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LE FIL DENTAIRE

Donneées récentes sur

la réaction inflammatoire

La réaction inflammatoire déclenchée par certains agents pathogénes parodontaux se termine
le plus souvent par I'élimination ou la diminution de ces mémes agents avec cessation de la
réaction inflammatoire aigué. Cependant, dans certaines circonstances et pour certains sujets
seulement, la réaction inflammatoire aigué se transforme en réaction inflammatoire chronique
non résolutive entrainant alors la destruction des tissus parodontaux. Ces mécanismes
pathogéniques sont partagés par certaines maladies de systéme indiquant que la prise

en charge des infections parodontales retentit également sur I'état de santé générale.

Introduction

Au cours des soixante derniéres années, la parodontie a
connu différents stades dans son évolution.
Les années 50 ont été celles de I’histologie, quasi seul
moyen d’investigation disponible a I’époque. Les structu-
res parodontales, saines ou pathologiques ainsi qu’avant
et apres différents traitements, ont alors été décrites en
détail a I’aide de la microscopie optique ou électronique
(Fig. 1).
Les années 60 et 70 ont été dévolues a 1’analyse micro-
biologique de la fameuse « plaque dentaire » grace a des
leaders talentueux comme Sigmund Socransky [36]. Les
chercheurs ont alors généré deux hypothéses : 1’une dite
«non spécifique » et ’autre « spécifique » de la plaque
dentaire. Au total, il a été conclu que la nature de la pla-
que dentaire variait selon que le parodonte était sain,
inflammatoire (gingivite), détruit (parodontite) et apres
traitements chirurgicaux et non chirurgicaux. Ces der-
niers avaient pour but :
1. de réduire la quantité de plaque dentaire supra-gin-
givale par I’utilisation d’un brossage minutieux des
surfaces dentaires (« hygiéne bucco-dentaire »)

Fig. 1 : histopathologie des pertes d’attache : images en microscopie optique
de pertes d’attache chez I’homme. On s’apergoit que la totalité des tissus
parodontaux sont détruits résultant en pertes d’attache

Fig. 2 : exemple clinique d’une parodontie agressive généralisée : dans de tels
cas, la réaction inflammatoire en réponse aux agents pathogénes aboutit a une
destruction sévére et généralisée des tissus parodontaux avec perte des organes
dentaires. Dans une telle affection, les risques d’infections a distance sont
majeurs
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2. de supprimer la plus grande quantité de tartre possible
et enfin

3. d’éliminer les poches parodontales [2].

Les années 80 et 90 ont vu I’émergence de 1I’immuno-
logie en parodontie en essayant de comprendre com-
ment et pourquoi les tissus parodontaux étaient détruits
[40]. La plupart des chercheurs ont mis en évidence une
réponse immunitaire innée et acquise, plus ou moins
« normale », face aux bactéries de la plaque dentaire.
Cependant, il n’était toujours pas possible de démontrer
- avec rigueur - pourquoi certains patients étaient atteints
de gingivites stables dans le temps alors que d’autres
voyaient, dans les mémes conditions microbiologiques,
leur parodonte détruit quelquefois trés rapidement.
Apres quelques hésitations concernant les parodontites
« réfractaires », I’épidémiologie a montré que le devenir
des gingivites non traitées n’était pas toujours I’inévi-
table chute des dents a la suite de pertes d’attache [25].
Seul un pourcentage de patients « fragiles » étaient at-
teints de parodontites qualifiées d’abord « a progression
rapide » puis récemment « d’agressives généralisées ou
localisées » (Fig. 2) [5] [1].
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Devant la complexité et la diversité des différents ta-
bleaux cliniques, les chercheurs biologistes, microbiolo-
gistes, généticiens et immunologistes des années 1990 et
2000 ont mis tous leurs efforts a essayer de comprendre
I’étio-pathogénie des différentes maladies parodontales
[31]. Ils sont arrivés a la conclusion que la seule présence
de bactéries en contact avec le parodonte ne pouvait pas
expliquer la sévérité de certaines parodontites. Ils sont
néanmoins parvenus au consensus suivant : les agents

pathogénes déclenchent une réaction inflammatoire qui,

chez certains sujets génétiquement prédisposés, se re-
tourne contre 1I’hote. La plupart des recherches actuelles

tentent d’élucider ces mécanismes [11]. Dans le méme
temps, il a ét¢ montré que les infections parodontales
pouvaient avoir des conséquences sur la santé systémi-
que (maladies cardiovasculaires par exemple) et que
certains troubles métaboliques retentissaient sur I’état de
santé du parodonte (les diabétes par exemple) [42].

1l semble donc qu’a la lumiére des travaux réalisés de-
puis les vingt derniéres années en biologie cellulaire,
en microbiologie, en immunologie et en génétique, on
puisse considérer que les tissus parodontaux soient une
« scene » sur laquelle des « acteurs » jouent un ou plu-
sieurs roles qui déterminent si le parodonte restera sain
ou sera détruit.

Le but de cet article est de décrire les différents acteurs de
cette « piece de théatre », complexe et mystérieuse et de
voir comment elle peut se terminer.

La scéne:le parodonte

En parodontie clinique, tout semble commencer et se
terminer a la jonction dento-gingivale. Celle-ci se com-
pose de tissus conjonctifs recouverts d’épithelia (les deux
étant en constant remaniement). Seul 1’épithélium sulcu-
laire (ou de la poche) est détaché de la surface dentaire
délimitant ainsi un espace ou des cellules leucocytaires,
des bactéries et des virus baignent dans le fluide gingi-
val. L’attache épithélio-conjonctive (qualifiée a juste titre
d’« espace biologique ») est donc le site d’un affronte-
ment entre le systéme de défense (leucocytes, exsudat
sérique, cellules épithéliales) et des micro-organismes.
C’est du résultat de ce combat que dépend la santé ou la
maladie, I’avenir du parodonte et donc des organes den-
taires. Les autres composants du parodonte (os parodon-
tal, ligament alvéolo-dentaire, cément) vont souffrir, a
des degrés divers, des conséquences de cet affrontement
qualifiées alors de « pertes d’attache », avec ou sans for-
mation de poches parodontales [7].

Les acteurs initiateurs :
les agents infectieux

Les progres des techniques d’identification des bactéries
buccales (notamment celles faisant appel au génie géné-
tique : « sondes nucléiques » ADN ou ARN) ont permis
de montrer que la flore associée a la santé parodontale
était différente de celle associée aux pertes d’attache
actives. Néanmoins, la seule présence de ces dernicres
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n’équivaut pas nécessairement a la présence d’une affec-
tion parodontale. En effet, il semblerait que chacun d’en-
tre nous posseéde, a des degrés divers, une flore buccale
complexe composée de toutes les especes identifiées a
ce jour. Au total, le groupe d’Harvard a pu décrire diffé-
rents « Complexes » qualifiés de « Rouge », « Violet »,
« Jaune », « Orange » et « Vert » selon qu’il s’agisse
de bactéries a Gram positif ou négatif, aérobies ou ana-
érobies, saccharolytiques (cariogénes) ou protéolytiques
[37] (Fig. 3). Par exemple, Porphyromonas gingivalis et
Treponema denticola sont deux bactéries du « Complexe
Rouge » de Socransky incompatibles avec la santé paro-
dontale. Si ces deux bactéries sont présentes au sein de la
flore sous-gingivale, le risque de perte d’attache active
est augment¢ [6].

Par ailleurs, les patients souffrant de parodontites « ré-
fractaires » ont une flore sous-gingivale différente de
celle des sujets sains ainsi que de celle des patients qui
souffrent de parodontites chroniques de I’adulte [9].
Parmi ces bactéries, on note des especes particuliéres
jusqu’alors non décrites. On est donc loin d’avoir tout
compris de la complexité de la flore buccale et en par-
ticulier du biofilm bactérien que représente la « plaque
dentaire ».

Enfin, les virus d’Epstein Barr, les virus Herpes simplex
et les cytomégalovirus sont retrouvés dans le fluide gin-
gival des patients atteints de parodontites séveres. Ils y
joueraient un réle immunodépresseur autorisant ainsi la
prolifération des agents pathogénes. L’¢élimination de ces
virus de la flore sous-gingivale serait alors synonyme de
succes thérapeutique [15].

11 est intéressant de noter qu’Helicobacter pylori, bacté-
rie impliquée dans les ulcéres cesophagiens et gastriques,
est quelquefois retrouvée dans la cavité buccale. Selon
certains auteurs gastroentérologues, si cette bactérie est
présente dans la cavité buccale, le patient doit immédia-
tement étre soumis a un traitement antibiotique [29].
Cependant, le monde microbien n’est pas nécessairement
« hostile ». Une grande majorité des bactéries vivent en
symbiose avec ’hote qu’elles colonisent. Plus impor-
tant, a I’instar de ce qui se passe dans I’intestin, certains
micro-organismes (dits « Probiotiques » et « Prébioti-
ques ») sont antagonistes des bactéries pathogenes en les
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Fig. 3 : les complexes
bactériens de Socransky et
al. (1998) : Selon la nature
des bactéries, Socransky
et al. ont décrit différents
« Complexes ». Les
complexes « Rouge » et

« Orange » contiennent les
bactéries les plus virulentes.
Les complexes « Vert »,

« Jaune » et « Violet »
contiennent des bactéries
compatibles avec la santé
parodontale (D’apres
Socransky et al., 1998)
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tuant, en inhibant leur croissance ou en les privant de nu-
triments. Ils sont principalement du genre Lactobacillus
et Bifidobacterium [38]. 1l apparait donc que la présence
de ces bactéries au sein du milieu buccal soit inévitable
et nécessaire a la santé parodontale. Méme si les études
chez ’'Homme en parodontie sont relativement rares,
ces probiotiques sont actuellement disponibles en phar-
macie et peuvent étre prescrits chez les patients au cours
ou aprés un traitement parodontal afin de maintenir une
flore compatible avec la santé parodontale.

Les acteurs immunitaires :
amis ou ennemis ?

Le parodonte, comme n’importe quel autre organe de
notre économie, est « naturellement » défendu par le sys-
téme immunitaire. Ce systéme comprend deux branches,
I"une innée, I’autre acquise. Chacune d’entre elles entre-
tient des rapports étroits en coopérant ’une avec 1’autre
(leur distinction n’étant que pédagogique). Ces deux
branches de I'immunité sont sous controle génétique
avec une expression qui dépend quelquefois de I’envi-
ronnement (« épi-génétique ») [11].

La premiére ligne de défense - immédiate chez les sujets
en bonne santé - est représentée par la mise en jeu de
cellules (leucocytaires ou non) et des molécules qu’elles
produisent [41]. Il s’agit de la réaction inflammatoire qui
aboutit 4 la disparition ou a la forte diminution des agents
pathogénes (bactéries, virus, levures, parasites, cellules

cancéreuses). La maladie apparait lorsque cette réaction
inflammatoire est bloquée (ou inhibée) ou, au contraire,
accélérée.

Les leucocytes (ou « globules blancs ») incriminés en
parodontie sont les polymorphonucléaires neutrophiles
(PMN), les monocytes ou macrophages, et les lympho-
cytes T et B. Les cellules non leucocytaires sont les cel-
lules épithéliales, les cellules endothéliales et les fibro-
blastes. Toutes ces cellules communiquent entre elles a
I’aide de molécules, appelées « cytokines » (s’il s’agit de
cytokines provenant de leucocytes, on parle alors d’« in-
terleukines »), qu’elles synthétisent puis excrétent dans le
milieu extracellulaire (substance fondamentale, liquide
biologique comme le sang, la salive, le fluide gingival).
Certaines de ces cytokines sont pro-inflammatoires et
d’autres, au contraire, anti-inflammatoires [14].

De plus, en réponse a une agression bactérienne ou vi-
rale, les cellules épithéliales et les neutrophiles synthé-
tisent, puis excrétent, des peptides antibactériens (une
sorte d’antibiotiques « naturels », bactériostatiques ou
bactéricides) que 1’on retrouve dans la salive et le fluide
gingival [13]. Les bactéries agissent sur la synthése de
ces peptides en provoquant leur augmentation ou leur in-
hibition. Il semblerait que les patients souffrant de paro-
dontites séveres produisent des quantités anormalement
basses de ces peptides antibactériens. S’il n’existe pas
encore de traduction clinique de ces observations, elles
indiquent que certains patients se défendent moins bien
que d’autres face a une méme agression bactérienne.
Les macrophages, les neutrophiles, les cellules dendriti-
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ques et les cellules épithéliales expriment a leur surface
des récepteurs « Toll-Like » de nature glycoprotéinique
[18]. Ces récepteurs servent a détecter et a analyser le
milieu extérieur et jouent ainsi un role crucial dans I’'im-
munité naturelle et acquise en régulant I’intensité de la
réaction inflammatoire. Si elle n’est pas contrélée, la ma-
ladie apparait. Il faut noter que les recherches sur ces ré-
cepteurs et leurs actions ont déja permis des expériences
vaccinales chez I’animal [18].

La réaction inflammatoire doit cesser pour autoriser le
retour a 1’état de bonne santé. Le passage de I'inflam-
mation aigu€ a I’inflammation chronique est di - en par-
tie - a un exces des cytokines pro-inflammatoires [14].
Traditionnellement, il était acquis que le catabolisme des
médiateurs pro-inflammatoires autorisait la cessation de
la réaction inflammatoire. Cependant, le retour a 1’ho-
méostasie est un processus actif et non passif. En effet,
les lipoxines, synthétisées a partir d’acides gras polyin-
saturés (Oméga 3 et 6), sont des médiateurs lipidiques
qui permettent le controle de la durée et de I’amplitude
de la réaction inflammatoire en modifiant le phénotype
des PMN inhibant ainsi leur migration [35]. Elles agis-
sent a de tres faibles concentrations de 1’ordre du pico-
gramme ou du nanogramme. Ces molécules sont donc
anti-inflammatoires. Les lipoxines signalent également
aux macrophages qu’ils doivent phagocyter les cellules
mortes par apoptose. Bizarrement, I’IL-1 beta, I'IL-4 et
le TNF-alpha peuvent induire la production de lipoxines.
11 est intéressant de noter que 1’aspirine influence la gé-
nération de lipoxines et possede la propriété d’initier la
résolution de la réaction inflammatoire. Il existe actuel-
lement quatre générations d’analogues des lipoxines a
visée thérapeutique [35].

Lorsqu’une infection est chronique, la partie osseuse du
parodonte est également détruite. En effet, lors d’une in-
fection, une cascade d’événements conduit a 1’apparition
d’ostéoclastes (les macrophages étant leurs précurseurs)
avec résorption osseuse via un récepteur (« RANK »). Les
interleukines impliquées sont I’IL-1 beta, I'IL-6, I'IL-17
et le TNF-alpha qui activent I’expression des RANK et la
diminution d’ostéoprotégérine (une molécule ostéogéni-
que). Les interleukines anti-inflammatoires (« anti-perte
osseuse ») sont I'IL-4, 'IL-10, I'IL-12, I'TL-13, I'IL-18,
I'INF alpha et beta [8]. Elles empéchent les molécules
activatrices d’atteindre le tissu osseux. Les recherches
thérapeutiques tentent de bloquer ce processus. Les mé-
dicaments utilisés en parodontie pour tenter de bloquer la
résorption osseuse sont les tétracyclines a faibles doses,
les biphosphonates et les antagonistes du TNF-alpha.
Enfin, lors d’une infection, les PMN et les fibroblastes
produisent et excrétent une vingtaine d’endopeptida-
ses (métallo-protéases comme les MMP-2, 8 et 9) qui
dégradent les molécules des tissus conjonctifs (le col-
lagéne, ’¢lastine, les protéoglycanes et les laminines)
qui sont alors retrouvées dans la salive. Un test au fau-
teuil (Integrated Microfluid Platform for Oral Diagnostic
: IMPOD), basé sur I’analyse d’échantillons salivaires,
a permis de détecter dix fois moins de MMP-8 chez les
patients en bonne santé parodontale par rapport a ceux




atteints de parodontites [12].
On s’apercoit donc que la réaction inflammatoire est
nécessaire pour défendre le parodonte. Cependant, si
celle-ci n’est pas sous controle, elle peut résulter en la
destruction plus ou moins rapide, plus ou moins totale,
des structures parodontales.

Inflammation chronique
et maladies de systeme

Rhumatologie

De I’ADN bactérien a ét¢ isolé du liquide synovial des
patients atteints a la fois d’arthrite rhumatoide et de pa-
rodontite mettant ainsi en évidence que des agents infec-
tieux provenant des 1ésions parodontales peuvent migrer
a distance [26]. Il n’est pas impossible qu’il s’agisse 1a
d’une explication pour les inflammations rebelles des
tendons qui cédent apres traitement parodontal. D’autre
part, la concentration en « collagénases » du fluide gin-
gival (MMP-8, MMP-13 et TIMP-1) est élevée chez les
patients souffrant d’arthrite thumatoide et/ou de paro-
dontite. Les deux maladies posséderaient donc des mé-
canismes de pathogénie communs [3]. Enfin, les patients
souffrant d’arthrite rhumatoide traités par I’Infliximab
ont moins de problémes parodontaux que ceux qui ne
justifient pas de cette prescription. L’Infliximab est un
anticorps monoclonal qui se fixe au TNF-alpha humain
et inhibe donc son activité. Il déclenche également une
réponse cytotoxique vis-a-vis de cellules exprimant le
TNF-alpha. Il s’agit donc 1a d’un traitement immunomo-
dulateur qui indique que 1’on s’achemine vers ce type de
traitement pour le controle de la réaction inflammatoire.

Cependant, |'utilisation de telles molécules n’est pas sans
danger [27].

Gynécologie / obstétrique

Les infections représentent un facteur de risque majeur
dans le déclenchement prématuré du travail avant le
terme (naissances prématurées) [30]. Méme si les études
sont encore contradictoires, il semble que les patientes
enceintes et souffrant d’infections parodontales ont plus
de risque d’accoucher prématurément de nouveaux-nés
hypotrophes.

D’autre part, les crises d’éclampsie sont dues quelquefois
au passage dans le placenta de bactéries d’origine buc-
cale [19]. Il semble donc qu’il y ait un intérét a controler
les infections parodontales afin que la grossesse et 1’ac-
couchement se déroulent dans les meilleures conditions.
I ne faut donc pas oublier d’en informer les patientes
(avec le tact voulu).

Les femmes ménopausées sans traitement hormonal
substitutif (THS) ont plus de problémes parodontaux que
celles sous THS. Ces derniéres ne présentent pas plus
de risque parodontal que les femmes non ménopausées
[17].

Enfin, il semble que les patientes souffrant d’ostéoporose
sous vitamine D associée au calcium ont un état paro-
dontal plus stable durant la maintenance apres traitement
parodontal [28].

Au cours de ’entretien de premiére consultation (éva-
luation du risque parodontal primaire et secondaire), il
est peut-étre utile de demander aux patientes si elles sont
ménopausées, ostéoporotiques (ou ostéopéniques) et
quel est leur éventuel traitement.

Neurologie

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (comme le di-
clofénac, dérivé de I’aspirine) sont capables de protéger
contre I’apparition de la maladie d’Alzheimer mais ne
possedent cependant que peu d’effets une fois la maladie
installée [33]. Pendant longtemps, il a été admis que le
tissu cérébral était en quelque sorte immunologiquement
«protégé » et donc dans I’impossibilité de mettre en place
une réaction inflammatoire chronique. Or, la maladie
d’Alzheimer se caractérise par le dépot de composants
toxiques qui activent les cellules gliales et déclenchent
une réaction inflammatoire. Les molécules impliquées
sont I’IL-1 beta, le TNF-alpha, la MCP-1 et I'IL-6. Or,
ces cytokines sont produites en exces au cours des mala-
dies parodontales actives.

Les mécanismes sont identiques au cours de la maladie
de Parkinson ou les causes primaires peuvent étre une
infection virale ou bactérienne, un trauma récurrent ou la
présence de toxines provenant de 1’environnement. Tous
ces facteurs induisent une réaction inflammatoire chroni-
que. En réalité, I'inflammation chronique cause plus de
dommages que I’agent déclenchant lui-méme. Par exem-
ple, le trauma tue des centaines de milliers de neurones
alors que l‘inflammation en tue des millions.

On voit donc que I'inflammation peut étre protectrice
lorsqu’elle est sous contrdle et potentiellement mortelle
quand elle ne I’est pas.

Méme s’il n’a pas été montré de relation directe entre
parodontites et 1a maladie d’Alzheimer ou la maladie de
Parkinson, les mécanismes restent les mémes et mettent
en cause une réaction inflammatoire chronique non ré-
solutive.

Maladies cardiovasculaires

En présence d’une parodontite active, le risque de dé-
clencher un accident cardiovasculaire (infarctus du myo-
carde, accident vasculaire cérébral) est multiplié par 1,14
a1,59[32].

Les statuts parodontal et microbiologique (i.e. la pré-
sence d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans, de
Porphyromonas gingivalis et de Tannerella forsythia)
sont moins bons chez les patients ayant présenté un in-
farctus du myocarde [39]. En effet, il a ét¢ montré que
la présence de Porphyromonas gingivalis représentait
un risque potentiel d’infarctus du myocarde. Par ailleurs,
les traitements parodontaux conservateurs font baisser
les marqueurs biologiques du risque cardiovasculaire
(C Réactive Protéine [CRP], Fibrinogéne, Formule leu-
cocytaire) [4].

Les lipides sanguins sont phagocytés par les monocytes
qui s’insinuent ensuite sous les cellules endothéliales des
arteéres provoquant alors le dépdt de plaque d’athérome
avec une réaction inflammatoire chronique. Les statines

www.lefildentaire.com

59



CLINIC |EeIev5

@

“eo@ e
or (@8 —a @
e

Fig. 4 : les réactions inflammatoires aigués et chroniques : les composants du biofilm bactérien (BFB) sont reconnus par les
récepteurs « Toll-Like » (TLR) a la surface des cellules épithéliales (CE), des polymorphonucléaires neutrophiles (PMN) et des
monocytes (M@). Les deux derniers ont émigré des vaisseaux sanguins grace a la production de cytokines (CK). Les lipoxines et
les cytokines anti-inflammatoires permettent de stopper la réaction avec retour a la santé. Si en revanche, la réaction inflammatoire
devient chronique par excés de cytokines pro-inflammatoires et manque de cytokines anti-inflammatoires, il y a production
d’endopeptidases (EP) par les PMN, les M@ et les fibroblastes (F) qui dégradent le collagéne
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(simvastatine, pravastatine) sont prescrites pour réduire
le taux de LDL (« mauvais cholestérol »). Cependant,
elles auraient également une fonction anti-inflammatoire
et donc un role protecteur en parodontie [34]. Méme si
les mécanismes précis ne sont pas encore connus, les sta-
tines inhiberaient I’émigration des leucocytes, les fonc-
tions des lymphocytes T, la production de CRP, de cy-
tokines (IL-6 et TNF-alpha) et de métalloprotéases [32].
Cependant, il est intéressant de noter que les statines
exercent un effet délétére sur les tissus parodontaux chez
les patients avec peu de plaque et peu de saignement.

11 semble donc qu’il faille nécessairement traiter les in-
fections parodontales chez les patients a risque cardio-
vasculaire avéré (i.e. hypertension artérielle, obésité,
dyslipidémie, tabagie, antécédents familiaux et/ou histo-
rique d’accidents vasculaires).

Diabétes

Le risque de souffrir de parodontite sévére est multiplié
par 2,9 si la glycémie n’est pas controlée (HbA1c>6,5%)
[21]. En réalité, les infections parodontales représentent
la sixiéme complication du diabéte [24]. Si ’hypergly-
cémie provoque des anomalies des microvaisseaux de la
rétine et des reins, en revanche, les problémes de paro-
donte chez le diabétique semblent étre liés a une atteinte
macrovasculaire.

Les diabetes et les maladies parodontales partagent des
génes en commun sans que 1’on puisse incriminer un
geéne unique [10]. De plus, les molécules anti-oxydantes
contenues dans la salive des patients souffrant de diabéte
de type 1 sont en concentrations anormalement basses
[16]. Ces observations peuvent expliquer pourquoi les
patients diabétiques sont plus susceptibles de déclencher
des parodontites agressives.

Les protéines glyquées (notamment le collagéne) font
partie des « AGE » (Advanced Glycation End Products)
qui sont des composés toxiques générés au cours de I’hy-
perglycémie chronique. Ces AGE’s se lient aux mono-
cytes et aux macrophages par I'intermédiaire de récep-
teurs (« RAGE »). Lorsque cette liaison se produit, elle
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déclenche une surproduction de cytokines (notamment
de I'IL-1 beta) et de radicaux libres qui provoquent une
inhibition de la synthése du collagene ainsi que sa dégra-
dation par I’activation des métalloprotéases provoquant
alors des pertes d’attache. Une fois encore, il s’agit donc
la d’une réaction inflammatoire hors contrdle. Ce proces-
sus inflammatoire semble jouer un rdle plus important
dans la progression du diabéte de type 1 plutdt que dans
son déclenchement [21]. D’autre part, ’augmentation de
I’IL-6 et du CRP prédispose au diabéte de type 2.

Les lipides, les acides gras, les cytokines, le CRP, le
TNF-alpha provenant des tissus adipeux (adipocytes)
activent la production de cytokines par les macrophages
ce qui augmente 1’insulino-résistance chez les patients
obeses. Chez les primates, on observe qu’une réduction
de 30 % en acides gras saturés possede un effet bénéfi-
que sur leur état parodontal [23]. D’autre part, il existe un
rapport inversement proportionnel entre le BMI (Body
Mass Index : indice de poids corporel) et I’état parodon-
tal avec mise en place d’une réaction inflammatoire hors
controle [22].

11 apparait donc que le contrdle de la glycémie chez les
patients diabétiques soit crucial a la fois pour le malade
et son parodonte.

Gastrologie

Le controle de plaque « mécanique » (sans antiseptique)
diminue la réinfection par Helicobacter pylori et donc
les récidives d’ulcére gastrique [20]. On voit donc que
le contrdle des infections parodontales peut retentir sur
I’état de la muqueuse gastrique.

Conclusion

Les tissus parodontaux peuvent étre détruits si des agents
infectieux déclenchent une réaction inflammatoire chro-
nique (inflammation aigué€ non résolutive) qui se retour-
ne alors contre ’héte (Fig. 4).

Pour le clinicien, il n’existe pas encore de médicament
efficace et sans danger qui permette de controler et mo-
duler la réaction inflammatoire. En revanche, il est pos-
sible de contrdler I’infection en diminuant (et idéalement
en supprimant) les agents pathogenes au contact et au
sein des tissus parodontaux a I’aide d’antiseptiques (dont
le plus connu est la chlorhexidine) avec quelquefois le
recours aux antibiotiques (le plus efficace étant le métro-
nidazole). Si I’infection parodontale est sous contrdle, le
systéme immunitaire sera également mis au repos.

De plus, les cliniciens ont aujourd’hui a leur disposition
les moyens de dépister les patients qui présentent une
plus forte probabilité de ne pas répondre normalement a
une agression bactérienne ou virale.

Enfin, compte tenu du fait que les infections parodonta-
les majorent le risque vis-a-vis de certaines maladies de
systéme, il est alors obligatoire de controler les infections
parodontales chez ces patients.

Au total, la parodontie des années 2000 se dirige donc de
plus en plus vers un exercice nécessitant des connaissan-
ces d’ordre médical et donc une attitude « médicale ». @
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