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INTRODUCTION
INTRODUCTION :

e syndrome meétabolique, encore dénomme syndrome d'insulinorésistance ou
syndrome X constitue une entité qui regroupe chez le méme individu plusieurs
anomalies métaboliques.il est devenu un probléme médical fréqguemment débattu et
un sujet d'intérét croissant pour les chercheurs et I'industrie pharmaceutique en raison de la

fréquence des complications cardiovasculaires et de diabéte type 2 qui y sont associés [1, 2,3].

Depuis sa description, plusieurs définitions opérationnelles ont été proposées, Toutes incluent
un ensemble de caractéristiques cliniques au vu desquelles on peut suspecter un syndrome
métabolique, mais qui ne peut étre pleinement apprécié que par le recours a des analyses
biologiques standards dont les valeurs limites sont variables [4, 5].

Actuellement, le syndrome métabolique touche environ 20% des sujets adultes dans le monde
et représente un important probléeme de santé publique du fait de son taux de progression qui

risque de faire peser un colt considérable sur les systémes de santé [1].

L’Algérie n’échappe pas a cette tendance, En 2008 Le taux de prévalence du syndrome
métabolique en Algérie atteint 26,33 %, selon une enquéte médicale nationale [6].

Depuis environ une vingtaine d’année, de nombreux travaux de recherche mettent en exergue
des relations entre déficits buccodentaires et état de santé global. 1l semble en effet,
communément admis, que les désordres oraux puissent avoir une influence sur certaines
maladies systémiques a support inflammatoire et / ou vice-versa, bien que les mécanismes

impliqués dans des éventuels liens de causalité ne soient pas clairement élucidés [7].

Ainsi, maladies cardiovasculaires, diabéte, obésité, ont tour a tour été associées dans la
littérature a la présence, entre autre, d’une maladie infectieuse et inflammatoire des tissus de
soutien des dents, la parodontite. Or, ces pathologies ont toutes été mises en relation avec un
ensemble de modifications anthropomorphiques et biologiques plus connues sous le nom de «

syndrome métabolique » [7] [8].

Dans notre recherche bibliographique nous avons remarqués 1’absence d’études réalisees en
Algérie sur la santé buccodentaire et le syndrome métabolique ce qui nous a motiver a réaliser
cette étude dont I’objectif est d’évaluer 1’état de santé¢ buccodentaire chez les patients
présentant le syndrome métabolique qui consultent au service de pathologie et chirurgie

buccale du centre hospitalo-universitaire de Tlemcen.
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| REVUE DE LA LITTERATURE :
1.1 Généralité sur le syndrome métabolique :
1.1.1 Historique du syndrome métabolique :

Les premiers écrits répertoriés décrivant une combinaison d'anomalies métaboliques
remontent au début du siécle. En 1923, Kylin était le premier a documenter I'existence d'une

combinaison d'anomalies métaboliques (I'hyperglycémie, I'nypertension artérielle et la goutte)

[7]1.

En 1947, Jean Vague avait également observé une relation étroite entre I'obésité abdominale,
le diabete de type 2 et I'athérosclérose, ramenant ainsi ce concept a l'avant-scéne (Vague,
1947) [9] [12].

Ce n'est que 41 ans plus tard que Reaven proposait que l'insulinorésistance soit associée a
I'nyperinsulinémie, I'hypertriglycéridémie, & un faible taux de HDL-cholestérol, a I'obésité et
a des perturbations du métabolisme du glucose. Reaven proposa le terme « syndrome X »
pour décrire une combinaison d'anomalies métaboliques engendrées par l'insulinorésistance
[71 [13] [14].

Depuis ce rapport, le regroupement de ces composantes métaboliques a été nommé sous
I'appellation de Deadly Quartet ou la contribution de I'obésité viscérale dans cette pathologie
était mise en avant plan (Kaplan 1989) [10], ainsi que sous le nom de Insulin Resistance
Syndrome qui mettait davantage I'emphase sur le r6le de la résistance a l'insuline dans le
développement des perturbations métaboliques (DeFronzo et coll. 1991; Haffner et coll.
1992).

Au cours des années qui ont suivi, les chercheurs ont intensifié les recherches en lien avec le
syndrome X et ont par la suite suggéré plusieurs termes pour décrire la combinaison

d'anomalies métaboliques.

C'est finalement en 1998 que I'Organisation mondiale de la santé (OMS) publia une premiere
définition du syndrome métabolique a des fins épidémiologiques et cliniques [11].De
nouvelles études ont fait ensuite place a plusieurs révisions des criteres utilisés pour identifier
les individus ayant un syndrome metabolique qu'on connait aujourd’hui sous le nom de

syndrome métabolique (Grundy et al. 2005).
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Bien que le terme syndrome métabolique ne soit pas accepté de maniére universelle, il est

néanmoins trés utilisé.
1.1.2 Définitions cliniques :

En 1988, Reaven se contente de décrire le syndrome X sans proposer de définition claire
permettant de diagnostiquer les personnes atteintes de ce syndrome[9] .1l faudra attendre 1999
pour voir apparaitre la premiére définition officielle du Smet proposée par un groupe de
travail de 1°‘Organisation Mondiale de la Santé (OMS), suivie en 1999 par 1°‘European Group
for the study of Insulin Resistance (EGIR) et en 2001 par le National Cholesterol Education
Program—Third Adult Treatment Panel (NCEP ATP I111) [9] [15] [16] [17] [22]. En 2003,
1‘American Association of Clinical Endocrinology (AACE) rédige un rapport dans lequel est
défini le Smet de fagon large et floue, estimant qu‘aucune preuve scientifique ne permet de
fixer des seuils précis [9]. Les définitions les plus récentes sont celles de la Féderation
Internationale des Diabétiques (FID, 2006) et 1°American Heart Association/National Heart,
Lung and Blood Institute (AHA/NHLBI, 2006), [9] [18] [19].

Bien, que ces définitions présentent des différences, elles s‘accordent sur les principales

composantes du syndrome métabolique : 1’obésité, 1’insulinorésistance, la dyslipidémie et

I’hypertension [9] [20] [21] [23].
1.1.2.1 Définition de ’OMS (1998) :

Ce premier travail a été initialement réalisé pour entamer une réflexion collective sur la
définition du syndrome métabolique. Il ne s‘agissait que d‘une ébauche qui ne demandait qu‘a
étre améliorée [9]. Pour sa définition, le groupe de travail de °‘OMS s‘est basé sur 1‘hypothese
que l‘insulinorésistance était la composante essentielle du syndrome métabolique [7][24].
Cest pourquoi, leur définition exige l‘existence d‘une glycémie a jeun élevée ou d‘une
intolérance au glucose ou d‘un diabéte de type 2, associés a deux ou plus des critéres suivants
. obésité, hypertension ou traitement, dyslipidémie et microalbuminérie [9] [25]. Cette
définition de I‘OMS a suscité de nombreuses critiques. Tout d‘abord, 1‘inclusion de la micro

albuminurie est sujette a controverse par certains auteurs [10] (tableaul).
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Tableau I- 1 : Le syndrome métabolique selon 'OMS [26]

Le syndrome métabolique selon 'OMS

Un critére nécessaire une glycémie a jeun élevée (> 1,10g/1)
un diabete de type 2
une sensibilite réduite a I'insuline

associés a deux ou plus des Obésité un rapport taille/hanche >
critéres suivants 0,9 pour les hommes,
> 0,85 pour les femmes
ou un IMC > 30 kg/m2
Dyslipidémie les triglycérides >1,7
mMol/I
et/ou HDL-c < 0,9 mMol/l
pour les hommes, <1
mMol/I pour les femmes
hypertension ou traitement
une TA > 140/90 mmHg
ou un traitement
antihypertenseur.

Microalbuminurie 20 pg/min

1.1.2.2Définition de PEGIR (1999) :

Suite a la publication de 1‘OMS, 1'EGIR rédige une modification de la définition du Smet,
s‘appliquant aux personnes n‘ayant pas de diabéte [9]. Ce groupe propose d‘utiliser le taux
d‘insuline a jeun pour estimer l‘insulinorésistance et le taux de glucose sanguin a jeun pour
I“intolérance au glucose [9]. Le Smet est défini par ce groupe comme l‘association d‘une
hyperinsulinémie a jeun a deux des facteurs suivants : glycémie & jeun élevée, Pression
Artérielle (PA) élevée, dyslipidémie et/ou obésité abdominale [9]. Enfin, la microalbuminurie

n‘est plus incluse dans la définition de 1°'EGIR et n‘apparaitra plus dans les versions suivantes.
1.1.2.3 Définition du NCEP ATP 111 (2001) :

Du fait de 1‘association du Smet aux risques cardiovasculaires (Wilson et coll. 1999) le
groupe de travail américain NCEP-ATP Ill se propose a son tour de définir le Smet dans le
but de prévenir les événements cardiovasculaires et afin de rendre le concept du syndrome

métabolique "facile a utiliser" pour les cliniciens [15].
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Cette définition mise a jour en 2005 par I’ American Heart Association/National Heart, Lung
and Blood Institute (AHA/NHLBI). Le syndrome métabolique est défini par la présence de
trois des facteurs suivants ou plus [27] [28] [29](tableau 2).

Tableau I- 2 : définition du syndrome métabolique selon AHA/NHLBI [15].

Définition du syndrome métabolique selon AHA/NHLBI

Présence de trois des cinqg parametres suivants :

Parametres Criteres diagnostiques
Circonférence de taille élevée* 102 cm chez les hommes
88 cm chez les femmes
Triglycérides elevés 150 mg/dL (1,7 mmol/L) ou traitement

médicamenteux pour triglycérides élevés

C-HDL diminué < 40 mg/dL (0,9 mmol/L) chez les hommes
< 50 mg/dL (1,1 mmol/L) chez les femmes
ou traitement médicamenteux pour C-HDL
diminué

Tension artérielle élevée 130 mmHg (systolique) ou 85 mmHg
(diastolique) ou traitement medicamenteux
pour hypertension

Glycémie a jeun élevée 100 mg/dL ou traitement médicamenteux
pour glucose élevé

*Mesure de la circonference de la talle au niveau de la créte tliaque, en fin d’expiration,

1.1.2.4 Critéres d’évaluation selon ’AACE (2003) :

En 2003, 1°'AACE déclare sa position dans un rapport intitulé «l‘insulinorésistance » (Einhorn
et coll. 2003). Ce rapport ne donne pas de définition précise mais se base sur [*hypothese que
I“insulinorésistance serait la caractéristique principale du syndrome métabolique .Elle
privilégie un critére de glycémie a jeun > 1,10 g/l auquel doit s'ajouter d’autres criteres.

(tableau 3)
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Tableau I- 3 : Le syndrome métabolique selon 'AACE [15].

Le syndrome métaboligue selon I'AACE

Un critére nécessaire glycémie a jeun > 1,10 g/l
associés a un des critéres suivants un IMC > 25 kg/m2
les triglycérides > 1,5 g/l

HDL-c < 0,4 g/l chez les hommes, < 0,5 g/l
chez les femmes

une PA >130/85 mm Hg

autres  caractéristiques de  I'insulino-
résistance.

Toutefois, les définitions différaient non seulement dans les composants proposés mais
également dans les points critiques utilisés pour chaque composant. Ces divergences ont
entrainé une grande confusion. Celle-ci ne concerne pas seulement 1’utilité de la définition
dans le cadre clinique, mais elle apparait également dans les tentatives visant a comparer la
charge du syndrome métabolique dans différentes populations [31].

Devant la nécessité de définir des critéres diagnostiques uniques, utilisables dans n'importe
quel pays et permettant un repérage rapide des personnes a risque, la fédération internationale
du diabéte a réuni un groupe d'experts chargé de décider d'une définition unique du syndrome
métabolique [11].

I.1.2.5 Critéres d’évaluation selon la FID (2005) :

Au vue de ces nombreuses définitions, il apparait clairement qu‘une harmonisation
internationale devient nécessaire pour pouvoir identifier selon les mémes criteres une
personne atteinte du Smet [9]. C‘est dans ce contexte que des groupes d‘experts de la FID
décident de réfléchir a 1‘amélioration des définitions déja disponibles et de proposer un

consensus international [9]. surtout reli€s a 1’origine ethnique de 1’individu (tableau 4).
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Tableau I-4 : Définition globale du syndrome métabolique de la FID [11].

Définition globale du syndrome métabolique de la FID

Obésité central Tour de taille* — propre au groupe ethnique

Plus ’un des deux facteurs suivants

Taux élevé de triglycéerides >1,7 mmol/L (150 mg/dL)
ou traitement spécifique de ce trouble
lipidique

Faibles taux de cholestérol HDL <1,03 mmol/L (40 mg/dL) chez les hommes

<1,29 mmol/L (50 mg/dL) chez les femmes
ou traitement spécifique

Hypertension Systolic : >130 mmHg ou diastolic : >85
mmHg
ou traitement d’une hypertension
Taux élevé de Glycémie veineuse a jeun >5,6 mmol/L
glycémie veineuse** (100 mg/dL) ou diabéte de type 2

diagnostiqué précédemment

Au dela de 5,6 mmol/L ou 100 mg/dL, un
test oral de tolérance au glucose est
fortement recommandé mais pas nécessaire
pour définir la présence du syndrome

* Si PIMC est >30kg/m2, 1’obésité centrale peut €tre supposée et il n’est pas nécessaire de
mesurer le tour de taille.

** Dans la pratique clinique, la tolérance abaissée au glucose est également acceptable, mais
tous les rapports épidémiologiques de la prévalence du syndrome métabolique devraient
utiliser uniquement la glycémie veineuse a jeun et la présence d’un diabéte précédemment
diagnostiqué pour évaluer ce critere. La prévalence incluant également les résultats de la

glycémie sur 2 heures peuvent étre ajoutés en tant que résultat supplémentaire [11].

Ces points critiques sont pragmatiques et de meilleures données sont requises pour les
associer au risque.

L’ethnicité doit servir de base au classement et non le pays de résidence.

Pour les populations ethniques d’Ameérique du Sud et centrale, les recommandations relatives
aux populations sud-asiatiques doivent étre appliquées jusqu’a ce que des données plus
spécifiques soient disponibles.

Pour les populations d’origine sub-sahariennes et les populations de la méditerranée orientale
et arabes, les données des populations européennes doivent étre utilisées jusqu’a ce que des

données plus spécifiques soient disponibles [11].
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Tableau I- 5 : Critéres d’évaluation de 1’obésité abdominale en fonction du tour de taille selon les
groupes ethniques (Alberti et al. 2009) [7].

Population organisation Evaluation de 1’obésit¢é abdominale en
fonction du tour de taille (cm)

homme femme
Européen IDF >94 cm >80 cm
Caucasien WHO >94cm (risque >80cm (risque
augmente) augmenteé)
>102cm (risque >88cm (risque
majeur) majeur)
Européen European >102cm >88cm
cardiovascular
societies
Etats-Unis AHA/NHLBI (ATP >102cm >88cm
1)
Canada Health canada >102cm >88cm
Asiatique  (japonais IDF, WHO >90cm >80cm
inclus)
Japonais Japanese obesity >85cm >90cm
society
Chinois Cooperative task >85cm >90cm
force
Moyen orient, IDF >94cm >80cm
méditerranéen
Africain sub saharien IDF >94cm >80cm
Sud américain IDF >94cm >80cm

1.1.2.6 Critéres d’évaluation selon ’AHA/NHLBI (2005) :

L’ American Heart Association (AHA) et le National Heart, Lung, and Blood Institute

(NHLBI) proposent un consensus, afin non pas de formaliser une nouvelle définition, mais de
présenter des référentiels plus adaptables aux pratiques médicales [Grundy et al.2005] .C’est
la définition du NCEP/ATP I1Il (2001) qui est retenue avec comme unique modification la

diminution du seuil de la glycémie a jeun de 110 mg/ dL a 100 mg / dL [7].
1.1.2.7 Critéres d’évaluation selon ’AHA/NHLBI /IDF/WHF /IAS/ IASO (2009) :

En 2009, un panel d’expert composé de I’International Diabetes Federation, de I’American
Heart Association (AHA) et le National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI), de la
World Heart Federation, de I’International Atherosclerosis Society et de 1’International

Association for the Study of Obesity convient de retenir la définition précédente
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(AHA/NHLBI 2005), mais en modifiant les seuils de 1’obésité abdominale en fonction du

type de population, selon les critéres proposés par I’IDF en 2005 [Alberti et al. 2009] [7].

1.1.2.8 Bilan :

Daprés Alberti et coll. (2009) une définition commune a pu étre déterminée excluant
1°‘obésité abdominale comme pré-requis obligatoire [9]

La présence de trois sur les cing criteres suivant permet de définir le Smet :

- tour de taille élevée (en fonction des ethnies et du sexe : tableau 5, p 9)

- TGY éleves > 1,7 mmol/l ou traitement pour réduire les TGY.

- HDL-C réduit < 1 mmol/l chez I’homme et < 1,3 mmol/l chez la femme ou traitement pour
réduire les HDL-C.

- tension ¢élevée > 130/85mmHg ou traitement de 1’hypertension.

- taux de glucose a jeun ¢levé > 100 mg/dl ou traitement du diabéte.

Cette nouvelle définition reconnait que le risque associé au tour de taille differe en fonction
des populations. Cependant, Alberti et coll. (2009) mettent en avant qu‘il est complexe
d“établir des seuils en fonction des ethnies étant donné la mixité des populations [9]. De plus,
le seuil de risque de développer des maladies cardiovasculaires par rapport a son tour de taille
n‘est pas encore clairement défini. Des études complémentaires devront donc établir
précisément la relation entre le tour de taille, le Smet et les risques cardiovasculaires dans les
différentes populations [9].

Comme nous venons de le voir, les intentions d’établir une définition commune du Smet sont
bien réelles, cependant des divergences de point de vue persistent toujours a la fois entre les
composantes mais aussi au sein des composantes du Smet. Ces divergences engendrent des
confusions pour diagnostiquer et pour établir les prévalences du Smet dans les diverses
populations [9].

1.1.3 Données épidémiologiques :

Connaitre la prévalence du Smet est fondamental si 1°on souhaite estimer 1‘ampleur de ce
phénomene. A partir de ces chiffres, il est plus facile de mettre en place une politique de santé
publique adaptée et réaliser des comparaisons entre les populations.

La prévalence du syndrome métabolique dépend de sa définition, de ’année de 1’étude, de
I’age et du sexe de la population, ce qui complique les analyses entre pays et entre continents

[31] [32].
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1.1.3.1 Prévalence du syndrome métabolique dans le monde :

Dapres la définition du NCEP-ATPIIIL, 1°‘Amérique, 1°‘Europe, 1‘Australie, 1°‘Oman, 1‘Iran et
la Turquie sont les plus touchés par le syndrome métabolique avec une prévalence touchant
environ un quart de leur population [33]. Au sein de 1°‘Europe et de 1°Amérique, il existe entre
les pays une plus faible disparité de la prévalence du syndrome métabolique comparativement
a 1‘Asie, ou la prévalence varie de 33% pour 1‘Iran a 5,8% pour la Chine [9]. La variabilité du
syndrome métabolique entre les pays peut étre attribuée a des prévalences plus importantes de
certains composants du Smet, comme 1‘obésité aux Etats Unis mais aussi aux différentes
méthodologies (mesure, age, ethnie...) [2]. Au dela des données globales de prévalence du
Smet, 1‘analyse de la prévalence des composants du Smet permet d‘orienter les politiques de
santé publique selon des axes d‘intervention différents pour chaque pays. Par exemple, en
France 1‘hypertension serait le composant du Smet le plus présent alors que chez les
Américains, il s‘agirait de 1°‘obésité (respectivement : 57% vs 34% et 10% vs 38%) (Ford et
coll. 2002, Balkau et coll. 2003) [34] [33].

Pour conclure, au niveau mondial, les chiffres obtenus dans les différentes études montrent
que le Smet chez 1‘adulte touche aussi bien les pays industrialisés que les pays « en voie de

développement » [33].

357
304
25+
201
3
154
107
5§
0-
Chine Tauwan F’alestme Oman thnarn Maqum HDﬂ'FI Inde Coroo Iran
Kong

Figure 1-1: Prévalence du syndrome métabolique dans les pays en développement [35].
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1.1.3.2 Prévalence du syndrome métabolique en Algérie :

En 2008 Le taux de prévalence du syndrome métabolique en Algérie atteint 26,33 %, selon
une enquéte médicale nationale dont les résultats ont été annoncés, lors du 2eme congres de la
Société Algérienne de Médecine Vasculaire (SAMEV)

Le tableau suivant [35] représente la prévalence du syndrome métabolique selon les

différentes wilayas ; par apport a deux étude différentes et selon le sexe.

Tableau I- 6 : la prévalence du Smet selon les différentes wilayas [35].

Tlemcen [16] Alger Oran2009 Constantine2009
[17] [18]
NCEP/A  Prévalence 174 H 145 26.4 20 H 137 223 H 19.5
TP 111 % F 196 F 299 F 24.6
IDF Prévalence 257 H 204 283 254 H 23.8
% F 297 F 28.6

1.1.3.3 Prévalence du syndrome métabolique selon I’ethnie :

L‘étude de la prévalence du syndrome métabolique en fonction des ethnies, nous apporte des
données supplémentaires pour comprendre les différences entre les populations [9]. Ford et
coll. (2002) sont les premiers a comparer les prévalences du Smet des différentes ethnies des
Etats Unis. Les différences entre les ethnies semblent pouvoir s‘expliquer par les
prédispositions génétiques aux composants du Smet mais également par les habitudes de vie
liées a la culture de chaque ethnie [9].

1.1.3.4 Prévalence du syndrome métabolique selon le genre :

Les désordres métaboliques sont certes influencés par la génétique et le mode de vie mais
aussi par les hormones, ce qui peut engendrer des différences entre les sexes [9]. Avec les
définitions de la FID, I'EGIR et de 1‘OMS Ia prévalence du Smet standardisés en fonction de
1‘4ge devient supérieur chez les hommes, avec une diminution de cet écart avec 1‘avancée en
age (Cameron et coll. 2007 b) .1l apparait également que les composantes du Smet expliquant

la prévalence sont différentes entre les hommes et les femmes. En effet, Dallongeville et coll.
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(2004) montrent que chez les Frangais, les facteurs explicatifs du Smet sont pour les femmes
le tour de taille et le faible taux de HDL-C, et pour les hommes la tension artérielle élevée [9].

1.1.3.5 Prévalence du syndrome métabolique selon I’age :

Dtaprées plusieurs études la prévalence du syndrome métabolique, est dépendante de 1‘age.
L<étude de Azizi et coll. (2003) démontrent dans la population iranienne, que la prévalence
du Smet évolue de 10% chez les jeunes de 20-29 ans et respectivement de 38% et 67% chez
les hommes et femmes de 60-69 ans[9]. Cette augmentation s‘explique par 1‘augmentation de

tous les composants du Smet avec 1°age.
1.1.3.6 Prévalence du syndrome métabolique selon les définitions :

Ltutilisation d‘autres définitions engendre nécessairement des différences entre les
prévalences du Smet puisqu‘elles n‘utilisent pas les mémes critéres de mesure [9]. De
nombreuses études comparent leurs résultats de prévalence du Smet en fonction de plusieurs
définitions.la définition de la FID aboutisse a des valeurs de prévalence du Smet plus élevées
que celles retrouvées avec les autres définitions et ceux quel que soit 1‘étude. Cette différence,
s‘explique en partie, par les seuils de diagnostic plus bas de la FID, en particulier pour le tour
de taille et le taux de glucose a jeun, mais aussi par 1‘inclusion des personnes traitées pour les
anomalies lipidiques [9].

Les prévalences définies par le NCEP ATP III et 'EGIR sont globalement les plus basses.
Celles de I°‘EGIR varient peu (= 10-20%) et n‘excedent pas 25% sans doute en raison de
I‘exclusion des personnes diabétiques. Les criteres plus larges de 1‘'OMS, comme 1‘obésité
générale plutdt qu‘abdominale donnent des prévalences supérieures a ces deux dernieres

définitions [9].

A partir de tous ces constats, il semblerait que la prévalence du syndrome métabolique
augmente avec I’dge et touche davantage les hommes. Quelle que soit la définition
utilisée pour I’évaluation de la prévalence du syndrome métabolique, les chiffres obtenus

soulignent la prévalence élevée du syndrome métabolique chez I’adulte dans le monde.

I.1.4 Maladies associées au syndrome métabolique :

L‘importance du syndrome métabolique est déterminée non seulement par sa prévalence, mais

aussi par ses risques associés. son principal objectif est justement d‘aider a identifier les

14



(oI N I REVUE DE LA LITTERATURE

personnes a haut risque de développer des maladies cardiovasculaires et/ou le diabéte type
2[9].

1.1.4.1 Le risque cardiovasculaire :

Les sujets atteints du syndrome métabolique présentent un risque accru de développer une
maladie cardiovasculaire athéromateuse [McNeill et al.2005] [7].Ford (2005), ainsi que Gami
et coll. (2007) dans leur revue de la littérature estime que de nombreuses études
épidémiologiques (longitudinales et transversales) ont fait la preuve que le syndrome
métabolique est associé a un risque relativement élevé d‘accidents cardiovasculaires[9]
[36].Ainsi, certains identifient 1’association hyperglycémie, obésité abdominale et triglycéride
comme un facteur le plus prédictif du risque cardiovasculaire [St- Pierre et al. 2002] [7]
[37].selon Cameron et coll. (2007 b) la définition de I‘OMS est meilleur pour 1‘identification
du haut risque cardiovasculaire comparativement aux définitions de 1'NCEP ATP III, de
I'EGIR et de la FID[9].dans I’analyse du NHANES III, il est apparu que le syndrome
métabolique est associé a un risque deux fois plus élevé d’infarctus du myocarde (IM) et
d’accident vasculaire cérébral (AVC) [38] [39]. Cette constatation ne devrait pas susciter une
grande surprise, étant donné que de nombreuses composantes du syndrome sont des facteurs
de risque CV indépendants bien connus.

1.1.4.2 Le risque de diabéte de type 2 :

Le risque d’apparition du diabéte de type 2 est augmenté chez les sujets présentant un
syndrome métabolique [Laaksonen et al. 2002; Lorenzo et al. 2003; Wang et al. 2004; Hanley
et al. 2005] [9].Les liens entre le Smet et le DT2 sont méme plus forts que ceux retrouvés
avec les troubles cardiovasculaires (Ford et coll. 2008) [9] [37]. Les composants du Smet
comme le tour de taille et le taux de glycémie a jeun pourraient expliquer cette différence. En
effet, dans la littérature, les études ne semblent pas s‘accorder, méme si la définition de
1‘OMS apparait plus souvent comme la meilleure prédictrice du DT2 (Laaksonen 2002,
Lorenzo et coll. 2003, Cameron et coll. 2007 a) [9]. Il semble d’autre part que 1’insulino-
résistance lorsqu’elle est associée au syndrome métabolique soit I’élément prépondérant dans
I’apparition du pré-diabéte [Meigs et al. 2007] [7] [40].La plupart des patients diabétiques ont
présenté une insulinorésistance et un syndrome métabolique avant 1’apparition du DT2
[Reaven 2005a] [10].
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1.1.4.3 Les autres pathologies associées au syndrome métabolique :

Le syndrome métabolique serait également associé a une augmentation du risque de

déclin cognitif [Yaffe 2007] et de démence d’origine vasculaire [Raffaitin et al. 2009]. Le
syndrome meétabolique entrainerait aussi une augmentation du risque de cancer, notamment
du cancer colorectal chez les hommes [Cowey et al. 2006]. Il existe aussi de nombreuses
maladies liées a la physiopathologie du syndrome métabolique. C’est le cas de la stéatose
hépatique non alcoolique : [Kotronen et al. 2007] [9] [41]. Chez les hommes, la prévalence de
I’hypogonadisme semble plus €levée chez les porteurs du syndrome métabolique [Corona et
al. 2007], et inversement, I’hypogonadisme est un facteur de risque du syndrome [Kalyani et
al. 2007]. Chez les femmes, la prévalence du syndrome métabolique augmente apres la
ménopause, mais on ne sait pas si cela est dii a I’4ge ou au déficit hormonal [Carr 2003] [9].
Le syndrome des ovaires polykystiques, caractérisé par une anovulation, un exces
d’androgenes et une insulinorésistance, est aussi fortement li¢ au syndrome métabolique : en
effet, un tiers des femmes présentant ce syndrome ont aussi un syndrome métabolique
[Ehrmann et al. 2006] [41] [42].L’apnée du sommeil, qui est une conséquence de 1’obésité,
est aussi associée a I’insulinorésistance et au syndrome métabolique : les individus souffrant
d’apnée du sommeil présentent plus souvent un syndrome métabolique par rapport aux autres
individus, méme si I’on ajuste sur 1’obésité [Parish et al. 2007] .Les lipodystrophies,
caractérisées par une répartition anormale de la graisse (diminution du tissu adipeux,
augmentation des dépdts ectopiques de graisse) et une insulinorésistance sévére, ont une
physiopathologie liée a celle du syndrome métabolique. Le syndrome métabolique semble
étre associé a des maladies microvasculaires : environ 10% des individus non diabétiques
présentant une hyperglycémie modérée a jeun ou une intolérance au glucose et un syndrome

métabolique sont atteints d’une rétinopathie [Tyrberg et al. 2008; 2007c] [9] [34].

1.1.5 Physiopathologie :

Malgré les différentes définitions et criteres du syndrome métabolique, globalement, nous
pouvons distinguer les composants suivants : la résistance a I’insuline, I’intolérance au
glucose, la dyslipidémie, I’hypertension artérielle et 1’obésité [6]. Notre objectif n’est pas de
détailler les mécanismes biochimiques complexes impliqués dans les perturbations

métaboliques, mais de décrire ici de fagcon simplifiée les processus mis en jeu [7].
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1.1.5.1 La résistance a I’insuline :

Par le terme d’insulino-résistance, on désigne une réponse biologique diminuée ou
défectueuse a I’insuline in vivo. Cette diminution de ’action physiologique de I’insuline
s’accompagne d’une hyperinsulinémie compensatrice [7].L’insuline est une hormone
hypoglycémiante produite sous forme d’un précurseur, par les cellules B du pancréas [43]. Sa
fonction principale est le contrdle de la capture et de 1’utilisation du glucose dans les tissus
périphériques par 1’intermédiaire de transporteurs de glucose (GLUT4) (Zhao and Keating,
2007) [6] [43] ; Elle posseéde egalement un effet anti-lipolytique au niveau des adipocytes
[6] L’obésité favorise la résistance a I’insuline [6].Si le tissu adipeux devient résistant a
I'insuline, la lipolyse adipocytaire est mal freinée par cette hormone, I’augmentation des AGL
plasmatiques s’accompagne d’une diminution de I’utilisation cellulaire du glucose [9] [45]
favorisent la résistance a ’insuline du foie en inhibant I’action anti-glycogénolytique de
I’insuline, contribuant a augmenter la production hépatique de glucose [43]. Ce phénomene,
associ¢ a la non utilisation du glucose par les cellules musculaires est a 1‘origine d‘une
hyperglycémie chronique [9]. Ces anomalies métaboliques vont précipiter 1’apparition du
diabéte type 2, d’autant plus rapidement qu’elles surviendront sur un terrain génétiquement

prédisposé (Ducluzeau et Laville 2004) [9].
Donc comme effet de I’insulino resistant sur les cellules cible :
Au niveau des cellules hépatiques :

e contribue a I’augmentation de la production basale de glucose dans le foie contribuant
a un hyperglycémie [7].

e [’augmentation de ’assemblage des VLDL (Very Low Density Lipoprotein) au niveau
hépatique. Ce phénomene semble étre le mécanisme majeur expliquant I’augmentation

de la concentration plasmatique des triglycérides [7].
Au niveau des cellules musculaires :

e les AGNE (acides gras non esterifies) liberés dans la circulation entrent en
compétition avec le glucose. Ce qui entraine une augmentation du taux de lipides dans

les cellules musculaires au détriment des glucides [7].
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1.1.5.2 Pobésité abdominale :

Des données indiquent que le syndrome métabolique est précédé par un exces de tissu
adipeux viscéral (Cameron et al. 2008). C’est un paramétre clinique trés intimement li¢ au
syndrome métabolique (2002; Carr et al, 2004), lui-méme associé a un état pro inflammatoire
(Sutherland et al., 2004) [43].

Le tissu adipeux viscéral (TAV) differe du tissu adipeux sous-cutané. Les adipocytes
viscéraux ont comme particularité de pouvoir drainer directement par voie portale les acides
gras libres (AGL) issus de la lipolyse, maintenant ainsi un flux élevé de ces AGL vers le foie
[6].il présente une activité lipolytique au repos plus importante que le TA sous-cutané, en
raison de sa sensibilité supérieure a la lipolyse .Cette augmentation de la lipolyse conduit a
une libération plus importante des Acides Gras Libres (AGL) contribuant a divers troubles du

métabolisme glucidique et lipidique [9].

Le tissu adipeux constitue en effet un véritable organe endocrine, métaboliquement tres actif,
[7], puisqu’il synthétise et libére de nombreux facteurs de nature peptidique et non

peptidiques [43] .Parmi lesquels :

e le TNFalpha (adipocytokines pro-inflammatoires) et l'interleukine 6 (IL6), deux
cytokines potentiellement impliquées dans le syndrome métabolique [6], leur
expression par le tissu adipeux est positivement corrélée avec l’index de masse
corporelle [7].

e [’adiponectine est la principale molécule insulino sensibilisatrice et son taux est
abaissé dans le syndrome métabolique [7].

e La résistine a I’inverse, est une molécule favorisant 1’insulino-résistance [7].

e facteur prothrombotique, I'angiotensinogéne, facteur impliqué dans la régulation de la
pression artérielle [6].

e la leptine, cette hormone est connue pour étre associée a l'insulino-résistance. Des
¢tudes ¢épidémiologiques ont montré une corrélation entre [’hyperinsulinémie

caractéristique de I’insulino-résistance et une hyperleptinémie [7].
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1.1.5.3 Dyslipidémie :
a/L’hypertriglycéridémie :

L’hypertriglycéridémie du syndrome métabolique et du diabete de type 2, est essentiellement
dus a une augmentation des VLDL circulantes qui sont de plus enrichies en triglycérides. et
a un moindre degré des LDL (Verges, 2005) [9] [46].

Cette augmentation des VLDL s‘accompagne d'une diminution de leur catabolisme avec une
diminution de I'épuration de ces particules. Cette modification de son clairance résulte de la
diminution de l'activité de la lipoprotéine lipase [6].L'ensemble de ces modifications réalise
un cercle vicieux par lequel les acides gras circulants, sont utilisés par le foie pour fabriquer
des VLDL [6].

b/HDL :

La diminution des HDL-C, lipoprotéines en charge du transport du cholestérol retrouvée chez
les personnes atteintes du Smet, est liée a 1°‘accroissement de son catabolisme. D aprés Verges
et coll. (2006) [9] [44].

Tout d'abord, le ralentissement du catabolisme des VLDL entraine une diminution des
particules HDL. Les HDL riches en triglycérides et pauvres en cholestérol sont ensuite

hydrolysées au niveau hépatique par la lipase hépatique [6].

En plus I'échange du cholestérol et des triglycérides entre les VLDL et les HDL est trés
délétére en termes de lipoprotéines .11 entraine I'enrichissement des HDL en triglycérides et la

diminution de leur efficacité pour le transport reverse du cholestérol [6] [46].
1.1.5.4 L’hypertension artérielle :

La relation entre 1‘obésité et l‘hypertension est démontrée depuis bien longtemps ; la
probabilité de développer cette pathologie augmente avec le poids (Jones et coll. 1994). Trois

mécanismes, agissant probablement en synergie [9].
une stimulation du Systeme Nerveux Sympathique (SNS), a [°origine d‘une vasoconstriction,

e une altération de la fonction endothéliale

e une réabsorption accrue du sodium
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Hyperactivité du systeme nerveux sympathique : L‘augmentation des AGL stimulerait donc le
SNS soit directement au niveau des centres nerveux cérébraux soit via des voies nerveuses
afférentes prenant leur origine au niveau du foie (Montani et coll. 2002). De plus, 1‘activité du
SNS tend a entretenir ce phénomeéne puisqu‘elle renforce la production d°AGL en augmentant

la lipolyse ou en diminuant I‘utilisation des AGL [9].

Une autre explication serait 1‘implication de la leptine dans I‘hypertension (Bjérntorp 2004).
Lors d‘un excés de leptine comme c‘est le cas chez les personnes obéses [9] [44] ; il est
constaté une élévation de la PA. En raison de son récepteur central la leptine serait impliquee
dans les mécanismes d‘¢lévation de la PA. Une diminution de 1‘effet vasodilatateur de

1‘insuline, en raison de 1‘insulinorésistance pourrait aussi favoriser 1‘augmentation de la PA

[9].

Altération de la fonction endothéliale : les AGL inhibent la relaxation de 1‘endothélium en
stimulant la production de radicaux libres et en inhibant la formation du monoxyde d‘azote. la
résistance a 1‘insuline pourrait contribuer a inhiber la production de NO et favoriser le stress
oxydatif, entrainant ainsi une moindre élasticité de la paroi des vaisseaux avec pour

conséquence une augmentation de la PA.
Réabsorption sodée : Les mécanismes explicatifs de ces altérations sont nombreux :

Tout d‘abord, 1‘augmentation de 1‘activité nerveuse sympathique décrite précédemment chez
les personnes obeses favorise la réabsorption tubulaire de sodium et d’eau en augmentant les
concentrations du complexe rénine-angiotensine-aldostérone. L‘augmentation de leur
concentration entraine une hausse de la tension artérielle, en raison de la réabsorption d‘eau et

de la vasoconstriction qu‘elles engendrent [9].
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Figure I- 2 : la physiopathologie de syndrome métabolique [47].

1.1.6 Etiopathologie :

Les causes du SM sont multifactorielles et, schématiquement, reconnaissent trois grandes
origines: une prédisposition genétique, un déterminisme in utero et une influence

environnementale [48].

PREDISPOSITION DETERMINISME INFLUENCE
GENETIQUE IN UTERO ENVIRONNEMENTALE
GENOTYPE PHENOTYPE ALIMEI‘;I.TATION
D’EPARGNE D'EPARGNMNE § EXERCICE

BALANCE
"' STOCKAGE ENERGETIQUE ENERGETIQUE
POSITIVE

~ ! ~

OBESITE ABDOMINALE
SYNDROME METABOLIQUE

Figure I- 3 : Contribution potentielle de différents facteurs étiopathogéniques du syndrome
métabolique: de la génétique a I'environnement [48].
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1.1.6.1 Une prédisposition génétique :

L'espece humaine a da faire face pendant des millénaires & la famine et la sélection naturelle a
favorisé la survie d'individus dotés de génes d'épargne. Alors que ceux-ci étaient bénéfiques
en cas de carence énergétique, ils jouent un réle délétere en cas d'abondance, facilitant le
stockage énergétique et prédisposant a I'obésité. Ce concept a conduit a la théorie dite du
«thrifty genotype» [49].1l est classiqguement admis qu'environ 25% des individus de la
population générale présentent une diminution de la sensibilité a I'insuline, indépendamment
de la présence d'une obésité. Les causes de cette anomalie sont encore mal connues et l'origine
est probablement polygénique. Cette prédisposition génétique s'exprimera plus ou moins tét

en fonction de I'exposition aux facteurs de risque environnementaux.

1.1.6.2 Déterminisme in utero :

Des enquétes épidémiologiques ont révélé que les personnes avec un petit poids de naissance
avaient un risque plus élevé de développer un syndrome métabolique, une hypertension
artérielle et un diabéte de type 2[50]. Le petit poids de naissance pour I'age gestationnel est le
reflet d'un retard de croissance in utero, généralement associé & un sous-développement
placentaire. Cette situation favorise une adaptation métabolique in utero qui persiste dans
I'enfance, l'adolescence et I'age adulte et oriente les genes vers une facilitation du stockage
énergétique qui devient nocive dans un contexte de pléthore (notion de rebond pondéral),
conduisant a un exceés de poids, voire une obésité, et a un syndrome métabolique (théorie du

«thrifty phenotype» ou phénotype d'épargne).

1.1.6.3 Influence envirommentale :

Sur ce terrain de prédisposition, il ne fait aucun doute que les facteurs d'environnement jouent
un réle majeur [51] [52]. La diminution des dépenses énergetiques face a des apports
alimentaires excessifs va conduire a une surcharge pondérale puis a une obésite.

Pour des raisons qui sont encore mal comprises, un bilan énergétique positif, lié a un apport
calorique excessif et/ou une réduction des dépenses énergétiques, conduit souvent a un exces
d'accumulation de graisses dans les adipocytes intra-abdominaux. De plus, la sédentarité
aggrave D’insulinorésistance dans le muscle squelettique. C’est également le cas d’une
alimentation trop riche en graisses saturées [Ligue cardiologique belge 2007].

Il est évident que la diminution des dépenses énergétiques face a des apports alimentaires

excessifs va conduire a une surcharge pondérale, puis a une obésité. Cette situation explique
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la forte association entre le syndrome métabolique et I'obésité, en particulier a distribution

abdominale.

L’avénement de nouvelles technologies ont permis de faire émerger de nouveaux concepts sur
I’origine du risque métabolique. Ces axes portent sur 1’implication des bactéries de la flore

intestinale commensale dans la gestion du métabolisme énergétique [7]:

Récemment, de nombreuses données expérimentales ont conduit au concept que le microbiote
intestinal pourrait étre implique dans la physiopathologie de I’obésité, 1’insulinorésistance, et
le diabete de type 2. Ces altérations du microbiote intestinal sont regroupées sous le terme «

dysbiose ».

Une des équipes du laboratoire de J. Gordon a démontré que des souris axéniques a la
naissance, c'est-a-dire dépourvues de flore intestinale, avaient environ 40% de masse grasse
en moins que les souris contrdlent, la colonisation des souris axéniques par la flore intestinale
de souris normales a produit en deux semaines une augmentation de 60% de la masse grasse
totale chez ces souris, accompagnée d’une augmentation des taux de leptine, d’insuline, d’une
¢lévation de la glycémie a jeun ainsi que l’apparition d’une insulino-résistance et d’une
augmentation généralisée de 1’activité de I’enzyme lipoprotéine lipase (LPL), , donc le
microbiote des souris obéses participerait a [’augmentation du stockage énergétique. L’étude
bactériologique du microbiote des souris obéses a permis de mettre en évidence une
modification qualitative de la flore bactérienne avec une augmentation significative de la

proportion de Firmicutes au détriment des Bacteroidetes [7].

1.1.7 prévention et traitement :

La prise en charge du syndrome métabolique vise a réduire ses composants et par voies de
conséquences les risques d*apparition d‘accidents cardiovasculaires et/ou de DT2. Elle peut se
faire de maniére globale en modifiant les habitudes de vie ou bien de maniére plus spécifique

en intervenant sur différents composants du Smet a 1‘aide de médicaments .

23



(oI N I REVUE DE LA LITTERATURE

1.1.7.1Modifications des habitudes de vie :

L’obésité le paramétre étiologique le plus important favorisant le développement du syndrome
métabolique, la prise en charge la plus précoce possible de ce facteur de risque est primordiale
dans la prévention et le traitement de cette entité.

Une modification des habitudes de vie incluant une augmentation de 1’activité physique et une
alimentation équilibrée avec un régime hypocalorique en cas de surpoids et/ou d’obésité
constituent la base de la prise en charge [53] [54].

Des données indirectes démontrent que I’activité physique améliore les différents parameétres
du syndrome. Une perte de ’ordre de 5 a 10 % du poids corporel emmene des bénéfices
significatifs sur tous les éléments du syndrome [25].

Il est & noter qu’un programme d’activité physique intense peut étre délétére chez des sujets
agés ou suspects d’insuffisance coronarienne chez lesquels une épreuve d’effort pourra étre
proposée avant de débuter I’activité physique.

Concernant le régime alimentaire, la déclaration scientifique de 1°AHA sur la prise en charge
du syndrome métabolique propose d‘adopter en plus de la restriction calorique totale qui
permet de réduire la MG, un régime alimentaire de meilleure qualité pour réduire les effets
athérogénes de certains aliments (Grundy et coll. 2005). Celui-ci devra avoir une faible teneur
en acide gras trans, en sodium, en sucres simples et contenir davantage de légumes, de grains

entiers et de fruits.

1.1.7.2 Prise médicamenteuse :

En plus des mesures hygiéno-diététiques, chaque facteur du syndrome métabolique peut étre
contr6lé par un traitement médicamenteux spécifique, Par exemple les agents
pharmacologiques qui améliorent la sensibilité a 1’insuline semblent avoir une place de choix
dans le traitement des patients avec un syndrome métabolique en raison du rdle
physiopathologique joué par DI’insulinorésistance dans cette entité. Plusieurs traitements
médicamenteux (la metformine, I’acarbose, 1’orlistat ou la rosiglitazone) ont fait la preuve de
leur efficacité en termes de prévention de la survenue du diabéte de type 2 chez des sujets
intolérants au glucose et qui pour la plupart présentaient un exces pondéral [55, 56,57].

La prise de metformine chez des patients avec HGM et ITG diminue le risque d’évoluer vers
le DB2 et est souvent associée a des améliorations dans certains facteurs métaboliques

associés au syndrome [25].
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’utilisation d’agents antiobésité, tels I’orlistat ou la sibutramine, résulte en une perte de poids

chez plusieurs patients avec obésité, améliorant leur profil métabolique et diminuant le risque
d’évolution vers le DB2[25] .

D‘autres médicaments peuvent &tre aussi prescrits pour des composants du Syndrome
métabolique comme pour I‘hypertension ou encore la dyslipidémie, cependant les
médicaments ciblant 1°‘obésité et 1‘insulinorésistance sont considérés comme les thérapies les

plus prometteuses pour ce syndrome.

/La modification des habitudes de vie sera préférée a la prise de médicaments dans un\
premier temps. Malheureusement, cette prise en charge peut s’avérer insuffisante pour
normaliser les risques cardiovasculaires et de DT2 chez certaines personnes, justifiant la
proposition d’un traitement médicamenteux supplémentaire. Cependant, il n’existe

actuellement aucun médicament scientifiquement approuvé, capable de réduire tous les

krisques du Smet sur le long terme et ciblant exclusivement le syndrome métabolique. /

I.2 Etat bucco-dentaire et syndrome métabolique :
1.2.1 Rappel sur la cavité buccale :

La cavité buccale est le premier organe des voies aériennes digestives supérieures. Elle
représente le segment initial du tube digestif. Elle est limitée latéralement par les arcades
dentaires, en haut par la vodlte palatine, en bas par le plancher buccal de nature
essentiellement musculaire .C’est sur le plancher buccal que la langue est implantée. La cavité
buccale est tapissée d’une muqueuse buccale humectée en permanence par la salive produite
par les glandes salivaires.

Les dents implantées sur les arcades maxillaires et mandibulaires composent 1’organe
dentaire. On entend par organe dentaire un ensemble formé par la dent elle-méme ou odonte
et ses tissus de soutien ou parodonte.L’organe dentaire est une entité anatomique et
physiologique divisée en deux parties différentes mais toujours complémentaires. Il a pour
role la trituration et incision des aliments mais ne remplit pas a lui seul la fonction
masticatrice, car 1’association dent-tissus de soutien constitue une unité fonctionnelle qui est

le premier ¢lément de I’appareil masticateur [58].
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> L’odonte :

L’odonte est constitué d’une partie coronaire, et d’une ou plusieurs racines qui permettent
son ancrage dans ’os alvéolaire. Il est formé de trois tissus : 1’émail, la dentine et la pulpe

[58].
L’email : structure dure, translucide, recouvrant la couronne.

La dentine : constitue la majeure partie de la dent, entoure la pulpe, elle est de couleur jaune,
moins dure que I’émail, elle est revétue par I’émail au niveau de la couronne. C’est un tissu
conjonctif minéralisé et avasculaire traversé sur toute son épaisseur par des tubulis lui

assurant une perméabilité.

La pulpe : C’est un tissu conjonctif comblant la cavité centrale de la dent. Elle joue un role
physiologique fondamental : elle produit la dentine par I’intermédiaire des odontoblastes
d’une part ; d’autre part, elle assure la nutrition et la sensibilité de la dentine par son réseau
vasculaire et ses nerfs représentés par le « plexus de RASCHKOW », enfin, elle est capable

d’édifier une nouvelle dentine dans certaines conditions physiologiques ou pathologiques.

» Le parodonte :

Le parodonte est divisé en parodonte superficiel, comprenant la gencive, et parodonte profond

comprenant le cément, 1’os alvéolaire et le desmodonte.

La gencive : La gencive ou muqueuse gingivale est la zone spécialisé de la muqueuse buccale
qui sertie les collets anatomiques des dents recouvre une partie des corticales des proces
alvéolaires .On distingue classiquement trois régions anatomiques : La gencive marginale, La

gencive papillaire ou inter dentaire, La gencive attachée.

Le desmodonte : Le desmodonte est le tissu conjonctif fibreux richement vascularisé et
innervé, il prolonge le conjonctif gingival et occupe 1’espace periodontal, situé¢ entre la racine

dentaire et la paroi alvéolaire, il unit le cément a I’os alvéolaire.

L’os alvéolaire : on distingue sous le nom d’os alvéolaire, procés alvéolaire ou os parodontal,
I’extension des bases osseuses maxillaire et mandibulaire, qui forme et supporte les alvéoles

dentaires et maintient la dent en place.
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Le cément: Le cément est un tissu conjonctif spécialisé, minéralisé, d’épaisseur variable,
dépourvu toutefois de vascularisation et d’innervation. Recouvrant les racines dentaires. |l
débute au niveau de la portion cervicale de la dent, a la jonction corono-radiculaire, et se

prolonge jusqu’a I’apex. Il constitue 1’'un des moyens d’ancrage des fibres desmodontales.

Les quatre éléments constituant le parodonte sont distincts anatomigquement mais sont
interdépendants du point de vue fonctionnel en ce qui concerne le maintien d’une structure de

soutien saine et variable de la dent [59,60].

-dentine * pulpe = endodonte
- épithélium + chorion = gencive

Figure I- 4 :I’organe dentaire
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I. 2.2 Conditions orales associées au syndrome métabolique :
1.2.2.1Maladies bucco-dentaires impliquées :

1.2.2.1.1La maladie carieuse :

1.2.2.1.1.1 Définition de la maladie carieuse:

Le terme de carie est souvent utilisé pour désigner la maladie et la cavitation. Il semble
actuellement préférable d'utiliser les termes de « maladie carieuse » pour désigner la

pathologie et de « lésion carieuse » pour ses consequences (Lasfargues JJ, Colon P, 2010).

L’organisation mondiale de la santé (OMS) a défini la carie comme étant « un processus
pathologique localisé, d’origine externe, apparaissant apres 1’éruption, qui s’accompagne d’un
ramollissement des tissus durs et évoluant vers la formation d’une cavité » (Kunzel-

Auswirkungen W, 1971).

w

ool o

Figure I- 5: des caries de sillon

1.2.2.1.1.2Etiologie de la maladie carieuse :

L'étiologie de la carie est multifactorielle. Les Caries sont formés sous I'action simultanée de
plusieurs facteurs: bactéries cariogénes dans la plaque dentaire, la nourriture, le terrain et une

échelle de temps suffisante pour que la lésion carieuse de croitre (Charland et al, 2001) [61].

e Facteur bactérien:

Les bactéries impliquées dans le processus carieux se trouvent dans un biofilm naturel. Les
STREPTOCOCCUS, Les LACTOBACILLUS, les actinomyces. Les propriétés acidogéniques
et aciduriques des Streptocoques mutans en font les bactéries les plus cariogénes de la plaque
dentaire (Marsh, 1999) [62].
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Ces bactéries utilisent les hydrates de carbone en tant que nutriment et source d'énergie, les
métaboliser pour former de l'acide lactique, qui abaisse le pH et provoque ainsi la
déminéralisation de I'émail des dents (Lillard et al, 2000) [61].

¢ Facteur alimentaire:

les sucres alimentaires, cependant Le saccharose, joue un rble tres important dans le
développement de la carie [63].les bactéries cariogenes peuvent survivre dans la bouche et
agir la que si elles trouvent les sucres alimentaires fermentescibles pour répondre a leurs
besoins métaboliques in situ (Haikel, 2001) [63].

e Leterrain:

L’anatomie dentaire peut constituer un apparenté hote facteur de risque. Les points de contact
dentaires deficients favoriser le développement de la carie. Les Caries peuvent également
commencer dans les stands et les crevasses des dents postérieures, qui forment des zones

anfractueuses [63].

La salive qui a une action mécanique (lubrification et nettoyage) et une composition
permettant de maintenir une présence bactérienne dans de bonnes proportions. Toute
modification quantitative ou qualitative provoquera un déséquilibre entre bactéries et
défenses.( Haikel & Hemmerle, 1993) [61].Son action est essentiellement protecteur, par son
lavage mécanique, et responsable de I'élimination des aliments et les déchets, et a travers

certains de ses constituants agit sur la reminéralisation de I'émail.

L’importance de la salive pour le maintien d’une bonne santé dentaire est clairement
démontrée par 1’apparition de caries séveéres chez les personnes souffrant d’une réduction du

flux salivaire (Zlotolow et al. 1997).

Ces trois facteurs sont indissociables d’un quatriéme, le facteur temps, car ils ne s’expriment
que dans la durée et évoluent au cours du temps [62].un émail exposé fréquemment ou
pendant un temps prolongé aux acides est particulierement susceptible d’étre le siege de

caries.
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Hygiéne Substrats Hygiéne
buccodentaire de carbone alimentaire
Bactéries
Streptococcus mutans Temps
Lactobacillus Carie
autres...
Hote
Fluor Email
Ak salive

Figure I- 6 : Schéma de Keyes modifié par Newbrun en 1978[62].
e Facteurs propres a ’individu :

Le style de vie et le comportement des individus sont clairement impliqués dans la carie ; Il
s’agit de statut socio-économique, des attitudes en matiere d’hygiene de vie et le
comportement en matiere d’hygiéne buccale et de repas (grignotage), lorsque ces indicateurs

sont mauvais, le risque carieux augmente significativement [62].
e Les facteurs généraux sont variés :

-La race: Les populations noires sont peu sensibles a la carie, mais le deviennent du fait de

leur entrée dans la civilisation.
-L'age : la fréquence de la carie augmente avec le temps.
-L’hérédité : Actuellement, il est reconnu que la carie n’est pas une maladie héréditaires.

-Les troubles des glandes endocrines: l'insuffisance hypophysaire entraine une aplasie de
I'émail, des Iésions des odontoblastes et une fragilité de la dent.

-les facteurs professionnels : Certaines professions placent les individus dans un contexte

cariogeéne: le patissier [63].
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1.2.2.1.1.3Mécanismes physicochimiques de la carie :

e Ladéminéralisation (Piette et Goldberg, 2001) :

Le composant minéral de 1’émail, de la dentine et du cément est I’hydroxyapatite
(Cal0(PO4)6(OH)2). Dans un environnement a pH neutre, I’hydroxyapatite est en équilibre
avec I’environnement aqueux local qui est saturé en ions Ca*'et PO

L’hydroxyapatite réagit aux protons H+a un pH de 5.5. Le processus peut étre considéré
comme une conversion de PO4? en HPO4?par I’addition de H+ et en méme temps par
tamponnement de H+c’est la raison pour laquelle le cristal de I’hydroxyapatite se dissout.
Cette réaction correspond a la déminéralisation. Dans un site de déminéralisation, les
déplacements ioniques se feront en cascade en constituant de nombreux phosphates de
calcium, en phase solide ou liquide. Dans tous les cas, 1’atteinte d’un équilibre implique que
la composition de la solution liquide, et en particulier son pH, soit stable, c’est a dire que la

composition salivaire soit stable [65].

e La reminéralisation (Piette et Goldberg, 2001) :

Le processus de reminéralisation peut étre inversé si le pH est neutre et s’il y suffisamment
d’ions Ca®* et PO4> dans I’environnement immédiat. Soit les produits de dissolution de
I’apatite deviennent neutres par tamponnement, soit I’action commune des ions Ca® et PO4*
de la salive inhibe le processus de dissolution, ce qui permet la reconstitution des cristaux
d’apatite partiellement dissous. Cette réaction correspond a la reminéralisation.

Le procédé de déminéralisation-reminéralisation se produit plusieurs fois dans une méme
journée (Selwitz, 2007). Dans le temps et selon 1’équilibre, il conduit soit a une carie, soit a la

cicatrisation de la Iésion, ou bien au maintien de la situation (Featherstone, 2004) [66].
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Demineralization

Plaque acid enters
rods in the teeth and
brefks down enamel

Remineralization

Fluoride enters rods in
the tooth to treat
enamel lesions

Fluoride

Enamel is remineralized "
after addition of fluoride g

Figure I-7 : Processus de déminéralisation- reminéralisation

1.2.2.1.1.4 Dynamique de processus carieux:

La carie est un processus infectieux qui résulte de I'adhésion a la surface de I'émail des
bactéries appartenant a la flore buccale normale. En se développant dans le milieu
environnant, la masse bactérienne constitue la plaque dentaire [66].Certaines de ces bactéries,
telles que Streptococcus mutans et Lactobacillus casei, sont dites « acidogéniques »,
constituent les especes colonisatrices primaires des surfaces dentaires par interaction avec des

molécules d’origine salivaire (Caufield, 2000).

Ces bactéries cariogénes ont deux dénominateurs communs : elles sont susceptibles de
coloniser des surfaces dentaires selon des mécanismes saccharose-indépendants (au cours de
laguelle les micro-organismes se fixent sur la pellicule exogéne acquise, constituée
principalement de glycoprotéines salivaires). et dépendants (Grace a leur équipement
enzymatique en glucosyl-transférases, les bactéries cariogénes élaborent des polysaccharides
extracellulaires incorporés dans la matrice interbactérienne de ce biofilm. Ces polysaccharides

sont des polymeres solubles (dextranes) et insolubles (mutanes) du glucose). et d’autre part
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elles produisent des acides organiques, notamment de 1’acide lactique, capables de dissoudre
la fraction inorganique apatitique des dents, a partir des glucides alimentaires.

Les lactobacilles sont présents en grand nombre au sein des cavités de caries, en particulier
dans la dentine cariée profonde, ce qui tend a démontrer que ces micro-organismes sont
probablement plus impliqués dans la progression de la lésion que dans son initiation
(Loesche, 1986 ; Van Houte, 1994). Les actinomyces sont impliqués dans les caries

radiculaires [65].

Les produits de fermentation des bactéries de la plaque sont susceptibles de dissoudre des
minéraux dentaires. La prévalence de la carie présente une corrélation négative avec la
capacité tampon de la salive. La salive joue donc un réle majeur dans la protection des dents
contre I’attaque acide et dans la défense de 1’hdte vis-a-vis de la carie (Haikel, 2001 ;Van
Nieuw Amerongen, 2004). Ses fonctions essentielles sont la dilution et 1’élimination des
sucres et autres substances (clairance salivaire), sa capacité tampon, la balance entre les
phénomenes de déminéralisation/reminéralisation et son activité antimicrobienne (Lenander-
Lumikari et Loiramanta, 2000 ; Llena Puy, 2006) [65].

1.2.2.1.1.5 Les indices carieux :
e Indice CAOD :

Mis au point par Klein et Palmer en 1940, l'indice CAOD est un indice de sévérité de
I’atteinte carieuse. Il comptabilise le nombre de dents permanentes cariées (C), absentes pour
cause de carie (A) et obturées (O) chez un individu. Le score maximum est de 28, lorsque les

troisiemes molaires ne sont pas prises en compte [67].

L’indice CAOD [71] ne prend en compte que les lésions cavitaires avec atteinte de la dentine.
Les Iésions initiales de I’émail qui peuvent étre reminéralisées sont généralement exclues.
Récemment, I’indice a évolué pour prendre en compte clairement les caries de 1’émail. Ainsi,
I’indicateur C1AOD regroupe les caries de I’émail et de la dentine et ’indicateur C3AOD

n’inclut que les caries au stade d’atteinte de la dentine [62].

Lorsque 1’unité de mesure est la face de la dent permanente, on parle d’indice CAOF. De la
méme facon, il détermine le nombre total de faces dentaires cariées (C), absentes (A) pour

Cause de carie ou obturées (O). On distingue cing faces par dents permanentes postérieures et
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quatre pour les dents permanentes antérieures, soit un total de 128 faces [67].
e IndiceSIC:

Les indices CAOD ou cod moyens mesurés au niveau d’une population d’étude peuvent
masquer les disparités. Or, la prévalence de la carie a diminué, et les sujets atteints le sont
souvent de fagon plus sévere. Pour cette raison, I’indice SIC (Significant Caries Index) a été
développé par I’OMS (Bratthall D, 2000).11 représente 1’indice CAOD moyen du tiers de la
population ayant le CAOD le plus élevé [67].

e L’érosion :

L’érosion correspond a une perte de tissu dentaire calcifié (émail, dentine, cément) causée par
un processus chimique de déminéralisation, et ce, sans implication de la plaque bactérienne.
Cette perte de substance résulte d’une dissolution acide et/ou une chélation progressive des
tissus calcifiés de la dent (atteinte de la couche supérieure des cristaux d’hydroxyapatite et de

la structure des cristaux de fluoroapatites). Ce phéenomeéne est purement chimique. [118]
1.2.2.1.2 La maladie parodontale :

Parmi les maladies bucco-dentaires associées a la présence du syndrome métabolique, des
liens ont majoritairement été décrits avec les parameétres cliniques, biologiques et
microbiologiques de la maladie parodontale et de sa conséquence ultime, la perte des dents.

L’association de la maladie parodontale avec le syndrome métabolique ne releve pas du
hasard [7].

1.2.2.1.2.1 Définition de la maladie parodontale:

On regroupe sous le terme de maladie parodontale ou parodontopathies , toutes les affections
atteignant les tissus parodontaux superficiels et profonds. Elles peuvent étre inflammatoires,

dégénératives ou tumorales.
Elles comprennent essentiellement :

- Les gingivopathies localisées au niveau du parodonte superficiel et dont les gingivites en
sont la forme la plus répandue, il s’agit de maladies inflammatoires localisées ou généralisées,
induites par le biofilm bactérien et pouvant étre compliquees par des troubles systémiques,

hormonaux, médicamenteux ou d’autres facteurs locaux.
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- Les parodontolyses atteignent le parodonte profond et correspondent a une destruction plus
ou moins étendue de 1’os alvéolaire et du desmodonte ainsi qu’une altération et migration

apicale de I’attache épithéliale formant une poche parodontale.

Figure 1-8 : une gingivite, aspect clinique [7]  Figure I- 9 : une parodontite chronique [7]
1.2.2.1.2.2 Etiopathogenie de la maladie parodontale :

e Etiologie de la maladie parodontale :

» Les facteurs locaux :

Le biofilm bactérien est le facteur déclenchant. 1l est établi que les micro-organiques
ou leurs toxines présents dans le biofilm au niveau de sulcus et dans les poches
Parodontales constituent les agents étiologiquement déterminants dans la pathogenése
de la maladie parodontale.

Il existe de nombreux facteurs favorisants ou aggravants qui sont surtout des défauts

morphologiques favorisant la rétention de la plaque bactérienne.

» Les facteurs généraux :

Ils ne peuvent pas créer eux-mémes la maladie parodontale mais agissent en diminuant la
résistance des tissus parodontaux face a 1’agression bactérienne. On y regroupe :les maladies
métaboliques (diabéte), les hémopathies, les grands syndromes les facteurs endocriniens et

Les facteurs nutritionnels.
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> Les facteurs constitutionnels :

Il existe un certain nombre de déficiences immunitaires a 1’origine de destructions
parodontales graves modifiant la susceptibilité de 1’hote.

Nous pouvons citer les déficits immunitaires congénitaux, 1’hérédité, 1’age. Les facteurs liés
au mode de vie font aussi partis des facteurs constitutionnels incriminés dans les maladies

parodontales.

Etiologie l ] [".t’inlogit' ’
constitutionnelle l générale .
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Figure I- 10 : triade de weski 1936 [68]
e pathogénie de la maladie parodontale:

Le processus inflammatoire est 1ié a I’action directe des bactéries sur les tissus dans les stades
initiaux de la maladie, puis par une action indirecte lors de la progression de I’inflammation et
de la destruction tissulaire.

Dans les trois a quatre jours aprés accumulation de la plaque, un infiltrat inflammatoire aigu
apparait dans le tissu conjonctif sous-jacent avec destruction de 70% du collagéne dans les
sites atteints. Les bactéries de la plaque, accumulées au collet des dents, vont déclencher un
processus d’inflammation aigue, se traduisant cliniquement par une rougeur de la gencive
marginale, saignement et cedéme gingival aboutissant a la formation d’une poche par
augmentation du volume gingival. A ce stade, il n’y a pas de perte d’attache, il s’agit d’une
fausse poche et d’une gingivite. L’¢élimination des bactéries permet une résolution des

phénoménes inflammatoires et la guérison de la gingivite sans destruction des tissus du

parodonte.
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La gingivite est induite dans les phases précoces par I’action directe des bactéries:
Fusobacterium nucleatum agit directement sur la vascularisation et favorise le developpement
d’un cedéme et d’une fausse poche. On sait aussi, que Prophyromonas gingivalis (pg) produit
une série d’enzymes protéolytiques (protéases, collagénases, phospholipase A) et des

sous-produits du métabolisme tels SH2 et NH3 qui entrainent une dégradation du collagéne
dans le conjonctif sous-épithélial. Enfin, Aggregibacter actinomycemcomitans (Aa) et pg sont
capables d’envahir les tissus.L’action directe des bactéries sur les tissus gingivaux est
progressivement relayée par une action indirecte impliquant les propres tissus de 1’hote: la
dégranulation des polymorphonucléaires libere des enzymes capables de dégrader le tissu
conjonctif, des constituants bactériens tels les lipopolysacchrides (LPS) stimulent la
production de cytokines et de médiateurs de I’inflammation (IL-1, IL-6, IL-8, TNFa, PGE2)
par les cellules de I’héte. Fibroblastes, monocytes, lymphocytes, qui aboutissent a la
migration de 1’épithélium jonctionnel, a la destruction du conjonctif gingival et de 1’os
alvéolaire. Une poche parodontale est ainsi formée, signe pathognomonique des parodontites.
A ce stade, la restitution ad integrum, c’est-a-dire la régénération des tissus parodontaux

détruits, ne peut étre obtenue que dans un nombre tres limité de cas [69].

1.2.2.1.2.3 Les indices parodontaux :

Des indices spécifiques sont utilisés en épidémiologie pour évaluer I’état parodontal. Ces
indices permettent de quantifier a 1’aide d’une sonde parodontale, le niveau de plaque
dentaire, d’inflammation gingivale, et de mesurer le niveau clinique de perte d’attache
épithéliale et de profondeur des poches parodontales. Ils sont mesurés sur toutes les dents
présentes a I’exception des dents de sagesses, ou sur quelques dents prédéterminées comme

pour I’indice communautaire des besoins en soins parodontaux (CPITN).

L'indice de plaque de Silness et Loe (PI) [Silness & Loe 1964] : Cet indice mesure la
plaque au voisinage de la gencive marginale. L'examen se fait a la sonde, sans colorer la

plaque. Les scores vontde 0a 3 :
0 : pas de plaque

1 : présence de plaque non visible & I'ceil nu mais ramassée en passant la sonde le long du

sillon gingival sur la dent et au niveau de la gencive marginale

2 : présence de plaque visible a I'eeil nu.
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3 : présence de plaque abondante visible a I'ceil nu dans le sillon gingival au niveau de la dent

et de la gencive marginale

La moyenne des scores attribués donne I'état global de global de I'individu.
Indices d'inflammation :

L'indice Gingival (Gl) de Loe et Silness [Loe & Silness 1963] :

Toutes les dents sont examinées sur toutes les faces vestibulaires, linguales et mésiales. La

moyenne des observations indique I'état global du patient a I’aide du score suivant :

e 0: Gencive cliniguement saine.

e 1 : légere inflammation avec léger changement de forme et de couleur, pas de
saignement au sondage.

e 2 : Inflammation modérée avec un érythéme et cedéme moyen et un saignement au
sondage.

e 3 : Inflammation sévere, érythéme et cedéme importants et un saignement spontané, la

présence d’ulcération, suppuration, hypertrophie.

L'indice de saignement parodontal (SBI) de Muhlemann [Muhlemann 1971] :

Une sonde parodontale est introduite dans le sulcus des dents 16, 12, 24, 36, 32, 44 et le

saignement gingival éventuel est observé :

: Pas de saignement au sondage

: Saignement au sondage, sans changement de couleur ou de forme de la gencive.
: Saignement au sondage, érythéme et 1éger cedéme.

: Saignement au sondage, érythéme, cedéme moyen.

: Saignement au sondage, érythéme, cedéme important.

[ ]
o b W D —, O

: saignement spontané, cedéme important avec ou sans ulcération ou hypertrophie.

L’indices de besoin en soin :

Le CPITN ou l'indice communautaire des besoins en soins parodontaux :
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Trois indicateurs sont utilisés pour son établissement : le saignement gingival, le tartre, la
présence et la profondeur des poches parodontales. Une sonde a été spécialement mise au
point. Elle est munie d'une extrémité arrondie d'un diametre de 0,5 mm. Une bande noire
située entre 3,5 et 5,5 mm et des anneaux situés a 8,1 et 1 1,5 mm de l'extrémité facilite la
visualisation et la mesure de la profondeur des poches. La pression ne doit pas excéder 20
grammes (placer la sonde sous l'ongle et presser jusqu'au blanchiment). La bouche est divisée
en six sextants .Cet indice est utilisé pour les enquétes épidémiologiques, les projets de santé

publique et la promotion de la santé parodontale.

1.2.2.1.2.4 classification de la maladie parodontale :

En 1999, I’American Academy of Periodontology a présenté une nouvelle classification des
pathologies parodontales fondée sur I’interaction entre infection bactérienne et réponse .Cette
classification ayant fait 1’objet d’un consensus reste a ce jour la classification la plus
communement utilisée pour décrire les maladies parodontales.

Tableau 1.7: classification des maladies parodontales (Workshop international de I'AAP/EFP, 1999-
2000)... (Herbert F. wolf.2004) [70].

Type | Maladies gingivales/Gingivopathies
A -Maladies gingivales induites par la
plaque
B- Lésions gingivales non induites par la
plaque
Type Il Parodontite chronique
A- Localisee
B- Géneralisée
Type Il Parodontite agressive
A- Localisée
B —Généralisée
Type IV Parodontite en tant que manifestation

d'une maladiesystémique

A-Associée il des dysfonctionnements

hématologiques

B- Associée a des maladies génétiques

C- Associée a d'autres maladies systémiques
Type V Maladies parodontales nécrosantes aigués

A- Gingivite nécrosante aigué (GNA)

B- Parodontite nécrosante aigué (PNA)

1.2.2.1.2.5 Diagnostic de la maladie parodontale :

Le diagnostic de la maladie parodontale est établi apres 1’analyse des informations provenant

de I’examen parodontal complet. Celui-ci comprend un questionnaire medical et dentaire, un
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examen clinique et radiologique ainsi que des tests diagnostiques supplémentaires si
nécessaire. Le questionnaire médical permet d’identifier les conditions qui peuvent influencer
la progression, le traitement et le pronostic de la maladie parodontale. De plus, certaines
informations obtenues dans ce questionnaire peuvent influencer le type d’approche (grossesse,
hypertension, diabéte, abus d’alcool et de drogue). Le questionnaire dentaire permet
d’identifier certaines habitudes, tel le tabagisme, qui peut avoir des répercussions néfastes sur
le parodonte. Il permet également d’identifier la plainte principale ainsi que les traitements
parodontaux administrés antérieurement. L’examen clinique comprend un examen extra-oral
et intra-oral des structures anatomiques de 1’appareil masticateur ainsi qu’un examen dentaire.
L’examen parodontal proprement dit comporte entre autres 1’évaluation de la présence et de la
distribution de la plaque et du tartre, de la condition gingivale, de la profondeur au sondage,
de la mobilité dentaire et de la présence de récessions gingivales et atteinte de furcations. Les
radiographies permettent d’évaluer la condition actuelle du patient et servent de référence
pour le suivi. Enfin, pour établir un bon diagnostic, il faut étre en mesure d’évaluer 1’absence
ou la présence d’inflammation, le patron et I’extension de la perte d’attache, 1’age du patient
lors de I’apparition des premiers symptomes, la vitesse de la progression et la présence ou

I’absence de signes et symptomes (douleur, ulcération, plaque, tartre).(69)
1.2.3 I’état bucco-dentaire et le syndrome métabolique :
1.2.3.1 I’état bucco-dentaire et la maladie cardiovasculaire :

Les pathologies cardiovasculaires et la maladie parodontale sont toutes deux des pathologies
chroniques, multifactorielles. La relation entre la parodontite et les maladies cardiovasculaires
semble étre en faveur d’un effet de la parodontite sur les maladies cardiovasculaires ; treés peu
d’études se sont intéressées a 1’effet inverse [72]. Plusieurs études épidémiologiques ont mis
en évidence une association faible mais constante entre maladie parodontale et
cardiovasculaires. En effet, les patients qui sont atteints de parodontite auraient un risque de
développer un évenement cardiovasculaire de 1,2 a 3,9 fois plus élevé que les personnes
indemnes de parodontite [73].La US National Health And Nutrition Examination Survey a
suivi des sujets pendant 17 ans et a montré que la présence d’une parodontite modérée a
sévere augmente le risque de maladie coronarienne de 25 % par rapport aux sujets présentant
une maladie parodontale mineure (Gu et al. 2011) [74].Les premieres hypothéses supposent
que le passage des bactéries dans la circulation entraine une réaction directe (des bactéries sur

un organe-cible), et/ou une réaction indirecte, immunitaire. Celle-ci serait induite par
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I’augmentation de sécrétion de cytokines pro-inflammatoires (IL1, IL6, TNF), impliquées

dans I’athérogenése [75].c’est a dire 1’athérosclérose.

L’athérosclérose est une maladie inflammatoire caractérisée par une accumulation de lipides
et de cellules inflammatoires dans la paroi vasculaire (Van Der Vorst et al. 2012, Ross 1999).
L’athérome (n.m. du latin atheroma, grec athéroma) est un dépot de plaques riches en
cholestérol sur la paroi interne des artéres finissant par provoquer 1’athérosclérose [74].Une
association entre 1’athérogenéese, Aggregatibacter actinomycetemcomitans et Porphyromonas
gingivalis (toutes deux a Gram négative anaérobies), a été démontrée (Ghizoni et al. 2011,
Straka et al. 2011).

Le sulcus est la porte d’entrée principale vers la circulation sanguine. A partir de 1a, les
bactéries parodontopathogénes peuvent circuler dans les cellules phagocytaires ou de maniére

extracellulaire et étre déposées dans la plaque d’athérome
Plusieurs mécanismes potentiels sont évoqueés :

- La poche gingivale est séparée des micro-capillaires gingivaux par une fine couche de
cellules, il est possible que les bactéries parodontales et leurs toxines qui envahissent
les cellules orales puissent traverser cette couche pour se retrouver dans la circulation

par un mécanisme transcellulaire [74].
Cette interaction entre les parodontites et les maladies cardiovasculaires peut s’expliquer par :

- La présence de bactéries parodontales retrouvées dans les plaques d’athérome, ainsi que
I’invasion des cellules endothéliales et des macrophages par ces parodontopathogenes dans les
plaques [73].les bactéries parodontales qui sont retrouvées au sein des plaques d’athérome
sont notamment Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Treponema denticola.

Streptococcus sanguinis [74].

Invasion et infection des bactéries parodontales : Les études expérimentales ont montré
que les bactéries parodontopathogénes retrouvées dans les plaques d’athéromes peuvent

induire 1’activation et I’agrégation plaquettaire [74].

Transport des bacteries :
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Figure I- 11: Le role de la maladie parodontale dans le déclenchement de la maladie

cardiovasculaire

e Porphyromonas gingivalis a été détecté dans les cellules dendritiques sanguines chez
les patients ayant eu un syndrome coronarien aigu. Porphyromonas gingivalis est
capable de se lier aux globules rouges, par I’intermédiaire de 1’hémoglobine, pour le

transport jusqu’au thrombus intra luminal (ILT), ce qui lui évite la phagocytose.

e Aggregatibacter actinomycetemcomitans est capable lui aussi de se lier aux globules
rouges afin de se déplacer (Belstram et al. 2011, Delbosc et al. 2011, Gu et al. 2011)

[74].

e Fusobacterium nucleatum peut transporter des espéces non invasives comme les
streptocoques par une combinaison de co-agrégation et de mécanismes d’invasion

(Reyes etal. 2013) [74].

Meécanismes d’invasion des cellules endothéliales et conséquences :

L’hémoglobine est une source de nutriments nécessaire a de nombreux parodonto-pathogenes.

Suite aux bactériémies répétées :

e Porphyromonas gingivalis est capable d’envahir les cellules endothéliales aortiques et
cardiaques de I’hote grace a ses adhésines, comme le fimbriae majeur. Les dommages

cellulaires de I’endothélium sont causés par la capacité de Porphyromonas gingivalis
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a adhérer, envahir et proliférer dans les cellules endothéliales. Le LPS augmente la
contractilit¢ des artéres coronaires. L’invasion des cellules endothéliales par
Porphyromonas gingivalis est un processus actif initié par des bactéries qui
nécessitent une polymérisation actinique et des cellules métaboliquement actives. Elle
s’internalise via les radeaux lipidiques dans les cellules endothéliales aortiques et
circule en utilisant une voie autophage dans les cellules endothéliales. Pour 1’invasion
de I’épithélium oral, Porphyromonas gingivalis utilise la voie de I’endocytose.

e L’invasion des cellules endothéliales vasculaires humaines par Aggregatibacter
actinomycetemcomitans implique une interaction entre la phosphorylcholine
bactérienne et le récepteur du PAF des cellules de 1’hote [74].

e Fusobacterium nucleatum est capable de faciliter I’invasion des cellules épithéliales et
endothéliales par Porphyromonas gingivalis. Fusobacterium nucleatum permet
d’offrir un moyen de colonisation, d’échappement aux défenses immunitaires de
I’héte et de dissémination vers les tissus plus profonds.

e L’attachement et I’invasion de Tannerella forsythia est déclenchée par les vésicules

issues de la membrane externe de Porphyromonas gingivalis [74].
.Effets des bactéries et de leurs produits sur le développement de ’athérosclérose :

Les bactéries parodontales peuvent affecter chaque étape du processus de 1’athérosclérose en
interagissant directement avec les cellules endothéliales ou en les envahissant. Elles peuvent
aussi interagir indirectement par stimulation de la production de facteurs paracrines qui

modulent la fonction endothéliale [74].
Effets sur la fonction endothéliale :

Porphyromonas gingivalis induit également I’expression de molécules d’adhésion ;par une
activation dépendante des fimbriae. Elle est aussi capable d’induire 1’activation endothéliale
et plaquettaire qui représente les évenements fondamentaux de 1’athérogenése. (Leong et al.
2014, Kurita-Ochiai et Yamamoto 2014). In vitro, le LPS de Porphyromonas gingivalis peut
stimuler ’expression des molécules d’adhésion par les cellules endothéliales et de ce fait
favoriser 1’athérosclérose. En effet, la formation des plaques d’athérosclérose est
accompagnée par 1’adhésion des monocytes et lymphocytes T et ce phénomene est facilité par

les molécules d’adhésion.
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Le LPS d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans s’associe aux LDL qui peuvent entrer
dans le mur vasculaire, activant les cellules inflammatoires ; 1l est également connu pour
permettre la transformation des macrophages en cellules spumeuses chargées de lipides.
(Straka et al. 2011, Jia et al. 2013).

Il y a donc une élévation du nombre de cellules spumeuses, responsable de I’initiation

des Iésions athéromateuses.
Effets sur I’agrégation plaquettaire :

Porphyromonas gingivalis exerce des effets pro-coagulants dans les cellules endothéliales ;
entraine ’activation et I’agrégation plaquettaire par ses fimbriae, Ces phénomenes peuvent
conduire a la formation d’un Thrombus. Le LPS d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans

favorise également 1’agrégation plaquettaire.
e la maladie cardiovasculaire et ses manifestations buccales :

On I'a longtemps établi que la maladie cardiovasculaire et son traitement affectent la santé
orale. En outre, les nombreuses études épidémiologiques ont associé les maladies orales
communes, telles que la carie, 1’ hypo salivation a la plupart des éléments de syndrome
métabolique. Les conséquences peuvent étre désastreuses sur la santé car la présence de
Iésions carieuses peut se traduire par des infections pulpaires qui

Vont augmenter la bactériémie. Ceci suggéere que des dentistes pourraient étre impliqués dans
la prévention primaire et la premiére évaluation du risque cardiometabolic.Dailleurs, le
rapport étroit et régulier gu'ils maintiennent avec une partie importante de la population sur
beaucoup d'années leur fait les alliés valables [76].

La consommation chronique de médicaments riches en sucre est aussi associée a
I’augmentation des caries. Quelques préparations pharmaceutiques utilisées sur long base de
limite peut constituer une menace dangereuse aux tissus durs dentaires dus a leur acidité [77].
Comme elles peuvent donner plusieurs manifestations buccales : Inhibiteur de I’enzyme de
conversion « IEC » : Ulcérations buccales, thrombocytopénie et neutropénie, a 1’origine de
retard de cicatrisation et de gingivorragie, angio-cedémes des lévres, de la face et de la langue,
troubles de la gustation.B bloquant : Troubles de gout, Réactions lichénoides. Inhibiteurs
calciques : hyperplasie gingivale, xérostomie.Dérivés nitré « trinitrine » : Brulures au siege

des muqueuse en cas d’administration sublinguale Diurétique : Xérostomie, Réaction
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lichénoides, Patients sous immunosuppresseurs: hyperplasie gingivale ; pétéchies;

ecchymaoses, infections bactériennes et fongiques, hyperesthésie péribuccale, etc...

1.2.3.2 I’état bucco-dentaire et le diabéte :

Le diabéte est une pathologie systémique endocrine qui touche un grand nombre de personnes
dans le monde [78]. Ce désordre glycémique résulte d’une action en combinaison variable
d’un défaut de sécrétion et d’action de I’insuline [79] .il se manifeste par une hyperglycémie a
jeun. Le test le plus couramment utilisé pour son dépistage est le dosage de la glycémie sur
sang veineux a jeun (8 a 12 heures apres le dernier repas) effectué au laboratoire [80]. Le seuil
du glucose plasmatique retenu pour dépister I’hyperglycémie est de 1.26 g /1 (7.0 mmol/1)[81].
La mesure de I’hémoglobine glyquée (HbA1c) est actuellement trés fréquemment utilisée afin
de connaitre le taux de glucose dans les globules rouges [82].Cette mesure permet d’évaluer le
stockage du glucose au cours des 60 jours précédents. Un taux > 6.5 % a deux reprises signe
la maladie. Elle serait mieux corrélée que celle de la glycémie a jeun, au risque
cardiovasculaire [Paynter et al.2011] [83].

Le diabéte est depuis longtemps connu pour augmenter I’incidence de diverses perturbations
orales : caries, gingivites, parodontites, xérostomies, candidoses, glossodynies, perturbations

du godt, lichens plans et aphtoses ont été associés au diabéte [Ship 2003].

e L’influence du diabéte sur la maladie parodontale :

En 2003, la maladie parodontale a été reconnue comme la sixieme complication du diabéte
par I’American Diabetes Association [84]. Le diabete, qu’il soit de type 1 ou 2, engendre une
réaction inflammatoire de bas grade. En effet, ’hyperglycémie est responsable d’une
augmentation de I’inflammation, du stress oxydatif et de I’apoptose cellulaire [85]. En outre,
le diabete contribue a I’installation de complications micro et macro-vasculaires [86] .Les
effets néfastes du diabéte ont été démontrés par plusieurs études a tous les stades de la
maladie parodontale : ’apparition, les différents stades évolutifs et les formes séveres des
parodontites. La prévalence d’un risque parodontal chez les patients diabétiques est multipliée
par 3 a 4 par rapport a la population normale [87] .Un mauvais contréle glycémique chez un
patient diabétique entraine une maladie parodontale le plus souvent généralisée avec perte
d’attache, inflammation séveére des gencives et parfois lésions hémorragiques [88] [89] .il

avait été, des la fin des années 70, mis en relation avec 1’inflammation gingivale [Ringelberg

45



(oI N I REVUE DE LA LITTERATURE

et al.1977; Gislen et al.1980; Ervasti et al.1985] [81].Le diabéete est susceptible de
potentialiser les effets de la flore bactérienne pathogéne, et donc de modifier le tableau
clinique d’une gingivite ou parodontite [90]. des études cas-témoins diabétiques versus non
diabétiques ont montré que les indicateurs parodontaux suivants étaient plus élevés chez les
sujets diabétiques : index de plaque dentaire (PI) [Campus et al.2005; Hintao et al.2007;
Tanwir et al. 2009] index gingival (GI) [Mattout et al.2006] saignement des poches au
sondage (BOP) [Campus et al.2005] pertes d’attaches épithéliales (CAL) [Firatli et al.1996],
poches parodontales (PD) [Campus et al.2005], dents absentes [Kawamura et al.1998;
Campus et al.2005; Tanwir et al. 2009] parodontites modérées et/ ou séveres [Campus et
al.2005; Mattout et al.2006; Hintao et al.2007; Tanwir et al.2009], certaines bactéries de la
plague sus-gingivale et sous gingivale tels Treponema denticola, Prevotella nigrescens,
Streptococcus sanguinis, Streptococcus oralis et Streptococcus intermedius P.gingivalis |,
T.forsythensis, A.actinomycetemcomitans [Campus et al.2005; Hintao et al.2007; Ebersole et
al.2008] [81].

L’hyperglycémie du diabéte agit sur I’axe RANK/OPG et AGE/RAGE et majore le stress
oxydatif [91] :

Des études récentes ont montré que le ratio entre le ligand du récepteur activateur du facteur
nucléaire kappa B et I'ostéoprotégérine (RANKL/OPG) était augmenté chez les diabétiques de
type 2 atteints de parodontite chronique et positivement associé au contréle de la glycémie
[92].
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Figure 1-12 : Schéma synthétique du systéme RANKL/RANK/OPG [92].

L'ostéoprotégérine (OPG), sécrétée par les ostéoblastes, entre en compétition avec le ligand au
récepteur-activateur du facteur nucléaire kappa B (RANKL) pour le récepteur activateur du
facteur nucléaire kappa B (RANK) porté par les précurseurs d'ostéoclastes pour neutraliser
leur différenciation et leur maturation en ostéoclastes matures. Un ratio RANKL/OPG élevé
est en faveur de I'ostéoclastogenése et donc de la résorption osseuse [92].

Le diabéte se caractérise aussi par I’augmentation du taux de glucose dans les tissus
périphériques dont les tissus parodontaux et par I’accumulation de substances glycosylées, les
« Advanced Glycation Endproducts » (AGE) responsables de modifications micro et
macrovasculaires .Les AGE se fixent sur les cellules endothéliales et les monocytes par le
biais de récepteurs qui leur sont spécifiques les « receptors for AGE » (RAGE) [93]. Le
couple AGE-RAGE provoque une exacerbation de la réponse inflammatoire avec production
d’adipokines (IL-1B, TNF-a and IL-6) [81]. Les AGE alterent aussi les fonctions des
polynucléaires neutrophiles (PNN) : relargage de radicaux libres, diminution du
chimiotactisme, de 1’activité bactéricide, augmentation de I’apoptose cellulaire des PNN eux-
mémes mais aussi des fibroblastes et ostéoblastes, et libération de métalloprotéinases
matricielle (MMP), qui, a leur tour, dégradent le collagéne du ligament parodontal et

entrainent une baisse de la synthese des composantes de la matrice osseuse [81].
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Figure I- 13 : Mécanisme d'action des advanced glycation end-products (AGES) et de leurs
récepteurs (RAGES) [92].

Les radicaux libres causent ainsi une diminution de la fixation dentaire dans le systeme
alvéolaire et peuvent augmenter la profondeur du sillon gingival (Herring et Shah, 2006). ce
syndrome ralentit le processus de cicatrisation et accélére celui de la destruction au niveau
parodontal (Salvi et al., 1997). Dans I'étude réalisée avec un groupe de rats diabétiques et un
groupe témoin pour évaluer l'influence du DM sur les tissus parodontaux, les animaux
diabétiques ont montré une distorsion de l'attache parodontale et une tendance agressive a la
perte osseuse par rapport aux témoins sains, suggérant que le DM a un effet indépendant sur

la destruction des tissus parodontaux (Um et al. 2010).

Ces mécanismes concourent a la destruction des tissus parodontaux et a I’inhibition des

processus de reconstruction.

e L’influence de la maladie parodontale sur le diabéte :

La relation entre la maladie parodontale et le diabete est a double sens. [Grossi & Genco
1998; Mealey & Rethman 2003; Mealey 2006; Lalla & Papapanou 2011; Preshaw et al.2012].

Dans les parodontites chroniques, les cellules de la gencive au contact des liposaccharides des
bactéries a Gram négatif présents dans le biofilm vont libérer de grandes quantités de
cytokines pro-inflammatoires dont le TNFe, IL-1B, IL-6 ainsi que des PGE2

(Prostaglandines E2) .Ces cytokines, libérées dans le sang, augmentent 1’insulinorésistance et
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perturbent le contrdle de la glycémie en empéchant I’action de 1’insuline sur la graisse et les

cellules musculaires[90].

la plupart des essais thérapeutiques démontrent que le traitement de la maladie parodontale
améliore les conditions de contréle de la glycémie chez les diabétiques [Stewart JE et al.2001;
Kiran et al.2005; Singh et al.2008; Moeintaghavi] [81]. Des études épidémiologiques ont
démontré que le diabéte peut étre prédictif de maladies parodontales lorsque la condition

systémique est mal contrélée (Ryan et al. 2003).

Maladie parodontale | » | Diabéte

—* | 4 Résistance a lnsuline | *

Bactéries pathogénes
LPS - THFx

Hyperglycémis | 4——

v

Destruction des Production des Production de
fissus parodontaus | | métalloprotéases | +——| cytokines, THFx
matriciellzs MMP ete...

Figure I-14: Modéle pouvant expliquer les relations entre maladies parodontales et diabéte [90].
e Le diabete et ses manifestations buccales :

Les maladies bucco-dentaires chez les patients diabétiques, présentent une incidence et une

progression accélérée quand un contrdle du glucose sanguin est inadéquat.

Une hyperglycémie avancée peut causer des dommages aux reins, aux nerfs, au cceur, aux
yeux, ainsi qu’une altération de la fonction des glandes salivaires entrainant une réduction du

flux salivaire (Kidambi et Patel, 2008).

Chez les diabétiques, le risque accru de carie dentaire pose aussi un probléme a facette
multiples. Les caries peuvent étre causées par les effets secondaires de médicaments et de la
xérostomie (sécheresse de la bouche) qui découlent d’un mauvais contréle métabolique. La
présence plus importante de glucose dans la salive alimentera 1’activité bactérienne buccale,
ce qui se traduira par une attaque en régle de 1’émail des dents. Il en découle des caries a

évolution particulierement rapide [94].
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L’hyperglycémie provoque de nombreuses modifications tissulaires, vasculaires et
biochimiques qui entrainent des lésions irréversibles du parenchyme pulpaire conduisant ainsi

a des calcifications pulpaires voire des nécroses [95].

Alors que le flux salivaire diminue en raison de I'hyperglycémie, de nombreuses
manifestations bucco-dentaires peuvent survenir, telles que I’augmentation du niveau de la
mucine et du glucose, la diminution de I'action de plusieurs facteurs antimicrobiens, I'absence
d'une métalloprotéinases contenant du zinc et étant responsable de la maturation constante
des papilles, un mauvais go(Qt et la mauvaise haleine, de la candidose buccale, une exfoliation
des cellules apres un contact dd a un manque de lubrification, ou encore une prolifération des

micro-organismes pathogénes (Negrato et Tarzia, 2010).

Ces modifications retardent en général la cicatrisation et augmentent la susceptibilité a
I'infection, a la chéilite, aux muqueuses seéches avec fissures, aux lévres gercées et a

I’augmentation de la prévalence des caries dentaires (Negrato et Tarzia, 2010).

1.2.3.3 ’état bucco-dentaire et ’obésité :

L'obésité est définie selon I’'OMS comme un excés de masse grasse qui entraine des
conséquences néfastes pour la santé. Il existe trois types d'obésité différentes : I'obésité
androide, I’obésité gynoide et l'obésité généralisée [96] .la prévalence du surpoids et de
I’obésité progresse rapidement partout dans le monde, Le diagnostic de 1’obésité passe
notamment par le calcul de I’indice de masse corporelle (IMC), méthode qui reste a ce jour le

seul moyen simple pour estimer la masse grasse d’un individu [97].

Tableau I- 8. Classification de 1’obésité chez les adultes selon I’IMC.

Classification selon ’OMS IMC (kg/m?) Risque de comorbidités”
Poids santé 18.5-24.9 normal

Surplus de poids 25.0-29.9 augmenté

Obésite classe | 30.0-34.9 Elevé

Obésite classe 11 35.0-39.9 Trés eleve

Obésite classe 111 >40.0 Extrémement élevé

“hypertension, DT2 et MCV (tableau tiré de WHO 1998) [98]
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Au niveau buccodentaire, les complications de 1’obésité sont fonctionnelles, carieuses et
parodontales. Dés 1977, des changements histopathologiques ont été observé au niveau du
parodonte dans des familles de rats obéses chez lesquels on a induit une parodontite par des
ligatures [Perlstein & Bissada,]. En France une récente analyse de 1’enquéte NPASESI
(national peridontal and systemic examination survey 1) a montré que pour toute
augmentation de Skg/m2 de I’IMC le risque de perte d’attache gingival sévére augmentait de
207.. des études transversales et cas-témoins ont conforté ces résultats et ont mis en évidence
des associations significatives entre les marqueurs cliniques de la parodontite et des indices
élevés du tour de taille, de la masse corporelle (BMI), et/ ou de la masse grasse [Saito et al.
2001, Wood et al. 2003, Al-Zahrani et al. 2003, Saito et al. 2005, Dalla Vecchia et al. 2005,
Nishida et al. 2005, Reeves et al. 2006, Linden et al. 2007, Ylostalo et al.2008, Khader et
al.2009, Kongstad et al.2009, Saxlin et al.2011, Pataro et al.2011] [7].

Cependant les mécanismes biologiques impliqués dans la relation entre 1’obésité et les
maladies parodontales ne sont pas clairement compris, ils impliqueraient le phénotype
hyperinflammatoire, le stress oxydatif et les modifications des métabolismes glucidiques et
lipidiques. A ce jour, rares sont les études longitudinales publiées permettant de valider
I’hypothese de 1’influence de 1’obésité sur les conditions orales : Morita et al. ont montré en
2011, une augmentation significative du risque relatif de développer une parodontite chez les
sujets en surpoids (25 <BMI<30 Kg/m?) ou obéses (BMI > 30 Kg/m?) comparés aux sujets
minces (BMI<22 Kg/m?2), alors que Saxlin et al. en 2010, avaient conclu a une prédiction
minime du risque de parodontite par I’obésité ou le surpoids[7]. Une étude transversale sur
200 individus a démontré une forte augmentation des taux d’adipokines pro-inflammatoires
dans le sérum (plasminogen activator inhibitor-1, C-reactive protein, fibrinogen) et une
augmentation des triglycérides a travers les différentes catégories d’IMC et une aggravation

des parametres cliniques parodontaux (Akman et al., 2012).

Risque parodontal lié¢ au type d’adiposité :

des études ont indiqué que la localisation de la graisse, a savoir sous-cutanée ou viscérale,
joue un réle crucial dans le développement de la parodontite. Sur leurs études sur 643 sujets
japonais saito et al. ont montré que le surrisque de parodontites n’existait que dans le groupe
combinant obésité globale et obésité abdominale[99].Les données de 1’étude NHANES-I11I ont
¢galement indiqué une association entre 1’obésité abdominale et les maladies parodontales,

évaluée par le tour de taille ou le rapport taille/hanche et les maladies parodontales [100]
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[101].Récemment, des études portant sur d’autres populations sont venues confirmer le lien

entre adiposité abdominale et parodontite [102] [103].

e L’influence de I’obésité sur la maladie parodontale :

I1 a été suggéré que 1’obésité entrait en seconde place apres le tabagisme comme facteur de
risque de I’inflammation et la destruction parodontale. Les mécanismes reliant la maladie
parodontale a I’obésité sont encore mal connus mais les cytokines et les hormones dérivées du
tissu adipeux pourraient jouer un réle clé [104].

La premiere hypothese physiopathologique régissant le lien entre obésité et maladie
parodontale date de 2005 proposée par Genco et al., repose sur le role de I’inflammation, et de
I’insulino-résistance observée en cas d’obésité centrale [Genco et al.2005]. Selon lui, la
production d’adipokines par les adipocytes aggraverait I’insulinoresistance en favorisant
I’apoptose des cellules B pancréatiques, ce phénomene serait a I’origine d’une inflammation
locale a distance et favoriserait le développement d’une parodontite [7].

Cependant des questions subsistent : Genco inclus le diabete dans le processus, or dans
certaines études, des liens entre obésité et parodontite ont été mis en évidence bien que les
sujets diabétiques aient été exclus [Saxlin et al.2011] [7].

La revue de la littérature de ZELKA et coll.(2010) Considere que le diabéte de type Il est un
facteur de confusion ;son hypothése repose sur le fait que I’obésité est associé a un état
inflammatoire altéré qui se traduit par une grande production des cytokines et de leucocytes
dans le plasma des sujets obeses, et c’est la réponse inadaptée des macrophages qui est a

I’origine d’une plus grandes susceptibilités aux infections notamment parodontales|[7].
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Figure I- 15 : effet de 1’obésité sur la réponse immunitaire innée lors d’une infection par le

Porphyromonas Gingivalis [Zelkha et al.2010] [7].

L’obésité est associée a un état inflammatoire chronique de bas grade, une production
anormale de cytokines, une réaction en phase aigué exacerbée et une activation de la voie des
signaux inflammatoires [105].Les patients obeses, présentent des niveaux plasmatiques de
CRP plus élevée suffirait de parodontites plus séveres. L’IL-6 et les TNFa, I’'IL-8et IL-1B
seraient présents aussi en plus grande quantité dans le fluide gingival des patients obéses .Le
tissu adipeux joue donc un réle majeur dans I’augmentation systémique des marqueurs

inflammatoires et pourrait donc constituer un lien entre obésité et maladies parodontales.

KONGSTAD et al. (2009) 46 ont montré que la perte d’attache clinique, la profondeur de

poche, le saignement au sondage et 1’indice de plaque augmentaient avec I’'IMC [105].

Une étude trés récente suggere que 1’obésité entraine des altérations immuno - inflammatoires
et a mis en évidence une association positive entre I’index de masse corporelle et le
saignement au sondage [106].Selon les travaux de Salomon Amar (2007) chez les rats obeéses,
la réponse inadaptée des macrophages lors d’une infection par le Porphyromonas Gingivalis

serait responsable de la destruction de 1I’os alvéolaire au niveau du parodonte [7].
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Les adipocytes et les ostéoblastes sont issus des mémes cellules souches mésenchymateuses.
L’obésité pourrait entrainer une plus grande fabrication d’adipocytes au dépend des
ostéoblastes et serait ainsi a 1’origine d’une perte osseuse par diminution de la formation

osseuse [105].

Certaines études (Nelson et al. 1998, Carnielli et al. 1996 et Lucas et al. 1997) ont rapporté
qu’une alimentation riche en graisse, qui est souvent une cause d’obésité, interférerait avec
I’absorption intestinale du calcium. Les acides gras libres se lieraient avec le calcium et
formeraient une masse insoluble et non absorbable contribuant & la faible absorption du

calcium et donc a de I’os plus fragile.

Le stress oxydatif est une augmentation des radicaux libres oxygénés intra cellulaires due a un
déséquilibre entre la production d’espéces oxygénées (ROS = Reactive Oxygen Species) et les
défenses anti-oxydantes. Lors de ce stress oxydatif il se produit une augmentation de la
production de ROS qui entraine des dommages de I’ADN par oxydation des lipides et des
protéines. Ce phénomene est observé en cas de parodontite avec une augmentation des ROS
dans les tissus parodontaux qui seraient responsables d’une perte osseuse alvéolaire. Il est
¢galement observé en cas d’obésité. L.’obésité pourrait donc accélérer la formation de 1ésions

parodontales et augmenter la perte osseuse alvéolaire [105].

Le stress psychologique chez les patients obeses est un puissant facteur de risque des maladies
parodontales.

e Influence de la maladie parodontale sur ’obésité :

L’inflammation concomitante a I’infection parodontale, pourrait perturber le métabolisme
lipidique et générer I’¢lévation sérique des acides gras libres, des triglycérides et du LDL-

cholestérol contribuant ainsi a la mise en place d’un surpoids.

Goodson et coll (2009) ont développé aussi la théorie de I’infectiobésité qui impliquerait un

role potentiel de la flore orale dans 1’expansion de 1’obésité.

Zeigler et al. Trouvent une association significative entre le nombre de bactéries du sulcus

gingival et I’obésité [Zeigler et al. 2012].
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e L’obésité et ses manifestations buccales :

Le mode de vie et I’alimentation jouent un réle primordial et plusieurs facteurs sont communs
a la carie et au surpoids [107].

Une mauvaise santé bucco-dentaire a rejoint la liste des effets induits par l'obésité, selon
I’é¢tude de la British Dental Health Foundation qui révele que plus le degré de gravité de carie
dentaire est élevé, plus la proportion de personnes obéses touchées augmente [108]. Une
analyse multivariée a montré que les associations obésité/diminution du flux salivaire et
obeésité/augmentation du nombre de caries superficielles étaient indépendantes de tous les
facteurs de risque connus de caries .les auteurs proposent une hypothése physiopathologique
selon laquelle, chez les sujets obeses, la production de salive serait perturbée par des
cytokines pro-inflammatoires produites par des cellules adipeuses accumulées dans les
glandes parotides [109].

en plus d’étre directement associé a 1’obésité, les habitudes alimentaires, en particulier en ce
qui concerne la consommation de saccharose, une relation causale bien établie avec la carie
dentaire [110] Une étude épidémiologique trés récente (2013)dans une population indienne a
confirmé cette relation[111].

Plusieurs études ont été mené sur le lien entre 1’obésité et les caries dentaires parmi eux on
peut citer celle de Sadeghi et al (is there a correlation between dental caries and body mass
index-for-age a mong adolesents in iran), Honne et al (Relationship between
obesity/overweight status, sugar consumption and dental caries among adolescents in South
India) [112]. Modéer et al (association between obésity flow rate of whole saliva, and dental
caries in adolesents) [113], Sanchez-Pérez et al [114], Cereceda et al, Gerdin et al [115].

L’obésité peut dissimuler une malnutrition tel que un déficit en vitamines A, B, C, D, K et une
carence en fer qui peut entrainer des stomatites et des gingivites. Dans le traitement de
I’obésité, il y a des médicaments (la sibutramine) qui peuvent provoquer une sécheresse
buccale avec un changement de la flore orale. Ainsi des érosions dentaire peuvent étre

observé suite a un reflux gastro-oesophagien et une alimentation particuliérement acide.
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1.2.3.3.1 L’obésité et le pouvoir masticatoire :

Les Iésions carieuses d’une part et les parodontopathies d’autre part favoriseraient I’apparition
des édentements plus important chez les patients obéses. Ces derniers contribuaient alors a la

modification du bol alimentaire contribuant au maintien de la prise de poids.

D’autres théories établisent un lien entre 1’obésité et 1’occlusodontie ; les pressions occlusales
au cours de la mastication sont plus faibles chez le sujet obese[lkebe et al.2006].le nombre de
cycles de la mastication sont diminuées et le taux d’ingestion plus important aussi il a
parallelement été démontré au cours de cette étude expérimentale que 1’augmentation du
nombre de cycle masticatoire de 15 a 40, réduit la prise énergétique et la concentration post
prandiale de ghreline, et augmente les taux de glucagonlike peptidel (GLP-1) et de
cholécystokinine [Li et al.2011]. Ces deux derniéres hormones activent le systeme vagal et

provoquent un effet de satiété.
1.2.4 La salive et le syndrome métabolique :

Le débit salivaire est une cause déterminante importante du pH salivaire. Il est influencé par
plusieurs composants de syndrome métaboliques (MetS). Le syndrome métabolique (MetS)
qui est un faisceau de désordres cliniqgues communs, y compris I'obésité le diabete, qui sont
associée a 1’ hyposalivation (diminution du flux de salive) [116]. Bien que la relation de
causalité reste inconnue, de nombreuses explications ont été proposées, y compris une
modification des glandes salivaires principales [117] ; une réponse inflammatoire dans les
glandes salivaires qui affecte leur capacité de sortie ; et une altération de I'axe et la régulation
neuroendocrinienne hypothalamus-hypophyse-surrénalien des glandes salivaires [118],en
raison de la réponse immunitaire.

Débit de salive tres faible a été associé a un IMC> 25 dans une cohorte d'adultes de moins
de 50 ans. L’hypofonction salivaire peut également étre le résultat de médicaments utilisés
pour traiter les composants du syndrome métabolique, comme 1’aspirine et anti -hypertenseur
et des médicaments diurétiques. Ces observations ont suscité un intérét dans sialométrie
(mesure de la sécrétion salivaire), et de la salive est désormais de plus en plus utilisé dans la

surveillance des maladies systémiques, en particulier I’hypertension et le DT2.
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Le syndrome métabolique a pris des proportions épidémiques a 1’échelle mondiale, et
I’Algérie n’échappe pas a cette tendance. Or, Le syndrome métabolique est associée a de
nombreuses maladies ; notamment les maladies cardiovasculaires, le diabéte de type 2 [DT2]

et les maladies bucco-dentaires principalement avec les maladies parodontales.

Quelques études ont éte réalisées afin de comprendre le lien entre Le syndrome métabolique
et la santé buccodentaire mais dans notre recherche bibliographique nous avons remarqué
I’absence d’étude réalisée en Algérie surtout a Tlemcen ce qui a motivé la réalisation de notre

étude.
Objectif principal :

Etudier 1’état de la santé bucco-dentaire chez les patients présentant le syndrome métabolique
au niveau du service de pathologie et chirurgie buccale du Centre Hospitalier Universitaire de

Tlemcen.
Objectifs secondaires :

» Estimer la fréquence des maladies parodontales chez les patients présentant le
syndrome métabolique.

» Estimer la fréquence des caries dentaires chez les patients présentant le syndrome
métabolique.

» Evaluer la motivation a I’hygiéne bucco-dentaire chez les patients présentant le
syndrome métabolique.

» Mesurer le PH salivaire chez ces patients.

11-1-Méthodologie :

11-1-1 Le type d’étude :

Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive transversale qui s’est déroulée entre 02

novembre 2015 et 28 avril 2016.
11-1-2 Lieu de I’étude :

L’étude s’est déroulée au niveau du service de pathologie et chirurgie buccale, du centre

hospitalier universitaire de Tlemcen.
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11-1-3 La population a étudier :

Le nombre des patients recrutés est de 720 patients, parmi eux nous avons colligé 30 patients
présentant le syndrome métabolique sur les quelles va se baser notre étude descriptive

transversale.

Il 1-3-1Les critéres d’inclusion :

Tous les patients agés de 18 ans et plus qui consultent au niveau du service de pathologie et

chirurgie buccal du centre hospitalo-universitaire de Tlemcen.
Il 1-3-2 Les criteres de non inclusion :

e Les patients 4gés moins de 18 ans.
e Les patients qui souffrent d’une maladie nécessitant une couverture antibiotique pour

réaliser un examen parodontal.

e |es femmes enceintes.

I1- 1-4 Recrutement des patients :

Le recrutement des patients a été réalisé au niveau de la consultation du service de pathologie
et chirurgie buccale du centre hospitalier universitaire de Tlemcen pendant la période allant
du mois de 02 novembre au mois de 28 avril 2016, la participation des sujets a 1’étude bucco-
dentaire a été subordonnée a leur disponibilité les jours de réalisation de I’examen clinique.
IlIs sont inclus dans 1’étude tous les patients répondants aux criteres d’inclusion qui

accepteraient de participer aux examens bucco-dentaires complémentaires.

I1- 1-5 Ethique :
-Nous avons obtenu le consentement éclairé des patients de fagcon verbale et nous leur avons
expliqué 1'utilité de faire un examen complet de la cavité buccale et comment le syndrome

métabolique peut répercuter sur leur état de santé bucco-dentaire et vice ver ca.
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11-1-6 collecte des données :

La collecte des données est effectuée a 1’aide d’un questionnaire comportant deux parties,
» Lapremiére partie sera axée sur :
e Les données générales et socioéconomiques : 1’age, le sexe, le niveau
d’éducation, la profession
e Les antécédents médicaux
e Habitudes de vie : tabac, alcool...
e Habitudes alimentaires : grignotage
e Fréquence et méthode de brossage dentaire
e Fréquence des visites chez le médecin dentiste
e Pratique d’une activité physique
e Les parameétres anthropométriques : ils sont mesurés selon un protocole
standardisé : mesure de la taille et du poids
- La taille sera mesurée sujets debout, droits, et en appui dos au mur
- La pesée sera effectuée sujets déchaussés, a 1’aide d’un pése personne
électronique.
» La deuxiéme partie concernera les données cliniques relative a :
e [’état de la denture avec calcul de I’indice CAOD
e [’ état parodontal
e L’examen de la salive : mesure du PH salivaire

e Des prélevements sanguins

11-2-Matériel :
11-2-1 Mesures cliniques :

Les paramétres anthropométriques sont mesurés selon un protocole standardisé : mesure de la
taille et du poids.
Le poids et la taille des patients sont collectés le jour méme de la consultation et porté sur le

guestionnaire.

La pesée est effectuée sujets déchaussés a 1’aide d’un pése personne électronique.
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La taille est mesurée sujets debout, droit, et en appui dos au mur, a I’aide d’une toise fixé au

préalable avec précision en millimétres.

La mesure de la taille et la prise du poids a permis de calculer I’Indice de la masse corporelle

(IMC) qui était défini par le poids en kilogrammes divisé par le carré de la taille en métre.

Figure 11-1: les paramétres anthropométrigques (la toise et pese personne électronique)
11-2-2 Mesures biologiques :

Un prélevement de 16 ml de sang est effectué et conservé dans des tubes héparines. La prise
de sang s’effectue aprés 10 heures de jetine pour tous les sujets inclus, afin de réaliser une
formule sanguine et les dosages du cholestérol total, du HDL-cholestérol, des triglycérides, de

la glycémie a jeun, de I’insulinémie, de la protéine C réactive ultra sensible.et de I’'1L-6 ,1L-1.
11-2-3 Examen de la cavité oral :

Aprés avoir expliqué aux 30 patients recrutés, le protocole clinique de notre étude, les
bénéfices de I’examen en termes de prévention, et nos hypothéses de recherche, nous les
avons interrogés sur leurs antécédents médicaux et leurs habitudes de vie (alcool, tabac,

grignotage, sport).

A T’aide d’un plateau qui contient un miroir et une sonde parodontale gradué nous avons
réalisé les examens de la cavité orale a savoir la qualité d’hygiene, 1’état des dents et du

parodonte.
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Le sujet installé sur un fauteuil dentaire, les dents cliniquement considérées comme devant
étre extraites pour cause parodontale et/ou carieuse ont été exclues du recueil : mobilité

axiale, racines délabrées.

Des sondes parodontales gradué stérile ont éte utilise, les variables ont été enregistrées sur
quatre sites pour chaque dent : mésio-vestibulaire, disto-vestibulaire, lingual/palatin et
vestibulaire. L enregistrement des indices parodontaux a lieu dans 1’ordre suivant : Indice de

Plaque, Indice Gingival, Indice de saignement parodontal et le sondage.

Figure 11-2 : plateaux du travail

11 2-3 -1 Définition des variables bucco-dentaires :

Il 2-3-1-1 Indice CAOD :

L’examen des dents a été effectué a 1’aide d’instruments stériles, (miroir, sonde et précelle)
sous la lumiére du scialytique. L’ensemble des muqueuses buccales a été d’abord observé.
Les dents ont été examinées de la 17 a la 27 et de la 37 a la 47 : la présence de dents cariées,
obturées ou absentes a été colligées afin d’obtenir 1I’indice CAOD.
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Les dents cariées, absentes ou obturées sont notées 1, les dents non cariées, non obturées, et

présente sur 1’arcade sont notées 0. Les dents de sagesse ont été exclues de I’examen.

Il 2-3-1-2Etat de santé parodontale :

Pour évaluer 1’état de santé parodontale dans notre étude on a utilisé les indices suivant :

I’indice de plaque, I’indice gingival, I’indice de saignement parodontal ainsi que le sondage.

Indice de plaque PI « silness et loe 1964 » .

Indice gingival « silness et loe 1963 ».

L'indice de saignement parodontal (SBI) de Muhlemann [Muhlemann 1971] .
Le sondage :

La poche parodontale pour chaque site a été mesurée depuis la gencive marginale jusqu’au
Fond du sillon a I’aide de la sonde millimétrée maintenue paralléle a I’axe longitudinal de la
dent. Les codes sont répertoriés en millimetre. Les sites exclus et les examens impossibles ont

été respectivement marqués A et X.

Mesure de Ph salivaire :

Le PH salivaire de chaque patient a été mesuré a partir de la sa salive collectée au repos, loin
des repas au moins de deux heures, le papier ph a été imprégné dans la salive pendant 30
secondes, le changement de couleur indique le taux du ph qui a été défini a I'aide d'une charte

graphique, fournie par le fabricant.

2-4 Exploitation des donnés :

La gestion des donnés est totalement informatisé. Les réponses aux questionnaires ont été
reportées dans un tableau au fur et & mesure a I’aide du logiciel Microsoft Excel .le logiciel
IBM SPSS 21.0 (Statistical package for the social sciences) a été utilisé pour I’analyse des

données et la réalisation des tests statistiques.
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Description de la population étudiée :

Notre échantillon global est composé de 720 patients qui se sont présentée a notre service de
pathologie et chirurgie buccale de la clinique dentaire du centre hospitalier universitaire de
Tlemcen parmi eux nous avons 30 patients présentant un syndrome métabolique.

Répartition des 720 patients recrutés selon leur IMC :
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Figure 111-1: Répartition des patients retenus selon leur IMC.

Parmi les 720 patients recrutés on a 37,1 % avec un poids normale , 40,7 % en surpoids et
22,2% obeéses.
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Répartition des 720 patients recruté selon le syndrome métabolique :
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Figure 111-2: Répartition des patients selon la présence ou non du syndrome métabolique.

Le pourcentage des patients présentant le syndrome métabolique est de 4,2%

1-niveau socio-économique :
Selon Le sexe :

Tableau I11-1 : Répartition des patients selon le sexe.

Sexe Effectifs Pourcentages
Hommes 10 33.3%
Femmes 20 66.7%

Total 30 100 %

Parmi les 30 patients présentant le syndrome métabolique, nous avons 10 patients de sexe
masculins et 20 sujets de sexe féminin avec un sexe ratio de 0.5, représenté par le ratio
Hommes / Femmes.
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Selon I’Age :

30340 40350 50360 60a70 70380

Figure 111-3: Répartition des patients retenus selon la tranche d’age.

La tranche d’age la plus représentée était celle de 50 a 60 ans (43,3 %) suivis par celle de 60 a
70 ans (33,3 %), et 40 a 50 ans. Les ages extrémes ont été 31 ans et 73 ans avec une moyenne
d’age de 57 ans £ 9,38 ans (voir figure 111-3)

Commune :

La totalité des patients présentant le syndrome métabolique sont venus de Tlemcen.
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Selon la profession :

0%

Figure 111-4 : Répartition des patients selon leur profession (n= 30) selon la classification de I’'INSEE.

La figure présente la répartition de notre échantillon en fonction de leur catégorie

socioprofessionnelle.

Un peu moins de deux tiers de la population (60 %) se situe dans la catégorie des patients sans
activité professionnelle suivis par la catégorie des patients retraités avec un pourcentage de
26,7 %.

La catégorie des patients la plus touchés par le syndrome métabolique est celle des patients

sans activité professionnelle.
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Selon le niveau d’instruction :
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Figure 111-5 : Répartition des patients selon leur niveau d’instruction.

La figure présente la répartition de notre échantillon en fonction de leur niveau d’instruction

Plus du tiers de nos patients (40 %) sont analphabeétes.

Motif de consultation :

Tableau I11-2 : Répartition des patients selon le motif de consultation.

Effectifs Pourcentage
DLR 16 53,3 %
cb 2 6,7 %
PROTH 9 30 %
AUTRES 3 10 %
Total 30 100 %
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La figure présente la répartition de notre échantillon en fonction de leur motif de consultation

Un peu plus de la moitié des patients se présentent a la consultation pour des douleurs.

Pathologie chronique :

16,7%

Figure 111-6 : Répartition des patients selon les pathologies chroniques.

La figure présente la répartition de notre échantillon en fonction de leurs pathologies

chroniques.

On observe 43,3 % de notre échantillon souffre d’une hypertension associé au diabéte et

23,3% souffre d’un diabéte associé a une hypertension et une dyslipidémie.

La pathologie la plus retrouvée est I’hypertension artérielle .
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Tabac et I’alcool :
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Figure I111-7 : Répartition de la population selon les habitudes toxiques.

La figure présente la répartition de notre échantillon en fonction de leur habitudes toxique.
C’est trés bénéfique d’avoir 100 % non alcoolique et 93,34 % non-fumeur vue les

perturbations physiologiques qui peuvent entrainer ces habitudes toxiques.

Grignotage :

73,3%

26,7%

QOui Non

Figure 111-8 : Répartition des patients selon la présence ou 1’absence du grignotage.
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La figure présente la répartition de notre échantillon en fonction de leur fréquence de

grignotage. On observe 73, 3% des patients grignotent.

Sédentarité :

Hnon © oui

Figure 111-9 : Répartition des patients selon la sédentarité.

Un peu moins de la moitié des patients sont sédentaires.

Anthropomeétrie :
IMC :

Tableau I11-3 : Répartition des patients selon I'IMC.

Effectifs Pourcentage
Poids normal 2 6,7 %
Surpoids 7 23,3%
Obese 21 70 %
Total 30 100 %

72



[CHAPITRE Ill] RESULTATS

La figure présente la répartition de notre échantillon en fonction de leur IMC. 70% des

patients sont obeses et présente une obésité abdominale et seulement 6 ,7% sont en poids

normale.

Etat bucco-dentaire :

Hygiéne buccale :

Tableau I11-4 : Répartition des patients selon le degré d’hygiéne buccodentaire.

Effectifs Pourcentage
Bonne 0 0%
Moyenne 4 13,3 %
Mauvaise 26 86,7 %
Total 30 100 %

Le tableau présente la répartition de notre échantillon en fonction de leur état buccodentaire.

86 ,7% des patients présentent une mauvaise hygiéne buccodentaire et 13,3% des patients

ont une hygiéne buccodentaire moyenne.

Fréquence du brossage :

Tableau I11-5 : Répartition des patients selon la Fréguence du brossage.

Effectifs Pourcentage
Aucune fois 22 73,3 %
Une fois 6 20%
Deux fois 2 6,7 %
Total 30 100 %
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Plus de deux tiers des patients ne se brosse pas les dents et 20 % des patients se brossent

uniquement une fois par jour.

Duré du brossage :

Tableau I11-6 : Répartition des patients selon la durée du brossage.

Effectifs Pourcentage
0 minute 22 73,3 %
1 minute 4 13,3 %
2 minutes 3 10 %
3 minutes 1 3,3%
Total 30 100 %

Le tableau présente la répartition de notre échantillon en fonction de leur durée de brossage
Parmi les patients qui se brossent les dents, seulement 3, 3% ont une durée de brossage de

trois minutes et 23 ,3% des patients ont une durée de brossage entre une et deux minutes.

Fréquence des consultations :

La totalité des patients consultent uniqguement en cas de probléme
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Les dents cariées :

Tableau I11-7 : Répartition des patients selon la présence ou non des dents cariés.

Effectifs Pourcentage
0 10 333%
1 20 66,7 %
Total 30 100 %

Le tableau présente la répartition de notre échantillon en fonction de la présence ou non des

dents cariées.66 ,7% des patients présentent des dents cariées et 33, 3 % ne présentent pas des

dents cariées.

Les dents absentes :

Tableau I11-8 : Répartition des patients selon la présence ou non des dents absentes.

Effectifs Pourcentage
0 3 10 %
1 27 90 %
Total 30 100 %

Le tableau présente la répartition de notre échantillon en fonction de la présence ou non des

dents absentes.90% des patients présentent des dents absentes.
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Les dents obturées :

Tableau I111-9 : Répartition des patients selon la présence ou non des dents obturées.

Effectifs Pourcentage
0 26 86,7 %
1 4 13,3 %
Total 30 100 %

Le tableau présente la répartition de notre échantillon en fonction de la présence ou non des

dents obturés. Seulement 13 ,3% des patients présentent des dents obturés.

CAOD:
513,9 30%
9,0-13,9 40%
5,0-8,9 133%
5.0 16.7%
0 5 10 15 20 25 30 35 20

Figure 111-10 : Répartition des patients selon le CAOD.
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On remarque 40% des patients ont un indice CAOD allant de 9,0a 13,9 (modéré) et 30%
Ont un indice CAOD supérieure a 13,9 (haut).

Les unités fonctionnelles :

Figure 111-11 : Répartition des patients selon leur unité fonctionnaire(UF).

Plus des deux tiers des patients présentent un nombre d’unité fonctionnelle égale ou inférieure

a trois.
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Les indices parodontaux :

L’indice de plaque (PI) :

e S

0 1 2 3

Figure 111-12 : Répartition des patients selon la plague index.

La figure présente la répartition de notre échantillon en fonction de leurs degrés d’hygiene
.plus de deux tiers des patients présente un index de plaque de 3 et le reste des patients
présente un index de plaque de 2 et aucun patient ne présente un index de plaque de 1 ou 0.
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L’indice gingival (Gl):

Figure 111-13 : Répartition des patients selon GI.

La figure présente la répartition de notre échantillon en fonction de leurs degrés
d’inflammation .La totalité des patients présente une inflammation gingivale. Deux tiers des

patients présente un indice gingival de 2 et 26,7% présente un indice gingival de 3.
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Indice de saignement gingival (SBI) :

Figure 111-14 : Répartition des patients selon SBI.

La figure présente la répartition de notre échantillon en fonction de leurs degrés de
saignement et d’inflammation elle nous présente une fréquence de 50% avec un SBI de 3 et
36 ,7% ont un SBI de 2 ,10% ont un SBI de 4 et 3,3 % ont un SBI de 5.

Le diagnostic :
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Figure 111-15 : Répartition des patients selon le diagnostic .
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Un peu plus de trois quart des patients présente une parodontite, et le reste présente une
gingivite.

PH salivaire:
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Figure 111-16 : le PH salivaire chez les patients présentant le syndrome métabolique.

On remarque un PH salivaire acide chez ces patients (100%).
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IL-6:

On a effectué 10 prélevements sanguin (échantillon =10patients)
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Figure 111-17 : le taux del’IL-6 chez les patients présentant le syndrome métabolique.

On constate un taux élevé de 1’IL-6 chez 60 % de cet échantillon.
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Notre travail consiste en une étude épidémiologique descriptive transversale réalisée au
niveau du service de pathologie et chirurgie buccale du centre hospitalier universitaire de

Tlemcen, sur des patients présentant le syndrome métabolique. Le recrutement des patients
volontaire disposés a se soumettre aux obligations rigoureuses de 1’étude s’est fait pendant la

période allant du 02 novembre 2015 au 28 avril 2016.

Notre objectif était d’étudier 1’état de santé buccodentaire chez les patients présentant le

syndrome métabolique et leur motivation a 1’hygiéne bucco-dentaire.

Les limites de notre étude :

La période de notre étude est courte, vu que notre mémoire est réalisé sur une durée limitée ne
dépassant pas 06 mois, ce travail devrait étre réalisé sur une durée plus longue pour pouvoir
recruter un échantillon plus important de patients.

Au cours de notre étude nous avons rencontré un certain nombre de difficultés, tel que le
manque de matériels nécessaire a 1’étude, le manque de réactifs pour réaliser certains
examens biologiques nécessaire pour I’é¢tude d’éventuelle modification salivaire, patients non
coopérants et ne respectent pas les rendez vous, non motivés a I’hygiéne bucco-dentaire ce

qui a rendu notre tache difficile dans leurs prise en charge sur le plans buccodentaire.

Tres peu de références publiées concernant le sujet de notre étude, nous empéche de faire une

comparaison qualitative de nos résultats avec les résultats d’autres études.

Le questionnaire :

Au début de notre démarche nous avons soumis tous les patients a un interrogatoire minutieux
afin de mentionner le niveau socio-économique, les pathologies chroniques, les habitudes
toxiques, la motivation a I’hygiéne, noter la durée ainsi que la fréquence du brossage. Mesurer

le poids et la taille afin de calculer I'IMC.

L’examen clinique buccodentaire nous a permet d’examiner les dents afin de calculer I’indice
CAOD et realiser un examen parodontal pour évaluer 1’état parodontal en utilisant les

indices parodontaux suivants : le Pl et Gl et SBI et le sondage parodontal.
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Parmi les patients recrutés (720 p), seulement 30 patients présentant le syndrome
métabolique (4 ,2%), le résultat de notre étude est inférieure & la prévalence du syndrome
métabolique dans la wilaya de Tlemcen qui est de 17%, on peut expliquer ce résultat par la
négligence des patients présentant le syndrome métabolique pour leurs santé buccodentaire et

ne consultent que lorsqu’ ils souffrent de douleurs d’origine buccodentaire.

Concernant 1I’échantillon globale, la grande majorité des patients recrutés sont soit en surpoids
ou obeéses (surpoids : 40,7% et I’obésité : 22.2%), ces résultats sont presque similaires aux
résultats de I’¢tude TAHINA réalisée en 2007 ou ils ont trouvé 20,1% obéses, et un peu moins
concernant les sujets en surpoids 55.9% .Ces résultats est une preuve en plus que notre pays

n’est pas épargné par I’épidémie de 1’obésité.

Le sex ratio Homme/Femme retrouvé dans notre étude est de 0,5, soit 66.7% de femmes sont
touchées par le syndrome métabolique contre 33,3% d’hommes, ce qui montre une
prédominance féminine. Les résultats de notre étude sont semblables a ceux trouvés par Assa
TRAORE dans son étude descriptive transversale portant sur 240 patients durant I’année 2007

ou la prédominance féminine était nette avec un sex ratio de 0,3.

La moyenne d’age de notre échantillon des patients présentant le syndrome métabolique est
importante (57ans) donc on est en présence d’une population agée. Ces résultats se
rapprochent de ceux trouvés par Assa TRAORE en 2007 ou ils ont trouvé un age moyen de

52 ans.

Concernant la tranche d’age, nos résultats étaient presque similaire a ceux retrouvé par
I’Enquéte canadienne sur les mesures de la santé (ECMS) menée de 2012 a 2013 ou ils ont

trouvé 39 % des adultes de 60 a 79 ans sont touché par le syndrome métabolique.

L’augmentation de 1’4ge constitue une vulnérabilit¢ du syndrome métabolique. De
nombreuses études ont montrées la variabilité du syndrome métabolique selon 1’age. En effet,
la fréquence d’apparition du syndrome métabolique est élevée dans les dges avancés de la vie
cela étant probablement en rapport avec le fait que ces personnes agées sont sédentaires et

sont exposes aux complications liées au diabéte, a I’obésité et aux maladies cardiovasculaires.
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Cette hypothése est réconfortée par 1’étude D.E.S.I.R (Balkau et al. 2003) qui révéle une

augmentation de la prévalence du syndrome métabolique avec 1’age.

Ces résultats peuvent étre aussi expliques par la diminution des dépenses énergétiques face a
des apports alimentaires excessifs a un age pareil et parfois la détérioration de 1’état dentaire
ainsi que la diminution de pouvoir masticatoire obligent les patients a s’orienter vers une

alimentation riche en sucre et en graisse.

Tous les patients de notre échantillon demeurant & Tlemcen ville peut s’expliquer par 1’accés

facile a la clinique dentaire.

Dans notre étude le syndrome métabolique touche beaucoup plus la catégorie des patients
sans activité professionnelle ce qui peut s’expliquer par la sédentarité et 1’absence d’activité
physique. De méme, 1’activité physique, qui a un role essentiel dans la gestion du
métabolisme énergétique, est associée au syndrome meétabolique. Plusieurs études
randomisées s’intéressant au rdle de I’activité physique sur le syndrome métabolique
comparait un groupe entrainement a un groupe témoin sans activité physique (Dunstan et al.
2002 ; Crist et al. 2012 ;Wang et al.2012) toutes ces études a démontré le réle positif de
I’activité physique dans I’amélioration des parametres associées au syndrome métabolique.
Cela est renforcé aussi par 1’étude d’Earnest et al en 2014 ; chez des sportifs, la fréquence du
syndrome métabolique était significativement plus basse que chez les sédentaires. Cet effet
est linéaire, débutant pour des activités physiques modérées. Cet exemple illustre parfaitement

I’importance du mode de vie dans la survenue et le développement du syndrome métabolique.

Concernant le niveau d’instruction, nous avons trouvés dans notre étude que les patients les
plus touchés par le syndrome métabolique sont les analphabétes et un peu moins ceux qui ont
un niveau d’instruction moyen, les patients qui ont fait des études supérieures sont faiblement
touchés par le syndrome métabolique. Ce qui montre une relation inverse entre le niveau
d’instruction et la prévalence du syndrome métabolique. Plus le niveau d’étude est élevé, plus
la fréquence du syndrome métabolique est faible. Ces résultats sont presque similaires aux
résultats trouves dans le projet de MONICA frangais ;11 s’agit d’une étude multicentrique

(Lille, Strasbourg et Toulouse) portant sur un peu plus del 700 hommes et 1 700 femmes ages
de 35 a 64 ans, ou ils ont trouvés 34.3 des sujets atteints du syndrome métabolique ont un

niveau primaire alors que 16,4 sont universitaires, nous pouvons dire que le niveau
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d’instruction bas peut favoriser I’apparition du syndrome métabolique par 1’ignorance de ces
conséquences grave sur la sante générale de ’individu, alors que ce n’est pas les cas pour les
universitaire qui sont beaucoup plus informés sur les causes et les complications du
syndrome métabolique sur leurs santé générale et les incitent a prendre plus soins de leurs

santé générale.

La majorité des patients se présente au service de pathologie et chirurgie buccale pour des
douleurs buccodentaires, ce qui nous renseigne sur la négligence des patients pour leur santé
buccodentaire, c’est seulement les douleurs qui les raménent a la consultation en médecine
dentaire, peut étre le mangque de motivations et la présence de multiples pathologies
chroniques lourdes tel que le diabéte, I’'HTA,...influent négativement sur I’importance qu’ils
donnent a leurs santé buccodentaire.

La pathologie la plus retrouvée est 1’hypertension artérielle ce résultat rejoint ceux trouvés
par Les travaux de Hayashi et col. 2003 qui ont montré qu’une accumulation importante de

tissu adipeux viscérale été associé a une augmentation de la prévalence de I’hypertension.

On note 1’absence dans notre échantillon de risque toxique au tabac et a 1’alcool qui sont des
facteurs favorisant I’apparition du syndrome métabolique

Les différentes études ont prouvé que les fumeurs sont plus a risque que les non-fumeurs a
développer une résistance a I’insuline (Facchini et al., 1992 ;Ronnemaa et al.,1996) et par la
suite un diabete (Foy et al.,2005) ,ainsi elles ont signalé qu’un risque accru du syndrome
métabolique est rapporté en cas de consommation excessive d’alccool (Fan et al 2008) .

Ce résultat obtenu est tres bénéfique pour nos patients afin de ne pas aggraver leurs
pathologies chroniques et peut étre expliqué par les traditions de notre société et la religion
musulmane qui interdit la consommation d’alcool et peut s’expliquer aussi par ’effectifs tres

élevés des femmes dans notre étude.

Plus de deux tiers de nos patients grignotent souvent entre les repas ce qui peut expliquer la
prise rapide de poids chez nos patients car le grignotage est un facteur prédisposant au

surpoids voir a 1’obésité.

Plus de deux tiers de nos patients ont un IMC supérieur ou égal a 30 kg/m2 (obéses) et

présente une obésité abdominale. Ces résultats sont similaires a ceux de Brehima (2009) qui a
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retrouvé 64,70% des patients présentant un syndrome métabolique souffrant d’obésité, nous
pouvons dire que les patients obéses sont prédisposées au syndrome métabolique.

Nous avons trouvé dans notre étude un pourcentage important de patients avec un nombre
d’unité fonctionnelle égale ou inférieure a trois donc présentent un pouvoir masticatoire
diminué ce qui les prédisposent au surpoids et a 1’obésité par un changement du
comportement alimentaire en favorisant une alimentation molle riche en sucre et en graisse.
Cette perte des dents est due a la mauvaise hygiene buccale et aux différents composants du
syndrome métabolique (I’obésité et I’insulinorésistance) qui sont considérés comme des

facteurs de risque des parodontopathies qui aboutissent a une chute des dents.

Concernant 1’hygiéne buccale, presque la totalité des patients présentent une hygiene buccale
trés médiocre due a I’absence ou a I’insuffisance du brossage dentaire et au grignotage entre
les repas. L’accumulation abondante de la plaque bactérienne (biofilm) constitue un facteur
local pour les caries dentaires et les maladies parodontales. Notre résultat est similaire au
résultat trouvé dans 1’étude Li et al.20009.

Un pourcentage important des patients (plus de la moiti€) ont des dents caries, cette
augmentation de nombre des dents cariés est due a la mauvaise hygiéne des patients, au
grignotage et probablement aux composants du syndrome métabolique car beaucoup d’études
ont démontré que le diabéte et I’obésité sont responsable d’une diminution de la sécrétion
salivaire ce qui provoque une diminution de PH salivaire qui devient acide et provoque ainsi

une augmentation de la fréquence des caries.

Presque deux tiers des patients ne présente aucune dent obturée, ce qui confirme la non
motivation de nos patients a 1’hygiéne bucco-dentaire et la négligence de leurs santé

buccodentaire.

Presque la totalité des patients présentent des dents absentes, ceci peut étre expliqué par une
hygieéne buccale médiocre suite a ’absence ou a I’insuffisance du brossage favorisant par la

suite I’installation des parodontites et des caries dentaires.
Plus de deux tiers des patients ont un indice CAOD supeérieur a 9 ce qui confirme la

détérioration de 1’état dentaire chez ces patients.

Nous avons remarqués une diminution du PH salivaire chez tous les patients (un PH acide)

ceci explique 1’augmentation de la fréquence de la carie chez ces patients, ces résultats sont
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identiques a ceux trouvés par 1’¢tude de Monique Tremblay, Diane Brisson and Daniel

Gaudet 2012.

L’état gingival des deux tiers des patients était caractérisé par une inflammation modérée
Cette inflammation était accompagnée d’un saignement provoqué et 26.7% des patients

présentent une inflammation sévére accompagnée d’un saignement spontanée.

Plus de deux tiers des patients de notre échantillon présentent une parodontite. Ces résultats
sont similaire au celles trouvés en 2007 dans une étude transversale dans une population de
584 femmes Japonaises met a jour des relations significatives entre le nombre de parameétres
du syndrome métabolique et les indicateurs parodontaux (profondeur de poche et le niveau
d’attache) [Shimazaki et al.2007]. Cette prévalence tres élevée des parodontites est due a la
mauvaise hygiene buccodentaire des patients, au grignotage et aux différents composants du
syndrome métabolique qui constituent chacun un facteur favorisant a I’apparition des
parodontites. Ainsi se traduit par le manque d’information du grand publique qui vient

consulter a un stade avancé de la maladie parodontale.

Le taux de I'IL-6 est élevé dans notre étude (marqueurs de I’inflammation), ces résultats
sont confirmés par 1’étude de Han et al. en 2012 qui a montré que la présence de ces
marqueurs en particulier I’IL-6 et le TNF-o, était corrélée au groupe de sujets présentant a la

fois un syndrome métabolique et une parodontite.
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Conclusion et perspectives :

Le syndrome métabolique est un état particulier de morbidité caractérisé par I’association de
plusieurs facteurs concourant a I’augmentation du risque cardiovasculaire et le diabéte type 2
chez une personne. En outre sa fréquence et sa gravité en font un probléme majeur de santé

publique et I’ Algérie n’échappe pas a cette tendance.

Dans notre étude nous avons trouvé une fréquence trés élevés des maladies parodontales, des
caries dentaires et des dents absentes, une modification du PH salivaire qui devient acide ainsi
qu’une mauvaise hygiéne buccodentaire chez ces patients. Cette catégorie des patients
présentent un état bucco-dentaire détérioré donc nécessite une motivation a I’hygiéne bucco-

dentaire et une remise en état de la cavité buccale.

Le médecin dentiste doit donner une importance particuliére a cette tranche des patients a
risque pour prévenir I’installation des caries dentaires et des maladies parodontales qui
aboutissent a la chute des dents et diminution du pouvoir masticatoire de ces patients, par
ailleurs une détérioration de la santé buccodentaire peut favoriser la prise du poids par
changement du comportement alimentaire et I’orientation des patients vers une alimentation
riche en graisse et en sucre facile a mastiquée ce qui influe négativement sur leurs santé
générale.

Une collaboration du médecin traitant des patients présentant le syndrome métabolique avec
le médecin dentiste est indispensable pour un diagnostic précoce des pathologies bucco-
dentaire et une meilleure prise en charge sur le plan buccodentaire pour éviter qu’une

mauvaise santé buccale aggrave la santé générale de ces patients.

Les résultats de notre étude devraient étre vérifiés dans un échantillon plus important et une
étude des éventuelles modifications salivaires est nécessaire pour essayer d’expliquer par
quels mécanismes physiopathologiques, une mauvaise santé bucco-dentaire influe

négativement sur la santé générale des patients présentant un syndrome métabolique.
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Annexe

Fiche clinique d’enquéte sur I’état de la santé bucco-dentaire et le syndrome métabolique

Au CHU de Tlemcen

Date fviviiieiiniinnnnnnn. Dossier N°1__1'1_11L_11_1

NON: coeiiiiiiiiiiiiieaees PRENOM: ..iviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiciraaeens
AGE:1_11_1lans SEXE: (1) M, (2) Fueeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseennn, L
COMMUNE: ..ecvviniinrneeneeeenrnncancens Téléphone: 111 1 1 1 1 1 1 1
R 0] 151515 o] o N

Niveau d’instruction : (1) analphabete, (2) secondaire, (3) lycéen, (4) universitaire ......ccceeeeeeee ||

1Y [o] ] ils [ o] a1 U1 1 =1 A 0] 4 1

Pathologies chroniques : Diabéte (7 HTA (T dyslipidémie@

Habitude de vie et mode alimentaire :

Tabac (1) oui (2) non....... [ alcool (1) oui (2) non....... | |
Grignotage : (1) oui (2) non ......... I I sédentarité (1) oui (2) non ....... |
Poids :1_ I __I_I,1_1Kg Taille: 1_1L1_1_IM IMC: 111,11

Obésité abdominale:

Examen clinigue bucco-dentaire :

L’hygiéne buccale : (1)Bonne, (2) Moyenne, (3) MauVvaiSe....c.eevueereerarnrnennn 1
Fréquence du brossage dentaire : 1_1 | Fois

Durée du brossage :(1) 1mn,(2) 2mn, (3) 3MN...iieieiiiierninenecnnen 1

Fréquence des consultations dentaires :

(1) réguliere, (2) occasionnelle, (3) En cas de probleéme......cceeiiiieiniieinrinecncnnnens | |
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Indice CAOD :
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Examen Parodontal

V/ L’examen parodontale :
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Résumé :
Contexte :

Le syndrome métabolique (Smet) désigne une combinaison d'anomalies métaboliques. Cette épidémie galopante ne cesse de progresser, il s’accompagne d’un
état inflammatoire chronique, conduisant a deux complications graves qui sont la maladie cardiovasculaire et le diabéte type 2 qui peuvent survenir avec leur
morbidité et mortalité associées. Le syndrome métabolique est également considéré comme un facteur de risque pour les pathologies bucco-dentaires dont trés
peu d’études sont consacrés.

Objectifs :

Notre étude consiste a évaluer I’état de la santé bucco-dentaire chez lespatients présentant le syndrome métabolique au niveau du service de pathologie et
chirurgie buccale du centre hospitalo-universitaire de Tlemcen. Nous avons décrit I’état de santé buccodentaire chez ces patients, en estimant la fréquence des
caries dentaires et des parodontites, mesurer le PH salivaire ainsi qu’une évaluation de leur motivation a I’hygiéne bucco-dentaire

Matériel et méthode :

Nous avons inclus dans notre étude tous les patients qui se présentent a la consultation au niveau du service de pathologie et chirurgie buccale du centre
hospitalo-universitaire de Tlemcen pendant la période de notre étude qui s’étale du 02 novembre2015 jusqu’au 28 avril 2016. Nous avons recrutés 720 patients et
parmi ces patients nous avons colligé 30 patients présentant le syndrome métabolique , ces patients devraient répondre a un questionnaire standardisé portant sur
les données générales ,socio- économiques et les antécédents médicaux, 1’état bucco-dentaire sera évalué par un examen clinique détaillés concernant la denture
et le parodonte ainsi que la mesure du PH salivaire . Résultat :

Nous avons trouvé que les sujets présentant le syndrome métabolique ont une mauvaise hygiene bucco-dentaire avec accumulation importante de plaque
bactérienne (70% des patients ont un P1=3) également (66.7% ont un GI=2 et 50% ont un SBI=3) et par conséquence la présence d’un pourcentage tres élevé des
parodontites (76.66% des patients souffre d’une Parodontite).On a trouvé un I’indice CAOD élevé chez 30% des patients et modéré chez 40% des patients. Le
PH salivaire était acide chez la totalité des patients.

Conclusion :
D’aprés notre étude les patients présentant le syndrome métabolique sont non motivés a 1’hygie¢ne bucco-dentaire et présentent une mauvaise santé bucco-
dentaire d’ou la nécessité d’une prise en charge de ces patients pour une remise en état de la cavité buccale et la motivation de ces patients a I’hygiéne

buccodentaire car le syndrome métabolique est un facteur de risque des pathologies buccodentaires.

Mots clé : syndrome métabolique, la santé bucco-dentaire, les parodontites, les caries dentaires, I’hygiéne buccale, PH salivaire.

Summary:

Context:

The metabolic syndrome indicates a combination of metabolic anomalies. This epidemic galopante does not cease progressing, leading to two serious
complications which can occur with their associated morbidity and mortality. It is also regarded as a factor of risk for oral pathologies of which very few studies
are devoted.

Objectives:

Our study consists in evaluating the oral health among patients presenting the metabolic syndrome at the level of the service of pathology and oral surgery of the
teaching hospital of Tlemcen.We described the health buccodentaire among these patients, by estimating the frequency of the dental decays and the parodontites,
to measure the salivary pH as well as an evaluation of their motivation to oral hygiene

Material and method:

We included in our study all the patients who present at the consultation on the level service of pathology and oral surgery of the teaching hospital of Tlemcen
for the period which is spread out of the 02 novembre2015 until April 28, 2016.We recruited 720 patients and among them we colligé 30 patients presenting the
metabolic syndrome, these patients should answer a bearing questionnaire standardized on the general data, socio- economic and the medical antecedents, the
oral state will be evaluated by a detailed clinical examination relating to teeth and the parodonte as well as the measurement of the salivary pH .

Result:

We found that the subjects presenting the metabolic syndrome also have a bad oral hygiene with significant accumulation of bacterial plate )70 % of the patients
have a P1=3) the presence of a very high percentage of the parodontites (76.66% of the patients suffers from Parodontites).On found an index CAOD raised at
30% of the patients and moderated at 40% of the patients. The salivary pH was acid at the totality of the patients.

Conclusion:
According to our study the patients presenting the metabolic syndrome are not motivated with oral hygiene and have an oral bad health from where the need for
an assumption of responsibility of these patients by a repairing of the oral cavity and their motivation because the metabolic syndrome is a factor of risk of

pathologies buccodentaires.

Key words: metabolic syndrome, oral health, dental parodontites, decays, oral hygiene, salivary pH.




liste des abréviations :

A:

AACE: American Association of Clinical Endocrinology
AAP: American Academy of Periodontology
AGL.: acide gras libre

AGNE : acides gras non estérifiés

AHA: American Heart Association.

B:

BOP: Bleeding On Probing

BMI: Body Mass Index

C:

CAOD : Dent carie, absente, obturée

CAOF : face carié, absente, obturée

CV: cardiovasculaire.

CPITN: Community Index of Periodontal Treatment Needs

CAL: Clinical Attachment Loss.

CRP: C-reactive protein

D:

DT2: diabéte type2.

DB?2 : diabéte type 2

E:

EGIR: European Group for the Study of Insulin resistance.
F:

FID : Fédération Internationale des Diabétiques

Liste des abréviations



IMC : Indice de Masse Corporelle.

IDF : International Diabétes Fédération.

IL-6 : Interleukine-6.
IL-1 : Interleukine-1.

IL-8 : interleukine-8.

IEC: Inhibiteur de I’enzyme de conversion.

G:
GI: Gingival Index.

H:

HDL-C: High Density Lipoprotein.

L:

LDL: Low Density Lipoprotein.
LPL : I’enzyme lipoprotéine lipase
LPS : lipopolysaccharides.

M:

Mets : syndrome métabolique

MG : masse grasse

MMP : Meétallo protéinases Matricielle.

N:

NO: monoxyde d‘azote

Liste des abréviations

NCEP ATP IlI: National Cholesterol Education Program—Third Adult Treatment Panel

O:

OMS : organisation mondiale de la santé

P:
PGE?2 : prostaglandine E2.

PI : Plaque Index.



PA: pression artérielle.

PAF: platelet activating factor
PD: Probing Depth.

PNN: Polynucléaires Neutrophiles.
R:

ROS: Reactive Oxygen Species.
S:

SIC: (Significant Caries Index)
SM : syndrome métabolique
Smet : syndrome métabolique.
SBI: Sulcus Bleeding Index.

T:

TA : tension artérielle.

TGY: Triglycérides.

TNF-&: Tumor Necrosis Factor alpha

V:

VLDL: (Very Low Density Lipoprotein).

W:

WHO: World Health Organization.

Liste des abréviations



