonHfumeurs#:# il# n’y# avait# pas# d’augmentation# des#

saignements#gingivaux,#chez#les#fumeurs,#comparable#à#ceux#des#nonHfumeurs.##

Ils#ont#également#observé#une#réduction#du#développement#de#rougeurs#gingivales#et#

du# liquide# gingivale# créviculaire# chez# les# fumeurs# par# rapport# aux# nonHfumeurs,#

suggérant#ainsi#une#suppression#de#la#réponse#inflammatoire#normale#face#au#biofilm#

dentaire.##

#

Puis,#Preber&et&al.# (49),#dans#une#autre#étude,#ont#étudié# l’influence#du# tabagisme#

sur#l’apparition#des#saignements#gingivaux.##

20# personnes#atteintes# de#parodontite# chronique#modérée#à# sévère# ont# participé#à#

l’étude#^#10#appartenaient#au#groupe#des#fumeurs,#et#10#au#groupe#des#nonHfumeurs.##

Ils#ont#observé#un#indice#de#plaque#significativement#plus#élevé#chez#les#fumeurs,#et#

un#taux#de#saignement#significativement#plus#faible#chez#les#fumeurs,#par#rapport#aux#

nonHfumeurs.#

#

Or,# il#a#été#démontré#que# la#présence#de#plaque#dentaire#entraîne,#chez# les#sujets#

sains,#une#augmentation#de# l’inflammation#gingivale#et#donc#une#augmentation#des#

saignements#au#sondage.##

Chez#les#fumeurs,#il#existe#donc#une#diminution#des#signes#d’inflammation.##
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Les# premières# études# sur# les# gingivites# ulcéroHnécrotiques# ont# montré# que# les#

personnes#atteintes#étaient#souvent#des# fumeurs,#et# il#a#alors#été#émis# l’hypothèse,#

que#ces#lésions#étaient#dues#à#une#vasoconstriction#induite#par#la#nicotine#et#le#stress#

(36).#

#

Baab&et&al.# (50),#en#1987,#ont#étudié# l’action#vasoconstrictive#de# la#nicotine#sur# les#

tissus#gingivaux#par#LaserHDoppler#auprès#de#12#fumeurs#réguliers.#

Ils#ont#alors#observé#une#augmentation#du#débit# sanguin#gingival#de#25#%#pendant#

l’action#de#fumer,#maintenue#pendant#5#minutes,#puis#le#débit#reprenait#sa#valeur#de#

base.# Le# tout,# était# associé# à# une#augmentation# de# la# fréquence# cardiaque#et# des#

pressions# artérielles# systoliques# et# diastoliques.# Ils# ont# aussi# constaté# que# le# débit#

sanguin#vers#la#peau#de#l’avantHbras#diminuait.##
#

Meekin&et&al.#(51),#en#2000,#ont#analysé#l’effet#du#tabagisme#sur#le#débit#sanguin#des#

tissus# gingivaux.# 21# sujets# ont# été# sélectionnés,# dont# 9# gros# fumeurs,# 6# fumeurs#

légers,#et#6#nonHfumeurs.##

Le#débit#sanguin#a#été#analysé#par#Laser#Doppler#au#niveau#d’une#papille#maxillaire,#

et#au#niveau#du#front.#Seuls#les#fumeurs#ont#fumé#une#cigarette,#les#nonHfumeurs#ont#

simplement#mimé#l’action#de#fumer#à#l’aide#d’une#paille.###

Aucune# différence# significative# concernant# le# débit# sanguin# gingival,# n’a# alors# été#

observée# entre# les# différents# groupes.# Cependant,# une# augmentation# du# débit#

sanguin#au#niveau#de#la#peau#du#front#a#été#observée#chez#les#fumeurs#légers,#mais#

restait# constant# chez# les# nonHfumeurs# et# les# gros# fumeurs.# De# plus,# aucune#

différence# significative#n’a# été# observée#entre# les# gros# fumeurs#et# les# nonHfumeurs#

indiquant#alors#un#niveau#de#tolérance#élevé.#
#

En# 2004,#Morozumi& et& al.# (52)# ont# étudié# l’effet# de# l’arrêt# du# tabac# sur# le# débit#

sanguin#gingival#et#le#fluide#gingival#créviculaire#(FGC),#chez#13#patients#fumeurs,#et#

chez#11#patients#nonHfumeurs,#en#bonne#santé#systémique#et#parodontale.#

Le# débit# sanguin# gingival# a# été# analysé# par# Laser# –# Doppler# uniquement# chez# les#

fumeurs.#

Ils#ont#alors#observé#une#augmentation#significative#du#débit#sanguin#gingival#après#3#

jours#de#sevrage#tabagique#par#rapport#au#débit#initial.##

Le# débit# de# fluide# gingival# a# augmenté# de# manière# significative# après# 5# jours# de#

sevrage#tabagique#chez#les#fumeurs,#cependant,#il#restait#significativement#inférieur#à#

celui#des#nonHfumeurs#après#1#semaine#de#sevrage#tabagique.###
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Le#sevrage#tabagique#permet#donc#à# la#microcirculation#gingivale#de#reprendre#son#

cours,#pouvant#alors,#activer# le#métabolisme#et# le# remodelage#des# tissus#gingivaux,#

et#pouvant#ainsi,#contribuer#à#la#bonne#santé#parodontale.##

#

Il# existe# peu#de#preuves# sur# la# vasoconstriction# gingivale# liée# au# tabagisme,#et# les#

études#sont#assez#contradictoires#sur#le#sujet.##

Le#tabagisme#à#long#terme#possède#un#effet#chronique#sur#les#tissus#parodontaux#:#il#

altère# le# système# vasculaire,# et# cache# la# réponse# inflammatoire# en# réduisant# les#

saignements# au# sondage,# les# rougeurs# gingivales,# et# entraînant# également# une#

altération#des#processus#de#cicatrisation.##

#

3.3.4&Le&fluide&gingival&créviculaire&(FGC)&
#

De#nombreuses#études#sur#le#FGC#existent,#cependant#l’évaluation#de#leurs#données#

est# parfois# problématique# du# fait# des# variations# des# protocoles# de# collecte# et# des#

différences#méthodologiques.#

Dans# les#études#précédemment# rapportées,#Morozumi&et&al.# (52)#ont#observé#une#

augmentation# du#débit# de#FGC#après# 5# jours# de# sevrage# tabagique#^#Preber& et& al#

(38)#ont,#eux,#observé#une#diminution#du#débit#de#FGC#chez# les# fumeurs,#au#cours#

d’un#protocole#de#gingivite#expérimentale.##

#

Bostrom&et&al.#(53)#ont#analysé#les#taux#d’ILH1Béta#et#de#son#récepteur#antagoniste#

ILH1ra,#et#les#taux#d’Ig1,#d’IgG,#et#de#TNFHalpha#dans#le#FGC#de#22#fumeurs#et#de#18#

nonHfumeurs.##

Les# taux# d’ILH1Béta,# d’ILH1ra,# d’Ig1,# et# d’IgG# ont# été# déterminés# par#

immunoélectrophorèse.##

Aucune#différence#n’a#été#observée#concernant#les#taux#d’ILH1#béta#et#d’ILH1ra#entre#

les#fumeurs#et#les#nonHfumeurs.#

#

#

Le# tabac# diminue# le# débit# de# fluide# gingival# créviculaire,# qui# ne# présente#

manifestement#pas#plus#de#facteurs#associés#à#la#destruction#parodontale.#Il#pourrait#

être# considéré# comme# un# produit# final# du# processus# destructeur,# et# des# niveaux#

inférieurs#d’inflammation#peuvent#indiquer#une#activité#plus#élevée#dans#les#tissus.##
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3.3.5&Sur&la&réponse&immunitaire&&

Steve&Offenbacher#(54)#a#présenté#en#1996#un#modèle#sur#la#réponse#de#l’hôte#face#

au#biofilm#parodontal,#selon#lequel#il#existait#2#«#batailles#»#:##

H# La#première#:#dans#la#poche#parodontale,#l’hôte#luttant#contre#le#microbiote,#

impliquant#des#neutrophiles,#des#anticorps#^#et#qui,#en#cas#d’échec#conduit#à#

l’invasion#des#produits#bactériens#dans#les#tissus#parodontaux.##

H# La#deuxième#:#dans#les#tissus#parodontaux#sousHjacents,#impliquant#les#

monocytes#et#les#cytokines.#

Plusieurs#mécanismes#de#protection#face#aux#parodontites#existent,#à#la#fois#dans#la#

poche,#mais#aussi#dans#les#tissus#parodontaux#sousHjacents#^#cependant,#ils#peuvent#

être#compromis#en#cas#d’exposition#au#tabac.##

3.3.5.1$ Au$niveau$de$la$poche$parodontale$$$

Dans#le#modèle#développé#par#Offenbacher,#les#premiers#évènements#de#réponse#de#

l’hôte# face# à# l’agression# bactérienne,# se# produiraient# entre# les# polynucléaires#

neutrophiles#et#les#bactéries.##

Le# tabagisme#semblerait#éloigner# les# fonctions#protectrices#des#neutrophiles#et#des#

anticorps# dans# la# poche# parodontale,# et# favoriserait# alors# une# activité# destructrice#

accrue.##

3.3.5.2$ Au$niveau$des$tissus$parodontaux$$

La#«#2ème#bataille#»#se#produit#lorsque#l’activité#bactérienne#de#la#poche#parodontale#a#

dépassé# les# capacités# de# défense# des# tissus# parodontaux,# et# lorsque# les# produits#

bactériens#pénètrent#dans#les#tissus#parodontaux.##

Lors#d’une#parodontite,#le#tissu#conjonctif#des#sites#atteints#est#très#œdématié,#et#est#

constitué# d’un# infiltrat# inflammatoire# dense,# luiHmême# constitué# majoritairement# de#

plasmocytes#(environ#50#%),##de#lymphocytes#B#(environ#18#%),#de#macrophages#et#

polynucléaires#neutrophiles#(à#moins#de#5#%)#(1).#

Les#neutrophiles#vont#encore#jouer#un#rôle,#mais,#avec#une#altération#de#leur#fonction#

protectrice#et#une#amélioration#de# leur#capacité#de#destruction,#dus#aux#produits#du#

tabac#(35).#

Les# macrophages# constituent# l’autre# grand# groupe# de# cellules# phagocytaires#

intervenant#dans# la# réponse# inflammatoire.# Il# s’agit#de# la#principale#composante#de#

cette#2ème#ligne#de#défense.##

#
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3.3.5.3$ Les$polynucléaires$neutrophiles$$

3.3.5.3.1&Action&dans&les&tissus&parodontaux&sains&

Ces# polynucléaires# devraient# normalement#migrer# du# sang# circulant# vers# le# biofilm#

dentaire,#par#diapédèse#(passage#transendothélial#du#neutrophile),#puis#migrent#vers#

le#site#infectieux#par#chimiotactisme.#

Les#polynucléaires#neutrophiles#capturent#les#bactéries#par#phagocytose,#en#formant#

un#phagosome#ayant#internalisé#la#bactérie,#puis#en#fusionnant#avec#des#lysosomes,#

il#y#aura#la#formation#d’un#phagolysosome,#avec#libération#de#substances#toxiques#à#

action# bactéricide# pour# tuer# et# digérer# les# bactéries# (1,35).# La# lyse#bactérienne#est#

obtenue# grâce# aux# enzymes# lysosomales# (lysosymes,# lactoferrine,# élastase),# aux#

espèces# réactives# de# l’oxygène,# aux# radicaux# azotés,# mais# aussi# aux# peptides#

microbiens.#

Les# espèces# réactives# de# l’oxygène# sont# produites# par# le# complexe# NADPH#

(nicotinamine#adénine#dinucléotide#phosphate)#^#elles#sont#produites# lors#du#«#burst#

oxydatif#»# ou# poussée# respiratoire.# Ce# phénomène# est# très# stimulé# lors# de# la#

phagocytose,# et# correspond# à# une# brusque# augmentation# de# la# consommation# en#

oxygène,#permettant#la#production#des#radicaux#oxygénés.##

Parallèlement#à# la#phagocytose,# les#neutrophiles#vont# libérer#un#certain#nombre#de#

médiateurs#présents#dans#leurs#lysosomes#(des#métalloprotéases#matricielles#MMPH

8,#des#alphaHdéfensines,#des#espèces#réactives#de#l’oxygène...)#exerçant#une#activité#

lytique#bactérienne#extracellulaire,#mais#également#une#lyse#sur#les#propres#cellules#

de#l’hôte.##

Les# neutrophiles# vont# libérer# aussi# de# la# chromatine# associée# aux# protéines#

lysosomales,# piégeant# ainsi# les# bactéries# dans# un# filet#:# le# NET# (neutrophil#

extacellular#traps).##

Ils# vont# également# produire# des# cytokines# proHinflammatoires# qui# ont# un# rôle# clef#

dans#la#mise#en#place#de#la#réponse#inflammatoire#et#immunitaire#acquise.##

#

3.3.5.3.2&Action&dans&les&tissus&parodontaux&pathologiques&

Cependant,#en#cas#de#parodontite,# les#polynucléaires#neutrophiles#ne# les#éliminent#

pas# correctement,# et# libèrent# des# enzymes# protéolytiques# et# des# médiateurs# de#

l’inflammation,#entrainant#une#destruction#localisée#du#support#parodontal.#

En# effet,# quelques# bactéries# parodontopathogènes# présentes# dans# la# poche#

parodontale#sont#capables#d’échapper#aux#neutrophiles#(cf#3.3.2.1).#
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3.3.5.3.3&Action&dans&les&tissus&parodontaux&pathologiques&et&exposés&au&

tabac&

Le# tabagisme# provoque,# chez# les# neutrophiles# exposés# à# des# niveaux# élevés# de#

fumée#de# tabac,#une#altération#de# la#phagocytose#et#du#chimiotactisme,#mais#aussi#

une#élévation#du#taux#de#radicaux#oxygénés#destructeurs#(55,56).##

#

La# fumée# du# tabac# augmente# le# nombre# de# neutrophiles# dans# la# circulation#

systémique,#et#dans#les#tissus#pulmonaires#^#

Cependant,# une# grande#majorité# d’études# n’ont# signalé# aucune# différence#majeure#

dans#le#nombre#de#neutrophiles#présents#dans#la#poche#(34,57).##

De# plus,# il# a# été# démontré# que# les# neutrophiles,# exposés# au# tabac,# pouvaient#

présenter#une#altération#de# la#cinétique#de# leur#cytosquelette#d’actine,#essentielle#à#

leur#mobilité#(32,33).#

On#peut#en#déduire#que#le#tabac#stimule#la#migration#des#neutrophiles,#mais#une#fois#

dans# les# vaisseaux# sanguins# des# tissus# parodontaux,# le# tabac# entrave# sa#

progression# transendothélial,# vers# la# poche#parodontale.# Ces#neutrophiles# seraient#

alors#exposés#à#une#exposition#chronique#et#aiguë#plus#élevée#des#composants#de#la#

fumée# du# tabac,# qui# pénètrent# dans# les# tissus# les# plus# superficiels,# et# ainsi#

déclencheraient#les#processus#destructeurs#(34,35).##

#

Les# neutrophiles# produisent# des# enzymes# protéolytiques# (comme# les# MMPH8,#

l’élastase…#qui#sont#des#enzymes#destructrices)#^##

On#retrouve#ces#enzymes#dans#la#poche#et#les#tissus#parodontaux.##

Leur# rôle,# induit# par# le# tabac,# dans# la# destruction# des# vaisseaux# et# tissus#

pulmonaires,#est#bien#établi#(34).#

Normalement,# il# existe# un# équilibre# entre#:# les# concentrations# et# l’activité# de# ces#

enzymes#d’une#part,#et#les#concentrations#et#l’activité#des#inhibiteurs#de#ces#enzymes#

d’autre#part.##

Plusieurs# études# ont# montré# la# présence# d’enzymes# potentiellement# destructrices#

dans#le#fluide#gingival#créviculaire#comme#les#MMPH8,#et# les#élastases#(58,59),#et# la#

réduction#d’enzymes,#comme#l’élastase,#dans#ce#même#fluide#gingival#créviculaire#au#

cours#du#traitement#parodontal#(60).##

Une#activité#réduite#des#inhibiteurs#présents#dans#le#fluide#gingival#créviculaire#a#été#

montrée# dans# des# études# ayant# examiné# l’effet# du# tabagisme# sur# les# tissus#

parodontaux#(61,62)#et#pourrait#faire#pencher#l’équilibre#vers#la#destruction.#
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D’autres#études#n’ont#montré#aucune#différence#entre#les#taux#d’enzymes#(35).##

Cependant,# la# fumée# du# tabac# et# ses# composants,# sont# connus# pour# stimuler# la#

libération#in#vitro#et#vivo#de#ces#enzymes,#à#partir#des#neutrophiles#(63).#

#

Bien# que# la# libération# d’enzymes# protéolytiques,# par# les# neutrophiles,# lors# d’une#

exposition# au# tabac# n’ait# pas# été# démontrée# dans# les# tissus# parodontaux,# les#

neutrophiles# sont# considérés# comme# une# source# majeure# d’élastase# et# de# MMP#

associés#à#la#destruction#parodontale#(34,61).##

#

3.3.5.4$ Les$lymphocytes$$$
#

Loos&et&al.#(64)#ont#examiné#112#adultes#(dont#76#atteints#de#parodontite#et#36#sujets#

témoins)#et#ont#classé#les#sujets#en#3#groupes#(nonHfumeurs,#fumeurs#légers,#et#gros#

fumeurs).##

Les#résultats#montraient#:##

H# Une#augmentation#du#taux#de#leucocytes#chez#les#gros#fumeurs,#

indépendamment#de#l’atteinte#parodontale#^##

H# Un#retour#aux#niveaux#observés#chez#les#patients#n’ayant#jamais#fumé,#des#

taux#de#CD4#dans#la#circulation#systémique#lors#du#sevrage#tabagique#^#

H# Aucune#différence#dans#la#prolifération#des#cellules#T#chez#les#fumeurs#et#

nonHfumeurs.#

#

Les# résultats# des# différentes# études# concernant# les# lymphocytes# T# CD4# sont#

contradictoires,# et# rapportent# une# réduction,#une#augmentation# ou#une#absence#de#

modification#de#leur#taux#(64–66).##

Cependant,# il# a# été# constaté# qu’il# existait# une# altération# des# lymphocytes# dans# le#

sang#circulant#et#dans#le#liquide#de#lavage#bronchoHalvéolaire#(LLBA),#avec#des#taux#

plus#importants#de#lymphocytes#mais#une#diminution#des#taux#de#CD4#(34,64).###

#

Les#effets#du#tabagisme#sur#les#cellules#T#sont#aussi#controversés,#certaines#études##

montrent# une# augmentation# de# ces# cellules# T# associé# au# tabagisme,# alors# que#

d’autres#ne#montrent#aucune#différence#(34).##

Quant#à# l’immunité#humorale,#aucune#différence#dans# la# fonction#des#cellules#B#n’a##

été#mise#en#évidence#entre#les#fumeurs#et#les#nonHfumeurs#(67).#
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Cependant,# il# existe# une# diminution# de# la# réponse# proliférative# des# cellules# B# aux#

activateurs#polyclonaux#dans#la#circulation#systémique,#ce#qui#suggère#une#altération#

des# cellules#B# chez# les# fumeurs,# et# la# fonction# des# cellules#B# redevient# normale# à#

l’arrêt#du#tabac#(34).#

#

Pour#les#cellules#NK,#une#activité#réduite#de#leur#activité#cytolytique#a#été#rapportée#

(68).##

Tollerud&et&al.#(68)#ont#aussi#montré#qu’il#existait#des#différences#de#résultat#entre#les#

groupes#ethniques#:#ainsi,# le# tabac#entraîne#une#diminution#des#cellules#NK#dans# la#

circulation# systémique# chez# les# caucasiens,# alors# que# cette# diminution# n’est# pas#

retrouvée#chez#les#patients#afroHaméricains.##

#

Il# existe# de# nombreuses# différences# dans# les# résultats# des# études,# dues# aux#

nombreux# facteurs# de# confusion# tels# que# l’ethnie,# l’âge,# et# le# diagnostic# de# l’état#

parodontal.#La#plupart#des#études#se#sont#concentrées#sur#les#effets#du#tabagisme#au#

niveau#pulmonaire.#De#plus,#les#antigènes#importants#des#maladies#parodontales#ne#

sont#pas#connus,#il#est#donc#difficile#d’évaluer#les#effets#du#tabagisme#sur#la#réponse#

spécifique#aux#antigènes.##

#

3.3.5.5$ Les$macrophages$$

Comme#les#neutrophiles,#les#macrophages#exercent#une#forte#activité#lytique#dirigée#

contre#les#agents#pathogènes#par#phagocytose.#Ce#sont#de#puissants#producteurs#de#

cytokines#proHinflammatoires#et#de#cellules#du#complément.##

Lors#d’une#parodontite,#l’équilibre#entre#protection#et#destruction#dépendra#largement#

du#type#de#cytokines#sécrétées#par#ces#cellules.##

Il#existe#2#types#de#cytokines#:##

H# Les#cytokines#proHinflammatoires#comme#l’interleukineH1#(ILH1),#

l’interleukineH6#ou#encore#l’interleukineH8,#le#TNFHalpha,#etc#^##

H# Et#les#cytokines#protectrices,#qui#sont#leurs#inhibiteurs#spécifiques#tels#que#

les#tissues#inhibitors#of#metalloproteinases#(TIMP#1#à#4)#et#l’alpha#2H#

macroglobuline.##

La#prédominance#d’un#des#profils#de#cytokines#déterminera#s’il#y#a#prédominance#de#

la#destruction#ou#de#la#cicatrisation#des#tissus#parodontaux.##

#
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Le#tabagisme#ferait#pencher#cet#équilibre#vers#la#destruction#des#tissus#parodontaux#

(69)#:# des# études# inHvitro# ont# montré# la# présence# de# taux# élevés# d’ILH1# dans# un#

échantillon#de#sang,#après#exposition#à#la#fumée#du#tabac#(70).##

Plusieurs#études#sur#l’effet#de#la#fumée#du#tabac#et#des#autres#produits#du#tabac,#sur#

les#cytokines,#n’ont#pas#été#concluantes#(53,71,72).#

Dans#une#étude#plus#récente#sur#la#gingivite#expérimentale,#la#population#de#fumeurs#

présentait# un# taux# élevé# de# cytokines# inflammatoires# ILH8,# mais# une# réduction# du#

taux#d’expression#de#cytokines#protectrices#ILH4#(57).##

Dans# les#études#sur# les#parodontites#agressives,# les# fumeurs#présentaient#des# taux#

élevés# de# plusieurs# cytokines# proHinflammatoires#:# ILH1,# ILH6,# et# ILH8,#

comparativement#aux#nonHfumeurs.###

#

3.3.6&&Sur&la&fonction&fibroblastique&&&

De# nombreuses# études# in# vitro,# animales# et# humaines,# ont# analysé# l’effet# de# la#

nicotine#et#des#autres#constituants#du#tabac#sur#les#fibroblastes#parodontaux.#

Hanes&et&al.#(73)#ont#montré#que# la#nicotine#pouvait#se#fixer#sur# les# fibroblastes,#et#

que,# plus# la# concentration# en# nicotine# était# importante,# plus# l’inhibition# des#

fibroblastes#l’était#également.##
#

Il# a# également# été# montré,# que# la# nicotine# avait# pour# effet# de# réduire# les# taux# de#

collagène# de# type# I# et# de# fibronectines,# associé# à# l’augmentation# de# l’activité# des#

collagènases#(74).##
#

Des# études# plus# récentes# ont# exposé# les# fibroblastes# gingivaux# à# l’acroléine# et#

l’acétaldéhyde,#présents#dans# la#fraction#volatile#de# la# fumée#du# tabac#(75,76).#Ces#

substances# inhibent# l’attachement# et# la#multiplication# des# fibroblastes.#Et# réduisent#

significativement# la# viabilité# et# l’orientation# cellulaire,# consécutive# à# la#

désorganisation#des#microtubules,#et#des#filaments#intermédiaires.##

Il# a# également# été# montré# que# la# croissance# et# l’attachement# des# fibroblastes# du#

ligament# parodontal# étaient# inhibés# par# la# nicotine,# à# des# concentrations# élevées#

(77).##

Il#n’est#pas#possible#d’estimer#le#potentiel#in#vivo#des#effets#du#tabac#sur#la#base#des#

expériences# in# vitro,# qui# testent# généralement# des# taux# élevés# de# nicotine# et# ne#

prennent#pas#en#compte#les#autres#composés#nocifs#^#cependant,#il#est#probable#que#

la# fumée# du# tabac# affecte# le# recrutement# des# fibroblastes# et# leur# adhésion# aux#

surfaces#radiculaires#(34).##
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3.3.7&Effets&du&tabagisme&sur&le&traitement&parodontal&&

Les#effets# du# tabac# sur# la# réponse# immunitaire# et# inflammatoire# de# l’hôte,# peuvent#

avoir#des#conséquences#négatives#sur#les#résultats#du#traitement#parodontal#(35).##

Ces#effets#indésirables#peuvent#se#produire#par#:##

H# L’augmentation#des#niveaux#et/ou#de#l’activité#des#enzymes#protéolytiques#

qui#seront#dirigées#contre#les#éléments#structuraux#du#parodonte#^#

H# L’élévation#des#cytokines#proHinflammatoires#destructrices#^#

H# Et#/ou#la#suppression#des#fonctions#régénératrices#du#parodonte.##

Dans#des#études#récentes,#on#a#observé#que#:##

H# La#réduction#des#cytokines#proHinflammatoires,#comme#l’ILH1,#n’était#pas#

aussi#importante#chez#les#fumeurs#que#chez#les#nonHfumeurs#après#

traitement#mécanique#parodontal#(78)#^#

H# Au#cours#du#traitement,#le#taux#de#MMPH8#restait#relativement#élevé#chez#les#

fumeurs#tandis#que#le#taux#des#inhibiteurs#restait#relativement#faible,#par#

rapport#aux#nonHfumeurs#(61).##

#

L’attachement#cellulaire#des#fibroblastes#est#réduit#chez#les#gros#fumeurs,#après#un#

surfaçage#radiculaire#(79).#

La#cicatrisation#parodontale#peut#aussi#être#compromise#du#fait#de#l’altération#de#la#

revascularisation#liée#au#tabac#(34).#

#

3.3.8&Effets&du&tabagisme&passif&
#

Les# études# épidémiologiques# ont# confirmé# le# tabagisme# passif,# comme# étant# un#

facteur# de# risque# de# maladies# cardioHvasculaires,# de# cancers# du# poumon,# de#

maladies#pulmonaires,#et#de#mort#subite#du#nourrisson#(1).##

Une#métaHanalyse#(80),#publiée#en#2016,#a#analysé#les#données#de#la#littérature#sur#

l’association#entre#une#exposition#à#la#fumée#du#tabac#chez#des#sujets#nonHfumeurs#

et#les#parodontites.##

Les# bases# de# données# comme# PubMed,# EMBASE,# et# Web# of# Science# ont# été#

utilisées.#12#études#ont#alors#été# incluses#dans# la#revue#systématique,#et#8#ont#été#

incluses#dans#la#métaHanalyse,#représentant#un#total#de#88036#sujets#étudiés.##

Les#résultats#de#l’analyse#statistique#ont#montré#une#association#positive#entre#cette#

exposition# et# l’augmentation# de# la# prévalence# des# parodontites# et# de# leur#

progression,#chez#les#nonHfumeurs.#
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Une#revue#de#la#littérature#a#constaté#que#les#enfants#exposés#à#la#fumée#du#tabac#

présentaient#des#niveaux#d’attache#clinique#plus# faibles,#avec#une#augmentation#de#

la#prévalence#de#la#pigmentation#mélanique#au#niveau#gingival#(81).##

#

#

3.3.9&Les&mécanismes&d’action&du&tabac&sur&le&parodonte&&&
#

Les# composants# de# la# cavité# buccale# n’échappent# pas# aux# effets# délétères# du#

tabagisme,# et# le# tabac# joue# un# rôle# important# dans# le# développement# et# la#

progression#des#maladies#parodontales.##

La#fumée#du#tabac#modifie#donc#le#microbiote#sousHgingival#des#fumeurs,#la#réponse#

inflammatoire,#et#les#capacités#de#cicatrisation#des#tissus#parodontaux.##

#

Les# espèces# bactériennes# parodontopathogènes# sont# retrouvées# en# abondance#

dans#le#microbiote#oral#des#fumeurs#:#ce#sont#les#bactéries#des#complexes#rouge,#et#

orange#(45).#

Ainsi,# T.# Forsythia,# P.# micra,# C.# gracilis# sont# retrouvées# dans# le# microbiote# des#

fumeurs.# La# présence# des# bactéries# du# complexe# orange# (tel# que# P.# micra# et# C.#

gracillis)# est# nécessaire# à# l’établissement# des# bactéries# du# complexe# rouge# (T.#

Forsythia,#P.#gingivalis,#F.#nucleatum)#(45).#

Ces# bactéries# vont# exprimer# des# facteurs# de# virulence# qui# vont# contribuer# au#

développement#des#maladies#parodontales.##

Il#s’agit#de#facteurs#d’adhésion,#les#bactéries#vont#se#coHagréger#à#d’autres#bactéries,#

pour#former#des#microHcolonies#homogènes#ou#hétérogènes#au#sein#du#sillon#gingivoH

dentaire#^# mais# aussi,# de# facteurs# de# colonisation,# ainsi,# T.# Forsythia# exprime# des#

glycosidases# capables# de# s’attacher# aux# cellules# épithéliales,# aux# fibroblastes#

humains,#à#la#matrice#extracellulaire,#etc.##

Ces# bactéries# vont# également# exprimer# des# facteurs# d’invasion# et# d’évitement# de#

l’hôte#(1).#

#

#

Le# tabac# va,# de# plus,# altérer# la# réponse# immunoHinflammatoire# face# à# l’agression#

bactérienne,#conduisant#à#des#pertes#tissulaires#sévères.##

#
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La#fumée#du#tabac#augmente#le#nombre#de#neutrophiles#dans#la#circulation#sanguine.#

Cependant,#une# fois#dans# la#circulation#sanguine#des# tissus#parodontaux,# la# fumée#

du#tabac#entraîne#une#altération#de#la#mobilité#des#neutrophiles,#par#altération#de#la#

cinétique# de# leur# cytosquelette# d’actine,#mais# également# par# la# diminution# de# leur#

consommation# d’oxygène# due# à# l’action# réductrice# de# la# nicotine.# Cela# va# alors#

entraver#leur#progression#transHendothéliale#(33,70,82).#

#

Le# chimiotactisme# des# neutrophiles# va# également# être# diminué,# ceci# étant# dû# à#

l’augmentation#de#molécules#d’adhésion#cellulaire#(CAM)#sériques,#qui#vont#entrer#en#

compétition#avec#les#CAM#présentes#sur#les#cellules#épithéliales#et#endothéliales.##

La# capacité# de# phagocytose# des# bactéries# et# de# leurs# produits# bactériens# va# être#

réduite.##

Les# neutrophiles# vont# produire# plus# de# radicaux# oxygénés# destructeurs,# et# vont#

relarguer# leurs# enzymes# protéolytiques# (MMPH8,# élastases)# dans# la# matrice#

extracellulaire#et# le#FCG,#où# les#enzymes#protéolytiques#sont#présentes#en#quantité#

abondante,# et# seront# responsables# de# l’aggravation# de# l’inflammation# parodontale#

(55,56).##

Les#bactéries#et#produits#bactériens#vont#alors#proliférer#dans# la#poche#parodontale#

des# fumeurs,#et#pouvoir#pénétrer#dans# les# tissus#parodontaux#et#ainsi#augmenter# la#

sévérité#de#la#parodontite.#

#

La# fumée#du# tabac#entraîne#une#augmentation#de# la#production#des#cytokines#proH

inflammatoires#ILH1,#ILH6,#et#ILH8#par#les#macrophages.##

Ces# cytokines# régulent# positivement# la# résorption# osseuse,# par# activation# du#

récepteur# du# facteur# nucléaire# kappa# B# (RANK)# se# liant# avec# son# ligand# RANKL#

(ligand#du#récepteur#du#facteur#nucléaire#kappa#B).##

L’interaction# entre# RANKL# et# RANK# conduit# à# la# différentiation# et# l’activation# des#

ostéoclastes.#

La#fumée#du#tabac#entraine#également#une#diminution#du#taux#d’ostéoprotégrine,#qui#

est#un#récepteur#soluble#inhibant#RANKL#en#se#liant#à#lui,#et#qui#induit#l’apoptose#des#

ostéoclastes.##

L’interaction# entre# RANKL# et# RANK,# ainsi# que# la# diminution# du# taux#

d’ostéoprotégrine,# conduisent# donc# à# une# destruction# plus# sévère# des# tissus#

parodontaux#(29).#
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De# plus,# les# lipoHpolyssacharides# présents# à# la# surface# des# parois# bactériennes,#

stimulent# les# macrophages# et# les# neutrophiles,# et# augmentent# leur# capacité# de#

sécrétion#(1).#

#

Certains# composants# de# la# fumée# du# tabac# comme# la# nicotine,# l’acroléine# et#

l’acétaldéhyde#vont#conduire#à#une#altération#des# fibroblastes,#avec#une#diminution#

de# la# prolifération# et# des# capacités# d’adhésion# (dus# à# des# altérations# de# leur#

membrane# plasmique)# de# ces# fibroblastes,# ainsi# que# la# vacuolisation# de# leur#

cytoplasme,# et# une# augmentation# de# leurs# structures# lysosomales# intracellulaires#

(75).##

Les#fonctions#fibroblastiques#seront#alors#altérées,#dont#la#capacité#de#sécrétion#des#

éléments# de# la#matrice# extracellulaire,# comme# les# collagènes#de# type# I# et# III,# et# la#

fibronectine#^#alors#que#la#production#d’enzymes#protéolytiques#tels#que#MMPH8,#des#

élastases#sera#augmentée.##

Cela#conduira#à#une#altération#de# la#matrice#extracellulaire#des# tissus#parodontaux,#

conduisant# au# développement# des# maladies# parodontales,# et# compromettra#

également#la#cicatrisation#des#tissus#parodontaux,#conduisant#à#une#destruction#plus#

sévère#des#tissus#parodontaux.##

#

3.4$ La$cigarette$électronique$$

L’utilisation# des# cigarettes# électroniques# est# généralement# reconnue# comme# une#

alternative#plus#saine#à#l’utilisation#du#tabac.#Néanmoins,#il#existe#dans#ces#cigarettes#

des# produits# industriels# qui# ont# de# potentiels# effets# négatifs# sur# la# santé# des#

consommateurs.##

Sancilio&et&al.#(83)#ont#tenté#d’étudier#l’effet#des#liquides#des#cigarettes#électroniques#

sur#les#fibroblastes#gingivaux#humains#(HGF).#

Les# HGF# ont# été# mis# en# contact# avec# différentes# concentrations# de# liquides# de#

cigarettes#électroniques#à#différents#moments.##

L’effet#des#liquides#après#avoir#été#«#vaporisés#»,#c’estHàHdire#après#être#passés#dans#

le#cartomiseur,#a#également#été#étudié.#

Il#a#alors#été#observé#que#ces# liquides#entraînaient#une#diminution#de# l’activité#des#

HGF,# ainsi# qu’un# stress# oxydatif# chez# ces# fibroblastes# après# 24# h,# suivie# d’une#

apoptose#après#48#h#d’exposition.##
#



!

65#
#

Ces# cigarettes# électroniques# sont# présentées# comme# moins# nocives,# mais# des#

études#sont#nécessaires#pour#clarifier#le#mécanisme#de#cytotoxicité#de#leurs#liquides.#

Les#résultats#de#l’étude#suggèrent#que#les#cigarettes#électroniques#possèdent#un#rôle#

dans#la#pathogenèse#des#maladies#parodontales.##

#

#

3.5$ Conclusion$$$

Le# tabac# est# donc# un# facteur# de# risque# réel# de# parodontite,# il# augmente# leur#

prévalence# et# leur# sévérité.# Il# provoque# également# une# diminution# des# effets# des#

traitements#parodontaux#chez#les#fumeurs#en#altérant#les#processus#de#cicatrisation#

parodontale.##

Il#influence#les#parodontites#:#

H# En#modifiant#la#composition#du#microbiote#parodontal##

H# En#modifiant#les#capacités#de#cicatrisation#:#en#altérant#les#mécanismes#

immunologiques#et#vasculaires,#et#provoquant#des#effets#systémiques#et#

locaux.##

Son#arrêt#est# un# élément#essentiel# de# la# prévention# et# du# traitement# des#maladies#

parodontales.##

Cependant,# l’usage# de# la# cigarette# électronique# dans# le# sevrage# tabagique# est# un#

nouvel#élément#à#étudier.##



!

66#
#

4& Le&diabète&

#

#

Le#diabète#est#une#maladie#chronique#touchant#de#plus#en#plus#de#personnes#à#

travers#le#monde,#sa#progression#étant#étroitement#liée#à#l’augmentation#du#surpoids#

et# de# l’obésité,# passant# de# 108#millions# de#personnes#diabétiques#en#1980,# à# 422#

millions#en#2014#(84).##

Le# diabète# est# une# cause# majeure# de# cécité,# d’insuffisance# rénale,# d’accidents#

cardiaques,# d’accidents# vasculaires# cérébraux# et# d’amputations# des# membres#

inférieurs#(7).#

#En#2030,#l’OMS#prévoit#que#le#diabète#sera#la#7ème#cause#de#décès#dans#le#monde.##

La# pathologie# n’est# pas# diagnostiquée# chez# de# nombreuses# personnes,# et# leur#

proportion#est#en#constante#augmentation.##

Le#diabète#est#un#problème#de#santé#publique#mondial,#qui#entraîne#une#mortalité#et#

une#morbidité#importante,#liées#à#ses#principales#complications.##

Il#s’agit#de#la#principale#maladie#systémique#affectant#les#parodontites#(84).##

#

#

#

#

 #
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4.1$ Généralités$sur$le$diabète$$
#

Selon# l’OMS,# le# diabète# est# une# maladie# chronique# apparaissant# lorsque# le#

pancréas#ne#produit#pas#suffisamment#d’insuline,#ou,#lorsque#l’organisme#n’utilise#pas#

correctement#l’insuline#qu’il#produit.##

La#prévalence#mondiale#du#diabète#chez#les#individus#de#plus#de#18#ans,#a#atteint#un#

taux#de#8,5#%#en#2014.#Et,#en#2015,#le#diabète#est#la#cause#directe#de#1,6#million#de#

décès#dans#le#monde#(84).##

#

4.1.1&Différentes&formes&de&diabètes&&

Les# diabètes# de# type# 1# et# de# type# 2# sont# les# formes# les# plus# fréquemment#

rencontrées#dans#la#population#générale.#

Il# en# existe# d’autres# formes,# comme# le# diabète# gestationnel,#mais# qui# n’est# qu’une#

forme#transitoirement#rencontrée#lors#de#la#grossesse.##

#

Le#diabète#de#type#1,#dit#«#insulinoHdépendant#»#est#caractérisé#par#une#production#

insuffisante#d’insuline,#due#à#la#destruction#des#cellules#béta#du#pancréas#(1).#Ce#

diabète#exige#un#traitement#insulinique#à#vie.##

La#cause#de#ce#diabète#n’est#pas#encore#bien#établie,#et,#en#l’état#des#connaissances#

actuelles,#il#n’est#pas#évitable.##

Ce#diabète#est#caractérisé#par#des#symptômes#cardinaux#:#polyurie,#polydipsie#et#

polyphagie,#pouvant#être#associés#à#une#perte#de#poids,#une#altération#visuelle#et#un#

état#de#fatigue.##

#

Le#diabète#de#type#2,#dit#«#non#insulinoHdépendant#»#est#caractérisé#par#une#

mauvaise#utilisation#de#l’insuline#par#l’organisme.#Il#représente#la#majorité#des#

diabètes.#Il#est#dû,#en#grande#partie,#à#une#surcharge#pondérale#et#à#la#sédentarité.##

Ce#diabète#est#la#forme#présente#chez#90#à#95#%#des#patients#atteints#de#la#

pathologie#(85).#

Ce#diabète#possède#les#mêmes#symptômes#que#le#diabète#de#type#1,#cependant,#ils#

sont#souvent#moins#marqués.#La#maladie#peut#alors#être#diagnostiquée#plusieurs#

années#après#son#apparition,#et#les#complications#peuvent#alors,#déjà#être#présentes.##

Le#traitement#consiste#en#l’autoHsurveillance#glycémique,#l’activité#physique#et#la#

diététique.##
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4.1.2&Le&contrôle&glycémique&&

Bien#qu’il#existe#différentes#formes#de#diabète,#toutes#sont#caractérisées#par#une#

hyperglycémie#(7).##

Le#contrôle#de#la#glycémie#chez#les#patients#diabétiques#est#associé#à#une#diminution#

importante# des# risques# de# complications# du# diabète.# Il# est# important# d’obtenir# des#

taux#de#glucose#proches#de#la#normale.##

Pour#cela,# il#existe#différents#outils#pour#déterminer# le# taux#de#glucose,#et# le#niveau#

de#contrôle#de#la#glycémie#pour#chaque#patient#(85)#:##

H# Les#glucomètres#permettent#l’autoHsurveillance#de#la#glycémie#par#les#

patients#à#domicile#^#

H# Le#test#urinaire,#rarement#utilisé#de#nos#jours#pour#le#contrôle#de#la#

glycémie#^#

H# Et#la#mesure#du#taux#d’hémoglobine#glyquée#(hémoglobine#A1c#:#HbA1c).#La#

liaison#du#glucose#à#l’hémoglobine#reste#stable#pendant#toute#la#durée#de#vie#

de#l’érythrocyte#(environ#123#jours).#La#détection#du#taux#d’HbA1c#fournie#

donc#une#estimation#de#la#glycémie#moyenne#au#cours#des#1#à#3#mois#

précédents.##

La#valeur#cible#recommandée#pour#l’HbA1c,#est#inférieure#à#7#%#chez#les#

patients#diabétiques#pour#que#le#diabète#soit#dit#«#équilibré#»,#la#normale#

étant#inférieure#à#6#%#chez#les#sujets#non#diabétiques.##

Cependant,#seul#36#%#de#la#population#diabétique#de#type#2,#atteint#l’objectif#

d’un#taux#d’HbA1c#inférieur#à#7%.##

#

4.1.3&Complications&entraînées&par&le&diabète&

L’hyperglycémie# provoquerait# une# réponse# hyperHinflammatoire# à# l’activité#

bactérienne,#susceptible#de#provoquer#des#changements#chez#l’hôte,#à#l’origine#des#

complications#microHvasculaires#et#macroHvasculaires#du#diabète#(1,86).##

#

Le#diabète,#quel#qu’en#soit#le#type,#peut#donc#entraîner#des#complications#(84)#:##

H# Il#multiplie#par#2#à#3,#la#mortalité#cardiovasculaire#chez#l’homme,#comme#

chez#la#femme#^#

H# Il#provoque#des#microHangiopathies#:#l’hyperglycémie#chronique#peut#

entraîner#des#rétinopathies,#cause#de#cécité,#mais#aussi#des#néphropathies,#

et#causera#alors#des#insuffisances#rénales#^##
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H# Il#entraîne#également#des#neuropathies,#c’estHàHdire,#une#diminution#de#la#

sensibilité#au#niveau#du#pied,#pouvant#conduire#à#l’amputation#des#

membres#^#

H# Le#diabète#est#enfin#un#facteur#de#risque#majeur#pour#les#maladies#

parodontales#:#la#parodontite#étant#considérée#comme#la#6ème#complication#

du#diabète#(87).##

#

4.2$ Association$entre$diabète$et$maladies$parodontales$$
#

Le# diabète# est# une# maladie# complexe,# puisqu’il# s’agit# d’une# pathologie# pouvant#

présenter#différents#aspects,#par#son#type,#et#par#son#contrôle#glycémique.##

4.2.1&Association&entre&le&diabète&et&les&maladies&parodontales&&
#

En#2006,#Khader&et&al#(88),#ont#résumé#et#quantifié#l’effet#du#diabète#sur#l’étendue#et#

la#gravité#des#maladies#parodontales,#grâce#à#une#métaHanalyse.#

#

Pour# cela,# ils# ont# utilisé# la# base# de# données# informatisée# MEDLINE# et# seuls# les#

articles#de#revues#originaux#en#texte#intégral#entre#janvier#1970#et#octobre#2003#ont#

été#pris#en#compte.#18#études#transversales,#3#études#de#cohorte#prospectives,#et#les#

données#de#2#essais#cliniques#ont#alors#été#incluses#dans#cette#métaHanalyse,#afin#de#

comparer# l’état# d’hygiène# buccale,# gingival,# et# parodontal,# entre# les# sujets#

diabétiques#et#non#diabétiques.##

#

Ils#en#ont#ensuite#extrait#les#données#relatives#à#la#population#de#l’étude,#à#la#taille#de#

l’échantillon,# aux# caractéristiques# des# participants,# aux# mesures# d’intérêt# et# aux#

variables#correspondantes#et#ajustées,#et#ont#réalisé#des#analyses#statistiques.##

La# différence# moyenne# pour# chacun# des# paramètres# parodontaux# étudiés# a# été#

calculée#comme#étant#la#moyenne#dans#le#groupe#«#diabétiques#»#moins#la#moyenne#

dans#le#groupe#«#non#diabétiques#».#

#

En#tout,#1835#sujets#diabétiques#et#17410#sujets#non#diabétiques,#âgés#de#5#à#78#ans#

ont#participé#à#ces#différentes#études.##

#

Ils#ont#étudié#l’indice#de#plaque,#l’indice#de#tartre,# l’indice#gingival,# le#saignement#au#

sondage,#la#profondeur#de#sondage,#la#perte#d’attache,#la#perte#osseuse,#et#le#niveau#

de#récession#gingivale.##
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#

Concernant# l’étendue# des# sites# avec# de# la# plaque# dentaire,# il# n’y# avait# pas# de#

différence#significative#entre#les#2#groupes,#et#ce,#quel#que#soit#le#type#de#diabète,#et#

quel#que#soit#le#niveau#de#contrôle#de#ce#diabète.#

#

La# différence#des#moyennes# d’indices# de# tartre#D# =# 0,042# (p# =# 0,7053),# ainsi# que#

celle# des# sites# présentant# du# tartre#:# D# =# 0,027# (p# =# 0,8447),# n’étaient#

significativement# pas# différentes# entre# les# groupes# des# diabétiques# et# non#

diabétiques.##

#

Pour# l’indice# gingival,# 8# études# ont# été# incluses,# et# la# différence# D# =# 0,147# (p# =#

0,0331)# de# ces# moyennes# d’indices# était# significativement# plus# élevée# chez# les#

diabétiques# par# rapport# aux# nonHdiabétiques.# La# différence# des# moyennes#

augmentait#à#D#=#0,652#(p#<#0,0001),#restant#statistiquement#significative,#quand#les#

études#étaient# limitées#à#celle#du#diabète#de# type# I,#et#diminuant#à#D#=#0,149#(p#=#

0,2628),#devenant#non#significative,#lorsque#les#études#étaient#limitées#au#diabète#de#

type#II.##

#

Pour# l’indice# de# saignement# au# sondage#^# il# n’a# pas# été# observé# de# différence#

significative# entre# les# sujets# diabétiques#et#non#diabétiques,# la# différence#moyenne#

étant#D#=#0,157#(p#=#0,1068),#sauf#si#seules#les#études#concernant#le#diabète#de#type#

1#étaient#incluses#^#avec#une#différence#D#=#0,424#(p#=#0,0004).##

#

Pour#la#profondeur#de#sondage,#7#études#ont#été#incluses,#la#différence#moyenne#D#=#

0,346#(p#<#0,0001)#était#statistiquement#significative#et#la#profondeur#de#sondage#était#

plus#élevée#chez#les#diabétiques#par#rapport#aux#nonHdiabétiques.##

La# différence# des#moyennes# diminuait# mais# restait# significative# lorsque# seules# les#

études#analysant#le#diabète#de#type#I#étaient#incluses,#atteignant#une#différence#D#=#

0,280#(p#=#0,0001),#et#augmentait#à#D#=#0,546#(p#=#0,0002)#lorsque#les#études#étaient#

limitées#à#celles#analysant#le#diabète#de#type#2.##

Cependant,# Il# n’existait# pas# de#différence# significative# concernant# la#proportion# des#

sites#présentant#des#poches#parodontales#entre# les#diabétiques#et#nonHdiabétiques,#

quel#que#soit#le#type#de#diabète#et#son#contrôle#glycémique.#

##

#
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Concernant#la#perte#d’attache,#8#études#ont#été#incluses,#et#la#différence#D#=#0,612#(p#

<#0,0001)#entre#les#moyennes#des#pertes#d’attache#chez#les#patients#diabétiques#et#

non#diabétiques#était#statistiquement#significative,#et#ce,#indépendamment#du#type#de#

diabète.# Et# la# proportion# des# sites# avec# une# perte# d’attache# n’était# pas#

statistiquement# significative# entre# le# groupe# des# diabétiques# et# celui# des# non#

diabétiques.#

De# plus,# la# différence# des# moyennes# d’indice# de# perte# osseuse# moyenne# était#

significativement#plus#élevée#chez#les#diabétiques#que#chez#les#non#diabétiques#avec#

D#=#0,424#(p#=#0,0004).##

#

Il#a#donc#été#montré#que# les#diabétiques,#et#en#particulier# les#diabétiques#de# type# I#

possédaient# une# moins# bonne# hygiène# orale# grâce# à# l’indice# de# plaque,# et# une#

sévérité# plus# importante# des#maladies# gingivales,# montrées# par# l’indice# gingival# et#

l’indice#de#saignement#au#sondage.##

Il# a# aussi# été# montré# que# le# diabète,# quel# qu’en# soit# le# type,# et# son# contrôle#

glycémique,# entrainait# une# sévérité# plus# importante# des# maladies# parodontales#

montrée#par#les#moyennes#des#pertes#d’attache#et#de#profondeur#de#sondage.#

#

Cependant,#le# diabète# ne# semble# pas# affecter# la# distribution# de# la# maladie#

parodontale#chez#un#même#individu.#

#

4.2.1&Association&entre&diabète&non&équilibré&et&maladies&
parodontales&

#

En#2018,#Nascimento&et&al.#(89)&ont#étudié#la#relation#entre#le#contrôle#glycémique#

du#diabète#et#les#parodontites.##

Pour# cela,# ils# ont# sélectionné# dans# les# bases# de# données# PubMed,# Embase# et#

Scopus,#des#études#longitudinales#prospectives#présentant#au#moins#2#mesures#sur#

les#conditions#parodontales#dans#le#temps#(comme#la#perte#d’attache,#la#profondeur#

de#sondage,#le#niveau#osseux…).##
#

Les#données#intéressant#les#auteurs#ont#alors#été#extraites#des#différentes#études,#et#

analysées.#Au# total,#13#études#correspondaient#aux#critères#d’inclusion#de# la# revue#

systématique,# représentant# 49#262# sujets# étudiés,# dont# 3197# étaient# atteints# de#

diabète#ou#d’un#syndrome#métabolique#avec#une#composante#diabétique.##
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4.2.2&Conclusion&&

Le# diabète# est# un# facteur# important,# à# considérer# lors# de# la# 1ère# consultation# en#

parodontologie,# puisque,# le# fait# d’être# diabétique,# ainsi# que# son# mauvais# contrôle#

glycémique,#augmentent#la#prévalence#et#la#gravité#des#maladies#parodontales.##

#

#

4.3$ Influence$du$diabète$sur$les$parodontites$$
#

Le# diabète# entraîne# des# complications# microHvasculaires# et# macroHvasculaires#

systémiques.# Nous# allons# voir# spécifiquement# les# complications# diabétiques#

entraînées#sur#le#parodonte.##

#

4.3.1&Influence&sur&le&microbiote&oral&&&
#

4.3.1.1$ Influence$du$diabète$de$type$1$

Sastrowijoto&et&al.#(90)#ont#analysé#le#microbiote#oral#de#22#adultes#(11#hommes,#et#

11#femmes)#atteints#de#diabète#de#type#1#et#présentant#des#poches#parodontales.##

Pour# cela,# 2# groupes# ont# été# formés#:# un# dont# le# diabète# était# considéré# comme#

contrôlé#(avec#une#HbA1c#!#7,7#%)#et#un#groupe,#dont#le#diabète#était#non#équilibré#

(avec#un#HbA1C#"#9,9#%).#

Chez# chacun# des# sujets,# 2# échantillons# de#plaque# sousHgingivale# ont# été# prélevés#

dans#2#sites#différents#:#un#dans#un#site#sain#(c’estHàHdire,#présentant#une#profondeur#

de#sondage#<#3#mm#et#ne#présentant#pas#de#signe#de#saignement#au#sondage)#et#un#

dans#une#poche#parodontale#(c’estHàHdire#avec#une#profondeur#de#sondage#"#4#mm,#

et#présentant#un#saignement#au#sondage).##

#

Ils# ont# alors# mis# dans# des# milieux# de# culture# spécifiques# et# non# spécifiques,# les#

échantillons#pour#détecter# la#présence#de#A.#actinomycetemcomitans,#des#espèces#

Capnocytophaga,#et#des#espèces#Bactéroïdes#à#pigments#noirs#:##

H# Les#milieux#de#cultures#spécifiques#:#Tryptic#soyHserumHBacitracinH

Vancomycin#pour#A.#actinomycetemcomitans,#et#Tryptic#soyHBloodH

BacitracinHPolymyxin#B#agar,#et#Capnocytophaga#agar#pour#les#espèces#

Capnocytophaga.#

H# Et#un#milieu#de#culture#non#spécifique#:#Blood#agar#plates#pour#les#espèces#

Bactéroïdes#à#pigments#noirs.#
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Aucune#différence#n’a#alors#été#mise#en#évidence#dans#la#composition#du#microbiote#

sous#gingival#en#fonction#du#degré#de#contrôle#glycémique#entre#les#sites#sains#et#les#

sites#avec#une#poche#parodontale,#incluant#également#B.#intermedia.##

#

Les#résultats#de#cette#étude#ont#donc#montré#que#le#diabète#de#type#1,#ainsi#que#son#

degré#de#contrôle#glycémique,#n’influençaient#pas#la#composition#du#microbiote#sousH

gingival#chez#les#patients#atteints#de#parodontite.##

4.3.1.2$ Influence$du$diabète$de$type$2$

Zambon&et&al.#(91)#ont#analysé#la#composition#du#microbiote#sousHgingival#chez#les#

Indiens#Pirna#atteints#de#parodontite.##

En#tout,#55#adultes#ont#été#sélectionnés,#dont#19#hommes#et#36#femmes.#33#étaient#

atteints#de#diabète#de#type#2,#6#d’une#intolérance#au#glucose,#et#16#étaient#sains.#

La#flore#parodontale#prédominante#a#été#déterminée#chez#8#sujets#atteints#de#diabète#

de# type# 2,# à# partir# d’échantillons# de# plaque# sous# gingivale# prélevés#dans# les# sites#

parodontaux#les#plus#profonds#de#chacun#des#2#quadrants#dentaires.#

Puis,# à# partir# des# 186# autres# échantillons# prélevés# chez# les# 47# autres# sujets,#

l’immunofluorescence# indirecte# a# été# utilisée# pour# détecter# la# présence# de#

Bacteroides#intermedius,#Bacteroides#gingivalis#et#A.#actinomycetemcomitans.##

En# plus,# 377# indiens,# ont# été# examinés# pour# rechercher# la# présence# d’anticorps#

sériques# dirigés# contre# 13#microHorganismes# oraux,# dont# 84# sains,# 112# atteints# de#

parodontite,# 19# sans# parodontite# mais# présentant# une# intolérance# au# glucose,# 65#

atteints#de#parodontite#avec#une#intolérance#au#glucose,#15#sans#parodontite#avec#un#

diabète#de#type#II#et#82#avec#une#parodontite#et#un#diabète#de#type#II.##

#
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4.3.2&Influence&sur&la&réponse&inflammatoire&:&&
#

4.3.2.1$ L’altération$de$la$fonction$des$neutrophiles$

Comme# indiqué#précédemment,# les# polynucléaires# neutrophiles# ont# un# rôle#majeur#

dans#l’élimination#des#bactéries.##

#

Marhoffer& et& al.# (92)# ont# analysé# la# fonction# phagocytaire# des# polynucléaires#

neutrophiles#(PMN)#chez#les#patients#diabétiques.##

Ils# ont# alors# observé#une#altération# de# la# fonction# phagocytaire# des#PMN#chez# les#

patients#diabétiques.##

De#plus,#Bagdade&et&al.# (93)#ont#aussi#analysé# l’adhérence#des#neutrophiles#chez#

les# patients# diabétiques# et# ont# observé# des# anomalies# dans# la# migration# de# ces#

neutrophiles#et#dans#leur#adhérence#aux#granulocytes.##

#

Le# diabète,# par# la# présence# d’une# hyperglycémie,# entraîne# donc# une# altération# de#

l’adhérence,# du# chimiotactisme,# et# de# la# fonction# phagocytaire# des# neutrophiles,#

rendant# les# neutrophiles# hypofonctionnels,# et# contribuant,# ainsi,# à# l’altération# des#

défenses#de#l’hôte.##

Les# bactéries,# présentes# dans# la# poche# lors# des# parodontites,# y# persistent,# et#

favorisent#la#destruction#des#tissus#parodontaux.##

#

#

#

4.3.2.2$ L’augmentation$des$médiateurs$et$cytokines$pro>inflammatoires$

dans$le$fluide$gingivale$créviculaire$

#

Comme#vu#précédemment,# la# prévalence#et# la# sévérité#des#maladies# parodontales#

sont#augmentées#en#cas#de#diabète.#Et#cela#n’est#pas#corrélé#à#un#changement#dans#

la#composition#du#microbiote#oral.##

#

Salvi&et&al.#ont#prélevé#des#échantillons#de#FGC#chez#39#patients#atteints#de#diabète#

de#type#1#et#de#maladies#parodontales#(euxHmêmes#divisés#en#2#groupes#:#gingivite#à#

parodontite#légère#ou#parodontite#modérée#à#sévère),#et#64#patients#en#bonne#santé#

systémique,# mais# atteints# de# parodontite,# pour# analyser# le# taux# d’Interleukines# H1#

Béta#et#le#taux#de#PGE2#présents#dans#ces#échantillons#de#FGC.##
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Le#taux#de#PGE2#dans#le#FGC#a#alors#été#analysé#par#dosage#radioHimmunologique,#

et#le#taux#d’ILH1#Béta#a#été#analysé#grâce#au#test#ELISA.##

Ils#ont#observé#que#le#taux#de#PGE2#et#d’ILH1#Béta#était#significativement#plus#élevé#

chez#les#sujets#diabétiques#par#rapport#aux#nonHdiabétiques.##

Ils#ont#également#observé#la#présence#de#2#fois#plus#de#PGE2#et#d’ILH1#Béta#chez#les#

sujets#diabétiques#présentant#une#parodontite#sévère#à#modérée#par#rapport#à#ceux#

présentant#une#parodontite#légère.##

#

Plus#récemment,#Engebretson&et&al.#(94)#ont#étudié#la#relation#entre#le#taux#de#l’ILH#1#

Béta,#présent#dans#le#fluide#gingival#créviculaire,#et#le#niveau#de#contrôle#glycémique.##

Pour# cela,# 176# échantillons# de# FGC# ont# été# prélevés# chez# 45# patients# atteints# de#

diabète#de#type#2#et#de#parodontite#chronique#non#traitée.##

Le# test# ELISA# a# était# utilisé# pour# déterminer# les# taux# d’ILH1# Béta# dans# ces#

échantillons.##

Le# taux#d’HbA1c#a#été#mesuré#à#partir#d’échantillons#de#sang#de#chaque#sujet#par#

chromatographie.#Et#le#taux#de#sérum#sérique#a#également#était#déterminé.##

#Ils# ont# alors# observé# que# les# taux# d’Hb1Ac# et# de# glucose# sérique# étaient#

significativement#corrélés#aux#taux#d’ILH1#Béta.##

Les#patients#avec#un#mauvais#contrôle#glycémique#(HbA1c#>#8#%)#présentaient#des#

taux# significativement# plus# élevés# d’ILH1# Béta# dans# le# FGC,# par# rapport# à# ceux#

présentant#un#bon#contrôle#glycémique#(HbA1c#<#8%).#

#

#

Les#ILH1#Béta#sont#des#cytokines#proHinflammatoires#ayant#un#rôle#dans#la#résorption#

osseuse# et# induisant# la# production# de# certaines# métalloprotéases# matricielles# (1).#

Ces#cytokines#étant#produites#par#les#macrophages,#leur#augmentation,#dans#le#FGC,#

pourrait#être#due#à#une#hyperfonction#de#ces#macrophages#en#présence#d’un#diabète.#

#

Le#diabète#conduit#donc#à#une#augmentation#des#cytokines#et#des#médiateurs#proH

inflammatoires.# Et# l’augmentation# des# cytokines# est# doseHdépendante# du# taux#

d’Hb1Ac.#

Leur# augmentation# est# donc# à# l’origine# d’une# destruction# plus# sévère# des# tissus#

parodontaux.##

#
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4.3.2.3$ La$formation$de$produits$de$glycation$avancés$$
#

L’hyperglycémie,# liée# au# diabète,# entraine# la# formation# de# produits# de# glycation#

avancés#(AGE#=#Advanced#Glycation#EndHproducts)#dans# tous# les# tissus#des#sujets#

diabétiques.# Il#s’agit#d’une#glycation#non#enzymatique#(ou#glycation#de#Maillard),#au#

niveau# de# la# fonction# amine# des# protéines,# des# lipides,# ou# des# acides# nucléiques,#

après#exposition#aux#sucres.#

Les#protéines#ainsi#modifiées#seraient#plus#résistantes#à#la#dégradation#enzymatique,#

favorisant#ainsi#leur#accumulation#dans#les#tissus#(95).#

De#plus,#les#récepteurs#de#ces#AGE#:#RAGE#(Receptor#of#Advanced#Glycation#EndH

products)# seront# également# présents# en# grande# quantité# chez# les# patients#

diabétiques.##

Les# AGE# formés# sont# ainsi# présents# dans# le# système# vasculaire# des# sujets#

diabétiques#et#exercent#leurs#effets#biologiques#:#

H# soit#par#des#voies#indépendantes#du#récepteur#RAGE#^#et#ils#auront#un#

impact#direct#sur#l’intégrité#structurelle#de#la#paroi#des#vaisseaux#sanguins#et#

de#leur#membrane#^#

H# soit,#par#des#voies#dépendantes#du#récepteur#RAGE#^#et,#AGE#se#liant#à#son#

récepteur#RAGE,#entraîne#les#diverses#complications#diabétique#

microvasculaires#et#macrovasculaires#(95,96).####

#

4.3.2.3.1&Présence&d’AGE&et&de&RAGE&dans&les&tissus&parodontaux&&

Zizzi&et&al.#(95)#ont#étudié#la#présence#d’AGE#dans#les#tissus#parodontaux#des#sujets#

diabétiques#de#type#1#et#de#type#2.##

Pour#cela,#16#sujets#en#bonne#santé#générale#et#parodontale,#48#sujets#atteints#de#

parodontite#chronique,#sévère#et#généralisée#ont#été#sélectionnés.#

Parmi#les#48#sujets#atteints#de#parodontite,#16#étaient#atteints#de#diabète#de#type#1,#

16#de#diabète#de#type#2#et#16#étaient#en#bonne#santé#générale.###

Des#biopsies#gingivales#ont#été#réalisées#chez#tous#les#sujets#de#l’étude#et#analysées#

par# immunohistochimie# pour# détecter# la# présence# d’AGE# dans# les# cellules#

épithéliales,#dermiques,#et#endothéliales#du#tissu#conjonctif#sous#épithélial#des#tissus#

gingivaux.#
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Ils#ont#alors#observé#la#présence#d’AGE#dans#les#cellules#épithéliales#et#endothéliales#

quel#que#soit#le#statut#diabétique#des#individus,#mais#de#façon#significativement#plus#

élevée#chez#les#sujets#diabétiques#de#type#1#et#2.##

Ils# ont# également# observé# la# présence# d’AGE# dans# les# fibroblastes,# et# dans# les#

cellules# de# l’infiltrat# inflammatoire# des# tissus# gingivaux#uniquement# chez# les# sujets#

diabétiques#de#type#1#et#2.#

#

Récemment,# Katz& et& al.# (97)# ont# étudié# la# présence# de# RAGE# dans# les# tissus#

parodontaux# par# immunohistochimie# et# par# RTHPCR,# chez# 8# patients# atteints# de#

diabète#de#type#2#et#de#parodontite#chronique,#et#14#patients#dits#«#sains#»#atteints#de#

parodontite#chronique.##

Ils# ont# alors# observé# la# présence# de# RAGE# dans# l’endothélium# et# les# couches#

basales# et# épineuses# de# l’épithélium# gingival# chez# les# 2# groupes,# et# la# RTHPCR#

(Reverse# Transcriptase# Polymerase# Chain# Reaction# ou# réaction# en# chaine# par#

polymérase# après# transcription# inverse)# a# mis# en# évidence# une# augmentation# de#

50%# de# l’ARN#messager# (ARNm)# du# récepteur# RAGE,# identifiée# chez# les# patients#

atteints#de#diabète#de#type#2.##

#

Le#diabète#entraîne#donc#la#production#d’AGE#et#RAGE#en#quantité#importante#dans#

les#tissus#parodontaux#des#sujets#diabétiques.##

#

&

4.3.2.3.2&Effets&des&AGE&et&RAGE&&

Ren&et&al.#(98)#ont#étudié#l’action#des#AGE#sur#la#viabilité#cellulaire#des#fibroblastes#

gingivaux#humains#(HGF),#ainsi#que#l’expression#du#collagène#de#type#I#et#III#par#ces#

HGF,#via#des#voies#indépendantes#de#son#récepteur.##

Un# sérum# d’albumine# humain# contenant# des# AGE,# et# un# sérum# témoin# ont# été#

préparés,# des# biopsies# gingivales# ont# été# réalisées# chez# 20# personnes# en# bonne#

santé#générale,#et#préparées#pour#en#extraire#les#fibroblastes#gingivaux#humains.##

Les#HGF#ont#été#incubés#avec#diverses#concentrations#du#sérum,#pendant#24,#48#ou#

72#heures.##

Après# l’incubation,# la# viabilité# des# HGF# a# été# étudiée# par# un# test# MTT# (au#

MethylthiazoleHTetrazolium)#^# et# l’expression#des# collagènes#de# type# I# et# III,#par# les#

HGF,#a#été#analysée#par#la#technique#ELISA#ainsi#que#par#RTHPCR.##
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Ils# ont# alors# observé# une# cytotoxicité# des# AGE# sur# les# HGF,# dépendante# de# la#

concentration#en#AGE#avec#une#pHvalue#<#0,01.##

Ils#ont#également#observé#une#diminution#doseHdépendante#des# taux#de#collagènes#

de#type#I#et#III,#et#de#l’expression#des#ARNm#des#précurseurs#des#collagènes#de#type#

I#et#III#en#présence#d’AGE,#par#rapport#au#groupe#témoin.#

Les#AGE#régulent#donc#négativement#l’expression#des#collagènes#de#type#I#et#III#par#

les#HGF.##

#

Les#AGE#inhibent#donc#la#viabilité#des#HGF,#et#réduisent#de#manière#significative,#la#

synthèse#des#collagènes#de#type#I#et#III.#

Les#collagènes#de#type#I#et#III#faisant#partie#des#constituants#principaux#de#la#matrice#

extracellulaire#(MEC)#(1),#les#AGE#vont#modifier#l’architecture#de#la#MEC.#

#

Yu&et&al.# (99)#ont#voulu#étudier# les#mécanismes#à# l’origine#de# l’augmentation#de# la#

métalloprotéase# matricielle# 1# (MMPH1)# par# les# fibroblastes,# et,# si# les# voies#

dépendantes#de#RAGE#ou#du#facteur#nucléaire#kappa#B#(NFHKB)#étaient#impliquées.#

36# patients# ont# alors# été# sélectionnés# pour# cette# étude,# 12# diabétiques# de# type# 2#

équilibrés#et#atteints#de#parodontite#chronique#^#12#en#bonne#santé#générale#atteints#

de#parodontite# chronique#^# et# 12# patients# en#bonne# santé# générale# et# parodontale.###

Ils#ont#alors#mis#en#culture#les#HGF#provenant#de#12#échantillons#de#tissus#gingivaux#

des#sujets#en#bonne#santé#générale#et#parodontale,#et# les#ont#coHincubés#avec#des#

AGE,#pour#détecter#la#présence#de#MMPH1#et#son#ARNm.#

Ils#ont#également#collecté#36#échantillons#de#tissus#gingivaux#de#patients#atteints#de#

parodontite#chronique,#de#parodontite#associée#au#diabète#et#de#témoins#sains,#pour#

déterminer#les#niveaux#d’ARNm#de#RAGE,#du#facteur#nucléaire#Kappa#B#et#de#MMPH

1.#

La#viabilité#des#HGF#en#présence#de#AGE#a#été#déterminée#par#MTT.##

La# détection# des#MMPH1#en#présence#d’AGE#a#été# analysée#grâce#au# test#ELISA.##

Et,# la# présence# des# ARNm# de# MMPH1,# RAGE# et# NFHKB# dans# les# échantillons#

gingivaux#a#été#analysée#par#RTHPCR.##

#

Ils# ont# alors#montré# qu’après# 72#heures#d’incubation,# une# réduction# de#90#%#de# la#

viabilité#des#HGF#était#observée.##
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Ils#ont#observé,#grâce#au#test#ELISA,#que#les#HGF#exprimaient,#à#des#concentrations#

significativement# plus# élevées,# des# MMPH1# en# présence# d’AGE,# par# rapport# au#

groupe# témoin,# et,# que# l’augmentation# de# la# concentration# en# MMPH1# était# doseH

dépendante.##

De#plus,#la#RTHPCR#a#mis#en#évidence#une#augmentation#tempsHdépendante#du#taux#

d’ARNm# de#MMPH1# en# présence# d’AGE,# chez# les# patients# diabétiques# atteints# de#

parodontite.##

#

Dans#le#tissu#conjonctif#parodontal,#la#RTHPCR#a#mis#en#évidence,#des#taux#d’ARNm#

de# RAGE,# significativement# plus# élevés# chez# les# patients# diabétiques# atteints# de#

parodontite,# et# chez# les# patients# atteints# de# parodontite,# par# rapport# aux# patients#

sains.# Mais# les# taux# d’ARNm# n’étaient# significativement# pas# différents# entre# les#

patients#diabétiques#atteints#de#parodontite,#et#les#patients#en#bonne#santé#générale#

atteints#de#parodontite.##

Les# taux# d’ARNm# de# NFHKB# étaient# significativement# plus# importants# chez# les#

patients# diabétiques# par# rapport# aux# patients# sains# atteints# de# parodontite# et# aux#

patients#en#bonne#santé#générale.#

Enfin,#les#taux#d’ARNm#de#MMPH1#n’étaient#pas#significativement#différents#dans#les#

3#groupes,#bien#que#le#taux#d’ARNm#de#MMPH1#était#relativement#supérieur#dans#le#

groupe#des#patients#diabétiques.##

Les#taux#d’ARNm#de#RAGE#et#de#NFHKB#étaient#significativement#corrélés.##

#

Dans# cette# étude,# le# résultat# de# la# faible# présence# d’ARNm# de# MMPH1# est#

contradictoire#avec#le#résultat#de#l’augmentation#des#MMPH1#en#présence#d’AGE.#

Cela#pourrait#être#expliqué#par#le#fait#que#les#sujets#étudiés#présentaient#un#diabète#

équilibré,#et#donc#présentaient#une#glycémie#stable#sur# les#1#à#3#mois#précédents,#

c’estHàHdire,#qu’ils#ne#présentaient#pas#d’hyperglycémie#chronique.##

Cette#différence#pourrait#donc#être#imputable#à#la#concentration#plasmatique#d’AGE,#

qui#ne#pourrait#être#suffisante#pour#augmenter#de#façon#significative#le#taux#de#MMPH

1#dans#les#tissus#parodontaux#de#ces#sujets#diabétiques.###

#

Des#concentrations#non#létales#d’AGE#n’auraient#pas#d’effet#sur#les#cellules,#mais#ce#

serait#leur#stimulation#chronique#qui#entraîneraient#des#effets#délétères#sur#les#tissus#

parodontaux.##

#
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Dans# les#maladies# parodontales,# les#MMPH1,# présents# en#quantité# plus# importante#

dans# le# fluide# gingival# créviculaire,# ont# un# rôle# dans# la# dégradation# de# la# matrice#

extracellulaire,# en# modifiant# l’action# des# cytokines# et# en# activant# les# ostéoclastes#

(100).##

Les#AGE,# augmentant# la# quantité# de#MMPH1,# auront# donc# un# rôle# majeur# dans# la#

destruction#des#tissus#parodontaux,#et#donc,#sur#la#sévérité#des#parodontites#chez#les#

patients#diabétiques.##

#

Il#a#été#démontré#que#les#effets#biologiques#d’AGE#étaient#médiés#par#RAGE#et#par#

l’interaction#entre#RAGE#et#son#ligand,#qui#va#alors#induire#une#cascade#d’activation#

de#NFHKB,#avec#la#transcription#de#gènes#cibles#(codant#certaines#cytokines,#dont#ILH

1#et#ILH6,#MMPH1,#des#molécules#d’adhésion,#ainsi#que#RAGE#luiHmême)#(101).##

Les# taux# de# RAGE# et# de# NFHKB# étaient# plus# élevés# dans# le# tissu# conjonctif#

parodontal# des# patients# diabétiques# atteints# de# parodontite,# et# ces# taux# étaient#

étroitement#corrélés,#indiquant#une#possible#implication#de#RAGE#et#de#NFHKB#dans#

la#destruction#des#tissus#parodontaux#chez#les#diabétiques.##

#

Nonaka&et&al.# (102)#ont#également#analysé# l’action#des#AGE#sur# la#production#des#

facteurs#d’inflammation#par#les#fibroblastes#gingivaux#humains.##

Ils#ont#observé#une#augmentation#des#taux#de#RAGE,#d’ILH6,#d’ICAMH1#et#d’espèces#

réactives#de#l’oxygène,#en#présence#d’AGE.##

Ils#ont#également#observé#que#les#AGE#régulaient#positivement#l’expression#d’ILH6,#et#

d’ICAMH1#via#les#voies#MAPK#et#NFHKB.##

Les# AGE# auraient# donc# pour# effet,# d’augmenter# la# production# des# cytokines# et#

médiateurs#proHinflammatoires,#en#passant#par#les#voies#de#RAGE,#de#MAPK#et#NFH

KB.##

#

4.3.2.4$ Les$mécanismes$d’action$du$diabète$sur$le$parodonte$

Le#diabète#entraine#une#modification#de# la# réponse# immunoHinflammatoire#de# l’hôte#

face#aux#agressions#bactériennes.##

La#présence#d’une#hyperglycémie#chronique#entraîne#la#formation#d’AGE,#qui#seront#

alors#plus#résistants#aux#dégradations#enzymatiques,#que#leurs#homologues#n’ayant#

pas#subi#cette#glycation#non#enzymatique.##

Ces#AGE# vont# alors# s’accumuler# au# sein# des# tissus# et# du# système# vasculaire# des#

sujets#diabétiques#(95).#
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De#plus,#les#récepteurs#de#ces#AGE#:#RAGE,#seront#également#présents#en#quantité#

plus# importante# dans# les# tissus# parodontaux# des# sujets# diabétiques.# Et,# ces#

récepteurs#seront#situés#à# la#surface#des#cellules#endothéliales,#épithéliales,#et#des#

cellules# de# l’infiltrat# inflammatoire# (neutrophiles,# lymphocytes# B,# plasmocytes,# et#

macrophages)#(97).#

#

L’activation# de# RAGE# par# la# fixation# de# son# ligand# AGE# entraîne# une# réponse#

inflammatoire# accrue# (103),# en# induisant# un# stress# oxydatif,# conduisant# à# une#

augmentation#de#l’activité#des#monocytes.#Cela#conduira#à#l’activation#de#NFHKB.#

De#plus,#les#lipoHpolyssacharides#(LPS)#bactériens#sont#également#capables#d’activer#

les#NFHKb#(102).#

Les#neutrophiles#étant#devenus#hypoHfonctionnels,# les#bactéries# (ainsi#que# les#LPS#

situés#sur#leur#paroi)#et#leurs#produits#bactériens,#ne#seront#pas#éliminés#de#la#poche#

parodontale,#et#pourront#pénétrer#dans#les#tissus#parodontaux.#

#

Le# NFHKB# est# normalement# séquestré# dans# le# cytoplasme# de# la# cellule# par# sa#

protéine# inhibitrice# :# IHKB.# Le# NFHKB# va# ici# être# activé,# par# phosphorylation# de# sa#

protéine#inhibitrice#IHKB,#et#va#alors#migrer#vers#le#noyau#de#la#cellule.##

Il#s’agit#d’un#facteur#de#transcription#activateur#de#gènes#codant#pour#des#facteurs#de#

croissance,#des#molécules#d’adhésion,#et#des#cytokines,#comme#RAGE,#ILH1,#ILH6,#ILH

8,#MMPH1#et#TNFHalpha,#qui#sont#impliqués#dans#l’inflammation#et#la#destruction#des#

tissus#parodontaux#(94,99,102).##

NFHKB# a# aussi# pour# rôle# de# réguler# positivement# le# gène# de# CoxH2,# qui# est# une#

enzyme#régulant#le#taux#de#PGEH2.#NFHKB#activé,#amplifiera#la#transcription#de#CoxH

2,#et#donc#la#production#de#PGEH2,#impliquées#dans#le#développement#des#maladies#

parodontales#(103).##

#

D’autres# ligands# de# RAGE# ont# récemment# été# identifiés# comme# ENHRAGE#

(Extracelullar#Newly#Identified#Receptor#for#Advanced#Glycation#EndHproducts)#aussi#

appelé#S100A12.##

#

#

#

#
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La# fixation# de# AGE,# ou# de# ENHRAGE,# conduisent# à# la# production# de# molécules#

d’adhésion#telles#que#la#molécule#1#d’adhésion#cellulaire#vasculaire#et#de#molécules#

capables# d’attirer# les# monocytes# sur# les# parois# vasculaires#^# cette# fixation# va#

également# entraîner# une# hyperperméabilité# vasculaire# des# cellules# endothéliales#

conduisant#à#l’activation#des#macrophages#et#donc#à#l’augmentation#de#la#production#

des#cytokines#proHinflammatoires,#conduisant#à#la#destruction#plus#sévère#des#tissus#

parodontaux#(104).##
#

Le# diabète# va# également# altérer# la# cicatrisation# osseuse# par# l’action# des#AGE# qui#

auront# également# un# rôle# dans# la# déstructuration# de# la# matrice# extracellulaire.# En#

effet,# ils#ont#pour#effet#de#réduire#la#viabilité#des#HGF#en#provoquant#leur#apoptose,#

ce# qui# conduit# à# la# réduction# du# nombre# de# fibroblastes# efficaces# (sécrétant# du#

collagène#de#type#I#et#III#nécessaire#à#la#cicatrisation#des#tissus#parodontaux)#(98).##

#

Le# diabète# entraîne#donc,# par# divers#mécanismes#d’action,# une#destruction# accrue#

des#tissus#parodontaux,#et#altère#la#cicatrisation#de#ces#tissus.#

#

4.4$ Conclusion$
#

Le#diabète#entraîne#donc#une#altération#des#défenses#de#l’hôte.##

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

bactéries#dans#les#tissus#parodontaux.##

Les#AGE#et#RAGE#ont#un#rôle#majeur#dans#l’altération#des#défenses#de#l’hôte.##

Le# diabète# est# donc# un# facteur# de# risque# réel# des# maladies# parodontales,# et#

contribue#à#une#prévalence#plus#élevée#et#à#une#destruction#plus#sévère#des# tissus#

parodontaux.##

Le# diabète# est# donc# un# élément# clé# à# relever# lors# de# l’anamnèse,# de# plus,# il# est#

important#de#faire#comprendre#au#patient#l’intérêt#de#son#contrôle.##

 #
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5& Conclusion&&
#

Des# différences# interindividuelles,# visHàHvis# des# parodontites,# existent,# certains#

patients# seront# plus# susceptibles# face# à# l’apparition# ou# la# progression# des#

parodontites.##

Ces# différences# interindividuelles# sont# en# grande# partie# liées# à# des# facteurs#

influençant#les#parodontites.##

Les#facteurs#de#risque#sont#les#facteurs#augmentant#cette#susceptibilité#à#développer#

ces#maladies.##

Les# études# épidémiologiques# ont# permis# d’identifier# avec# plus# de# précision# ces#

principaux# facteurs# de# risque#^# il# s’agit# de# l’âge,# du# sexe,# de# l’ethnie,# du# niveau#

d’éducation#et#de#pauvreté,#du#tabac#et#du#diabète.##

Parmi#ces#facteurs,#seules#des#preuves#biologiques#ont#été#démontrées#pour#le#tabac#

et# le# diabète.# Il# s’agit# donc#des#2# seuls# facteurs# de# risque# réels# identifiés# pour# les#

parodontites.##

#

Pour# les# chirurgiensHdentistes,# il# est# donc# primordial# d’identifier# ces# 2# facteurs# de#

risque#réel#chez#les#patients#venant#en#consultation,#puisque#ces#patients#auront#un#

risque# considérablement# augmenté# d’apparition# et/ou# de# progression# de# ces#

maladies#parodontales#par# rapport#au# reste#de# la#population.#Leur# identification#est#

un#élément#clé#du#diagnostic#et#de#la#prise#en#charge#thérapeutique#de#ces#patients#à#

risque.# Les# chirurgiensHdentistes# devront# adapter# leur# prise# en# charge,# et# ainsi,#

insister# sur# la# prévention# des# parodontites# auprès# de# ces# patients.##

Cette#prévention#se#fera,#au#fauteuil,#par#la#mise#en#place#de#séances#de#motivation#

à# l’hygiène# buccoHdentaire# (avec# une# partie# conséquente# portée# à# l’apprentissage#

minutieux#et#rigoureux#des#techniques#de#brossage#adaptées#à#chaque#patient#et#par#

la# prescription# du# matériel# nécessaire),# de# séance# thérapeutique# parodontale,# de#

séance# de# maintenance# parodontale,# mais# également# en# ambulatoire,# par#

l’application#des#techniques#de#brossage#adaptées#et#de#façon#régulières.##

#

Pour# la# politique# santé# publique,# leur# identification# est# aussi# un# élément# clé,#

puisqu’elle#permet#de#mettre#en#évidence# les#cibles#stratégiques,# ici# les# fumeurs#et#

les# diabétiques,# afin# d’améliorer# la# politique# de# prévention.# Cette# politique# de#

prévention# pourrait# passer# par# la# mise# en# place# d’une# consultation# annuelle#

obligatoire#chez#un#chirurgienHdentiste#auprès#des#fumeurs#et#des#diabétiques.##
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Quels sont les principaux facteurs de risque influençant les parodontites / 

DECOURCELLE Céline.- p. (110) : ill. (14) ; réf. (104). 

!

Domaines : Parodontologie 

Mots clés Rameau: Parodontite, Parodontopathies, Santé publique bucco-dentaire-

Enquêtes, Tabac-Effets physiologiques, Tabagisme passif, Diabètes-Complications  

Mots clés  FMeSH: Parodontite, Reproductibilité des résultats, Mesures 

épidémiologiques, Tabagisme, Diabète, Hyperglycémie  

Résumé de la thèse : 

Les maladies parodontales sont des maladies infectieuses multifactorielles. Ainsi, de nombreux 

facteurs influencent leur apparition, leur évolution, et leur pronostic.  
L’épidémiologie est la discipline ayant permis d’identifier avec précision ces différents facteurs, 
en les classant en facteurs de risque réels, indicateurs de risque, ou facteurs de prédisposition, 

selon leur proximité, dans le cadre causal, de la maladie.  
Le tabac et le diabète sont les 2 seuls facteurs à avoir été reconnus comme facteurs de risque 
réels de parodontite, puisque seules des preuves biologiques, pour ces 2 facteurs, ont été 
démontrées.  

Le tabac, et le diabète, influencent les parodontites par divers processus.  
Le tabac entraine une modification du microbiote sous gingival, ainsi qu’une modification de la 
réponse immuno-inflammatoire de l’hôte.  

Le diabète, et l’hyperglycémie qu’il provoque, entraîne également une modification de la 
réponse immuno-inflammatoire de l’hôte.  
Le tabac et le diabète entraînent donc, tous les 2, des modifications de la réponse de l’hôte face 

aux agressions bactériennes, ce qui augmente la susceptibilité de l’hôte face à l’apparition et au 
développement des parodontites. 
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