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1 Introduction 
 

Les maladies parodontales sont des pathologies multifactorielles touchant les 

tissus de soutien de la dent, le parodonte (figure 1). Elles concernent, selon l’UFSBD, 

environ 50% de la population adulte française à partir de 35 ans dont 10% seraient 

des cas sévères. La parodontite sévère est classée au 6e rang des maladies les plus 

répandues chez l'homme, avec près de 750 millions de personnes touchées dans le 

monde et est la première cause de perte dentaire chez les adultes (1). D’après 

l’enquête menée par l’UFSBD et Pierre Fabre oral care en 2018, 64% des français 

déclarent présenter une bonne santé parodontale. Cependant 76 % des français 

annonçaient des saignements au brossage de façon régulière (2).  

 

 
Figure 1: modèle épidémiologique des facteurs de risque parodontaux d'après Bouchard et 
ses collaborateurs (3). 

*(étiologie primaire/facteur étiologique) 
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Les facteurs systémiques qui influencent la progression de la maladie sont 

nombreux. Parmi eux, le diabète est l’un des deux facteurs de risque reconnus des 

parodontites mais les facteurs nutritionnels, indicateurs de risque au même titre que 

le stress ou les modifications hormonales, sont souvent négligés. Il a été démontré 

que les carences nutritionnelles, vitaminiques ou en oligo-éléments mais aussi le 

syndrome métabolique, associé à certaine de ces carences, sont un facteur 

influençant potentiellement de nombreuses maladies et conditions inflammatoires 

telles que la polyarthrite rhumatoïde (4), les maladies inflammatoires chroniques de 

l’intestin (5) ou encore les maladies cardiovasculaires (6). 

 

Ce travail de thèse a donc pour objectif de mieux comprendre les interactions 

entre le syndrome métabolique, les carences vitaminiques ou en oligo-éléments avec 

le parodonte.  

La première et la deuxième partie présentent ainsi ces différents éléments, 

leurs mécanismes d’action et leur influence supposés sur l’état parodontal le tout en 

cherchant à identifier si la résolution et la prise en charge de ces troubles peuvent 

optimiser les résultats des traitements parodontaux. 

Finalement dans une troisième partie, deux cas cliniques présentant la 

potentielle influence d’une carence en vitamine D sur le parodonte viendront illustrer 

les propos avancés. 
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2 Syndrome métabolique et parodonte  
 

2.1 Influence du syndrome métabolique sur le parodonte  

2.1.1 Définition du syndrome métabolique  
Le syndrome métabolique ou syndrome x regroupe un ensemble de pathologies et 

de signes physiologiques, caractérisés par un désordre métabolique, qui augmentent 

considérablement le risque de développer une maladie cardiovasculaire. Selon la 

fédération internationale du diabète, le syndrome métabolique touche environ 25% 

des adultes dans le monde (7). 

On compte dans ces pathologies (8) : 

- le diabète de type 2, 

- l’obésité, 

- la dyslipidémie,  

- l’hypertension artérielle. 

 

On peut faire le diagnostic de syndrome métabolique chez une personne lorsqu’elle 

possède au moins trois des caractéristiques suivantes :  

- taux élevé de glucose dans le sang,  

- taux élevé de triglycérides dans le sang (hypertriglycéridémie), 

- hypertension artérielle (HTA),  

- augmentation des lipoprotéines dans le sang et diminution du cholestérol 

HDL, 

- obésité abdominale (tour de taille élevé) ou IMC élevé (9)(10)(11). 

 

Selon la fédération internationale du diabète (FID), on observe une obésité 

abdominale lorsque le tour de taille est supérieur ou égal à 94 cm chez l’homme et 

est supérieur ou égal à 80 cm chez la femme. Le national cholesterol education 

program-adult treatment panel III (NCEP-ATP III) considère un tour de taille élevé s’il 

est supérieur à 102 cm chez l’homme et supérieur à 88 cm chez la femme. Le sexe 

et l’ethnie ont une influence sur la valeur de ces seuils (12). 
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2.1.2 Syndrome métabolique et maladies parodontales 
 

On observe une prévalence élevée du syndrome métabolique chez les adolescents 

en surpoids et dont le surpoids est apparu dès l’enfance. Il a été démontré que plus 

le nombre de paramètres du syndrome métabolique augmentait, plus le taux de HDL 

dans le sang de ces adolescents diminuait et plus leur risque de développer une 

gingivite augmentait (13). 

 

Certains processus à l’origine de la survenue d’une parodontite ou du syndrome 

métabolique apparaissent dès l’enfance bien avant que ces maladies se déclarent. 

Le risque de développer un syndrome métabolique et une parodontite augmentent 

avec l’âge (14). Le dépistage de ces processus physiologiques pourrait permettre la 

prévention de ces pathologies et de mieux connaître leur lien et leur mode d’action 

(15). 

 

Chez les individus adultes, le nombre de composants du syndrome métabolique a 

aussi une importance sur le risque de survenue de la maladie parodontale. Plus le 

nombre de composants du syndrome métabolique augmente, plus le risque de 

développer une parodontite augmente ainsi que sa gravité et son étendue. On a 

donc une association dose-dépendante entre la parodontite et le syndrome 

métabolique (14)(16). 

 

Selon la méta-analyse de Daudt et collaborateurs, le fait d’avoir un syndrome 

métabolique augmente d’ailleurs le risque d’avoir une parodontite de 38% (17). 

 

L’association entre le syndrome métabolique et la parodontite sévère pourrait être 

influencée par le sexe (18). Si la présence de poches parodontales profondes est 

associée au syndrome métabolique dans les 2 sexes, on remarque que chez 

l’homme, la sévérité de la parodontite est liée à une hypertriglycéridémie et à un 

faible taux de C-HDL alors que chez la femme, elle est liée à un faible taux de C-HDL 

et à l'obésité abdominale. On peut en déduire que la sévérité de la parodontite est 

associée au métabolisme des lipides et à l’obésité et donc au syndrome métabolique 

(19). 
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On pourrait expliquer cette différence d’influence selon le sexe par l’impact des 

hormones sexuelles sur l’inflammation systémique, notamment avec l’influence de 

l’œstrogène sur la répartition des graisses corporelles et son impact sur la résistance 

à l’insuline (20). 

De plus, lorsqu’une femme est ménopausée, des changements hormonaux et 

métaboliques s’opèrent la prédisposant à l’inflammation chronique systémique et 

locale. Elle devient alors plus susceptible de développer une maladie parodontale et 

un syndrome métabolique (21).  

 

Enfin, l’hypertension artérielle a une influence sur l’endothélium vasculaire et 

notamment au niveau de l’épithélium sulculaire qui le rend vulnérable aux bactéries 

parodontopathogènes (22). 

 

A la lumière de ces différents éléments, on pourrait déduire que le syndrome 

métabolique est un indicateur de risque de maladie parodontale.  

 

à Ce qu’il faut retenir :  

Les indicateurs de risque de développer un syndrome métabolique ou une maladie 

parodontale apparaissent très tôt dans la vie des individus. Il est donc important de 

prévenir leur apparition ou de limiter leur développement en agissant sur les 

habitudes de vies et de mettre en place un suivi médical régulier.  
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2.2 L’influence du syndrome métabolique sur le parodonte  

2.2.1 L’inflammation  
Le syndrome métabolique serait lié à un état inflammatoire systémique provoqué par 

la résistance à l’insuline. La résistance à l’insuline peut augmenter l’inflammation 

systémique en provoquant l’augmentation de la concentration en acides gras libres 

et en influant sur les propriétés anti-inflammatoires de l’insuline. La résistance à 

l’insuline est de plus liée à l’augmentation de l’IMC et à l’augmentation du tour de 

taille.  

 

Dans le tissu adipeux, on retrouve des cytokines, les adipocytokines qui influent sur 

la résistance à l’insuline de par leur implication dans le processus inflammatoire. On 

retrouve parmi ces adipocytokines :  

- l’adiponectine, 

- la résistine, 

- la leptine, 

- le facteur de nécrose tumorale a (TNF-a), 

- les interleukines 1-6-8, 

- la protéine C-réactive (CRP), 

- le fibrinogène, 

- l’angiotensine II, 

- l’activateur du plasminogène 1. 

 

Ces molécules pro-inflammatoires secrétées par les adipocytes le sont également 

par les macrophages et sont mobilisées lors du stress oxydatif.  

Les adipocytes et les macrophages du tissus adipeux secrètent plus particulièrement 

le TNF-a et l’IL 6 qui, lorsque leur concentration augmente, activent la formation des 

ostéoclastes par l’augmentation de l’expression de RANKL. De plus le TNF-a a une 

influence sur la réponse de l’hôte face aux bactéries parodontopathogènes en 

altérant la réponse des tissus et provoquant leur destruction (15)(16) 

(22)(23)(24)(25). 
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2.2.2 Le stress oxydatif  
Le stress oxydatif est caractérisé par un déséquilibre entre la capacité antioxydante 

de l’organisme et la production d’espèces réactives de l’oxygène. En présence de 

stress oxydatif, les cellules de l’organisme sont altérées et leurs fonctions modifiées 

(26).    

Chez un patient atteint de syndrome métabolique, on observe un état de stress 

oxydant qui pourrait impacter l’intégrité de la réponse immunitaire des tissus 

parodontaux lors d’une infection bactérienne. Au niveau local, les molécules issues 

du stress oxydatif provoquent la destruction des tissus parodontaux et la résorption 

osseuse (22). Chez un patient dysglycémique, on constate une accumulation de 

produits de glycation avancée (AGE) qui, lorsqu’ils interagissent avec leurs 

récepteurs membranaires (RAGE) provoquent un stress oxydant et une réponse pro-

inflammatoire intracellulaire par l’intermédiaire de l’IL-1b, IL-6 et TNF-a (27). Cette 

interaction, produits de glycation avancée/ récepteurs membranaires provoque 

ensuite l’activation de RANKL dont l’expression peut être augmentée simultanément 

par le biais de d'IL-1b, de TNF-a et de la prostaglandine E2 (PGE-2). Cette activation 

de RANKL induit alors l’activation des ostéoclastes au sein des tissus parodontaux 

(23). 

 

2.2.3 L’hyperlipidémie  
L’hyperlipidémie est un trouble métabolique caractérisé par un excès de lipides dans 

le sang (augmentation des LDL, des triglycérides et des acides gras libres) (27). 

L’obésité est caractérisée par l’accumulation des graisses au niveau abdominal ce 

qui influe sur le métabolisme des lipides et provoque une dyslipidémie (15). 

Les patients possédant un faible taux de cholestérol HDL présentent un risque plus 

important de développer une maladie parodontale (16). 

 

Des taux sériques élevés en triglycéride et des taux bas en cholestérol HDL chez les 

patients obèses seraient associés à un risque élevé de développer une parodontite, 

à l’inverse des patients ne présentant aucune anomalie lipidique connue et de poids 

normal (14). 
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Les régimes riches en graisse pourraient induire une parodontite par l’intermédiaire 

des lipopolysaccharides.  

Après avoir étudié l’impact du régime riche en graisse chez la souris, il a été 

démontré que les souris soumises à ce régime présentaient une augmentation de la 

prévalence en agents pathogènes parodontaux par rapport aux souris avec un 

régime alimentaire normal (27). 

 

Ainsi, pour limiter les risques d’aggravation ou de survenue d’une parodontite, il 

pourrait être intéressant d’instaurer un régime alimentaire pauvre en graisse saturée, 

pauvre en sucre simple et de proposer la pratique d’une activité sportive régulière 

dans le but de diminuer le taux de lipide dans le sang et de réaugmenter la 

concentration en cholestérol HDL.  

 

à Ce qu’il faut retenir :  

Le lien supposé entre le syndrome métabolique et la parodontite reposerait sur 

différents éléments (figure 2) :  

- l’inflammation de bas grade causée par la résistance à l’insuline et la 

dyslipidémie qui en résulte,  

- l’influence de l’obésité, 

- l’influence du stress oxydatif (10)(15)(16)(23). 

Les prédispositions génétiques et les facteurs environnementaux s’ajoutent à la 

réponse immunitaire et physiologique de l’hôte et sont des indicateurs de risque 

communs de ces deux pathologies (28). 

 
Figure 2: interrelations entre l'hyperlipidémie, le diabète et la parodontite, d'après Zhou et 
ses collaborateurs (27) 
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2.3 Influence de la parodontite sur le syndrome métabolique  

2.3.1 La parodontite  
La parodontite est une pathologie caractérisée par une inflammation de bas grade. 

C’est une maladie multifactorielle provoquée par la présence de bactéries 

parodontopathogènes présentes dans la plaque dentaire, une défaillance du système 

immunitaire de l’hôte et par des conditions dento-gingivales et systémiques 

défavorables (29). 

Elle  a pour conséquence l’atteinte et la destruction irréversible des tissus de soutien 

de la dent conduisant à terme à la perte des dents (11)(23). 

2.3.2 Infection et inflammation de bas grade  
On recense plus de 800 espèces bactériennes au niveau du biofilm composant la 

plaque dentaire. La plaque dentaire sous gingivale est composée de plusieurs 

groupes de microorganismes qui forment un écosystème (29).  

 

On retrouve entre autres dans ces espèces bactériennes parodontopathogènes : 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella 

intermedia et Fusobacterium nucleatum. Lors de l’invasion bactérienne, on constate 

une augmentation des lipopolysaccharides. Le système immunitaire de l’hôte réagit 

et libère alors des substances pro-inflammatoires telles que les cytokines et des 

métalloprotéinases matricielles responsables de la destruction de la matrice 

extracellulaire. Les métalloprotéinases matricielles sont aussi activées par les 

prostaglandines. La présence en grande quantité, du TNF-a, d’interleukines (IL-1b, 

IL-6, IL-11, IL-17) et de la prostaglandine E2 provoque l’activation des ostéoclastes 

(par le biais du facteur RANKL et de son récepteur) qui induisent la destruction 

osseuse (23). 

 

Chez les personnes atteintes de parodontite non traitées, on remarque une 

augmentation du taux des marqueurs de l’inflammation dans le sang tel que :  

- la CRP, 

- le TNF a, 

- les interleukines : 6, 1b. 
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Cette inflammation de bas grade provoque une inflammation systémique 

responsable de la progression et de l’évolution  d’autres maladies à caractère 

inflammatoire (17). 

 

Ainsi, chez ces patients, on observe une résistance à l’insuline en lien avec les 

processus inflammatoires déclenchés en réponse à l’invasion bactérienne.  

 

En plus d’avoir un rôle sur l’action de l’insuline, la parodontite agit également au 

niveau du métabolisme des lipides en provoquant une augmentation des triglycérides 

et une diminution du cholestérol HDL (15)(25). 

 

 

à Ce qu’il faut retenir :  

L’infection parodontale provoquée par les bactéries parodontopathogènes induit une 

inflammation de bas grade locale. Cette inflammation de bas grade provoque la 

destruction des tissus parodontaux au niveau local et active le système immunitaire.  

En présence d’une parodontite non traitée, on observe une augmentation des 

marqueurs de l’inflammation systémique qui provoquerait une résistance à l’insuline 

et influerait sur le métabolisme des lipides. 

On pourrait donc supposer que l’influence de la parodontite sur le syndrome 

métabolique est expliquée par l’infection et les réactions immuno-inflammatoires qui 

s’en suivent. 

 
 
  



 

24 
 

2.4 Parodontite et syndrome métabolique : association 
bidirectionnelle ?  

Le syndrome métabolique peut être induit par la parodontite suite à la translocation 

des bactéries parodontopathogènes et de leurs facteurs de virulence présents dans 

le sang. Ils agissent sur le système immunitaire et inflammatoire, accentuant ainsi le 

syndrome métabolique (25)(30). 

 

Les parodontopathogènes (les bactéries GRAM - elles-mêmes ou leurs facteurs de 

virulence, les LPS) des poches profondes parodontales sont à l’origine de la réponse 

inflammatoire des tissus parodontaux par activation des monocytes. Ces derniers 

secrètent alors des molécules pro-inflammatoires (TNF-a, IL1b et PGE2) 

responsables de la destruction tissulaire au niveau locale et d’une inflammation 

systémique après dissémination intravasculaire.  

Chez un individu atteint de parodontite sévère, ce phénomène peut alors aggraver le 

syndrome métabolique.  

Le passage direct des micro-organismes parodontopathogènes dans la circulation 

sanguine induit également cette inflammation (19). 

 

 

L’action des molécules pro-inflammatoires telles que l’interleukine 1b et le TNF-a 

sécrétés par les bactéries parodontopathogènes aurait une influence sur le 

métabolisme anormal des lipides. Chez les patients atteints de parodontite, les 

cytokines pro-inflammatoires augmenteraient les concentrations de triglycérides et 

de cholestérol LDL. 

De même, des taux élevés en TNF-a provoquent l’augmentation de la résistance à 

l’insuline, responsable du diabète et de son aggravation.  

La parodontite aurait donc à son tour une influence sur les composants du syndrome 

métabolique en influant sur la résistance à l’insuline et le métabolisme des lipides 

(16). 

 

Lors de maladie parodontale, la résistance à l’insuline peut être provoquée par une 

augmentation de la concentration en cytokines ainsi que par l’augmentation du stress 

oxydatif. La diminution de la sensibilité à l’insuline représente un élément important 

dans le développement du syndrome métabolique (23). 
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Le stress oxydatif serait également en cause dans l’association entre la parodontite 

et le syndrome métabolique. En effet, un patient atteint de parodontite présente une 

diminution de sa capacité antioxydante avec une augmentation des espèces 

réactives de l’oxygène dans la cavité buccale. 

Ainsi, plus la parodontite est sévère (nombreux sites avec des poches parodontales 

profondes, un saignement au sondage accru, des pertes d’attache importantes) plus 

le risque de développer un syndrome métabolique augmente (25). 

 

Les patients atteints de parodontite présentent des concentrations plus élevées en 

triglycérides, en LDL et une augmentation du cholestérol total dans le sang, les 

rendant plus à risque de développer ou d’aggraver leur syndrome métabolique (27). 

 

à Ce qu’il faut retenir :  

Le lien supposé entre la parodontite et le syndrome métabolique pourrait être 

bidirectionnel.  

Le syndrome métabolique pourrait être aggravé en présence d’une parodontite non 

traitée de par l’infection et l’inflammation causées par les bactéries et leurs facteurs 

de virulence qui induisent des réactions inflammatoires localement et de façon 

systémique.  

Suite à l’activation de molécules en cascade, on observe un état inflammatoire qui 

provoquerait : une résistance à l’insuline, un stress oxydatif et une perturbation du 

métabolisme des lipides favorisant ainsi l’apparition ou l’aggravation d’un syndrome 

métabolique.  

 

De même, le syndrome métabolique pourrait provoquer l’aggravation d’une 

parodontite. En effet, le syndrome métabolique induit un état inflammatoire 

systémique par le biais de la résistance à l’insuline, de la dyslipidémie et du stress 

oxydatif. 
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2.5 Prévention de la parodontite et du syndrome métabolique 
La parodontite et le syndrome métabolique peuvent être prévenus en agissant sur 

certains facteurs de risques tels que le tabac, les habitudes d’hygiène alimentaire et 

buccodentaire, l’activité physique et sportive, la stabilisation et le suivi des maladies 

chroniques. Il peut donc être intéressant de mettre en place un interrogatoire détaillé 

et un examen clinique précis afin de prévenir la survenue ou l’aggravation de ces 

pathologies (31). 

 

2.5.1 Prévention buccodentaire  
Un mauvais état de santé buccodentaire peut engendrer des infections et des 

inflammations chroniques qui peuvent à leur tour donner lieu à des maladies 

chroniques comme l’HTA, le diabète et les maladies cardiovasculaires (23). 

 

La présence de poches parodontales profondes (supérieures ou égales à 5 mm) 

aurait une influence sur le risque de survenue du syndrome métabolique. Plus le 

nombre de site présentant des poches profondes augmente, plus le risque de 

développer un syndrome métabolique augmente. Chez l’homme, la présence d’une 

parodontite sévère prédispose au syndrome métabolique. Les poches parodontales 

profondes quant à elles augmentent le risque de survenue du syndrome métabolique 

dans les 2 sexes. Le maintien d’un parodonte sain par la mise en œuvre d’un 

traitement parodontal avec un suivi régulier, permettrait de lutter contre l’apparition 

du syndrome métabolique chez des individus à risque ou d’éviter l’aggravation de ce 

syndrome et des maladies chroniques qui lui sont associées (19)(23). 

 En effet, la mise en place d’une prise en charge non chirurgicale de la maladie 

parodontale permet de diminuer les taux des molécules responsables de 

l’inflammation, de réaugmenter les taux de cholestérol HDL dans le sang, et ainsi de 

prévenir l’apparition ou l’aggravation du syndrome métabolique (11,16,19,23). 

 

De même, il a été démontré que plus la fréquence de brossage augmentait, plus le 

risque de développer un syndrome métabolique diminuait. Le brossage permet de 

désorganiser et d’éliminer les bactéries qui composent la plaque dentaire. Il permet 

de diminuer l’inflammation locale, prévient l’inflammation systémique et influe sur la 

résistance à l’insuline.  
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Il est donc important de conseiller un brossage dentaire biquotidien associé à un 

brossage interdentaire efficace (fil dentaire et/ou brossettes) lors de la prise en 

charge du syndrome métabolique et de la parodontite (21,32). 

 

2.5.2 L’activité sportive  
Il a été montré que pratiquer une activité physique régulière pouvait aider à prévenir 

l’apparition du diabète, diminuer le tour de taille et donc, indirectement, prévenir 

l’apparition de la parodontite.  

De plus, l’activité sportive influe sur la synthèse de prostaglandine (PGE2). Cette 

molécule pro-inflammatoire est présente dans les tissus gingivaux et est responsable 

de la destruction des tissus parodontaux lorsqu’elle est retrouvée en grande quantité. 

L’activité sportive régulière jouerait un rôle sur la diminution de la concentration en 

PGE2 des tissus parodontaux et donc pourrait diminuer l’apparition de la parodontite.  

La concentration en molécule pro-inflammatoire dans le plasma (ex CRP) est 

diminuée par l’activité physique. Sachant que l’un des facteurs de risque de 

survenue de la parodontite est l’inflammation de bas grade, la pratique d’une activité 

physique et sportive régulière peut donc influer sur la survenue des maladies 

parodontales (31). 

 

2.5.3 Alimentation et santé parodontale  
L’alimentation joue un rôle important dans la survenue d’une parodontite de par sa 

qualité et sa quantité. En effet, de façon locale, les aliments participent à la formation 

de la plaque dentaire et permettent au biofilm d’adhérer et de se développer (31). 

 

Les aliments peuvent aussi jouer un rôle sur la maturation du biofilm dentaire en 

étant une source de nutriments pour les bactéries parodontopathogènes (31). 

 

De façon systémique, les nutriments influent sur le système immunitaire et sur 

l’inflammation de bas grade. On observe une forte association entre une mauvaise 

alimentation et l’augmentation du risque de développer une parodontite de par ces 

mécanismes (31). 
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Le syndrome métabolique est aussi en relation avec l’alimentation. Il est caractérisé 

par un état pro-inflammatoire issu d’un apport calorique disproportionné avec une 

suralimentation. La nutrition peut donc être un indicateur de risque commun au 

syndrome métabolique et à la parodontite.  

La prise en charge pluridisciplinaire des patients atteints de syndrome métabolique 

semble donc indispensable. La mise en place d’une hygiène alimentaire et d’une 

prise en charge buccodentaire adéquates pourrait permettre de prévenir et de limiter 

l’évolution de ces pathologies. (26) 

 

 

à Ce qu’il faut retenir :  

La parodontite et le syndrome métabolique semblent avoir des mécanismes d’action 

communs. L’obésité, la résistance à l’insuline, l’inflammation systémique et locale 

ainsi que le stress oxydatif pourraient expliquer l’association bidirectionnelle entre le 

syndrome métabolique et la parodontite (26). 

Il est donc important de bien cerner les habitudes de vies des patients et de mettre 

en place une prise en charge pluridisciplinaire (11). 

 

 

 

L’alimentation et les habitudes d’hygiène orale auraient un impact sur la survenue et 

l’aggravation des pathologies chroniques telles que le syndrome métabolique et la 

parodontite. La mise en place d’un suivi parodontal et nutritionnel régulier et la 

pratique sportive pourraient permettre de mieux contrôler les maladies parodontales 

et le syndrome métabolique. Il semble donc important de connaître le réel impact de 

la nutrition et des possibles carences nutritionnelles sur l’organisme et plus 

particulièrement sur l’état de santé parodontal. 
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3 Influence des carences nutritionnelles sur la santé 
parodontale  

 

Il existe deux catégories de nutriments : les macronutriments qui fournissent 

principalement de l’énergie et les micronutriments qui sont nécessaires à la santé et 

au bon fonctionnement du métabolisme (33)(34). 

Dans les micronutriments on retrouve : 

- les vitamines, 

- les minéraux majeurs, 

- et les oligo-éléments. 

Dans la catégorie des vitamines, on distingue les vitamines liposolubles (solubles 

dans les graisses) :  

- la vitamine A, 

- la vitamine D, 

- la vitamine E, 

- et la vitamine K 

 et les vitamines hydrosolubles (solubles dans l’eau) : 

- les vitamines B,  

- et la vitamine C. 

Elles sont retrouvées dans de nombreux aliments. 

3.1 Les vitamines  

3.1.1 La vitamine A 
C’est une vitamine liposoluble et elle agit comme une hormone. Elle est stockée sous 

forme d’esters de rétinol dans le foie mais aussi au niveau des cellules de la 

muqueuse buccale (35)(36)(37). 

Il existe deux formes de vitamine A : 

- les rétinols issus de sources animales, 

- et les carotènes issus de sources végétales (38)(37). 

 

Elle présente un potentiel antioxydant (36). Ce potentiel est apporté par les b-

carotènes issue de sources végétales et un apport de 6 à 8 mg de b-carotène est 

recommandé (cela équivaut à 0,5 à 0,6 mg de rétinol) (39). 
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L’apport quotidien recommandé en ester de rétinol doit être compris entre 0,6 à 0,8 

mg chez l’enfant et doit être de 1 mg chez l’adulte. Chez la femme enceinte et 

allaitante, les besoins augmentent et il est recommandé de lui administrer 

l’équivalent de 1mg supplémentaire par jour (39). 

 

En cas de carence en vitamine A, on peut observer une atteinte des muqueuses de 

la peau, la bouche, des glandes salivaires, des yeux et du tractus gastro-intestinal. 

La carence en vitamine A est aussi associée à des troubles de l’ossification et de la 

croissance avec une altération de la résistance aux infections. 

L’alcoolisme peut engendrer une déficience en vitamine A (38). 

 

Chez les patients atteints de parodontite, il semblerait que les taux de cis b carotènes 

soient diminués par rapport aux patients ayant un parodonte normal et un âge 

avancé.  

Il existerait une relation inverse entre les concentrations sériques en b carotène et en 

CRP chez les hommes de 60 à 70 ans (40). 

 

Une augmentation de l’apport en b-carotène (à hauteur de 7,07 mg par jour) serait 

associée à une diminution du nombre de site présentant des poches parodontales 

supérieures à 3 mm suite à la mise en place d’une thérapeutique parodontale non 

chirurgicale.  

Cet apport serait également responsable de la diminution plus importante de la 

profondeur des poches parodontales chez les non-fumeurs que chez les 

fumeurs.(37)(41) 

 

 

à Ce qu’il faut retenir :  

C’est une vitamine liposoluble. L’influence de la vitamine A sur l’état de santé 

parodontal serait donc liée à son effet antioxydant et son effet sur le système 

immunitaire. 
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3.1.2 La vitamine B 
C’est une vitamine hydrosoluble. La vitamine B est essentielle dans le métabolisme, 

la réparation et la prolifération cellulaire. Dans ce groupe de vitamine on retrouve 

(35)(36) :  

- La vitamine B1 : Thiamine  

- La vitamine B2 : Riboflavine  

- La vitamine B3 : Niacine  

- La vitamine B5 :  Acide pantothénique 

- La vitamine B6 : Pyridoxine, pyridoxal et pyridoxamine  

- La vitamine B7 : Biotine  

- La vitamine B9 : Acide folique : nécessaire au maintien de l’homéostasie 

cellulaire. Une supplémentation pharmacologique en acide folique 

pendant 1 mois, permet de diminuer l’inflammation gingivale. 

- La vitamine B12 : Cobalamines. Des taux sériques faibles de vitamine 

B12 auraient un impact sur la sévérité de la parodontite.  

 

En cas de carence en vitamine B, on peut observer une altération des globules 

blancs et donc une susceptibilité accrue aux infections (42). 

 

3.1.2.1 Causes et conséquences des carences en vitamine B  

3.1.2.1.1 Vitamine B1 (thiamine)  
La vitamine B1 est peu stockée, l’apport journalier est donc nécessaire. 

Son absorption est altérée chez les personnes ayant une consommation excessive 

de glucides, d’alcool, de café, de thé et de poissons crus (38)(39). 

 

Sa carence induit une diminution de la capacité énergétique des cellules, une 

constipation associée à une perte de l’appétit avec des nausées. On observe aussi 

une dépression mentale associée à des neuropathies et de la fatigue.  

En cas de carences chroniques on observe une atteinte musculaire, cardiovasculaire 

et des neuropathies plus sévères (35)(36)(38)(39). 
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3.1.2.1.2 Vitamine B2 (riboflavine) 
Sa carence est rare dans les pays développés.  

Elle est observée chez les patients alcooliques chroniques ou suite à la prise d’un 

traitement antidépresseur par exemple. L’apport journalier recommandé est de 1,2 à 

1,5 mg. 

Sa carence peut induire une glossite, une séborrhée, une stomatite angulaire une 

cheilose et une photophobie (35)(36)(38)(39). 

 

3.1.2.1.3 Vitamine B3 (niacine) 
Les recommandations journalières sont de 15 mg pour la femme et 18 mg chez 

l’homme (39). 

Des carences en vitamines B3 peuvent être liées à un déficit d’apport, d’absorption 

ou de synthèse.  

Une carence en niacine induit des problèmes généraux, dermatologiques, digestifs et 

neurologiques. Au niveau buccal, on peut observer des stomatites et des glossites 

(38). Elle peut être causée par des affections physiologiques ou suite à un traitement 

pharmacologique. 

Sa supplémentation aurait un impact sur la cicatrisation parodontale après une 

chirurgie d’assainissement parodontale. En cas d’inflammation gingivale, administrer 

de la vitamine B3 localement permettrait de diminuer cette inflammation.  

Une carence en niacine pourrait aussi prédisposer les patients aux formes 

agressives de la maladie parodontale, mais des études complémentaires chez 

l’homme restent nécessaires (36)(43). 

 

3.1.2.1.4 Vitamine B5 (acide pantothénique) 
Sa carence est rare (38). Les recommandations journalières sont de 6mg 

environ.(39) 

Une supplémentation en vitamine B5 lors de chirurgie parodontale, en pré et post 

opératoire, accélèrerait la guérison en favorisant la multiplication cellulaire. L’effet sur 

la cicatrisation serait plus intéressant en post chirurgical lorsque l’on combine la 

vitamine B5 avec la vitamine C (36). 
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3.1.2.1.5 Vitamine B6 (pyridoxine) 
Les besoins en vitamine B6 augmentent avec la grossesse et l’allaitement et sa 

carence est souvent liée à une carence généralisée du complexe B. 

Sa supplémentation permettrait d’accélérer le processus de cicatrisation (36). 

 

Les carences frustres en vitamine B6 se manifestent par des troubles neurologiques, 

dermatologiques (stomatites et glossites) et métaboliques (38) (39). 

 

Les recommandations journalières sont de 1,2 à 1,5 mg par jour et une 

supplémentation durant la grossesse et l’allaitement est nécessaire. Cependant 

l’hypervitaminose en pyridoxine est toxique (39)  

 

3.1.2.1.6 Vitamine B7 (biotine) 
Les recommandations journalières sont de 50 à 100 mg (39). 

Sa carence est rare et peut être liée à un traitement antibiotique au long cours (36).  

La biotine joue un rôle dans la synthèse du collagène ainsi elle influe sur la 

cicatrisation des plaies (43). 

Sa carence provoque des dermatites et des stomatites angulaires (39). 

 

3.1.2.1.7 Vitamine B9 (acide folique) 
La carence en acide folique induit une altération de la synthèse et de la réparation de 

l’ADN. Elle entraine également une anémie mégaloblastique. La carence en vitamine 

B9 augmente le stress oxydatif, induit un dysfonctionnement endothélial ainsi qu’une 

augmentation de l’apoptose cellulaire (39)(44). 

 

Les mauvaises habitudes d’hygiène alimentaire (induisant un défaut d’apport), une 

malabsorption (liée, par exemple, à un traitement contraceptif oral, au tabagisme ou 

à la consommation excessive d’alcool) ou un métabolisme accéléré des folates 

peuvent induire une carence en vitamine B9 (36)(38). 

 

Il semblerait qu’un apport alimentaire insuffisant en vitamine B9 augmenterait le 

risque de survenue de la parodontite.(40)  
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Le taux sérique d’acide folique s’avère être plus faible chez les fumeurs atteints de 

destruction parodontale importante que chez les patients non-fumeurs ayant une 

destruction parodontale moins importante. Cependant, il existerait une relation entre 

la carence en acide folique et les saignements gingivaux chez les patients non-

fumeurs résidant au Japon. 

Une supplémentation orale en vitamine B9 permettrait de diminuer l’inflammation 

gingivale ainsi que les saignements. 

Une application topique d’acide folique sous forme de bain de bouche concentré à 

0,1% de folate dilué pendant 4 semaines permettrait de diminuer l’inflammation 

gingivale. Ce type d’application améliorerait l’état de santé parodontal chez les 

patients ayant une fonction digestive altérée (37)(44). 

 

3.1.2.1.8 Vitamine B12 (cobalamine) 
Elle joue un rôle dans la division cellulaire et dans la formation des cellules 

sanguines. Sa carence induit une anémie pernicieuse, due à la synthèse altérée de 

l’ADN cellulaire. Les conséquences de cette carence s’apparente aux symptômes 

liés à la carence en vitamine B9 (36)(37)(39). 

 

à Ce qu’il faut retenir :  

Les vitamines B sont des vitamines hydrosolubles. Leurs carences sont 

responsables d’altérations cellulaires et du système immunitaire prédisposant les 

patients à des pathologies générales et locales. 
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3.1.3 La vitamine C  
C’est une vitamine hydrosoluble connue aussi sous le nom d’acide ascorbique. 

Elle est nécessaire à la synthèse du collagène, aux réponses immunitaires et à la 

destruction des radicaux libres (34)(35,36)(39). 

 

Elle joue un rôle dans le processus de cicatrisation des plaies en facilitant 

l’absorption du fer et en augmentant la résistance à l’infection.  

Cette vitamine ne peut être synthétisée par le corps humain, il est donc nécessaire 

de lui fournir les apports journaliers adéquats grâce à des sources extérieures 

(alimentation, topique, supplémentation) (39)(42). 

Une carence en vitamine C alimentaire provoque le scorbut. Les patients atteints de 

cette maladie présentent une inflammation gingivale accrue, des hémorragies, une 

susceptibilité aux infections, un défaut de cicatrisation, des ecchymoses sous 

cutanées et des hématomes sous périostés. Le traitement du scorbut repose sur des 

apports en vitamine C (39)(42). 

Une diminution des taux de vitamine C peut donc entrainer des saignements 

gingivaux indépendamment de l’efficacité de l’hygiène buccodentaire (45). 

La consommation d’agrume permettrait d’augmenter plus efficacement le taux 

plasmatique de vitamine C que la prise de suppléments à des doses élevées 

(37)(46). La consommation d’une goyave (en retirant la peau et le noyau) apporterait 

les environs de 400mg de vitamine C à l’organisme (47).  

 

L’effet anti oxydant de l’acide ascorbique permet d’éliminer les espèces réactives de 

l’oxygène (ROS) telles que le radical superoxyde, le peroxyde d'hydrogène, le radical 

hydroxyle et l'oxygène singulet. Ces ROS sont responsables de l’altération de la 

matrice extracellulaire et jouent un rôle dans l’activation et la différenciation des 

ostéoclastes responsables en partie de la destruction parodontale. 

La vitamine C joue également un rôle dans l’élimination de l’oxyde d’azote et permet 

la prévention in vivo de l’oxydation des protéines. Ces mécanismes permettent donc 

l’amélioration de la santé globale et parodontale (34). 

 

La vitamine C est présente en quantité dans les kératinocytes de l’épithélium buccal. 

Son utilisation en topique sous forme de gel ou de revêtement implantaire pourrait 

améliorer l’ostéointégration des implants dentaires et également améliorer la 
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cicatrisation des tissus parodontaux. De plus, les sels de magnésium contenant de la 

vitamine C dans les dentifrices pourraient être utilisés au cours de la prise en charge 

de la parodontite grâce à leur effet sur l’inflammation gingivale et les radicaux libres 

(35)(36). 

 

La vitamine C aurait une influence sur la résistance du parodonte à la plaque 

bactérienne (42). 

 

La vitamine C participe aussi à la régénération de la vitamine E, à l’absorption 

digestive du fer, à la stimulation des cellules du système immunitaire et joue un rôle 

dans la synthèse de noradrénaline. Elle diminue cependant l’agrégation plaquettaire 

(38). 

 

In vitro, elle diminuerait les effets apoptotiques et cytotoxiques de Porphyromonas 

gingivalis sur les fibroblastes gingivaux d’origine humaine (48). 

 

à Ce qu’il faut retenir :  

La vitamine C est hydrosoluble. Son influence sur le parodonte n’est plus à 

démontrer. Sa carence induit une inflammation gingivale prononcée avec 

d’importantes pertes osseuses. Elle est essentielle au bon fonctionnement de 

l’organisme de par ses propriétés anti-inflammatoires et anti-oxydantes.  
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3.1.4 La vitamine D  
C’est une vitamine liposoluble et elle agit comme une hormone.  

Il en existe 2 types, la vitamine D2 (ergocalciférol) et D3 (cholécalciférol). Elle peut 

être apportée par l’alimentation ou synthétisée par l’organisme sous l’action des 

rayonnements UVB du soleil. 

Elle joue un rôle dans l’homéostasie et l’absorption du calcium, du magnésium, des 

phosphates, du fer et du zinc. Elle joue également un rôle dans l’immunité, dans la 

croissance, la différenciation et l’apoptose cellulaire.  

En cas de carence en vitamine D, on observe une diminution de la calcémie et de la 

phosphatémie qui induisent l’augmentation de la sécrétion de parathormone. Cette 

augmentation de la sécrétion de parathormone provoque l’utilisation du calcium 

osseux par l’organisme et induit une déminéralisation osseuse (37)(38)(39)(49). 

 

L’âge, la pigmentation de la peau, la saison, l’heure du jour et la latitude influe sur la 

production de cette vitamine. 

Chez les individus obèses dont l’IMC > 40 on retrouve la vitamine D séquestrée dans 

la graisse centrale ce qui peut donner lieu à des carences en vitamine D. 

Une carence alimentaire en vitamine D semble induire une inflammation gingivale et 

un retard de cicatrisation parodontal. Une supplémentation en vitamine D pourrait 

donc permettre une amélioration de la cicatrisation parodontale post chirurgicale et 

post séance thérapeutique (35)(36)(50). 

 

Pour éviter l’instabilité de la vitamine D3 appliquée sous forme topique, son utilisation 

sous forme inactive est à privilégier. Elle sera alors activée par les enzymes 

hydroxylases présentes dans les cellules épithéliales gingivales. Une fois active, la 

vitamine D3 permettra l’induction génique de peptides antibactériens et l’inhibition 

des cytokines pro-inflammatoires liées à la parodontite (49). La présence de 

récepteurs de la vitamine D au sein des cellules immunitaires indiquerait un potentiel 

rôle de cette vitamine dans le système immunitaire et la régulation de la réponse 

immune.  

Elle permet de lutter contre l’inflammation en inhibant la production de cytokines pro-

inflammatoires induites par les lipopolysaccharides. Une carence en vitamine D 

provoquerait l’incapacité de l’hôte à combattre les agents pathogènes parodontaux 

(51). 



 

38 
 

Cette carence induit l’expression de molécules pro-inflammatoires telles que l’IL-1b, 

le TNF-a, la MMP 3 et la MMP 8 in vivo. Elles seraient responsables de l’altération 

des protéines de la matrice osseuse et provoqueraient une destruction osseuse 

parodontale indépendamment de la concentration sérique en calcium et en 

phosphore. Cette destruction osseuse serait liée à l’inhibition de la formation 

osseuse par les ostéoblastes et à l’augmentation de la destruction des tissus par les 

ostéoclastes (52). 

 

Chez les patientes atteintes du VIH issues de l’étude WIHS (Women's Interagency 

HIV Study) de Chicago, la carence en vitamine D aurait un impact sur l’état de santé 

parodontal. En effet, les patientes atteintes du VIH associé à des carences en 

vitamine D présentaient des pertes d’attaches cliniques parodontales plus 

importantes que les patientes atteintes du VIH uniquement (53). 

 

à Ce qu’il faut retenir :  

La vitamine D sous forme active permet de maintenir l’homéostasie du calcium et 

des os ce qui permettrait d’augmenter la densité minérale de l’os alvéolaire en 

diminuant sa résorption. L’état de santé parodontal pourrait alors être maintenu et la 

progression de la parodontite limitée (50). 
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3.1.5 La vitamine E 
C’est une vitamine liposoluble. La vitamine E est stockée dans le foie, les glandes 

surrénales et le tissu adipeux. Elle présente des propriétés anti-inflammatoires et 

antioxydantes en se fixant sur certains radicaux libres afin d’inhiber la 

lipoperoxydation (37)(38)(39). 

 

Les carences en cette vitamine sont rares et apparaissent chez les patients atteints 

de malabsorption. Elles peuvent influer sur la réponse immunitaire en l’altérant et en 

augmentant, par exemple, la pathogénicité des virus.  

La vitamine E aurait donc un impact sur le maintien de la santé parodontale et une 

action sur l’inflammation. Une supplémentation en vitamine E durant 12 semaines en 

complément d’une thérapeutique parodontale non chirurgicale permettrait de 

diminuer l’inflammation parodontale (37). Par contre un excès en vitamine E pourrait 

influer sur la coagulation induite par la vitamine K et augmenter les saignements 

(35)(36). 

 

à Ce qu’il faut retenir :  

Des concentrations suffisantes en vitamine E pourraient donc améliorer le statut 

inflammatoire de l’hôte. Son association avec d’autres nutriments essentiels 

permettrait de lutter contre le stress oxydatif et l’inflammation chronique (40). 
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3.1.6 La vitamine K  
C’est une vitamine liposoluble mais elle agit comme une coenzyme. (35)  

Elle est nécessaire à la synthèse de facteurs de coagulation (prothrombine, facteurs 

VII, IX et X). Les recommandations d’apport journalier sont comprises entre 65 et 80 

mg par jour (38)(39). 

 

Elle aurait aussi une influence sur le métabolisme osseux par son action sur la 

formation de protéines nécessaires au bon fonctionnement de ce métabolisme 

(ostéocalcine, periostine).  

Elle est notamment utilisée comme coagulant et en parodontologie, elle peut être 

utilisée chez les patients insuffisants rénaux pour éviter les saignements. En cas de 

carence, on observe un défaut de coagulation et des saignements gingivaux.  

Il faut rechercher une carence en vitamine K chez les patients ayant des troubles 

digestifs et /ou ayant un traitement antibiotique au long cours. La carence en 

vitamine K reste tout de même rare et sa supplémentation n’améliorerait pas 

forcément le statut inflammatoire en cas de parodontite (36)(39). 

 

à Ce qu’il faut retenir :  

De par son action sur la coagulation, la carence en vitamine K engendrerait des 

saignements gingivaux et influerait sur le métabolisme osseux par l’intermédiaire de 

l’ostéocalcine et la periostine. Cependant sa supplémentation en cas de carence ne 

diminue pas spécialement l’inflammation gingivale. 
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Un récapitulatif de l’influence des carences en vitamines liposolubles sur le milieu 

buccal et de leur rôle sur le système immunitaire est présenté dans le tableau 1. Le 

tableau 2 représente l’influence des carences en vitamines hydrosolubles sur le 

milieu buccal et de leur rôle dans le système immunitaire. 

 

 

 

 

 

Tableau 1: influence des carences en vitamines liposolubles et rôle de ces vitamines dans le système immunitaire(35)  
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Tableau 2 : influence des carences en vitamines hydrosolubles et rôle de ces vitamines dans le système immunitaire (35)  
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Un récapitulatif des aliments contenant les différentes vitamines est présenté dans le 

tableau 3  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 3: les aliments riches en vitamines (35)(36)(39) 
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3.2 Les minéraux et oligo-éléments  
Il existe deux types de minéraux : les minéraux majeurs (les électrolytes) et les oligo-

éléments.  

Les minéraux majeurs représentent les minéraux dont les besoins journaliers sont 

supérieurs à 100 mg par jour, les oligo-éléments nécessitent quant à eux un apport 

journalier inférieur à 100 mg par jour. Les minéraux jouent un rôle dans l’absorption 

des vitamines par le corps (33)(34). 

On compte parmi les minéraux majeurs :  

- le sodium,  

- le potassium,  

- le calcium, 

- le magnésium, 

- le phosphore, 

- le soufre.  

Parmi les oligo-éléments on trouve : 

- le fer, 

- le zinc,  

- l’iode, 

- le sélénium, 

- les fluorures, 

- le cuivre, 

- le cobalt, 

- le chrome, 

- le manganèse, 

- le molybdène. 

 

Seul le calcium, le magnésium, le fer, le zinc, les fluorures, le cuivre, le manganèse 

et le sélénium seront abordés dans la partie suivante.  

 

 



 

45 
 

3.2.1 Les minéraux majeurs 

3.2.1.1 Le calcium 
Le calcium est un minéral retrouvé dans les tissus durs du corps notamment au 

niveau des os et des dents.  

Il a également des fonctions extra-osseuses et agit au niveau des muscles, de la 

conduction nerveuse et au niveau du processus de coagulation (36)(42). 

 

La vitamine D joue un rôle dans la fixation du calcium alimentaire sur les os. En cas 

de carences en calcium associées à des carences en vitamine D, on observe une 

accélération de la déminéralisation osseuse pouvant induire l’ostéoporose. 

Cependant un excès de calcium dans le sang peut avoir des effets néfastes sur le 

corps (AVC, infarctus du myocarde) et peut être provoqué par un surdosage en 

vitamine D (42)(39). 

 

Un faible taux sérique en calcium stimule la glande parathyroïde. L’hormone 

parathyroïde est alors libérée et engendre la résorption osseuse. 

 

Le taux de calcium dans le sang est maintenu par l’action de 3 hormones : 

- l’hormone parathyroïdienne, 

- le 1,25-dihydroxycholécalciférol, 

- et la calcitonine.  

Une faible concentration en calcium, liée à un défaut d’apport alimentaire en calcium 

et en vitamine D, entraînerait un déséquilibre des concentrations en calcium et en 

phosphore sanguin et stimulerait la sécrétion de l’hormone parathyroïdienne par la 

glande parathyroïde. L’action de l’hormone parathyroïdienne entraîne 

l’ostéoclastogenèse nécessaire à la prévention de l’hypocalcémie. Cette résorption 

osseuse résultant pourrait augmenter le risque d’apparition de la maladie 

parodontale (37). 

 

à Ce qu’il faut retenir : Les carences en calcium et en vitamine D peuvent avoir un 

impact sur le parodonte et sur la dégradation de la santé parodontale de par leur 

implication dans les processus du remodelage osseux. 
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3.2.1.2 Le magnésium 
Le magnésium fait partie des minéraux essentiels au maintien de la santé et du bon 

fonctionnement de l’organisme. 

Il a un rôle dans le métabolisme osseux et le maintien de la densité osseuse.  

Une carence en magnésium pourrait augmenter le risque d’apparition de 

l’ostéoporose. Le lien direct entre le magnésium et la santé parodontale n’est pas 

établi, il est donc nécessaire d’approfondir les recherches pour évaluer un éventuel 

effet (36). 

 

Il agit comme un antagoniste du calcium et joue un rôle dans le métabolisme des 

vitamines. Son absorption est en partie inhibée par des doses élevées en calcium 

(37)(38). 

 

Les besoins de l’organisme en magnésium augmentent après la prise de diurétique 

ou suite à la transpiration (39). 

 

Chez l’animal, la carence en magnésium provoquerait l’activation des voies pro-

inflammatoires médiées par le calcium qui induirait la production d’espèces réactives 

de l’oxygène, de cytokines pro-inflammatoire et de la CRP. La supplémentation en 

magnésium permettrait d’améliorer l’état de santé parodontal ou de ralentir la perte 

des dents chez les patients adultes d’âge moyen (37). 

 

à Ce qu’il faut retenir : 

La carence alimentaire en magnésium rendrait susceptible les patients au processus 

inflammatoire chronique responsable de maladies inflammatoires chroniques et 

pourraient influer sur l’état de santé parodontal. 

 

Un récapitulatif des aliments contenant du calcium et du magnésium est présenté 

dans le tableau 4. 

Tableau 4: les aliments riches en calcium et magnésium (54) 
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3.2.2 Les oligo-éléments  

3.2.2.1 Le fer 
Le fer est présent en quantité dans plusieurs aliments. 

Il possède trois fonctions biochimiques  

- le transport et le stockage de l’oxygène, 

- le transport d’électrons, 

- les réactions enzymatiques d’oxydation et de réduction de substances. 

En cas de carences en fer on observe une altération des muqueuses buccales et 

œsophagiennes, des vertiges accompagnés de céphalées et d’asthénie.  

L’anémie hypochrome provoque un trouble du système nerveux sympathique, un 

trouble de la thyroïde ainsi que des troubles du système immunitaire (39). 

 

Le fer étant nécessaire à la synthèse de l’hémoglobine, sa carence provoque une 

anémie qui engendre des ulcérations buccales avec une sensation de brûlure 

associées à une pâleur des tissus.  

En cas d’anémie ferriprive, le taux d’enzymes antioxydantes diminue, le stress 

oxydatif augmente et pourrait provoquer l’aggravation des maladies parodontales 

(36)(37). 

 

Les patients atteints d’anémie ferriprive associée à une parodontite chronique 

seraient plus sujets aux saignements lors du sondage des poches parodontales et 

présenteraient une perte d’attache supérieure ou égale à 6 mm et des poches 

parodontales plus profondes que les patients atteints uniquement de parodontite 

(37). 

Cependant, l’augmentation des taux en fer dans le fluide créviculaire suite à une 

parodontite provoquée expérimentalement par ligature chez le chien pourrait jouer un 

rôle dans l’augmentation de la croissance et de la virulence des bactéries 

parodontopathogènes. En effet, Porphyromonas gingivalis, un parodontopathogène 

majeur, se sert du fer pour croître (55)(56). 

 

à Ce qu’il faut retenir : 

La carence en fer a un impact sur le milieu buccal en diminuant les défenses de 

l’organisme face au stress oxydatif et aggraverait les maladies parodontales déjà 

installées.  
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3.2.2.2 Le zinc 
C’est le deuxième oligo-élément présent en quantité chez l’homme après le fer. Il est 

très présent dans les protéines et les céréales. 

Le zinc agit au niveau du système immunitaire adaptatif en influant sur l’une des 

hormones thymiques : la thymosine qui joue un rôle dans l’expression des 

marqueurs des lymphocytes T, dans la fonction de ces lymphocytes et dans la 

production d’interleukine 2. Cette hormone régule la transformation des thymocytes 

en lymphocytes T actifs (57). 

En cas de carence en zinc on a une diminution de l’activité des lymphocytes T helper 

et T killer.  

Le zinc est utile lors des processus de cicatrisation des plaies et a un rôle 

antioxydant. Sa carence pouvant engendrer des susceptibilités aux infections et un 

retard de cicatrisation (39)(37). 

 

Un faible taux plasmatique en zinc augmente la libération de cytokines pro-

inflammatoires alors que de fortes concentrations en zinc inhibent la libération de ces 

cytokines (57).  

Sa carence induit des troubles au niveau ORL, dermatologique, gastro-intestinal, 

sexuel, immunitaire et des troubles au niveau du fœtus. (38) 

De plus, une carence gingivale en zinc pourrait augmenter la perméabilité de 

l’épithélium gingival aux bactéries parodontopathogènes (58).s 

 

La supplémentation en zinc en cas de carence pourrait donc avoir une influence sur 

le succès des thérapeutiques parodontales et le maintien de la santé parodontale.  

Cette supplémentation permettrait de lutter contre le stress oxydatif et les 

concentrations en cytokines pro-inflammatoires chez les personnes âgées (36)(57). 

 

à Ce qu’il faut retenir : 

De par son rôle dans le système immunitaire, dans les processus antioxydants et 

anti-inflammatoires, la carence en zinc pourrait jouer un rôle dans l’altération de l’état 

de santé parodontal. 

  



 

49 
 

3.2.2.3 Les fluorures  
Disponible dans l’eau, le lait, le thé vert et en supplémentation sous forme de gélule 

ou de topique, le fluor est connu pour ses propriétés anti-cariogènes (36)(39). 

Il permet de protéger les tissus de l’adhésion bactérienne et inhibe leur croissance. Il 

serait donc capable de limiter l’adhésion des bactéries parodontopathogènes sur le 

tissu parodontal (36). 

 

à Ce qu’il faut retenir :  

L’action du fluor sur le parodonte se ferait au niveau de l’adhésion des bactéries sur 

la gencive et permettrait de limiter le risque d’apparition des maladies parodontales. 

 

3.2.2.4 Le cuivre  
C’est un élément du système endogène antioxydant.  

Il est retrouvé dans les légumes secs et les crustacés. 

Son influence sur le système immunitaire par l’intermédiaire de l’interleukine 2 n’est 

pas très bien définie.  

La carence en cuivre induit une diminution des granulocytes neutrophiles, des 

leucocytes et des globules rouges. Une altération cutanée avec des troubles du 

système nerveux central, des troubles cardiovasculaires et une hypercholestérolémie 

apparaissent alors (39)(57). 

 

Le cuivre jouerait un rôle sur les cellules Natural killer (NK). Cependant, il semblerait 

qu’un excès de cuivre et de fer serait également associé à l’athérosclérose, à la 

maladie d’Alzheimer et au diabète chez les patients âgés (57). 

 

à Ce qu’il faut retenir :  

La carence en cuivre pourrait dégrader la santé parodontale de par son implication 

dans le système endogène antioxydant et dans le système immunitaire. 
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3.2.2.5 Le manganèse  
Chez l’homme, les effets de la carence en manganèse sont difficiles à définir. On le 

retrouve dans les fruits, les légumes et le thé. 

Chez l’animal des altérations squelettiques associées à des troubles du système 

nerveux central avec des perturbations des métabolismes glucidiques et lipidiques 

ont été observées (39). 

 

En plus de jouer un rôle dans le métabolisme des glucides et des protéines, il a 

également une action sur le système enzymatique antioxydant.  

C’est un cofacteur de l’enzyme superoxyde dismutase (SOD) qui intervient dans les 

processus d‘élimination des radicaux libres des cellules. 

Un lien entre la parodontite et des taux plasmatiques faibles en manganèse a été 

démontré. Ce lien varie en fonction du sexe et de la consommation de tabac. Il serait 

basé sur l’augmentation du stress oxydatif en partie responsable de la destruction 

des tissus parodontaux suite à une diminution de la quantité plasmatique du 

complexe enzymatique manganèse/SOD.  

Ce lien est plus important chez l’homme que chez la femme. Cela pourrait s’expliquer 

par l’effet antioxydant des œstrogènes. Il est également plus important chez le 

fumeur car les composants présents dans les cigarettes augmentent le stress 

oxydatif (59). 

 

L’activité antioxydante du complexe manganèse-SOD a également été mise en 

évidence dans une étude menée chez le rat grâce à l’utilisation de mimétique de la 

SOD.  

Le stress oxydatif altère l’intégrité de l’ADN nécessitant la mise en œuvre de 

mécanismes de réparation de l’ADN.  

Ces mécanismes de réparation consomment de l’énergie et activent l’enzyme 

nucléaire poly (ADP-ribose) polymérase qui possèderait aussi un rôle dans 

l’inflammation.  

Après induction d’une parodontite chez le rat par ligatures, l’administration du 

mimétique de la SOD permettait d’inhiber la libération d’anion superoxyde et la 

formation de peroxynitrite. Cela permettrait de lutter contre le stress oxydatif et 

l’inflammation parodontale (60). 
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à Ce qu’il faut retenir : 

En cas de carences en manganèse, le parodonte serait plus sensible au stress 

oxydatif et donc plus susceptible à l’inflammation. La carence en manganèse pourrait 

aggraver une maladie parodontale déjà existante.  

 

3.2.2.6 Le sélénium 
C’est un oligo-élément essentiel qui a une fonction de cofacteur dans la réduction 

d’enzymes antioxydantes. Il est présent dans de nombreux aliments. 

Il agit avec la vitamine E en tant qu’antioxydant (58).  

Il a également un rôle anti-inflammatoire et antiviral.  

La sélénocystéine, un homologue de la cystéine comportant du sélénium, permet 

l’activation, la prolifération et la différenciation des cellules responsables de la 

stimulation du système immunitaire inné et adaptatif.  

Il joue également un rôle dans l’immunorégulation et permet de lutter contre 

l’inflammation chronique. (37) 

 

Le sélénium régule les hormones thyroïdiennes et influerait sur les réponses 

immuno-inflammatoires.  

Une carence en sélénium provoquerait la diminution de l’affinité et de l’expression de 

du récepteur de l’IL-2 présent sur les lymphocytes T, modifiant ainsi leur prolifération 

et leur différentiation.  

Les réactions cytotoxiques des lymphocytes sont donc modifiées.  

Dans le modèle animal, en cas de carence en sélénium, on remarque une diminution 

de la prolifération des lymphocytes TCD8+ avec une augmentation de la prolifération 

des lymphocytes TCD4+. Il se produit également une diminution de la réponse des 

anticorps notamment des immunoglobulines M et G qui sont les premiers anticorps 

sécrétés après le contact de l’organisme avec les LPS. 

Le sélénium permet de diminuer l’inflammation causée par les lipopolysaccharides 

en diminuant les concentrations en TNF-a et en cyclooxygénase 2 (COX2) produits 

par les macrophages (57). 
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à Ce qu’il faut retenir : 

Le sélénium a un rôle anti-inflammatoire, antiviral et antioxydant. Grâce à ses 

propriétés, il pourrait influer positivement sur le statut inflammatoire du parodonte et 

donc en cas de carence, une maladie parodontale pourrait être aggravée.  

 

Un récapitulatif des aliments contenant du fer, du zinc, des fluorures, du cuivre, du 

manganèse et du sélénium est présenté dans le tableau 5 

 

Tableau 5: aliments riches en fer, zinc, fluorures, cuivre, manganèse et sélénium (54) 
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3.3 Autres types de carences  

3.3.1 Les acides gras oméga 3 
Les acides gras oméga 3 sont des acides gras essentiels de la famille des acides 

gras polyinsaturés. Ils ne peuvent être synthétisés par l’organisme et sont présents 

dans les poissons gras ainsi que les huiles végétales de colza, de soja et de noix 

(61)(54). 

 

Les principaux acides gras oméga 3 sont :  

- l’acide a linolénique,  

- l'acide eicosapentaénoïque (EPA)  

- et l'acide docosahexaénoïque (DHA).  

L’acide a linolénique est transformé par l’organisme en EPA puis en DHA.  

Par les voies de la lipoxygénase (LOX) et de la cyclooxygénase (COX), l’EPA et le 

DHA permettent l’expression de médiateurs lipidiques tels que les résolvines et les 

protectines capables de gérer l’inflammation. Ces médiateurs lipidiques auraient 

également une influence sur l’IL-1b et le TNF-a en les inhibant. Les résolvines et les 

protectines permettraient donc de diminuer l’inflammation (57). 

 

Les EPA et les DHA possèdent une activité antibactérienne et permettraient 

l’inhibition de Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, et Prevotella 

intermedia (62).  

 

Ces acides gras se lient à la LOX et à COX à la place de l’acide arachidonique et 

inhibent la synthèse de métabolites pro inflammatoires tels que la prostaglandine E2 

(PGE2) et le leucotriène B4 (LTB4).  La liaison des acides gras oméga 3 avec COX 

et LOX induit la production de prostaglandine de série 3 (PG3) et de leucotriène de 

séries 5 (LT5) qui ont une action anti inflammatoire.  

L’administration d’acide gras oméga 3 induirait une augmentation de la concentration 

sérique en ostéocalcine et témoigne du remodelage osseux et de la diminution de la 

résorption alvéolaire. Cependant, aucun effet des acides gras oméga 3 sur les 

concentrations circulantes de CRP et IL-1b n’a été démontré. Les effets locaux sont 

donc à rechercher (63)(64). 

PGE2 et LTB4 sont associés à la résorption osseuse et leur activité peut être inhibée 

par l’utilisation d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (65). 
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L’administration simultané de célécoxib (anti inflammatoire non stéroïdien) et d’acide 

gras oméga 3 a montré une augmentation des taux d’ostéocalcine et une diminution 

des taux tissulaires gingivaux de prostaglandine E2, de prostaglandine F2a et de 

leucotriène B4 chez le rat atteint de parodontite provoquée expérimentalement. Ces 

traitements permettaient une diminution de la destruction parodontale (64)(66). 

 

Les lipopolysaccharides issus des bactéries GRAM négatif des tissus parodontaux 

engendrent la sécrétion de la prostaglandine E2, d’interleukines (1,6 et 8), du TNF a 

et des métalloprotéinases matricielles (MMP). Les MMP sont capables de dégrader 

la matrice extracellulaire du tissu conjonctif gingival et la matrice osseuse. Les MMP 

sont régulées par les inhibiteurs tissulaires des MMP (TIMP). La prise d’acides gras 

oméga 3 de manière thérapeutique pendant deux semaines permettrait d’augmenter 

les taux de TIMP chez le rat. Cependant cela n’aurait aucune influence sur les 

MMP8, MMP13 et MMP14. 

Une cure prophylactique d’acide gras oméga 3 pendant deux semaines (avant de 

provoquer la parodontite chez le rat) permettrait de maintenir la stabilité et la fluidité 

des membranes cellulaires permettant aux cellules d’être plus résistantes face aux 

bactéries et leurs facteurs de virulence. 

L’association de célécoxib avec l’acide gras oméga 3 pourrait limiter l’expression de 

la MMP8 des tissus gingivaux et l’utilisation d’une supplémentation thérapeutique en 

acide gras oméga 3 et augmenter l’expression des TIMP 1 (67). 

 

Une application topique de dérivés bioactifs d’acide gras oméga 3 permettrait de 

protéger les tissus de l’inflammation et de la perte tissulaire dans les modèles 

expérimentaux.(68) 

 

à Ce qu’il faut retenir : 

Les oméga 3 auraient une influence sur les lymphocytes, les macrophages, les 

monocytes, les polynucléaires neutrophiles et les cellules endothéliales. Ils 

permettraient de limiter l’activité pro-inflammatoires de ces cellules et donc de 

diminuer les taux de médiateurs de l’inflammation (57). Ils seraient donc utiles au 

maintien de la santé parodontale. 
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3.3.2 Le lycopène  
Il fait partie des caroténoïdes non oxygénés (carotènes non-rétinoïdes).  

C’est un pigment rouge alimentaire, liposoluble, retrouvé dans les tomates, les 

carottes et la pastèque (61). 

 

Son mécanisme d’action est incertain mais il semblerait qu’il exerce un effet 

antioxydant et pourrait avoir une influence sur l’amélioration du traitement parodontal 

non chirurgical et sur l’amélioration de la santé du tissu parodontal (36)(38). 

 

Il serait responsable de la destruction de l’oxygène singulet et protègerait les 

membranes cellulaires de l’oxydation in vitro. 

Une application topique en gel composé de lycopène à 2% au niveau des poches 

parodontales en complément d’une thérapeutique parodontale mécanique non 

chirurgicale permettrait de réduire la profondeur des poches et d’augmenter le gain 

d’attache (37). 

 

à Ce qu’il faut retenir :  

L’effet antioxydant du lycopène permettrait de diminuer le taux des molécules pro-

inflammatoires comme la CRP et protègerait les tissus parodontaux contre 

l’inflammation et la destruction parodontale (69). 
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3.3.3 La mélatonine  
C’est une hormone secrétée naturellement par le corps qui permet de réguler et de 

contrôler l’horloge biologique.  

Elle stimule le système immunitaire et le système nerveux central.  

Elle peut également être ingérée sous forme de complément alimentaire afin de 

traiter les troubles du sommeil.  

On la retrouve dans certaines céréales et certaines plantes. 

Elle a des propriétés antioxydantes et peut être utilisée en parodontologie. En effet, 

des études ont montré qu’après supplémentation en mélatonine, une diminution de la 

résorption osseuse chez des animaux atteints de parodontite pouvait être observée. 

De même chez des animaux diabétiques on observe une diminution de 

l’inflammation gingivale et une diminution de la perte osseuse.  

La mélatonine peut être utilisée sous forme de topique en gel dans les 

thérapeutiques parodontales chirurgicales et non chirurgicales.  

En plus de son effet antioxydant, on observe une action anti-inflammatoire et 

ostéoconductrice de la mélatonine autour d’implants dentaires (36).  

 

à Ce qu’il faut retenir :  

L’utilisation de la mélatonine dans les thérapeutiques parodontales chirurgicales et 

non chirurgicales serait donc utile dans l’amélioration de la santé parodontale et du 

succès de ces thérapeutiques. 
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4 Cas cliniques 
4.1 Cas clinique 1 

4.1.1 Introduction  

4.1.1.1 Données personnelles et administratives 
Madame M.A. est une jeune femme âgée de 26 ans, vivant en concubinage, maman 

de deux enfants de 7 et 4 ans et employée polyvalente dans une enseigne de fast-

food. Elle dispose de la CMU-C. 

4.1.1.2 Motif de consultation et anamnèse  
Elle s’est présentée le 15 janvier 2019 au cabinet dentaire en consultation d’urgence 

pour des douleurs importantes constantes et irradiantes exacerbée au brossage et à 

l’eau froide au niveau du secteur 3 en postérieur.  

Les douleurs ont débuté deux jours avant et la patiente a signalé un gonflement de la 

gencive localisé au niveau de 36-37 ainsi que d’une halitose constante et d’un « goût 

de fer » dans la bouche. 

 

Elle ne présente aucun problème de santé ni aucune allergie connue.  

 

Au cours de l’entretien, la patiente a déclaré se brosser les dents deux fois par jour 

avec une brosse à dents manuelle médium associée à un dentifrice du commerce. 

Elle a une tendance au brossage horizontal et traumatique. Elle rapporte des 

antécédents de gingivite et déclare présenter des saignements gingivaux spontanés 

et provoqué au brossage depuis plusieurs années.  

Elle déclare également des antécédents familiaux de parodontite chez sa maman, sa 

tante et sa grand-mère maternelle. 

C’est également une patiente stressée qui a tendance à l’onychophagie. Néanmoins, 

ancienne fumeuse de 1paquet/j pendant 10 ans (10P.A.), madame M.A. a décidé 

d’arrêter totalement sa consommation de tabac en novembre 2018. 

Son dernier détartrage date de son dernier contrôle au cabinet soit le 28 septembre 

2017.  
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4.1.1.3 Examen clinique  

4.1.1.3.1 Exobuccal  
Aucune asymétrie ni tuméfaction n’étaient visibles. 

 

4.1.1.3.2 Endobuccal 
A l’examen clinique endobuccal, les arcades maxillaires et mandibulaires sont 

complètes.  

La patiente présente une importante classe II.  

Des soins dentaires sont présents au maxillaire et à la mandibule (figure 3) : 

 
Figure 3: plan de bouche de madame M.A. (document personnel) 
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Aucune carie n’a été descellée à l’examen clinique dentaire et radiologique. Les 

dents 36 et 37 et leurs antagonistes ont été testées. Elles répondent normalement au 

test de sensibilité au froid et seule la palpation gingivale en regard de 36-37 était 

douloureuse. 

 

Des saignements gingivaux importants, spontanés et généralisés ainsi que de la 

plaque dentaire et du tartre généralisé (en supra et en sous gingival) ont été 

observés.  

La gencive était très inflammatoire, tuméfiée et saignait spontanément notamment au 

niveau des papilles interdentaires.  

4.1.2 Décision thérapeutique 
Au vu de l’inflammation et des douleurs importantes, il a été décidé de temporiser la 

situation avant de réaliser le détartrage et les surfaçages radiculaires (DSR). 

L’utilisation d’une brosse à dents ultra souple 6,5/100ème pendant une semaine puis 

15/100ème avec la technique de Keyes pendant quatre semaines a été préconisée 

avant le rendez-vous suivant.  

 

Un bilan sanguin complet a été demandé au médecin traitant. Celui-ci comprenait : 

- numération formule sérique (NFS), 

- plaquettes, 

- CRP, 

- créatinines, 

- HDL, LDL, cholestérol total, 

- triglycérides, 

- Na+, K+, 

- TGO, TGP (transaminase), 

- GGT (Gamma glutamyl transferase), 

- TSH (thyreostimuline), 

- glycémie à jeun, 

- ferritine/ fer sérique,  

- folate vitamine B12, 

- 25 OH vitamine D, 

- Magnésium, 

- vitamine A.  
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Une nouvelle méthode de brossage a été conseillée. Une prescription d’une 

radiographie panoramique dentaire avec une prescription de bain de bouche 

Paroex™ et de dentifrice Parodontax™ ont également été réalisées.  

Il a aussi été conseillé à la patiente d’utiliser une brosse à dents souple 15/100ème 

par la suite.  

4.1.2.1 Second et troisième rendez-vous 
Les DSR ont été effectués lors des RDV suivants. L’analyse des résultats du bilan 

sanguin a montré une carence importante en vitamine D2-D3 (figure 4).  

 
Figure 4: taux de vitamine D issus du bilan biologique sanguin 

 

Aucune poche parodontale n’a été décelée mais des saignements étaient toujours 

présents. 

La patiente a totalement arrêté le brossage à la brosse à dents médium mais, malgré 

les conseils émis lors de la première consultation, elle a poursuivi un brossage avec 

la brosse à dents 6,5/100ème au-delà d’une semaine et n’a entrepris la technique de 

Keyes qu’une seule journée. Le mélange lui aurait provoqué d’importantes nausées 

 

Après les DSR, la patiente a ressenti d’importantes sensibilités dentinaires 

généralisées au froid. Il lui a été conseillé l’utilisation alternée de Sensodyne™ 

rapide action la journée et de Parodontax™ le soir.  

 

La méthode de brossage a été rappelée et des radiographies rétro-alvéolaires ont 

été réalisées (figures 5 et 6). 

 

La patiente n’a pas pu revoir son médecin traitant avant la fin des rendez-vous et n’a 

pas réalisé sa radiographie panoramique à cause d’obligations personnelles et 

professionnelles. 
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Figure 5: radiographies rétro-alvéolaires des secteurs antérieurs (document personnel) 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 6: radiographies rétro-alvéolaires des secteurs latéraux et postérieurs (document 
personnel) 
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4.1.2.2 Quatrième rendez-vous : contrôle à 3 mois 
Lors du quatrième RDV, la patiente avait consulté son médecin généraliste qui lui 

avait alors prescrit une ampoule de vitamine D à prendre tous les 3 mois. 

 

Les premières photographies ont été réalisé ce jour-là (figures 7 à 12). 

 

Depuis les rendez-vous précédents et sa supplémentation en vitamine D, la patiente 

ressent une amélioration au niveau des symptômes.  

Les saignements spontanés et son « goût de fer » dans la bouche ont disparu. Il 

subsiste toutefois des saignements au brossage.  

 

Malheureusement la patiente n’a toujours pas changé sa brosse à dents 6,5/100ème 

pour une 15 /100ème. Elle évoque une appréhension de douleurs au brossage avec 

cette brosse à dents. 

 

La méthode de brossage et l’importance de l’utilisation de la brosse à dents 

15/100ème ont été rappelées. 

La mise en place progressive du brossage à la brosse à dents électrique a été 

évoquée ainsi que le brossage interdentaires avec les brossettes. 

L’inflammation gingivale a diminué mais elle subsiste notamment en interdentaire et 

au collet des dents antérieures maxillaires et mandibulaires. 

 

Une nouvelle prescription de brosse à dents 15/100ème a été effectué avec une 

nouvelle prescription de radiographie panoramique. 

Malgré le matériel de brossage non adapté, l’inflammation gingivale semble diminuée 

et la patiente a ressenti une amélioration globale de ses symptômes.  
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Figure 7: vue intrabuccale centrée sur les faces occlusales de l'arcade maxillaire (document 
personnel) 

 
Figure 8: vue intrabuccale centrée sur les faces occlusales de l'arcade mandibulaire 
(document personnel) 

 



 

64 
 

 

 
Figure 9: vue intrabuccale centrée sur les secteurs 1 et 4 en occlusion (document personnel) 

 

 

 

 
Figure 10: vue intrabuccale centrée sur les secteurs 2 et 3 en occlusion (document personnel) 
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Figure 11: vue intrabuccale centrée sur les faces vestibulaires des dents antérieures 
maxillaires (document personnel) 

 
Figure 12: vue intrabuccale des faces vestibulaires des dents antérieures mandibulaires 
(document personnel) 
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4.1.3 Résultats  
Un mois après le rendez-vous précédent, la patiente a finalement suivi nos conseils 

et utilise désormais une brosse à dents 15/100ème. 

Elle se plaignait de quelques saignements et douleurs pendant et après le brossage.  

Après avoir discuté avec elle, il s’avère qu’elle n’a pas modifié sa technique de 

brossage comme convenu et a continué à avoir un brossage horizontal et 

traumatique. Il pourrait donc être responsable de l’entretien de l’inflammation 

gingivale notamment au niveau des papilles interdentaires comme visible sur les 

photographies ci-dessous (figures 13 à 17).  

Le contrôle de plaque étant diminué lors de cette séance (environ 50%). 

 

 Il lui a donc été prescrit et fortement recommandé d’utiliser une brosse à dents 

électrique oscillo-rotative avec une tête à poils souples. L’utilisation des brosettes 

interdentaires a été instauré. 

La méthode de brossage a été revue une nouvelle fois et des débridements 

/détartrages et polissages maxillaire et mandibulaire ont été réalisés (figures 18 à 21). 

 

Avant le débridement/détartrage : 

 
Figure 13: vue intrabuccale des arcades en occlusion (document personnel) 
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Figure 14: vue intrabuccale des faces vestibulaires des dents antérieurs maxillaires 
(document personnel) 

 

 
Figure 15: vue intrabuccale des faces vestibulaires des dents antérieures mandibulaires 
(document personnel) 
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Figure 16: vue intrabuccale des secteurs 1 et 4 en occlusion (document personnel) 

 

 
Figure 17: vue intrabuccale des secteurs 2 et 3 en occlusion (document personnel) 
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Après débridement/détartrage/polissage : 

 
Figure 18: vue intrabuccale des faces vestibulaires des dents antérieures maxillaires 
(document personnel) 

 
 
 
 

 
Figure 19: vue intrabuccale des faces vestibulaires des dents antérieures mandibulaires 
(document personnel) 
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Figure 20: vue intrabuccale des secteurs 1 et 4 en occlusion (document personnel) 

 

 
Figure 21: vue intrabuccale des secteurs 2 et 3 en occlusion (document personnel) 
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4.1.3.1 Diagnostic 
Madame M.A. est atteinte de parodontite de stade 1 et de grade A (tableaux 6) : 

En effet, elle présente une inflammation gingivale importante et généralisée induite 

par la plaque dentaire. Aucune carie n’a été descellée. Elle est également atteinte 

d’une carence en vitamine D qui pourrait avoir une influence sur sa parodontite. 

 
Tableaux 6: diagnostic de la sévérité de la complexité et du risque de progression de la 
parodontite de madame M.A. 
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4.1.4 Discussion  
Il semblerait que l’inflammation gingivale importante associée aux douleurs et aux 

saignements de madame M.A. serait liée au contrôle de plaque insuffisant induit par 

une technique et un matériel de brossage inadéquat. Le fait que la patiente ait 

continué à se brosser les dents à la brosse à dents 6,5/100ème expliquerait le fait 

que la plaque dentaire n’a pas été efficacement éliminée (l’indice d’O’leary étant de 

100%). De plus, la patiente présente une importante classe 2 associée à des 

égressions compensatrices du bloc antérieur mandibulaire considérés comme 

facteurs locaux aggravant de sa parodontite (figures 17 et 19). 

Ces phénomènes semblent accentués par le faible taux sérique en vitamine D.  

 

En effet, la vitamine D a une influence sur la réponse inflammatoire de l’organisme 

ainsi que sur la réponse immunitaire innée et pourrait donc intensifier les symptômes 

liés à la maladie parodontale. Elle permettrait de lutter contre l’installation et le 

développement de maladies parodontales en agissant sur les micro-organismes 

parodontopathogènes (70). 

 

La supplémentation en vitamine D de madame M.A. aurait, selon elle, amélioré ses 

symptômes faisant disparaitre les saignements spontanés et le « goût de fer » dans 

la bouche. L’inflammation semblait diminuée suite à cette supplémentation. Toutefois, 

chez cette patiente, cela n’a pas fait disparaitre totalement l’inflammation gingivale. 

Le matériel de brossage inadéquat associé à une technique de brossage 

traumatique pourrait expliquer l’accumulation de plaque dentaire au collet et 

l’entretien de l’état inflammatoire gingival. 
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4.2 Cas clinique 2  

4.2.1 Introduction  

4.2.1.1 Motif de consultation et anamnèse 
Madame R.A. est une dame âgée de 59 ans. Elle a été adressée au service 

d’odontologie du CHU de Lille par son orthodontiste pour un bilan et un traitement 

parodontal pré orthodontique.  

En effet, la patiente a consulté un orthodontiste pour la migration secondaire de la 11 

et pour l’apparition d’espaces interdentaires entre les incisives maxillaires. 

La patiente prend du Levothyrox pour traiter son hypothyroïdie. Elle ne présente 

aucune autre pathologie ni aucune allergie connue. Elle ne fume pas et ne se 

considère pas comme une personne stressée. 

 

Elle déclare cependant des antécédents de diabète chez son père. 

 

Elle ne rapporte aucun antécédent parodontal personnel ou familial ni aucun 

traitement. 

La patiente déclare se brosser les dents deux fois par jour avec une brosse à dents 

électrique oscillo-rotative à poils souples. De plus elle évoque des saignements lors 

des brossages. 

 

4.2.1.2 Examen clinique  

4.2.1.2.1 Exobuccal 
Aucune asymétrie ni tuméfaction n’étaient visibles. 
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4.2.1.2.2 Endobuccal  
A l’examen clinique endobuccal, les arcades maxillaires et mandibulaires sont 

complètes (figure 22 et 23). 

La patiente présente un parodonte épais avec la présence de « crêtes 

flottantes/tuméfaction » de la gencive en palatin des molaires maxillaires. 

Elle présente peu de plaque et peu de tartre en rétro incisif mandibulaire. 

Les dents 38 et 47 sont mobiles ARPA II. 

L’inflammation gingivale semblait modérée mais généralisée (figures 24 à 27) et l’on 

constate la présence de poches parodontales profondes supérieures à 3 millimètres 

associées à un saignement au sondage. 

Une suppuration était visible au niveau du bloc incisivo-canin maxillaire. 

 
Figure 22: plan de bouche de madame R.A. (document personnel) 
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Figure 23: radiographie panoramique de madame R.A. (courtoisie Dr Kevimy Agossa) 

 

 
Figure 24: vue intrabuccale des arcades en occlusion (courtoisie Dr Kevimy Agossa) 
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Figure 25: vue intrabuccale des secteur 2 et 3 en occlusion (courtoisie Dr Kevimy Agossa) 

 
Figure 26: vue intra buccale des secteurs 1 et 4 en occlusion (courtoisie Dr Kevimy Agossa) 
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Figure 27: vue intrabuccale centrée sur les faces occlusales de l'arcade maxillaire (courtoisie 
Dr Kevimy Agossa) 

 
 

4.2.2 Décision thérapeutique  

4.2.2.1 Première séance thérapeutique parodontale 
L’inflammation gingivale était importante et généralisée. 

Un débridement, un détartrage ainsi qu’un polissage ont été réalisés en supra-

gingival. 

Les habitudes d’hygiène buccodentaires ont été revues et le brossage interdentaire à 

l’aide des brossettes a été instauré. 

4.2.2.2 Deuxième séance thérapeutique parodontale 
Lors de cette séance l’indice d’O’Leary était inférieur à 20%. Les habitudes d’hygiène 

buccodentaires ont une nouvelle fois été revues.  

Un DSR a été réalisé au maxillaire à l’aide d’un détartreur sur table et d’inserts 

ultrasonores de surfaçage avec irrigation sous gingivale à la polyvidone iodée (figure 

28) 
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4.2.2.3 Troisième séance thérapeutique parodontale 
L’indice d’O’Leary était encore inférieur à 20 %. Lors de cette séance, le DSR a été 

réalisé à la mandibule à l’aide d’un détartreur sur table et d’inserts ultrasonores de 

surfaçage avec irrigation sous gingivale à la polyvidone iodée (figure 28). Les 

habitudes d’hygiène buccodentaire ont également été revues. 

 

4.2.2.4 Quatrième séance thérapeutique parodontale 
L’indice d’O’Leary était inférieur à 20%. Un surfaçage bimaxillaire des poches 

profondes à l’aide d’un détartreur sur table et d’inserts ultrasonores de surfaçage 

avec irrigation sous gingivale à la polyvidone iodée avec contrôle des habitudes 

d’hygiène buccodentaire.  

 
Figure 28: matériel utile au traitement parodontal non chirurgical (2) 



 

79 
 

4.2.3 Résultats  

4.2.3.1 Réévaluation parodontale 
La réévaluation parodontale a eu lieu deux mois après la dernière séance 

thérapeutique. 

L’inflammation gingivale est toujours importante et généralisée. 

Le charting des poches parodontales a été réalisé au maxillaire et à la mandibule 

(figures 29 et 30) 

Des poches profondes associées à un saignement au sondage, signes d’une 

pathologie toujours active, sont toujours présentes et cela malgré un indice d’O’Leary 

égale à 25% signifiant l’activité de la parodontite. 

Suite à la réévaluation, une séance thérapeutique sous antibiothérapie (amoxicilline 

en comprimés de 500 mg en 3 prises associée au métronidazole en comprimés de 

500 mg en 3 prises. L’antibiothérapie est à commencer 48 heures avant l’intervention 

et doit durer 7 jours) a été programmée avec la prescription d’un bilan biologique 

sanguin. Celui-ci comprenait :  

- NFS 

- Plaquettes 

- TP/TCA 

- Glycémie à jeun 

- TSH 

- LT4/LT3 

- Ferritine 

- Cholestérol (HDL/LDL/total) 

- Triglycérides 

- CRP/VS 

- Vitamines D 

- Créatinine 

- Urée 

- Bilirubine 

- Transaminase 
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Figure 29: charting de l'arcade maxillaire réaliser à partir du charting disponible en ligne 
sur le site http://www.periodontalchart-online.com/fr (71). 

 
Figure 30: charting de l'arcade mandibulaire réaliser à partir du charting disponible en ligne 
sur le site http://www.periodontalchart-online.com/fr (71). 
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4.2.3.2 Séance thérapeutique parodontale sous antibiothérapie 
Lors de ce rendez-vous, l’indice d’O’Leary était environ de 50%. Cette augmentation 

serait liée à l’utilisation de brossettes interdentaires qui n’étaient plus adaptées après 

la thérapeutique initiale parodontale mise en œuvre. La méthode de brossage ainsi 

que la calibration du matériel de brossage interdentaire ont été revues. Une nouvelle 

prescription de brossettes interdentaires a donc été réalisée.  

L’inflammation gingivale est toujours importante et généralisée. Les poches 

profondes sont toujours présentes et une suppuration est visible en regard de la 

canine maxillaire droite, la dent 13. 

Le débridement et le surfaçage bimaxillaire ont été réalisés à l’aide d’un détartreur 

sur table et d’inserts ultrasonores de surfaçage avec irrigation sous gingivale à la 

polyvidone iodée. 

Les résultats du bilan biologique sanguin ont montré un déficit en vitamine D2-D3 

(figure 31). 

 
Figure 31: résultat du bilan biologique sanguin 

Une réévaluation est prévue courant octobre 2019. 
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4.2.3.3 Diagnostic 
La patiente est atteinte de parodontite généralisée active de stade 3 et de grade B 

(tableaux 7).  

 

Tableau 7: diagnostic de la sévérité de la complexité et du risque de progression de la 
parodontite de madame R.A. 
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4.2.4 Discussion 
Malgré un bon contrôle de plaque, l’utilisation adapté du matériel de brossage et la 

réalisation du traitement initial parodontal, une inflammation gingivale et des poches 

parodontales profondes subsistent chez madame R.A.  

Plusieurs hypothèses seraient à émettre : 

- premièrement, sa parodontite pourrait avoir  un lien avec son 

hypothyroïdie de par la relation existante entre les maladies 

parodontales et les pathologies endocriniennes. 

- deuxièmement, une carence en vitamine D a été dépistée par le bilan 

biologique sanguin. La carence en vitamine D pourrait être considérée 

comme un indicateur de risque d’apparition de maladie parodontale 

grâce à l’implication de la vitamine D dans les réactions anti-

inflammatoires et le système immunitaire (72). Une supplémentation en 

vitamine D pourrait alors aider à diminuer l’inflammation gingivale (73). 

 

Lors de son prochain rendez-vous, une réévaluation est prévue. On pourrait 

supposer une diminution de l’inflammation gingivale avec diminution des poches 

parodontales grâce à l’apport de la supplémentation de sa carence en vitamine D 

associée à la thérapeutique parodontale mise en œuvre. 

Si toutefois l’inflammation et les poches parodontales subsistent, la mise en place 

d’une thérapeutique parodontale chirurgicale pourrait s’avérer nécessaire. Un 

examen radiologique en complément de la réévaluation parodontale serait utile à la 

décision thérapeutique. 

Enfin, la réalisation du traitement orthodontique ne pourra être mis en place que si la 

parodontite est stabilisée et inactive. 
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5 Conclusion 
 

Comme étudié précédemment, la prévalence du syndrome métabolique et des 

carences vitaminiques et en oligo-éléments est élevée.  

Parmi les patients atteints de maladie parodontale, nombreux présenteront ces 

pathologies. 

L’anamnèse et l’examen clinique complet sont des éléments importants dans le 

dépistage et le diagnostic des maladies parodontales et de leurs facteurs/ indicateurs 

de risques (figure 32).  

 

La réussite des traitements parodontaux est liée à la mise en place d’une 

thérapeutique parodontale adaptée associée à l’éducation thérapeutique du patient. 

En effet, la responsabilisation du patient face à ses pathologies est essentielle pour 

l’obtention d’un changement des habitudes alimentaires néfastes et d’hygiène bucco-

dentaire insuffisante. L’observance du patient a donc un rôle primordial dans la 

réussite du traitement. 

 
Figure 32: facteurs favorisant la réussite du traitement parodontal (document personnel) 
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Au vu des différentes études évoquées dans ce travail, il semblerait qu’il 

existerait une influence supposée bidirectionnelle entre le syndrome métabolique et 

les maladies parodontales via le stress oxydatif, les processus inflammatoires 

l’hyperlipidémie et les bactéries parodontopathogènes.  

Les carences en vitamines et oligo-éléments, quant à elles, auraient une influence 

sur la santé parodontale de par leur impact sur le milieu buccal et le système 

immunitaire. 

Il est donc important de dépister le syndrome métabolique et les carences 

nutritionnelles, de les prévenir et de les traiter afin d’optimiser la réussite des 

traitements parodontaux.  

 

La prise en charge multidisciplinaire de ces patients est également essentielle 

au vu de l’émergence de nouveaux régimes et tendances alimentaires : 

- alimentation de plus en plus transformée: une alimentation molle, trop 

grasse et trop sucrée dès le plus jeune âge pourrait influencer la santé 

parodontale,  

- les régimes alimentaires restrictifs pouvant être responsables de 

carences nutritionnelles importantes.  
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Résumé de la thèse : 

Les maladies parodontales sont des pathologies multifactorielles d’origine microbienne 
influencées par divers facteurs généraux et locaux. Même si la flore bactérienne dysbiotique 
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L’obésité, les maladies cardiovasculaires et le diabète, ont été associées dans la littérature à la 
présence des parodontites. Ces maladies sont en relation avec des désordres du métabolisme.  Le 
syndrome métabolique ainsi que les carences en vitamines et en oligo-éléments semblent avoir 
en effet une influence sur l’état de santé général des patients mais également sur l’état de santé 
parodontal. Dans ce travail, une étude de la littérature sur ces influences et les mécanismes 
d’action en jeu sera présentée. Dans une troisième partie deux cas cliniques de patients 
présentant des carences en vitamine D seront exposés et discutés. 
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