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Relations entre maladies
systémiques et
maladies parodontales

La médecine parodontale correspond a une double relation dans laquelle, d’une part,

les maladies parodontales ont une influence délétére sur certaines maladies systémiques

et d’autre part, des pathologies générales aggravent I'évolution et la sévérité des parodontites.
Ce domaine d'étude revét une importance particuliére, et ce pour plusieurs raisons.

compte le traitement parodontal comme thé- ne systémique provenant de la maladie parodontale
rapeutique préventive indispensable en santé est un critére biologique pertinent en regard du ris-
publique et, d’autre part, d’intégrer la parodontologie que athérosclérotique.
a I’équipe médicale. Au travers de cet article, nous
exposerons un panorama des différentes pathologies Endocardites
présentant des relations avec la maladie parodontale.  Les endocardites bactériennes ont été, de longue
date, associées aux pathologies et aux thérapeutiques
Dl;)Mattthieu FE:MONT Les maladies dentaires. Chez un indiVidliv ril fiisque, les bactériémies
m Docteur en Lhirurgie s : successives pourraient au fil des années préparer ou
dentaire cardio-vasculaires (MCV) «conditionner» la surface endothéliale des valvules
Les MCV représentent environ 40 % des décés et cardiaques, I’infection fulminante intervenant apres
sont la premicre cause de mortalité dans les pays une bactériémie plus massive que les précédentes
industrialisés. Le facteur principal des maladies car- (extraction dentaire par exemple). Dans cette hy-
dio-vasculaires est 1’arthérosclérose, c’est-a-dire le pothése, 1’infection chronique parodontale pourrait
rétrécissement de la lumiére vasculaire consécutive-  jouer un role non négligeable.
ment a ’accumulation de cholestérol et de calcium

D une part, il devient nécessaire de prendre en Ceci suggére que le niveau d’exposition bactérien-

dans I’endothélium vasculaire Les actes de thérapeutique parodontale sont aussi
largement cités comme responsables de bactériémies
L’athérosclérose (détartrages, chirurgie parodontale) ou extractions

Ces dix derni¢res années, de nombreuses études de dents atteintes de parodontites et méme lors de
confirmaient ou infirmaient I’existence d’une corré- changements de pansement chirurgical (Micheau et
lation entre les MCVs et les maladies parodontales. ~ Ouhayoun, 2001).
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m Docteur en Chirurgie En 2005, dans la revue Circulation, Desvarieux a  Accidents vasculaires cérébraux ( AVC)
dentaire recueilli des échantillons de plaque dentaire et a Loesche et al. (1998) montrent que I’association état

m Exercice limité mesuré parallélement le diamétre de leurs artéres dentaire et risque d° AVC demeure faible avec un
a la Parodontologie carotides par imagerie. Il montre une corrélation risque relatif de 1,02 a 1,04. Toutefois, les patients
et a lImplantologie entre un fort taux bactérien d’origine dentaire et un n’ayant pas de détartrages réguliers ou ayant une

diameétre fin des carotides. Cette relation est spéci- mauvaise hygiéne bucco-dentaire auraient plus de
fique et la C-reactive protein (CRP) (marqueur de chance de développer un AVC.

I’inflammation systématiquement dosée dans les Ces résultats montrent qu’il serait bon de poursuivre
pathologies cardio-vasculaires) était indépendante ces travaux pour confirmer 1’hypothése avancée par
de cette relation. Loesche.

De plus, une méta-analyse, publiée en 2007, s’est Prématurité et hypotrophie
intéressée aux marqueurs d’une exposition bac-

térienne systémique responsable de la parodon- Les naissances prématurées (NP), avant la 37e
tite et des maladies cardio-vasculaires. Les auteurs semaine de gestation, et les nouveau-nés hypotro-
concluent que la maladie parodontale avec une forte phes (EH : moins de 2,5 kg) représentent environ
exposition bactérienne est associée aux problémes 10 % de toutes les naissances ainsi que la principale
coronariens et aux phénomeénes d’arthéroclérose. cause de mortalité des nouveau-nés. Les causes de

1 O LE FIL DENTAIRE N°31 mars 2008



ces naissances prématurées sont loin d’étre toutes
¢lucidées et les facteurs de risque identifiés (tabac,
alcool, infections, poids insuffisant de la meére, dé-
nutrition, etc.) n’expliquent qu’une partie des NP
et des EH.

En 2003, Scannapieco et al. concluaient que les paro-
dontites pouvaient étre un facteur de risque des NP-
EH et que le traitement parodontal chez la femme
enceinte réduit la prévalence des NP-EH.

Les NP-EH représentent un cotit considérable en ter-
mes de dépenses de santé, non seulement en soins
intensifs, mais aussi en soins des séquelles de la pré-
maturité. La mise en place de moyens de prévention
bucco-dentaire permettrait de diminuer la prévalence
des NP-EH.

Glycémie du diabétique

Le diabéte est la pathologie endocrinienne la plus répan-
due et on estime, en France, a 500.000 le nombre de cas
non diagnostiqués.

On distingue le diabete de type I (diabéte insulino-dé-
pendant ) et de type II ( non insulino-dépendant). Ces
pathologies sont secondaires a un manque d’insuline ou
a une résistance des tissus a son action et se traduisent
par une hyperglycémie. Les infections en général, alte-
rent 1’équilibre métabolique de I’hdte en induisant une
insulino-résistance d’ou la difficulté a controler la glycé-
mie. C’est une raison de plus de soigner avec rapidité et
efficacité les parodontites chez les diabétiques.

Le diabéte entretient avec les maladies parodontales une
double relation : le diabéte est un facteur de risque re-
connu des parodontites et les maladies parodontales par-
ticipent au déséquilibre insulinique.

Pour Taylor (2001), deux conclusions doivent étre rete-
nues. D*une part, les parodontites déséquilibre de contrd-
le de la glycémie chez le diabétique et, d’autre part, le
traitement parodontal permet un meilleur contrdle de la
glycémie.

Maladies respiratoires

De récentes évidences ont permis de mettre en relation
plusieurs maladies respiratoires avec les parodontites :
les pneumonies et les broncho-pneumopathie chronique
obstructive (BPCO).

Les pneumonies bactériennes résultent de 1’infection du
parenchyme pulmonaire par certaines espéces bactérien-
nes sachant que leur microbiologie différe selon la popu-
lation concernée.
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Les BPCO, sixiéme cause de déces dans le monde, sont
caractérisées par une obstruction respiratoire chronique
avec un exces de sécrétions bronchiques entrainant une
bronchite chronique et/ou un emphyseéme (dilatation
des alvéoles pulmonaires avec rupture des septa inte-
ralvéolaires).

En 1998, Scannapieco et al., dans une étude rétros-
pective, suggérent que le niveau d’hygiéne orale a
un indice significatif sur les pathologies pulmonaires
chroniques. L’absence de relation parodontite/infec-
tion respiratoire peut étre due a une faible sensibilité
dans I’appréciation de ’état parodontal et au fait que
les données respiratoires confondent de nombreuses
pathologies avec des étiologies trés diverses (pneu-
monie, bronchite aigué). Scannapieco et al. (2003)
ont publié une méta-analyse concluant que les paro-
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dontites et la mauvaise hygi¢ne sont associées aux
pneumonies nosocomiales consécutivement a la co-
lonisation orale des pathogénes respiratoires et que
les BPCO sont associées aux parodontites.

Polyarthrite rhumatoide ( PR)

La PR est une maladie inflammatoire chronique dans
laquelle on observe, comme au cours des parodonti-
tes, une destruction des tissus mous et durs. Le traite-
ment de la PR fait souvent appel aux corticoides qui
tendent & diminuer la résistance a I’infection.

La faiblesse méthodologique des différentes études
concernant la PR ne permet pas de conclure a la
participation des parodontites comme facteur de
risque de cette pathologie.

Conclusion

A la lecture des méta-analyse récentes, on peut dire
que les maladies parodontales sont un facteur de
risque pour les NPEH, les diabétes et qu’elles sont
également associées aux MCV et BPCO. La paro-
dontologie devra donc étre en mesure, d’une part,
de conserver les organes dentaires fonctionnels et,
d’autre part, de protéger I’organisme contre des pa-
thologies générales associées.

De nombreuses études ont corrélé les parodonti-
tes aux pathologies systémiques mais aucune n’a
encore démontré un bénéfice des traitements paro-
dontaux sur la santé générale. C’est donc de nou-
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velles recherches sur nos thérapeutiques parodon-
tales qu’il faudra mettre en ceuvre dans 1’avenir.

A partir du moment ot aucune relation entre mala-
dies parodontales et certaines pathologies systémi-
ques n’a été établie et que nos traitements s’aveéreront
efficaces pour rétablir la santé générale, le parodon-
tiste devra répondre de nouvelles responsabilités, a
savoir, assurer devant 1’équipe médicale, de la per-
formance et de la nécessité de son traitement.. L 4
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