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l. Introduction

Le lien entre les maladies systémiques et les affections bucco-dentaires suscite
un intérét croissant dans le domaine médical. Parmi ces associations, celle entre la
spondylarthrite ankylosante (SA) et la parodontite émerge comme un sujet
d’étude important, offrant des perspectives nouvelles afin d’étudier la relation entre
inflammation systémique chronique et inflammation parodontale.

Dans le cadre des maladies inflammatoires chroniques, une dysrégulation du
systeme immunitaire perturbe I'homéostasie tissulaire [1]. Ce phénomeéne est
considéré comme une cause majeure dans linitiation et la progression de maladies
inflammatoires a médiation immunitaire telles que la polyarthrite rhumatoide (PR), la
SA, les maladies inflammatoires chroniques de l'intestin (MICI) mais également la
parodontite [1].

La maladie parodontale est une maladie inflammatoire chronique
multifactorielle affectant les tissus de soutien de la dent. Elle est déclenchée par
une dysbiose du microbiote oral, due a I'accumulation de biofilm au sein du sillon
gingivodentaire. Le systéme immunitaire de I'hnéte susceptible réagit face a cette
dysbiose, entrainant le processus inflammatoire caractéristique de cette pathologie.
D’aprés Kiane et al. la maladie parodontale peut contribuer a la charge
inflammatoire globale du corps [2].

En plus de son impact sur la santé buccodentaire il a été démontré que la maladie
parodontale peut favoriser le développement de maladies systémiques notamment
les maladies inflammatoires, telles que les MICI et la PR [3,4,5].

Selon Papageorgiou et al.: Les patients atteint de MICI présentent un risque
significativement plus élevé de survenu d’une parodontite et une moins bonne santé
bucco-dentaire en comparaison aux patients non atteints [3].

D’aprés De Pabloet al.: La PR serait associée a la perte des dents et a la
parodontite [4].

Selon Ratz et al.: Les sujets atteints de PR présentent une perte d'attache
parodontale significativement plus importante que les sujets témoins [5].

Des mécanismes physiopathologiques similaires entre PR et SA suggerent
I’hypothése d’un lien entre parodontite et SA.
La SA est définie comme une maladie rhumatismale inflammatoire chronique qui
touche le squelette axial, caractérisée par une inflammation de la colonne
vertébrale ou des articulations sacro-iliaques [5].
La premiere caractéristigue commune de ces deux maladies est leur définition en
tant que maladies rhumatismales inflammatoires chroniques [5].
D’aprés Akhondi et al., SA et PR figurent parmi les maladies rhumatismales les plus
fréquentes [5].
De plus, la PR et la SA conduisent toutes deux a une altération de la condition
physique et a une aggravation de la dégradation articulaire. Elles peuvent étre
décrites de maniéere similaire en termes de signes cliniques, de caractéristiques
radiologiques et de résultats des tests sérologiques [6].

Le processus physiopathologigue commun entre parodontite et PR implique des
cytokines (TNF-a et IL) ainsi que les lymphocytes T et B [5]. Ratz et al. relévent des
taux significativement élevés d'IL-6, d'IL-2 et de TNF-a chez les patients atteints de
spondylarthrite ankylosante en comparaison aux patients non atteints de SA [5].
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Devant ces conclusions, un lien entre parodontite et SA pourrait étre
suspecté. Plusieurs publications récentes évoquent I'existence d’un lien possible
entre la spondylarthrite ankylosante et la survenue de la maladie parodontale [4,5,7].

L’objectif de ce travail est d’étudier au travers de la littérature I’existence

et la nature du lien entre la spondylarthrite ankylosante et la maladie
parodontale.
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. La maladie parodontale

2.1La santé gingivale

2.1.1 Définition

D’aprés 'OMS : « La santé est un état de complet bien-étre physique, mental
et social et ne se résume pas a une simple absence de maladie ou d’infirmité » [8].

La santé gingivale peut donc étre définie comme I'absence d’inflammation
cliniquement détectable : absence d’érytheme, d’cedéme, de saignement et de
symptdémes subijectifs décrits par le patient [9].

Elle peut étre observée sur [10] :

a. Un parodonte intact : sans perte d’attache clinique ni osseuse

Figure 1 : Vue clinique intra orale d’'une patiente présentant un parodonte cliniguement sain (photographie
personnelle)

On note alors < 10 % de sites de saignement et une profondeur de
sondage < ou égale a 3mm [10].

A l'examen radiologique, la santé parodontale sur un parodonte intact se
définit de la facon suivante : une lamina dura intacte, une absence de perte osseuse
dans les zones de furcation radiculaire et une distance limite coronale de la créte
alvéolaire - jonction émail cément variant entre 1 et 3 mm [9].
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b. Un parodonte réduit

- sans parodontite,

Figure 2 : Vue clinique intra orale d’'une patiente présentant un parodonte réduit et sain (Courtoisie Dr A. Senioris)

- stable atteint de parodontite/traité

Figure 3 : Vue clinique intra orale d’'une patiente présentant un parodonte traité et sain (Courtoisie Dr A. Senioris)
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L’état de gingivite est réversible apres la suppression de l'inflammation
gingivale. Le passage a la parodontite entraine une perte d’attache irréversible.
Néanmoins, il est possible, sans retour a I'état antérieur, de retrouver un état de
santé gingivale, sur parodonte réduit, apres un traitement parodontal [10].

Patient with Ginaivitis Patient Periodontitis
Periodontal Health 9 — Patient

_# ) Periodontal therapy \

Periodontitis || Periodontitis Periodontitis
patient: patient: patient:
Stable case with Unstable case of
case of some gingival recurrent
periodontal inflammation periodontitis
health

Figure 4 : résumé des différents scénarios qui peuvent survenir apres la transition de la santé a la gingivite puis
apres évolution a la parodontite [10].

Sur un parodonte réduit et/ou traité, la santé gingivale clinique est caractérisée
par: une absence de saignement au sondage, d'érythéme, d'cedéme et de
symptomes du patient en présence d'une attache clinique et de niveaux osseux
réduits. On observe également : une absence de profondeur de sondage supérieure
ou égale a 4 mm associeée a un saignement au sondage et I'absence de destruction
parodontale progressive [10].

Ainsi, la santé parodontale clinique sur un parodonte réduit ne peut pas étre

déterminée a l'aide de radiographies seules ; elles fournissent néanmoins des
informations sur la destruction historique [9].

2.1.2 Les déterminants de santé parodontale

Les maladies parodontales sont des maladies multifactorielles impliquant
une interaction complexe entre le microbiote gingival, les réponses immunitaires,
inflammatoires de I'hbte et les facteurs de modification de I’environnement [11].

La santé gingivale a donc un aspect global et ne peut étre réduit au simple
contréle de plaque [9].

Selon Lang et Bartold, les déterminants de la santé parodontale se
répartissent en trois grandes catégories : microbiologiques, hbétes et
environnementaux [9].
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a. déterminants microbiologiques de la santé parodontale clinique

- composition de la plaque supra-gingivale,
- composition du biofilm sous-gingival,

b. déterminants de I'héte de la santé parodontale clinique

- facteurs prédisposants locaux,
-poches parodontales,
-restaurations dentaires,
-anatomie des racines,
-position et encombrement des dents,
- facteurs de modification systémiques,
-fonction immunitaire de I'héte,
-santé systémique,
-génétique,

c. déterminants environnementaux de la santé parodontale clinique

- tabac,

- agents pharmacologiques,
- stress,

- nutrition.

2.2La gingivite
2.2.1 Définition

La gingivite résulte d’'une réaction inflammatoire non spécifique qui se
manifeste au niveau des tissus gingivaux sans entrainer de destruction sous-jacente
de l'appareil d'attache (cément, desmodonte et os alvéolaire) [9,10].

Figure 5 : Vue clinique intra orale d’'une patiente présentant une gingivite (Courtoisie Dr A. Senioris)
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Les manifestations cliniques peuvent étre : I’érythéme, la chaleur, 'cedéme
(perte de la marge gingivale en forme de lame de couteau et émoussement des
papilles), la douleur, la géne lors du brossage, I’halitose [10].

Un cas de gingivite peut étre diagnostiqué a l'aide d'un score de saignement
au sondage (BOP%) : la proportion des sites de saignement sur toutes les dents
présentes [9].

D’apres Chapple et al. la gingivite est caractérisée par un indice de saighement au
sondage > ou égal a 10% avec des profondeurs de sondage < ou égal a 3mm
[10].

Les radiographies ne peuvent pas étre utilisées pour diagnostiquer une gingivite [10].

D’aprées Chapple et al., on peut distinguer deux grandes catégories de
maladies gingivales [10] :

- lagingivite induite par la plaque,
- lagingivite non induite par la plaque.

a. La gingivite induite par la plaque

Elle peut étre définie comme une réaction inflammatoire résultant d’'une
dysbiose du microbiote oral suite aux interactions entre le biofilm et la réponse
immunitaire de I'h6te. L'inflammation associée a la gingivite induite par la plague est
réversible par la réduction de I’indice de plaque [10].

La gingivite induite par la plaque dentaire présente :

- des facteurs prédisposants locaux (sécheresse buccale, facteurs de
rétention du biofilm),

- des facteurs de modification systémiques (tabac, hyperglycémie,
facteurs nutritionnels, agents pharmacologiques, hormones stéroides
sexuelles, affections hématologiques).

Qui peuvent affecter son étendue, sa gravité et sa progression [10].

Le diagnostic de gingivite induite par la plaque dépend du statut parodontal du
patient, on distingue [10] :

- la gingivite sur parodonte intact,

- la gingivite sur parodonte réduit chez un patient sans antécédent
de traitement parodontal,

- la gingivite sur un parodonte réduit chez un patient atteint de
parodontite traitée avec succes.
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Tableau 1 : Gingivite induite par la plague sur un parodonte intact, réduit et traité [11]

Parodonte intact
Sondage de la perte d’attache

Profondeur de sondage des
poches

Saignement au sondage
Alvéolyse radiologique

Parodonte réduit de patient ne
souffrant pas de parodontite

Sondage de la perte d’attache

Profondeur de sondage des
poches

Saignement au sondage

Alvéolyse radiologique

Parodontite traitée avec
succes

Sondage de la perte d’attache

Profondeur de sondage des
poches

Saignement au sondage

Alvéolyse radiologique

Sain

Gingivite

Non

Non

< ou égal 3mm

< ou égal 3mm

<10% Oui (> ou égal 10%)
Non Non

Sain Gingivite
Oui Oui

< ou égal 3mm

< ou égal 3mm

<10% Oui (> ou égal 10%)
Possible Possible
Sain Gingivite chez un patient avec
antécédent de parodontite
Oui Oui

< ou égal 4mm

< ou égal 3mm

<10%

Oui (> ou égal 10%)

Oui

Qui

b. Les maladies gingivales non liées a la plaque dentaire

La santé bucco-dentaire et la santé générale sont liées : il existe de nombreux

exemples de leur influence réciproque [10].

La gingivite non induite par la plague est la manifestation d'une pathologie
systémique et ne disparait pas apres I'élimination de la plaque dentaire. Leur
sévérité dépend de I'inflammation gingivale présente et de I'accumulation de biofilm
bien que cette derniére ne soit pas la cause premiére de ces gingivites [10].

Les gingivites non liées a la plaque dentaire peuvent étre d’origine [10] :

- génétique,

- infectieuse (bactérienne, virale, fongique),
- inflammatoire et immunitaire,

- auto-immune,

- inflammatoire granulomatose,

- réactive,
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- néoplasique,

- maligne,

- endocrinienne, nutritionnelle et métabolique,
- traumatique,

- pigmentaire.

La gingivite constitue un facteur de risque important et représente une étape
indispensable au développement de la parodontite [9,10].

2.3.3 Epidémiologie

Les données disponibles estiment la prévalence de la gingivite dans la population
générale entre 6 % et 94 % [10]. Cet écart s’explique en raison d’'une hétérogénéité
des définitions utilisées dans les études épidémiologiques [10].

En effet, en utilisant des indices évaluant l'inflammation sur des sites localisés plutdt
qu’'a I'échelle de la cavité buccale : I'inflammation Iégére et localisée concernerait
prés de 95 % de la population. A l'inverse, plus la maladie est prise en compte de
maniere généralisée, plus la prévalence diminue [10].

2.3La parodontite

2.3.1 Définition

La parodontite est une maladie inflammatoire chronique associée a un
biofilm dysbiotique. Elle est caractérisée par la destruction progressive de
I’appareil de support de la dent [12].

La maladie parodontale se caractérise par trois facteurs [12] :

- la perte du support parodontal mesurable sur le plan clinique par
'observation de la perte d’attache et sur le plan radiologique par
I'observation du niveau osseux,

- laprésence de poches parodontales,

- le saighement gingival.

2.3.2 Classification

a. Armitage 1999

La précédente classification internationale de la parodontite, proposée par
Armitage en 1999, distinguait plusieurs formes [12] :

- maladies gingivales

- parodontites chroniques,

- parodontites agressives,

- parodontites associées a une maladie systémique,

- maladies parodontales ulcéro-nécrotiques,

- parodontites associées aux lésions endodontiques,

- malformations ou anomalies développementales acquises.
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Si ce cadre a longtemps été une référence utile en clinique et en recherche, il
présentait néanmoins des limites :

- chevauchements diagnostiques,

- absence de distinction claire sur le plan pathobiologique,
- difficultés pratiques d’application.

Ces limitations ont conduit & une révision intégrant les connaissances récentes sur
I’épidémiologie, I'étiologie et la pathogenése de la maladie [12].

b. Chicago 2017

La classification actuelle des maladies et affections parodontales et péri-implantaires
a été définie au World Workshop de Chicago en 2017 [13].

Tableau 2 : Classification des maladies parodontales et péri-implantaires 2017 [13]

Periodontal Diseases and Conditions

Periodontal Health, Gingival Diseases and

Conditions

Chapple, Mealey, et al. 2018 Consensus Rept link

Trombelli et al. 2018 Case Definitions link

Periodontitis

Other Conditions Affecting the Periodontium

Papapanou, Sanz et al. 2018 Consensus Rept link

Jepsen, Caton et al. 2018 Consensus Rept link

Tonetti, Greenwell, Kornman. 2018 Case Definitions link

Jepsen, Caton et al. 2018 Consensus Rept link

Papapanou, Sanz et al. 2018 Consensus Rept link

Periodontal Gingivitis:
Health and Dental
Gingival Health Biofilm-Induced

Gingival
Diseases:
Non-Dental
Biofilm-Induced

Necrotizing
Periodontal Periodontitis
Diseases

Systemic
diseases or
Periodontitis as a conditions
Manifestation of affecting the
Systemic Disease periodontal
supporting
tissues

Periodontal
Abscesses
and
Endodontic-
Periodontal
Lesions

i Tooth
Mucogingival Traumatic ooth and
.t Prosthesis
Deformities Occlusal Related
and Conditions Forces b
Factors

Peri-Implant Diseases and Conditions
Berglundh, Armitage et al. 2018 Consensus Rept link

Peri-Implant Health

Peri-Implant Mucositis

Peri-Implantitis

Peri-Implant Soft and Hard Tissue
Deficiencies

Il a été distingué trois formes de parodontites [13] :

1. La maladie parodontale nécrosante

gingivite nécrosante,
parodontite nécrosante,
stomatite nécrosante.

2. La parodontite

Les classifications antérieures, qui faisaient la distinction entre les parodontites
chroniques et agressives, sont désormais regroupées sous une seule catégorie
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appelée « parodontite » et caractérisées selon un systeme multidimensionnel de
stadification et de grade.
La classification actuelle tient compte de la sévérité initiale, de la complexité du
traitement et du risque de progression, tout en intégrant lI'impact potentiel sur la
santé générale du patient [12].

Le stade définit la gravité de la maladie et renseigne quant au type de prise
en charge envisageé [13].

Tableau 3 : Classification de la parodontite en fonction des stades définis par la gravité (selon le niveau de perte
d'attache clinique inter dentaire, la perte osseuse radiographique et la perte de dents), la complexité et I'étendue
et la distribution [12]

Periodontitis stage Stage I Stage II Stage III Stage IV
Interdental CAL at 1 to 2 mm 3 to 4 mm >5 mm >5 mm
site of greatest
loss
Severity Radiographic bone Coronal third Coronal third Extending to mid-third | Extending to mid-third
loss (<15%) (15% to 33%) of root and beyond of root and beyond
Tooth loss No tooth loss due to periodontitis Tooth loss due to Tooth loss due to
periodontitis of periodontitis of
<4 teeth =5 teeth
In addition to stage In addition to stage III
II complexity: complexity:
Maximum probing | Maximum probing | Probing depth >6 mm | Need for complex
depth <4 mm depth €5 mm rehabilitation due to:
Mostly horizontal Mostly horizontal Vertical bone loss Masticatory dysfunction
bone loss bone loss >3 mm Secondary occlusal trauma
. (tooth mobility degree
Complexity | Local Furcation >2)
involvement Class - .
I or IIT Severe ridge defect
or Bite collapse, drifting,
Moderate ridge flaring
defect Less than 20 remaining
teeth (10 opposing pairs)
Extent and Add to stage as For each stage, describe extent as localized (<30% of teeth involved), generalized, or molar/incisor
distribution descriptor pattern
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Le grade est une information complémentaire qui renseigne sur le risque
d’évolution et donc sur la fréquence de suivi parodontal a observer.
Cette nouvelle classification permet au clinicien d’intégrer les spécificités propres a
chaque cas lors de I'établissement du diagnostic. Elle favorise une communication
simplifiée en proposant une approche commune pour chaque classe ainsi qu’une
vision au long terme en tenant compte du risque d’évolution [13].

Tableau 4 : Classification de la parodontite basée sur des grades qui refletent les caractéristiques biologiques de
la maladie, y compris les preuves ou le risque de progression rapide, la réponse anticipée au traitement et les

effets sur la santé systémique [12]

Grade A: Grade B: Grade C:
Slow rate of Moderate rate of Rapid rate of
Periodontitis grade progression progression progression
Direct evidence of Longitudinal data | Evidence of no loss <2 mm over 5 years >2 mm over 5 years
progression (radiographic over 5 years
bone loss or
CAL)
% bone loss/age <0.25 0.25t0 1.0 >1.0
Case phenotype Heavy biofilm Destruction Destruction exceeds
. - deposits with low commensurate expectation given biofilm
Primary criteria - . . .
levels of with biofilm deposits; specific clinical
Indirect evidence of destruction deposits patterns suggestive of
progression periods of rapid
progression and/or early
onset disease (e.g.,
molar/incisor pattern;
lack of expected response
to standard bacterial
control therapies)
Smoking Non-smoker Smoker <10 Smoker >10 cigarettes/day
cigarettes/day
Grade modifiers | Risk factors Diabetes Normoglycemic/ HbAlc <7.0% in HbAlc >7.0% in patients
no diagnosis patients with with diabetes
of diabetes diabetes
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Figure 6 : Vue clinique intra orale d’'un patient présentant une parodontite stade 2 grade A (Courtoisie Dr A.
Senioris)

Figure 7 : Vue clinique intra orale d’un patient présentant une parodontite stade 4 grade C (Courtoisie Dr A.
Senioris)

3. La parodontite comme manifestation d'une maladie systémique.

La nouvelle classification des maladies parodontales prend en compte les
atteintes d’origine systémique qui affectent les tissus de soutien. Certaines affections
comme le syndrome de Papillon-Lefevre ou pathologies néoplasiques provoquent
une parodontite sévére et peuvent altérer I'appareil parodontal indépendamment du
biofilm. Ces situations sont donc classées en fonction de la maladie systémique
responsable [13].

2.3.3 Epidémiologie

D’apres Eke et al. la parodontite représente un probléme de santé publique
majeur aux Etats-Unis. Selon les données issues de la National Heath and Nutrition
Examination Survey (NHANES) 2009-2014, 42 % des adultes américains dentés
agés de 30 ans et plus présentent une forme de parodontite, dont 7,8 % une forme
sévére. La prévalence augmente significativement avec I'dge : plus de 70 % des
individus &gés de 65 ans et plus sont atteints. Les auteurs soulignent également des
disparités marquées selon le sexe, le niveau socio-économique, I'origine ethnique et
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le tabagisme, ces facteurs étant fortement associés a la sévérité et a la progression
de la maladie [14,15].

Sur le plan mondial, une revue systématique récente évaluant les études
menées entre 2011 et 2020 estime que la prévalence moyenne de la parodontite
chez les adultes dentés atteint environ 62 %, tandis que la forme séveére
concerne prés de 23,6 % de la population étudiée. Cette revue met en évidence
une grande variabilité selon les régions du monde, liée notamment aux différences
de critéres diagnostiques et aux méthodes d’échantillonnage utilisées. Néanmoins,
les résultats confirment que la parodontite est 'une des maladies chroniques les plus
répandues a lI'échelle mondiale, avec une tendance croissante dans les pays a
revenu faible ou intermédiaire, ou I'accés aux soins bucco-dentaires demeure limité
[16].
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1R De 'inflammation parodontale a I'inflammation systémique

3.1Le modeéle PSD : Synergie poly-microbienne et dyshiose parodontale

3.1.1 Organisation et interactions microbiennes

Le sillon gingival est recouvert d’un microbiote complexe formant des
communautés hétéro typiques en équilibre fonctionnel avec I'héte. Malgré leur
potentiel pro-inflammatoire (production de protéases, molécules toxiques), ces
communautés sont en général régulées par les défenses immunitaires. Leur
composition varie selon le temps, les individus et les sites [17,18].

Les bactéries parodontales s’organisent en communautés bactériennes
structurés, ou les espéces coopérent via :

- des adhésines complémentaires permettant I'adhérence inter-
especes,

- une compatibilité métabolique, favorisant un métabolisme collectif
plus efficace,

- une communication interspécifigue (contact direct, médiateurs
solubles, transferts de nutriments) [18-20].

Ces interactions permettent a la communauté microbienne de réguler
collectivement ses activités, menant a une spécialisation fonctionnelle et a un
equilibre homéostatique avec I’héte dans les conditions de santé gingivale [20].

3.1.1.1 Dysbiose et apparition de la parodontite

La maladie parodontale résulte d'une perturbation de I’homéostasie
bactérienne sous gingivale; on parle alors de dysbiose [21].

Cette dysbiose serait orchestrée par des pathogenes clés de volte ou keystone
pathogen comme Porphyromonas gingivalis dont l'influence disproportionné serait
capable d’influencer le comportement de la communauté bactérienne entiére. Ainsi
malgré une faible concentration, la bactérie clé de voute serait capable d’orienter la
fonctionnement global de la communauté bactérienne vers la pathologie [18].

3.1.2 Synergie et pathogénicité communautaire

Porphyromonas gingivalis ne provoque pas la maladie seule, mais en
synergie avec de nombreuses autres bactéries [20]. Les interactions entre especes
bactériennes aboutissent au modéle PSD (Polymicrobial Synergy and Dysbiosis),
qui considere la parodontite comme le produit d’'une communauté dysbiotique
plutét que l'action isolée de quelques bactéries spécifiques [18].

31



Dysregulation of
immune surveillance
Altered composition & total counts
Increased expression of

Little impact on host tissues virulence factors
or immune system Controlled Disruption of tissue
immuno-inflammatory state homeostasis

e Colonization by

as - . keystone pathogens
. ; lnterspeues
’ - Coadhesion communication
“ Physiological compatibility elevating
Interspecies signaling pathogenicity
and community adaptation of entire community
Dysbiotic pathogenic
Disordered collection SO
of organisms Structured heterotypic

communities
g P <>

Constituents of community
are interchangeable provided
core criteria are satisfied

Figure 8 : Modele de synergie polymicrobienne et dysbiose (PSD : Polymicrobial Synergy and Dysbiosis
(synergie polymicrobienne et dysbiose)) pour I'étiologie des maladies
parodontales [18]

Il en résulte une dérégulation de la surveillance immunitaire, une
augmentation de I'expression des facteurs de virulence, ce qui entraine finalement
une perturbation de ’'homéostasie tissualire de I'’héte [18].

Ce modéele PSD illustre une vision écologique de la parodontite : la maladie
est la conséquence d’'un déséquilibre collectif entre la communauté microbienne et
I'héte [18].

3.2Dysréqulation de la réponse immunitaire par les communautés
microbiennes dysbiotiques

La dysbiose parodontale influence directement les mécanismes immunitaires de
I’lh6te comme :

- les cellules épithéliales gingivales (CEG) : barriere physique mais
cible de pathogénes intracellulaires, capables d’inhiber la production de
chimiokines (IL-8, IP-10) via la phosphatase SerB [20].

- le complément : inactivation des voies classique, lectine et alternative
par protéases bactériennes, empéchant la formation du complexe
d’attaque membranaire et libérant du C5a pro-inflammatoire [20].

- les neutrophiles : échappement bactérien a la phagocytose des
pathogénes et inactivation des granules antimicrobiens [20].
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- les macrophages : inhibition de la production d’oxyde nitrique et
modification des LPS de Porphyromonas gingivalis pour éviter la
reconnaissance immunitaire [20].

3.3Conséguences de linflammation parodontale dans les maladies
systémiques

Aprés avoir décrit les mécanismes locaux d’échappement immunitaire des
bactéries parodontales, il convient d’aborder les conséquences de cette inflammation
chronique localisée sur la santé générale.

La parodontite stimule 'immunité innée via les récepteurs TLR des cellules
épithéliales, fibroblastes et cellules dendritiques, entrainant la production de
cytokines et chimiokines pro-inflammatoires [21].

L’échec de la résolution de [linflammation par limmunité innée active
limmunité adaptative, avec les lymphocytes B RANK-L+ et T qui favorisent
'ostéoclastogeneése, la résorption osseuse et la perte d’attache [22].

Cette inflammation locale peut se propager de maniére systémique [22] :

-indirectement via les médiateurs inflammatoires,

- directement par le passage de produits microbiens dans la circulation.

En effet, les patients atteints de parodontite présentent souvent des taux accrus
de CRP et de leucocytes circulants, signes d’'un état inflammatoire de bas grade
(IBG) associé a plusieurs maladies chroniques (diabéte, obésité, maladies
cardiovasculaires, neurologiques, etc.) [22,23].

Ainsi, la parodontite ne se limite pas a une pathologie locale : elle constitue un

foyer inflammatoire chronique susceptible d’affecter I'organisme dans son
ensemble [22-25].
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Figure 9 : Conséquences systémiques de I'inflammation parodontale [22]
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V. La spondylarthrite ankylosante

4.1Les spondyloarthrites (SpA)

4.1.1 Définition

Les SpA constituent un ensemble de rhumatismes inflammatoires chroniques
caractérisés par des manifestations clinigues communes et une base génétique
similaire. Elles comprennent notamment [26] :

- la spondylarthrite ankylosante,
- le rhumatisme psoriasique,

- les arthrites réactionnelles,

- les SpA associées aux MICI,

- les formes juvéniles,

- les SpA indifférenciées.

Certains auteurs incluent aussi le syndrome SAPHO (synovite, acné, pustulose,
hyperostose, ostéite) [26].

Arthrites Rhumatisme
réactionnelle psoriasique

Spondyloarthrites
axiale

SpA
indifférenciée SpA des
entérocolopathies

Figure 10 : Les spondyloarthites [26]

Manifestations cliniques possibles:

Elles peuvent combiner :

- des douleurs pelviennes/axiales,

- un syndrome enthésopathique,

- un syndrome articulaire périphérique,

- des atteintes extra-articulaires : uvéite, psoriasis, maladies intestinales
inflammatoires, atteintes cardiaques, et parfois des signes d’infection
urogénitale ou digestive (dans les arthrites réactionnelles) [26].
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4.1.2 Classification
a. ASAS 2009

La classification ASAS 2009 permet de décrire le phénotype clinique et
radiographique des patients atteints de SpA [26-30] :

la spondylarthrite axiale (axSpA)

- radiographique (r-axSpA)/spondylarthrite ankylosante (SA) : avec
sacro-iliite radiographique.

La SA représente la forme la plus caractéristique et la plus sévére, se
distinguant par une atteinte prédominante du squelette axial, incluant le rachis et
les articulations sacro-iliaques [26].

Dans les formes séveres on assiste a une ossification des enthéses, ce qui conduit a
une ankylose de la colonne vertébrale. Ce processus entraine des symptomes
douloureux et entrave la mobilité de la colonne vertébrale [26].

Il s’agit d’'une pathologie complexe, d’apparition insidieuse et potentiellement
invalidante [27]. Elle débute généralement a I’dge adulte avec les 1¢s symptomes
entre 15 et 30 ans [27,29].

Une SA peut présenter des manifestations articulaires et enthésiques
périphériques [26].

Dans la moitié des cas on retrouve également des atteintes périphériques
au niveau des yeux (uvéites(la plus fréquente)), des intestins (MICI), des poumons,
du cceur, de la peau (psoriasis) [27,28] ...

L’évolution chronique de la maladie se fait par poussées alternées avec des
périodes de remissions, sur une peériode de 10 a 20 ans, a l'origine d’un handicap
fonctionnel [26].

- non radiographique (nr-axSpA) sans sacro-ilite radiographique
(atteinte non visible sur les radiographies).

la spondylarthrite périphérique articulaire (SpA périphérique)

- érosive,
- non érosive.

la spondylarthrite périphérigue enthésique (SpA enthésique)

Cependant, Une axSpA peut présenter des manifestations articulaires et enthésiques
périphériques.
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4.1.3 Epidémiologie

Selon Sieper et al. la prévalence mondiale de la SpA est estimée a 0,9% [27].

La prévalence globale des spondylarthrites, dans la population générale, en
France, est d’environ 0,35% [26].

Les hommes sont plus fréquemment touchés que les femmes, avec un ratio de
1,5 homme pour 1 femme. Chez les femmes, la maladie tend a étre moins sévére
et se manifeste souvent de maniére plus tardive (apres 45 ans).
En général, les symptdbmes apparaissent a I'age adulte jeune, autour de 26 ans.
Le diagnostic est souvent retardé de plusieurs années aprés le début des
symptémes [26].

4.1.4 Etiologies

Le déclenchement de la SA est un processus mal connu actuellement [27,29],
mais on peut affirmer qu’il nécessite I'association de plusieurs facteurs, comme :

a. Un terrain génétique :

Il existe une agrégation familiale des spondyloarthrites, suggérant I'existence
de facteurs génétiques de prédisposition communs (par exemple : SpA, uvéite,
entérocolopathies, psoriasis) [26].

Le géne HLA-B27 (un alléle du complexe majeur d’histocompatibilité (CMH)),
est fortement associé aux SpA et notamment a la SA [26, 27, 29, 31].
C’est 'une des associations génétiques les plus fortes entre un gene HLA et une
maladie, avec un risque relatif (RR) > 200 [26].
Il s’agit d’'un gene de susceptibilité de la maladie, c’est-a-dire, qu’un porteur du
HLA-B27 a plus de risque de développer une SpA qu’un patient qui ne porte pas le
gene. Mais chaque porteur du HLA-B27 ne va pas systématiquement développer la
maladie [28,30].
Dans la population caucasienne, la prévalence du HLA-B27 est de 6 a 8 %, alors que
la forme axiale de SpA reste rare (moins de 1 %) [26,31].
Ce géne est trés rarement retrouvé chez les populations d’origine africaine, mais
lorsqu’il est présent, il a une valeur diagnostique encore plus élevée [26].
L’antigéne HLA-B27 contribuerait a hauteur de 20 a 50 % du risque génétique
total pour la axSpA [26,31].

Chez les patients atteints :

- de spondylarthrite ankylosante, le HLA-B27 est présent dans > 90
% des cas [26, 27,31],

- d’arthrite réactionnelle, dans 63 a 75 % des cas [26],

- de rhumatisme psoriasique ou SpA des entérocolopathies, dans 50 a 70
% des cas [26].

Le cryptage du génome entier a permis d’identifier un lien entre d’autres
genes et la SA : I'lL-1, le géne ARTS1 et le récepteur de I'lL-23 [31].
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b. Une altération de la réponse immunitaire [29] :
On reléve :

- un nombre réduit de Ltregs (lymphocytes T régulateurs),

- une production d’IL-10 plus faible par les TCD4+ (lymphocytes T
auxilliaires) mais une production d’IL-6 plus élevée par les TCD8+
(lymphocytes T cytotoxiques),

- une augmentation des taux de MIF (Macrophage Migration Inhibittory
Factor) dans le sérum et dans le liquide synovial.

c. Une altération du microbiote intestinal : est de plus en plus
étudiée en raison de l'association fréquente entre la SA et les
MICI [27,29].

d. Des facteurs environnementaux : comme le stress mécanique et
les infections sont également impliqués dans le développement
de la maladie [27,29].

e. Des facteurs sociaux, liés au mode de vie [29] :
- le tabagisme,
- une carence en vitamine D,
- le fait d’avoir des fréres et sceurs plus agés atteint de SpA.

f. Une prédisposition masculine de la maladie [27,29]

Aucun agent unique n’a été identifié¢ comme étant la cause de la maladie [27].
Globalement, on ne sait toujours pas comment les interactions entre les génes, le
microbiote, le stress mécanique, le sexe et d’autres facteurs environnementaux et de
style de vie prédisposent les patients au développement des SpA. Les mécanismes
exacts sont complexes et multifactoriels et le programme de recherche continue
d’avancer [29].

4.2Physiopathologie

4.2.1 Symptomes articulaires et péri-articulaires

a. Le syndrome pelvirachidien

Ou syndrome axial inflammatoire: qui provoque une inflammation des
enthéses du rachis et des articulations sacro-iliaques [26].
On retrouve :

- une dorsolombalgie inflammatoire : se traduisant par des symptémes
douloureux d’horaire inflammatoire : responsables de réveils nocturnes
spontanés, une raideur matinale supérieure a 30 minutes et d'une
amélioration des symptomes a l'activité [26,27] ;

- puis l'inflammation se propage au niveau du rachis. L’inflammation du

rachis, a long termes, peut entrainer une ossification: on parle de
syndesmophyte : des ponts osseux se forment entre les vertebres, cela
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aboutit a une ankylose vertébrale. La mobilité vertébrale est réduite, on
parle de raideur vertébrale ou de colonne vertébrale en
« bambou » [26,27] ;

' B,
.*‘/ N
P Spondylarthrite Spondylarthrite
Colonne vertebrale ankylosante ankylosante
normale . ‘
debutante avancee

Inflammation Fusion

Figure 11: Caractéristiques cliniques de la spondylarthrite ankylosante [32]

- une sacro-iliite : qui se traduit par I'apparition de douleurs fessiéres uni ou
bilatérales d’horaire inflammatoire : la douleur est souvent présente au
repos, en particulier la nuit ou le matin t6t et est aggravée par l'inactivité ;
elle diminue avec le mouvement et I'activité physique, enfin, une raideur
matinale d’une durée de plus de 30 minutes est caractéristique [26].

b. Le syndrome articulaire périphérique

On parle d’oligoarthrite des membres inférieurs. Les symptdmes se traduisent
par des arthrites (inflammation des articulations), des dactylites (inflammation et
gonflement de I'ensemble d’'un doigt ou d’'un orteil) et des douleurs fessiéres.
L'arthrite asymeétrique des membres inférieurs peut étre présente a n'importe quel
stade de la maladie [26,27].

c. L’atteinte enthésopathique

L’atteinte enthésopathique périphérique est caractéristique des
spondylarthrites.
Elle est préférentiellement localisée au niveau des membres inférieurs ; l'atteinte
la plus fréquente est la talalgie (douleur localisée au niveau du talon) d’horaire
inflammatoire. Elle est trés évocatrice chez les sujets jeunes [26].

4.2.2 Symptdomes extra-articulaires

Des pathologies communes peuvent étre associées aux SpA [26,27] :

- l'uvéite aigué antérieure : survient dans 20% des cas,
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- I'entérocolopathie,
- le psoriasis,
- les atteintes cardiaques.

4.3Diagnostic

Le diagnostic de la SA avant l'apparition de Iésions irréversibles demeure
complexe. Un délai de plusieurs années peut s’écouler entre les 1% symptomes et le
diagnostic final. Ce retard s’explique par le fait que les signes radiologiques de la
sacro-iliite n’apparaissent qu’a un stade avancé de la maladie [27].

Le diagnostic de la SA repose sur une approche combinée clinique, biologique
et radiologique, avec des criteres bien établis, notamment les critéres de New
York modifiés (1984) et les criteres ASAS (Assessment of SpondyloArthritis
International Society, 2009) pour les formes non radiologiques et pour les études
cliniques [26].

4.3.1 Critéres clinigues de SpA utilisés dans les criteres ASAS

- douleur lombaire inflammatoire,
- arthrite,

- enthésite (notamment talon),

- uvéite antérieure,

- dactylite,

- psoriasis,

- maladie inflammatoire chronique de l'intestin (MICI),
- bonne réponse aux AINS,

- antécédents familiaux de SpA,
- HLA-B27 positif,

- CRP élevé.

4.3.2 Examens radiographiques conventionnels

Les examens radiographiques suivant sont nécessaires au diagnostic de la
SA [26] :

- rachis cervical : de face et de profil,

- rachis thoracique : de face et de profil,
- rachis lombaire : de face et de profil,

- bassin : de face.

Grace a ces clichés, les stades radiologiques de la sacro-ilite dans la
spondylarthrite ankylosante sont définis selon les critéres de New York modifiés,
qui classent les |ésions sacro-iliaques en 5 stades (de 0 a 4), en fonction de leur
gravité [33,34].
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Stade 0 : Normal
- aucun signe radiologique de sacro-iliite.

Stade 1 : Suspicion
- anomalies suspectes mais non concluantes (Iégers flous articulaires,
érosions douteuses).

Stade 2 : Sacro-iliite minime
- sclérose sous-chondrale localisée, début d’érosions,
- perte de netteté des berges articulaires,
- asymeétrique possible.

Stade 3 : Sacro-iliite modérée a avanceée
- sclérose plus marquée,
- érosions multiples, élargissement ou rétrécissement de I'espace
articulaire,
- pseudo dilatation ou rétrécissement irrégulier.

Stade 4 : Sacro-iliite sévere / ankylosante
- ankylose compléte (fusion) de I'articulation sacro-iliaque,
- disparition de I'espace articulaire visible.

Pour que le diagnostic radiologique de SA soit retenu selon les criteres de New York
modifiés [33] :

- il faut une sacro-iliite bilatérale 2 stade 2, associée a des signes
cliniqgues compatibles,
ou

- une sacro-iliite unilatérale 2 stade 3, associée a des signes cliniques
compatibles.
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Tableau 5 : Criteres de New York modifiés pour la spondylarthrite ankylosante [33,34]

-lombalgies avec raideur de plus de 3 mois, améliorées a I'effort, mais ne
Criteres cliniques cédant pas au repos,

-limitation des mouvements du rachis lombaire a la fois dans le plan frontal et
le plan sagittal,

-limitation de I'ampliation thoracique par rapport aux valeurs normales
corrigées pour I'age et le sexe.

Sacro-iliite bilatérale de stade supérieur ou égal a 2 ou sacro-iliite unilatérale
Criteres radiologiques de stade supérieur ou égal a 3

La SA est définie si le critére radiologique est associé a au moins un
des critéres cliniques

4.3.3 CRP et/ou vitesse de sédimentation

On observe une CRP et/ou une VS anormale chez environ 60 % des
patients atteints de SpA non traitées [26].

4.3.4 HLA-B27
La recherche du HLA-B27 est pertinente dans les cas de diagnostic douteux :

- ¢s’il est absent cela ne permet pas d’écarter le diagnostic,
- s’il est positif, cela peut conforter le diagnostic [26].

4.3.5 IRM sacro iliague

Utile en cas de suspicion de forme précoce ou non radiographique [26].

4.3.6 Explorations fonctionnelles respiratoires

En cas de formes évoluées de la SA, elles renseignent sur une éventuelle
atteinte respiratoire restrictive et sur une fibrose pulmonaire.

4.3.7 Electrocardiogramme

Afin de détecter les troubles du rythme.
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4 4ATraitements

La prise en charge vise a améliorer la qualité de vie en maitrisant les symptémes
et linflammation, en prévenant les dommages structurels et en maintenant les
fonctions, I'autonomie et l'intégration sociale. Elle doit étre instaurée précocement,
avec un role central accordé a l'information et a I'éducation du patient tout au long de
la maladie [28].

4.4.1 Prise en charge pharmacologique

Tableau 6 : traitements de la spondylarthrite ankylosante, selon la mise a jour de la HAS (Haute
autorité de santé) en 2022 [32]

Traitement de 1% intention : a visée
antalgique - AINS,

- AIS,

corticoides per os a demi vie courte,

corticoides par voie injectable intra-articulaire a
demi vie longue,

corticoides par voie injectable (infiltration non
articulaire),

corticoides par voie parentérale a demi vie courte,

- antalgiques de niveau | et Il.

Traitement de fond ciblé biologique

- anti TNF,

infliximab,
adalimumab,
etanercept,
golimumab,
certolizumab pegol,

- inhibiteur d’interleukines,

ixekizumab,
secukinumab.

Traitement de fond ciblé
synthétique - inhibiteur de Janus Kinases (Jaki),

upadacitinib.

a. Les anti-inflammatoires
- Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) :
Les AINS constituent actuellement le traitement médicamenteux de 1°¢€

intention pour les patients atteints de SpA en particulier dans leurs formes axiales,
qu’elles soient radiographiques ou non [28].
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lIs sont efficaces dans plus de 70% des cas sur la lombalgie inflammatoire [26].

Ce traitement a un réle uniguement symptomatique puisqu’il soulage les douleurs
et symptomes de I'inflammation mais n’intervient pas dans I'évolution de la maladie.
En I'absence de contre-indication, les AINS doivent étre proposés en 1°€ intention, a
dose maximale, avec une forme galénique et un schéma de prise permettant de bien
couvrir le dérouillage matinal [26,28].

L’évaluation de leur efficacité doit se faire sur une durée suffisante. En cas de
réponse insuffisante, il est recommandé de faire lI'essai d'un 2° AINS. Les
recommandations préconisent un essai d’au moins 15 jours par molécule et au
moins deux AINS différents, minimum avant lintroduction d’'un bio médicament
[26,28].

Leur utilisation continue a pleine dose n’est pas recommandée : un usage

prolongé peut entrainer des effets indésirables digestifs, cardiovasculaires ou
rénaux, ce qui impose une évaluation individuelle du rapport bénéfice/risque.
Enfin, en cas de mise en place d’un bio médicament, I'arrét des AINS est possible et
méme souhaitable chez les patients en rémission. Toutefois, un recours ponctuel
peut étre envisagé en cas de poussée temporaire, a condition d’en informer
clairement le patient [28].

- Les corticostéroides (AIS) :

Pour les symptomes réfractaires aux AINS, des traitements de 2fintention,
notamment des corticostéroides sont utilisés mais leur efficacité est limitée [26].
La corticothérapie systémique n’est généralement pas indiquée dans la prise en
charge des spondyloarthrites.

En revanche, les injections locales de corticoides peuvent étre envisagées,
notamment en cas d’atteinte isolée, ou elles doivent étre privilégiées.

Des infiltrations au niveau des structures axiales, en particulier des articulations
sacro-iliaques, peuvent également étre proposées dans certaines situations, bien
gue leur effet soit le plus souvent transitoire et purement symptomatique [28].

b. Les antalgiques

Des antalgiques peuvent étre prescrits en complément des autres traitements
afin de soulager les douleurs résiduelles, en cas de manifestations rachidiennes, ils
permettent de faciliter la rééducation [26,28].

c. Les traitements ciblés

Les thérapies biologigues émergentes ciblent les processus
inflammatoires sous-jacents aux SpA et peuvent ainsi modifier favorablement le
processus de la maladie, contrairement aux AINS, en plus de soulager les
symptémes [28].

Les traitements ciblés sont envisagés chez les patients ayant une maladie active
malgré un traitement bien conduit par AINS. lls ont considérablement amélioré la
prise en charge des formes axiales.

Pour débuter un traitement ciblé, il faut une activité inflammatoire persistante et un
échec ou une intolérance a au moins deux AINS utilisés de fagon adéquate.
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La présence de manifestations extra-articulaires peut aussi renforcer I'indication.
Enfin, la décision repose sur une conviction diagnostique claire et sur la certitude que
les symptdmes sont liés a lI'inflammation de la maladie [26,28].

Ces traitements incluent les anti-TNF et les anti-IL-17 en 1®®intention.
Les anti-IL-23 et les inhibiteurs de Janus Kinases (Jaki) peuvent étre proposeés en 2¢
intention [26,28].

Dans toutes les formes cliniques, si une rémission ou une faible activité de la
maladie est maintenue pendant au moins six mois sous bio médicament, un
espacement progressif des injections ou une réduction de la posologie peut étre
envisage [28].
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Figure 12 : Stratégie thérapeutique globale de la spondyloarthrite [28]

4.4.2 Prise en charge non pharmacologique

a. L’éducation et I'information du patient
b. L’hygiene de vie

L’hygiéne de vie constitue un élément clé de la prise en charge des
spondyloarthrites.

L’activité physique réguliére doit étre encouragée, notamment les exercices
d’auto-rééducation, qui participent au maintien de la mobilité articulaire.
La kinésithérapie est indispensable afin de limiter le risque d’ankylose, en

particulier en mauvaise position [26,28].

L’arrét du tabac doit étre systématiquement préconisé, en raison de son effet
délétere sur I'évolution de la maladie et sur I'efficacité des traitements [26,28].
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La prise en compte des comorbidités est essentielle. La maitrise des facteurs
de risque cardiovasculaire est primordiale, du fait de la surmortalité cardiovasculaire
observée dans les SpA. Par ailleurs, une surveillance réguliere de la fonction rénale
est nécessaire, en raison de [Iutilisation fréquente et prolongée des AINS.
L’ostéoporose, quant a elle, représente I'une des comorbidités les plus fréequemment
associées a la SpA, nécessitant un dépistage et une prise en charge adaptée [26].

Enfin, aucun régime d’exclusion ne s’est avéré bénéfique dans la SpA, et ne
peut donc étre recommandé [26].

c. Lachirurgie

La chirurgie peut étre envisagée dans les formes avancées, notamment en
cas de destruction articulaire sévére, d’ankylose rachidienne avec déformation
importante, ou de fracture vertébrale.

Elle peut étre indiquée en cas de pose prothétique articulaire ou de libération
articulaire [26,28].

d. Prise en charge pluridisciplinaire

La prise en charge globale repose sur une approche multidisciplinaire
intégrant, en plus du rhumatologue, les autres professionnels de santé
(dermatologue, gastro-entérologue, ophtalmologue, médecin généraliste) impliqués
dans le parcours de soins.

L’information du patient doit s’appuyer sur des sources fiables telles que les
équipes pluridisciplinaires, les programmes d’éducation thérapeutique, les
associations de patients et certains outils numériques validés [28].

La spondylarthrite sévere fait partie des 30 pathologies pouvant donner droit
a I'exonération du ticket modérateur : prise en charge a 100% (affection longue
durée (ALD)) [26].
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V. Influence de la spondylarthrite ankylosante sur la santé parodontale :
prévalence, sévérité et role des traitements

Pour la rédaction des parties V et VI, une recherche bibliographique a été
réalisée a partir des bases de données en ligne PubMed et Cochrane Library afin
d’identifier les publications pertinentes concernant l'influence de la spondylarthrite
ankylosante sur la santé parodontale.

Les mots-clés et termes MeSH utilisés comprenaient notamment : “ankylosing
spondylitis”, “periodontitis”, “periodontal disease”, “cytokines” et “inflammation”. Les
différentes combinaisons de ces termes ont été réalisées a l'aide des opérateurs

booléens AND et OR.

La sélection des articles a été effectuée aprés lecture des titres et des résumés,
selon leur pertinence vis-a-vis du sujet de la these.

5.1Lien entre la parodontite et la spondylarthrite ankylosante

La spondylarthrite ankylosante (SA) est une maladie inflammatoire chronique
qui partage plusieurs mécanismes physiopathologiques avec la parodontite,
notamment I'activation du systéme immunitaire inné et I'implication de médiateurs
pro-inflammatoires.

Ratz et al. ont mis en évidence que les patients atteints de SA présentent un
risque presque doublé de développer une parodontite en comparaison a une
population témoin [5].

Cette étude constitue la premiére revue systématique examinant spécifiquement
I’association entre SA et parodontite.

De plus, d’aprés Hwang et al. les patients atteints de SA présentent un risque
5,48 fois plus élevé de développer une parodontite en comparaison aux patients
témoins [29].

De méme, Pandey et al. mettent en évidence que les patients atteints de SA
présentent des atteintes significativement plus importantes des indices parodontaux :
indice de plaque (PI), profondeur de sondage (PPD), perte d’attache clinique (CAL)et
saignement au sondage (BOP) [7].

Ces résultats renforcent I’hypothése selon laquelle la SA est associée a une atteinte
parodontale plus séveére et a une activité inflammatoire accrue.

Des études cliniques corroborent également ces observations :
Pischon et al. ont montré que les patients atteints de SA présentaient une

séverité accrue de la maladie parodontale, indépendamment des facteurs de risque
traditionnels tels que le tabagisme ou I'hygiéne bucco-dentaire [35].
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Ziebolz et al. ont mis en évidence une association entre la durée de la SA
ainsi que la sévérité motrice (dysmobilité rachidienne) et la gravité des atteintes
parodontales (PPD, CAL, BOP) [36].

Ainsi, les patients atteints d’'une SA plus ancienne ou entrainant une mobilité réduite
présenteraient une atteinte parodontale plus sévere [36].

Enginar et al. soulignent l'influence de facteurs cliniques tels que l'indice
fonctionnel (BASFI) et I'indice de mobilité rachidienne (BASMI) sur la sévérité de la
maladie parodontale [37].

De plus, une association significative a été retrouvée entre I'activité de la maladie
(score MASES) et les indices de saignement gingival, suggérant que l'inflammation
systémique liée a la SA pourrait directement influencer le statut parodontal [37].

Toutefois, il convient de souligner une limite méthodologique importante : la
variabilité des critéres diagnostiques de la parodontite d’'une étude a l'autre, pouvant
influencer I'’hétérogénéité des résultats [5,7,35,36].

Malgré ce fait, 'ensemble des données disponibles suggére une association forte
entre la SA et la parodontite, tant en termes de prévalence que de sévérité,
probablement liée a des mécanismes inflammatoires communs [5,7,35,36].

5.2Prévalence de la parodontite chez les patients atteints de
spondylarthrite ankylosante

Selon Ratz et al., la prévalence de la parodontite chez les patients atteints de
SA varie de 38 % a 88 %, alors qu’elle est comprise entre 26 % et 71 % dans les
populations témoins [5].
Ces résultats soulignent que les patients atteints de SA sont plus susceptibles d’étre
atteint une parodontite [5].

De méme, Pandey et al. rapporte des données similaires (prévalence de la
parodontite chez les patients atteints de SA comprise entre 38 % et 88 %, et
comprise entre 26 % et 71 % dans les populations témoins), insistant sur cette
différence entre les patients SA et les témoins [7].

Dans la limite des données actuelles, ces articles suggerent une prévalence
accrue de la parodontite chez les patients atteints de spondylarthrite ankylosante, ce
qui soulignerait I'importance d’'un dépistage et d’'un suivi parodontal précoce chez
cette population [5,7].

5.3Effets des traitements médicamenteux de la spondylarthrite
ankylosante sur la maladie parodontale

Fabri et al. ont évalué I'impact de la thérapie anti-TNF sur le statut parodontal
chez des patients atteints de spondylarthrite ankylosante (SA) et de polyarthrite
rhumatoide (PR) [38].

Chez les patients atteints de SA, une amélioration significative des parametres
parodontaux a été observée aprés six mois de traitement par anti-TNF : la
profondeur de poche moyenne est passée de 2,18 mm a 1,94 mm (p = 0,02) et la
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perte d’attache clinique de 2,29 mm a 2,02 mm (p = 0,03). En revanche, I'hygiene
bucco-dentaire et I'inflammation gingivale sont restées inchangées [38].

Ces résultats suggerent un effet bénéfique du traitement anti-TNF sur la santé
parodontale, bien que les mécanismes sous-jacents restent encore a élucider [38].

Enginar et al. ont trouvé une prévalence plus faible de la parodontite chez les
patients traités par anti TNF en comparaison a ceux traités par anti-inflammatoires
non stéroidiens (AINS), bien que cette différence ne soit pas statistiquement
significative [37].

Enfin, Tar et al. montrent une amélioration significative du saignement
gingival et de linflammation gingivale (indices gingivaux), apres six mois de
traitement par anti TNF alpha. Le traitement anti-TNF améliore l'inflammation
gingivale mais n’a pas d’effet significatif sur les paramétres parodontaux structurels
sans prise en charge locale [39].

Cette ameélioration est observée paralléelement a une réduction de I'activité

inflammatoire des maladies rhumatismales, suggérant un lien étroit entre
inflammation systémique et inflammation parodontale [39].
L’étude met en évidence que le traitement par anti-TNF-a, bien qu'initié pour une
pathologie rhumatologique, peut avoir un effet bénéfique indirect sur la santé
parodontale, probablement via la diminution de [linflammation chronique
systémique. Toutefois, 'absence de groupe contréle non traité et la taille limitée de
I’échantillon constituent des limites méthodologiques [39].

5.4Conclusion

En conclusion, les données actuelles mettent en évidence que la
spondylarthrite ankylosante serait associée a une prévalence et une sévérité
accrues de la maladie parodontale en association avec l'activité inflammatoire
systémique.

Les traitements de la SA (nhotamment les anti-TNF) réduiraient la sévérité de
I’atteinte parodontale.

Ces résultats sont limités par le faible nombre d’études concernant ce sujet. [5,7,35-
37,39].

Ceci soulignerait I'importance d’une prise en charge multidisciplinaire, intégrant le
suivi parodontal dans la stratégie thérapeutique globale des patients atteints de SA.
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VI. Influence de la maladie parodontale sur la spondylarthrite
ankylosante : mécanismes et perspectives thérapeutiques

6.1La SA et la MP : des mécanismes inflammatoires partagés

La parodontite favorise le développement d’une pathologie systémique selon
deux mécanismes :

- La bactériémie résultant de la diffusion des bactéries parodontales dans
la circulation sanguine

- Paugmentation de I'inflammation « de bas grade » via la production de
médiateurs pro-inflammatoires [22,32].

En effet, la parodontite sévere est associée a des niveaux plus élevés de CRP, de
TNF-a et d’IL-6, indépendamment des facteurs de risque classiques(tabagisme,
hygiéne bucco-dentaire) [22,40].

La spondylarthrite ankylosante, se caractérise typiquement par une inflammation
systémique élevée, marquée par des taux accrus de ces marqueurs (CRP, TNF-a et
IL-6) [41].

De plus, Sezer et al. ont trouvé des corrélations positives entre la sévérité de
I'atteinte parodontale (profondeur de poche (PPD), perte d’attache clinique (CAL),
saignement au sondage (BOP)) et les taux sériques d’ IL-6 chez des patients SA en
comparaison aux témoins [41].

Par ailleurs, Le réle de médiateurs immunitaires spécifiques est mis en lumiére,
notamment I'lL-17, qui joue un double réle (immunitaire et osseux).

D’aprés Tang et al, I'lL-17 favorise la résorption osseuse dans la parodontite,
mais dans la SA elle est impliquée dans I'ostéogenése pathologique et la modulation
du tissu osseux. Ainsi, I'lL-17 pourrait étre un vecteur clé de linteraction entre
parodontite et SA [42].

En synthése, 'ensemble de ces données suggére que la maladie parodontale
pourrait contribuer a I'inflammation systémique, a la charge immunitaire et
possiblement a I’aggravation clinique de la SA [22,32,40-42].

6.2Influence de la maladie parodontale sur I'incidence et la prévalence
de la spondylarthrite ankylosante

Plusieurs études observationnelles récentes se sont intéressées a I'association
entre |'état parodontal et la survenue de la spondylarthrite ankylosante.
Selon Chung et al. un nombre élevé de dents manquantes et la parodontite,
augmenteraient la probabilité de développer une spondylarthrite ankylosante.
[43].
D’apres Yun et al. il existe un lien entre la parodontite et I'incidence des arthrites
inflammatoires, notamment avec la spondylarthrite ankylosante [44].
Ainsi, les données issues de ces études suggérent qu’une altération de la santé
parodontale pourrait étre associée a une augmentation du risque de
spondylarthrite ankylosante, renforgant I'hypothése d’un lien entre inflammation
parodontale et maladies inflammatoires systémiques [43,44].

50



6.3Conséquences du traitement parodontal chez les patients atteints de
SA
6.3.1 Reéduction des marqueurs inflammatoires systémiques apres
traitement parodontal

Martinez-Garcia et al., D'Aiuto et al., ainsi que Tica et al. ont montré que le

traitement parodontal peut réduire les bio marqueurs systémiques et améliorer
certains parameétres métaboliques (exemple : HbAlc dans le diabéte de type 2)
[22,24,25].
De plus, dans un essai clinique randomisé, Tica O et al. ont observé une
amélioration de la fonction endothéliale aprés 4 semaines de prise en charge
parodontale [25]. Ces données soutiennent I'hypothése selon laquelle la
thérapeutiqgue parodontale dépasse le cadre local et exercerait un effet anti-
inflammatoire systémique, bénéfique chez les individus présentant des facteurs de
risque ou des pathologies cardio-vasculaires associées [25].

D’aprés Shrivastava et al. le traitement parodontal non chirurgical

(détartrage-surfacage radiculaire) permet de réduire certains bio marqueurs
inflammatoires systémiques [45].
L’étude rapporte une diminution significative de la CRP sérique, de I'lL-6 et du TNF-a
apreés traitement parodontal [44]. Bien que cette analyse n’inclue pas spécifiquement
des patients SA, elle suggere que la réduction de I'inflammation parodontale pourrait
avoir un effet favorable sur I'’évolution de maladies inflammatoires chroniques, dont la
SA.

Enfin, d’aprés Chung et al. un contréle de plaque efficace ainsi que des
contrbles et détartrages réguliers chez le dentiste, diminueraient la probabilité
d’apparition de la spondylarthrite ankylosante [43].

Figure 13 : Vue clinique intra orale d’'un patient atteint de SA (Spondylarthrite ankylosante) avant traitement
parodontal (Courtoisie Dr A.Senioris)
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Figure 14 : Vue clinique intra orale d’'un patient atteint de SA (Spondylarthrite ankylosante) apres traitement
parodontal (Courtoisie Dr A.Senioris)

6.3.2 Etudes interventionnelles PR/SpA

Biatowas et al. a évalué I'impact du traitement parodontal non chirurgical chez

des patients atteints de polyarthrite rhumatoide (PR) et de spondyloarthrite (SpA),
incluant la SA [46].
Les auteurs rapportent une amélioration significative des parametres parodontaux
dans les deux groupes. Toutefois, seuls les patients atteints de PR ont montré une
amélioration de certains indices cliniques articulaires, alors qu’aucune modification
significative de I'activité de la maladie (BASDAI, BASFI) n’a pas été observée chez
les patients atteints de SA. Cette observation pourrait s’expliquer par la petite taille
d’échantillon et la durée limitée du suivi [46].

6.4Conclusion

La question de l'influence du traitement parodontal sur I’évolution de la
SA (chirurgical ou non chirurgical) reste peu explorée dans la littérature
scientifique. Alors que de plus en plus de publications établissent une association
entre maladies parodontales et maladies inflammatoires chroniques, les preuves
spécifiques a la SA demeurent limitées et souvent indirectes.

Il est néanmoins surprenant de constater que les pouvoirs publiques ont
intégré la SA dans un groupe de 6 ALD bénéficiant depuis le 01/02/2024 d’une
prise en charge a 100% par I’Assurance Maladie malgré I'absence d’'un niveau de
preuve élevé de leffet bénéfique du traitement parodontal sur les marqueurs
biologiques de la SA.

Les patients atteints de SA peuvent donc bénéficier d’'une avance de frais
pour : le bilan parodontal (HBQDO0O1) et I'assainissement parodontal [détartrage
surfacage  radiculaire] sur 1  sextant/2sextants/3  sextants ou  plus
(HBJAOO3/HBJA171/HBJAG34), a l'instar de ce qui avait été fait pour les patients
diabétiques depuis 2019 [32,47].
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Ce dispositif (article 44 de la convention nationale des chirurgiens-dentistes publiée
au journal officiel, le 25 aolt 2023) comprend les pathologies suivantes :

- ALD 5 :insuffisance cardiaque grave ;

- ALD 7 : déficits immunitaires et VIH ;

- ALD 8: diabéte;

- ALD 13: maladie coronarienne ;

- ALD 22 : polyarthrite rhumatoide ;

- ALD 27: spondylarthrite ankylosante [32,47].

Cette décision souligne I'évolution des politiques de santé publique et l'intérét

croissant porté au lien entre maladies parodontales et pathologies inflammatoires
systémiques.
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VII. Conclusion :

A ce jour, les données scientifiques disponibles suggérent la possibilité
d’un lien bidirectionnel entre la maladie parodontale et la spondylarthrite
ankylosante. Les deux affections partagent en effet des mécanismes
inflammatoires et immunologiques communs, impliquant notamment les
cytokines pro-inflammatoires et la dysrégulation de 'immunité innée et adaptative.

Bien que plusieurs travaux mettent en évidence une prévalence plus élevée et
une séveérité accrue de la parodontite chez les patients atteints de SA, les études a
ce sujet demeurent hétérogenes, souvent limitées par de petits effectifs, des
méthodologies variables et 'absence d’essais contrdlés de grande ampleur.

Les preuves directes de lI'impact du traitement parodontal sur I'activité clinique
de la SA restent, elles aussi, limitées. Les résultats disponibles montrent une
diminution des marqueurs inflammatoires systémiques aprés thérapeutique
parodontale, mais sans montrer une ameélioration des marqueurs (cliniques et
biologiques) de la SA.

Néanmoins, l'attention portée récemment par les autorités de santé, avec
l'intégration de la SA dans les pathologies bénéficiant d’'une prise en charge a 100 %
pour le bilan et I'assainissement parodontal, témoigne du réle désormais reconnu de
la santé bucco-dentaire dans la gestion des maladies inflammatoires chroniques.
Ces éléments soulignent I'importance d'un suivi parodontal rigoureux chez les
patients atteints de SA et encouragent une prise en charge multidisciplinaire entre
chirurgiens-dentistes et rhumatologues.

Des études longitudinales, controlées et a large échelle sont indispensables
pour mieux comprendre linteraction entre parodontite et SA, et déterminer dans
quelle mesure le traitement parodontal peut contribuer a moduler linflammation
systémique et améliorer la prise en charge globale de ces patients.
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Résumeé de la thése en frangais

L’objectif de ce travail est d’étudier I'existence et la nature du lien entre la
spondylarthrite ankylosante et la maladie parodontale.

La littérature soutient I'hypothése d’un lien bidirectionnel entre la
spondylarthrite ankylosante et la maladie parodontale. Les deux
affections partagent des mécanismes inflammatoires et immunologiques
communs, impliquant notamment les cytokines pro-inflammatoires et la
dysrégulation de 'immunité innée et adaptative.

Bien que le niveau de preuve reste limité par [I'’hétérogénéité
méthodologique des études et la faiblesse des effectifs, ces résultats
soulignent lintérét d’'une prise en charge pluridisciplinaire intégrant le
suivi parodontal dans la stratégie globale des patients atteints de
spondylarthrite ankylosante, ainsi que la nécessité de futures études
cliniqgues afin de mieux préciser les interactions physiopathologiques et
les bénéfices potentiels du traitement parodontal sur I'évolution de la
maladie.
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	La classification ASAS 2009 permet de décrire le phénotype clinique et radiographique des patients atteints de SpA [26-30] :
	Stade 0 : Normal
	- aucun signe radiologique de sacro-iliite.
	Stade 1 : Suspicion
	- anomalies suspectes mais non concluantes (légers flous articulaires, érosions douteuses).
	Stade 2 : Sacro-iliite minime
	- sclérose sous-chondrale localisée, début d’érosions,
	- perte de netteté des berges articulaires,
	- asymétrique possible.
	Stade 3 : Sacro-iliite modérée à avancée
	- sclérose plus marquée,
	- érosions multiples, élargissement ou rétrécissement de l’espace articulaire,
	- pseudo dilatation ou rétrécissement irrégulier.
	Stade 4 : Sacro-iliite sévère / ankylosante
	- ankylose complète (fusion) de l’articulation sacro-iliaque,
	- disparition de l’espace articulaire visible.


