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    ﷽ 

 

ذاَ وَمَا كُنها لَنَهْتدََيَ لَوْلََ أنَْ هَدَانَا اللّه  {  َ الهذَي هَدَانَا لَهََٰ  } الْحَمْدُ لَِلّه

 

    ALLAH,                                                                                                                                         

make us give You a heartfelt thanks, Remember You constantly, fear 

you deeply, obey You continuously, surrender to You completely, and 

yield to You frequently.                                                                                              

O Allah, accept our repentance, purify our conscience, grant us success 

in our deeds, hear our prayers, bolster our arguments, tame our 

tongue, direct our hearts and slay. 

 

َ ۚ ياَ أيَُّهَا الهذَينَ آمَنوُا صَلُّوا عَليَْهَ  َ وَمَلََئكََتهَُ يصَُلُّونَ عَلَى النهبيَ  }إنَه اللّه

}(56) 
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1 Introduction 

Introduction  

 

 

La maladies parodontale (MP) et le diabète sont deux maladies chroniques qui touchent 

de plus en plus de gens à l'échelle mondiale. Plusieurs études[1] ont souligné la forte prévalence 

de ces maladies, dont l'évolution ne fera qu'augmenter dans les années à venir. 

 La maladie parodontale est la 6ème complication du diabète, cette relation constitue une voie 

multidirectionnelle avec une relation de dépendance car le diabète est un facteur de risque 

susceptible de favoriser le développement d'une parodontite et d’autre part, que l’infection 

parodontale semble avoir une influence sur l’équilibre glycémique.  

 

Aujourd’hui, le diabète est dépister par le dentiste par les divers manifestation buccale comme 

une plus grande sévérité des maladies parodontales, une augmentation des caries radiculaires 

et cervicale , la xérostomie, la candidose, le syndrome de la bouche brûlante et l'hypertrophie 

bénigne de la parotide…etc, le dentiste aura donc son rôle dans le traitement de ces 

manifestations et des complications associées car l'équilibre glycémique est obtenu non 

seulement par le traitement anti diabétique et l'insuline mais aussi par une bonne santé 

parodontale[1]. 

Il est parfois difficile de traiter les maladies parodontales chez les diabétiques en raison de la 

présence de certains facteurs systémiques liés au diabète et des complications du diabète chez 

les patients déséquilibrés. Cependant, la prévention des infections parodontales améliore 

l'équilibre du diabète ou la nécessaire coopération entre diabétologue et chirurgien-dentiste [2]. 

Avec l'augmentation des facteurs de risque associés à la sévérité de la maladie parodontale chez 

les patients diabétiques, notre objectif est de calculer la prévalence de la maladie parodontale 

et détecter le profil parodontal chez les patients diabétiques suivis au CHU de Tlemcen.   
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1. Rappels et généralités 

 

1.1 La maladie parodontale  

1.1.1  Définition   

La maladie parodontale est une affection inflammatoire multifactorielle chronique avec 

dysbiose, associe à la destruction progressive du système d’attache [3]. 

Elle est caractérisée par trois facteurs :  

1. La perte des tissus de support parodontaux : perte d’attache clinique et perte d’os alvéolaire 

visible à la radio. 

2. La présence des poches parodontales.  

3. Le saignement gingival.  

On peut distinguer deux grandes entités : les gingivites et les parodontites. 

 

1.1.2  Épidémiologie  

L’OMS recommande l’utilisation de l’indice parodontal communautaire (CPI) pour les 

études de prévalence afin que les résultats puissent être comparés entre les différentes 

populations. La prévalence de la parodontite estimée dans un échantillon représentatif d’une 

population dépend du cas et de la population étudiée [4]. 

 

Entre 10 et 15 % des populations mondiales souffrent de parodontite sévère [4]. Dans 

une analyse transversale des données nationales japonaises [5], 42,5 % ont signalé une 

parodontite de CPI ≥ 3. La prévalence est tombée à 9,5 % pour CPI = 4. Dans l’enquête 

nationale menée en Corée [6] sur un échantillonnage groupé proportionnellement régionalisé, 

10,3 % avaient un CPI ≥ 3 et 3 % avaient un CPI = 4. La prévalence était plus faible dans des 

pays industrialisés tels que les États-Unis, l’Australie et le Japon[4]. 

 

La prévalence des parodontites était plus élevée chez les hommes et augmenté avec 

l'âge, selon une enquête nationale en Inde utilisant le CPI [7]. 
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1.1.3 Classification  

 

Les questions non résolues au sujet de la classification précédente (Armitage 1999) ont 

rendu l'AAP (Académie Américaine de Parodontologie) et l'EFP (Fédération Européenne de 

Parodontologie) d'organiser un séminaire mondial à Chicago en 2017 pour actualiser l'ancienne 

classification de 1999 et donner naissance à la nouvelle classification. 

Dans cette nouvelle classification, il n'y a pas de parodontite agressive et de parodontite 

chronique avec l'introduction de la notion de santé parodontale (voir le tableau 1). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

5 

 

5 Chapitre I 

 

 

 

 

 

La parodontite classée selon les stades définis par la sévérité (Perte d'attache interdentaire, 

perte osseuse radiographique et perte dentaire), la complexité, l’étendue et la distribution [3]. 

 

Tableau 1: la classification des maladies parodontales 2017. 

 

Santé parodontale, 

gingivite/ Affections 

gingivales 

 

 

Parodontite 

 

Autres affections du 

parodonte 

 

Maladies et affections 

péri-implantaires 

 

A. Santé parodontale et 

santé gingivale 

 

A. Maladies 

parodontales 

nécrosantes 

 

A. Maladies /états 

systémiques affectant 

les structures de soutien 

parodontales 

 

A. Santé péri-

implantaire 

 

B. Gingivite induite par un 

biofilm 

 

B. La parodontite 

comme manifestation 

de maladies 

systémiques 

 

B. Abcès parodontaux 

et lésions 

endodontiques 

parodontales 

 

 

B. Mucosité péri-

implantaire 

 

C. Maladies gingivales non 

induites par un biofilm 

 

C. Parodontite 

 

C. Malformations et 

affections 

mucogingivales 

 

C. Péri-implantite 

 

 

  D. Forces occlusales 

traumatiques 

 

D. Déficiences des 

tissus durs et mous péri-

implantaires 

 

  E. Facteurs liés aux 

dents et aux prothèses 

 

 

Source :  CATON JG, ARMITAGE G, BERGLUNDH T, ET AL. A NEW CLASSIFICATION SCHEME FOR PERIODONTAL AND PERI-

IMPLANT DISEASES AND CONDITIONS - INTRODUCTION AND KEY CHANGES FROM THE 1999 CLASSIFICATION. 

JPERIODONTOL. 2018;89 SUPPL 1:S1-S8. DOI:10.1002/JPER.18-0157. 



 

6 

 

6 Chapitre I 

 

Tableau 2:Les stades dans la classification. 

 

 

Stade de la parodontite 

 

 

Stade 1 

 

Stade 2 

 

Stade 3 

 

Stade 4 

S
év

ér
it

é 

Perte d'attache 

interdentaire 
1 à 2 mm 3 à 4 mm ≥ 5 mm ≥ 5 mm 

Perte osseuse 

radiographiqu

e 

 

Tiers 

coronaire  

(< 15 %)  

Tiers 

coronaire 

(15 à 33 %) 

S’étendant du 

tiers ou de la 

moitié de la 

racine a plus  

S’étendant du 

tiers ou de la 

moitié de la 

racine a plus  

 

Perte dentaire 

 

Pas de perte dentaire due à la 

parodontite  

Perte dentaire 

due à la 

parodontite 

dents ≤ 4 

dents 

Perte dentaire 

due à la 

parodontite ≥ 5 

dents 

C
o
m

p
le

x
it

é 

Locale  Profondeur 

de sondage 

≤ 4 mm  

Perte 

osseuse 

surtout 

horizontale 

Profondeur de 

sondage 

maximum ≤ 5 

mm  

Perte osseuse 

surtout 

horizontale  

En plus du 

stade 2  

profondeur de 

Sondage ≥ 

6mm  

perte osseuse 

verticale ≥ 

3mm  

Atteinte de la 

furcation de 

classe 2 et 3  

Défaut de 

crête modéré  

En plus du stade 

3, besoin de 

réhabilitation 

complexe dû à  

Une dysfonction 

masticatoire  

Un trauma 

occlusal 

secondaire 

(mobilité 

dentaire degré 

≥2)  

Un défaut de 

crête sévère  

Une égression, 

migration  

Moins de 20 

dents restantes 

(10 paires 

opposées)  

Étendue et distribution À ajouter au 

stade 

comme 

description 

Pour chaque stade on ajoute :  

Localisé (<30% des dents atteintes), généralisée ou 

touchant molaires/incisives  

Source: Papanou PN, Sanz M. Periodontitis: consensus report of Workgroup 2 of the 2017 world workshop on the classification of periodontal 

and peri-implant diseases and conditions. J Periodontol 2018; 45 (Suppl. 20). S162-S170. 

 



 

7 

 

7 Chapitre I 

Enfin la classification de la parodontite est en fonction des grades qui reflètent les 

caractéristiques biologiques de la maladie, y compris les preuves ou le risque de progression 

rapide, réponse au traitement prévu et les effets sur la santé systémique [9]. 

Grade de la parodontite Grade A 

Progression 

lente 

Grade B 

Progression 

stable 

Grade C 

Progression rapide 

Premier 

critère 

 

Évidence 

directe de 

progression  

Données 

longitudinales. 

Perte osseuse 

radiographique ou 

d’attache clinique  

Évidence 

d'absence de 

perte sur 5 

ans  

< 2 mm sur 5 

ans 

> 2 mm sur 5 ans 

Évidence 

indirecte de 

progression  

 

% perte 

Osseuse / âge 

< 0,25 0,25 a` 1,0 > 1 

Phénotype de cas Épais dépôts 

de biofilm 

avec faible 

niveau de 

destruction  

Destruction 

en rapport 

avec dépôts 

de biofilm  

Absence de relation entre 

destruction et dépôts de 

biofilm : le schéma 

clinique suggère des 

périodes de progression 

rapide et/ou de maladie à 

début précoce (modèle 

incisive/molaire, absence 

de réponse à la 

thérapeutique de contrôle 

bactérien standard)  

Facteurs 

modifiant le 

grade 

Facteurs de 

risque  

Tabac Non-fumeur  Fumeur<10 

cigarettes/jour  

Fumeur > 10 cigarettes 

par jour  

Diabète Glycémie 

normale  

Pas de 

diagnostic de 

diabète  

Diabète 

HbA1c < 7,0 

%  

Diabète HbA1c > 7,0 %  

Risque 

d’impact 

systémique de 

la parodontite 

Fardeau 

inflammatoire 

CRP à sensibilité 

élevée (hsCRP) 

<1mg/L 1 a` 3 mg/L > 3mg/L 

Source: TONETTI MS, GREENWELL H, KORNMAN KS. STAGING AND GRADING OF PERIODONTITIS: FRAMEWORK AND PROPOSAL 

OF A NEW CLASSIFICATION AND CASE DEFINITION. J CLIN PERIODONTOL. 2018;45(SUPPL 20):S149–S161. 

 

Tableau 3:Les  grades de la classification. 
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1.1.4  Étiopathogénie  

1.1.4.1  Étiologie et facteurs de risque  

Toute la population est uniformément sensible aux maladies parodontales. Une hygiène 

buccodentaire médiocre avec accumulation de plaque et un traumatisme par occlusion 

provoquent une parodontite.           

 L'objectif principal est d’identifient les individus sensibles avant de développer une 

parodontite et les facteurs de risque afin de prévenir la maladie parodontale [10]. 

Il existe plusieurs facteurs de risque déclenchant ou aggravant la maladie parodontale [11] [12] 

[13] (voir le tableau 4). 

 

 Facteurs de risques déclenchant 

 

Facteurs de risques aggravant 

 Biofilm bactérien Facteurs non modifiables (des facteurs socio-

économiques, l’âge, le sexe, des facteurs génétiques, 

des facteurs endocriniens et des facteurs systémiques.) 

 Facteurs fonctionnels (malocclusion, béances, 

chevauchement, occlusion traumatogène, extraction 

dentaire, bruxisme, les habitudes de vie.) 

 Facteurs associés aux system de défense (la salive, 

Les muqueuses, les Immunoglobulines G et As, 

Système HLA.) 

 Facteurs d’irritation (le tabac, hygiène bucco-

dentaire, les soins dentaires défectueux.) 

Source : ANAES. PARODONTOPATHIES : DIAGNOSTIC ET TRAITEMENTS. 2002. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 4:Les facteurs de risque de la maladie parodontale. 
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1.1.5 La pathogénie  

 

1.1.5.1 Réactions immunitaires dans la pathogénie parodontale  

 

Le développement de la gingivite et de la parodontite peut être divisé en une série des 

stades : lésions initiales, précoces, établies et avancées [14] [15] (figure 1). 

Source: PAGE RC, SCHROEDER HE. PATHOGENESIS OF INFLAMMATORY PERIODONTAL DISEASE. A SUMMARY OF 

CURRENT WORK. LABORATORY INVESTIGATION. 1976;34(3):235-249. 

Dans des conditions de santé normale, le tissu parodontal peut s'adapter à la présence de 

bactéries grâce à divers mécanismes du système immunitaire de l'hôte. Cependant, lorsque 

l'équilibre entre les mécanismes de défense contre les infections et l'activité du biofilm 

bactérien (Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella 

forsythia et Treponema denticola[16]) est perturbé en conséquence les tissus de soutien de la 

dent subissent une destruction, ce qui entraîne ultimement la résorption osseuse et la perte des 

dents.  

 

Figure 1:La pathogénie parodontale le développement de la gingivite et de la 

parodontite. 
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La réponse immunitaire de l’hôte est divisée en innée et adaptative, ces deux formes d'immunité 

agissent ensemble et se complètent pour préserver la santé et prévenir les maladies. 

 

➢ La réponse immunitaire innée dans la maladie parodontale  

L'inflammation est un processus d'activation du système immunitaire inné, en réponse 

à des facteurs exogènes et endogènes, tels que l'infection par des microorganismes, le stress et 

les blessures [18]. Les mécanismes immunitaires innés comprennent un certain nombre de 

mécanismes relativement non spécifiques, y compris l'effet barrière d'un épithélium 

multicouche stratifié intact. La muqueuse buccale est baignée dans la salive, qui contient un 

certain nombre de facteurs protecteurs [19] [20]. 

La réponse inflammatoire comprend quatre composantes principales : les facteurs 

endogènes ou exogènes, les motifs moléculaires associés aux pathogènes (PAMP) et les motifs 

moléculaires associés aux dégâts (DAMP) qui sont dérivés des bactéries, virus, champignons 

et parasites, les dommages cellulaires, ainsi que les composants cellulaires toxiques. Ces 

composants sont reconnus par les récepteurs de reconnaissance de motifs moléculaires (PRR), 

par exemple : les récepteurs de type (TLR), les médiateurs pro-inflammatoires, tels que les 

cytokines, les chimiokines et le système de complément [19] [20]. 

La réponse inflammatoire est principalement caractérisée par quatre phases successives 

: la phase silencieuse, la phase vasculaire, la phase cellulaire et enfin la résolution de la réponse 

inflammatoire [21]. 

On trouve fréquemment des neutrophiles (neutrophiles polymorphonucléaires, PMN) 

dans l'épithélium jonctionnel et sulculaire [22]. Ce sont des cellules phagocytaires pathogènes 

extracellulaires qui relient les réponses immunitaires innées et adaptatives. Alors que les 

neutrophiles ont généralement été considérés comme les cellules de l'inflammation aiguë avec 

un ensemble limité de fonctions pro-inflammatoires recrutées sur des sites inflammatoires, 

capables d'éliminer des agents pathogènes grâce à divers mécanismes, il existe de plus en plus 

de rôles importants des neutrophiles dans l'inflammation et essentiels au maintien de la santé 

parodontale. En effet, la gravité de la maladie est accrue en cas de neutropénie, 

d'agranulocytose et lorsque la fonction cellulaire est altérée, telle que le déficit d'adhésion des 

leucocytes, le syndrome des leucocytes paresseux et les syndromes de Papillon-Lefèvre, 

Chediak-Higashi et Down, ainsi que le diabète [23] [24]. 
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➢ La réponse immunitaire adaptative dans les maladies parodontales  

La réponse immunitaire adaptative est caractérisée par la spécificité, la mémoire et la 

capacité de se distinguer des autres, la reconnaissance des antigènes microbiens par le récepteur 

approprié sur les macrophages ou les cellules dendritiques, puis les cytokines libérées activent 

les cellules T et B, engageant ainsi a la réponse immunitaire humorale [25]. Les deux bras de 

l'immunité fonctionnent ensemble. 

les premières réponses étant essentiellement innées, contribuant par la suite à concentrer 

les réponses immunitaires adaptatives dans l'immunité à médiation humorale ou cellulaire. La 

spécificité des réponses limite les dommages des spectateurs [25]. 

Les IgA sécrétoires protègent les surfaces muqueuses, principalement en prévenant 

l'adhésion des bactéries. Si les bactéries ne peuvent pas adhérer à cette surface épithéliale, alors 

elles sont moins susceptibles de causer une infection [26]. 

Le liquide creviculaire gingival provient des capillaires gingivaux et contient certaines 

cellules immunitaires. Le flux de fluide est continu dans la fissure gingivale, mais augmente 

pendant l'inflammation gingivale. Les anticorps tels que IgG, IgA et IgM, les composants du 

complément ainsi que des enzymes y sont trouvés. Ces protéines solubles et les composants du 

complément permettent des réponses innées et adaptatives au site de défi bactérien [27]. 
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1.2 Le diabète 

1.2.1  Définition  

Le diabète est une maladie chronique caractérisée par une glycémie élevée et des 

troubles endocriniens dus à : 

• Une réduction de la sécrétion d'insuline.  

•  Une réduction de l'action de l'insuline, ou les deux. 

 L'OMS et l'Association américaine du diabète ont fixé le seuil de la glycémie à jeun à 7 

mmol/L (1,26 g/L) ou une hémoglobine glyquée (HbA1c) comprise entre 5,7 et 6,4 %. Les 

personnes présentant de telles valeurs ont un risque élevé de développer un diabète[28]. 

 

 

1.2.2  Épidémiologie  

 

Le diabète touche 2 à 10% de la population selon les pays. Il est classé parmi les dix 

premières principales causes de décès dans les pays occidentaux [29]. 

Selon la fédération internationale du diabète, le diabète touche 463 millions en 2019 et 537 

millions en 2021(Figure02) [30] :  

Source : ATLAS DU DIABETE DE LA FID. DIABETES AROUND THE WORLD IN 2021. NEUVIEME EDITION : 

BRUXELLES, BELGIQUE: FEDERATION INTERNATIONALE DU DIABETE; 2019 [CITED 2020 15-09]. 

 

Figure 2:les chiffres du diabète dans le monde. 
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Selon les derniers chiffres de la Fédération Internationale du Diabète. L’Algérie fait 

partie des dix premiers pays au monde pour le nombre d'enfants atteints de diabète de type 1 et 

le nombre de nouveaux cas de diabète de type 1 [30] . 

Selon une étude de  DiabCare[31], menée en 2008, l'incidence du diabète en Algérie a 

augmenté pour atteindre 7,2% des personnes âgées de 20 à 79 ans, soit un adulte sur 16 

personnes. 

 

 

 

 

 

1.2.3  Étiologies, facteurs de risque et physiopathologie 

 

1.2.3.1  Étiologies et Facteurs de risque  

L’élévation de la glycémie c’est le facteur principal du diabète.  

Les patients diabétiques de type 01 comprennent un risque par[32] : 

• La prédisposition génétique ou familiale, où des antécédents familiaux 

importants. 

• Présence des facteurs génétiques, notamment les groupes HLA-DR3 ou DR4. 

Les patients diabétiques de type 01 sont identifiées grâce à la présence d'auto-

anticorps pendant une longue période de progression d’hyperglycémie. 

 Les facteurs de risque du diabète de type 2 et du diabète gestationnel sont similaires 

cité comme suit [33] : 

• Les facteurs de risque élevés pour les deux comprennent le mode de vie 

sédentaire, l'antécédent de diabète gestationnel pendant la grossesse ou d'un 

accouchement d'un bébé pesant plus de 4 kilos. 

• L’âge avancé du patient, l'hypertension, l'obésité ou les antécédents de 

glycémie élevée.  

• Des antécédents familiaux de diabète de type 2. 

• Des antécédents d’élévation de la glycémie. 
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1.2.4 Physiopathologie  

 

1.2.4.1 Physiopathologie du diabète de type 1  

 

L’insulinopénie qui résulte de la destruction des cellules (> 80 %) sécrétant l’insuline provoque 

l’hyperglycémie, cela par une réaction auto-immune [34]. 

Il existe des preuves fortes qui confirme la relation la pathogenèse du diabète de type 1 et le 

diabète à médiation immunitaire [35]. 

Dans la chronologie de la maladie le mécanisme commence par la production d'anticorps qui 

reconnaissent les antigènes des cellules bêta du pancréas (par exemple GAD65, Insuline, IA2) 

en conséquence la destruction des cellules bêta et l'apparition de la maladie. On conclut que 

l’atteintes des cellules et l'insulinopénie sont le résultat de la réponse inflammatoire. 

Une méta-analyse confirme l'association entre les entérovirus (Coxsackie B4) présents dans le 

sérum des patients et les auto-anticorps [36]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Source: YEUNGW-CG,RAWLINSON WD, CRAIG ME. ENTEROVIRUS INFECTION AND  TYPE 1 DIABETES MELLITUS: 

SYSTEMATIC REVIEW AND META-ANALYSIS OF OBSERVATIONAL MOLECULAR STUDIES. BMJ 2011;342:D35. 

 

 

 

L’infection chez les patients DT1 c’est la conséquence du changement de certain souche 

de bactérie intestinal (La réduction de l'Akkermansia Muciniphila) et l’augmentation de la 

Figure 3: physiopathologie du diabète type 01 . 
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perméabilité intestinale [37], le rétablissement de cette souche dans l’intestin retarde l’apparition 

du diabete chez les souris selon une étude [38]. 

 La présence du polymorphismes nucléotidiques (SNP) chez les patients DT1 preuve le 

rôle du facteur génétique dans l’apparition du diabète [39], ce risque peut être potentialisé par la 

présence de plus de 50 SNP sur plus de 50 gènes différents qui ont été découverts chez des 

patients diabétiques [40]. 

 Les porteurs des variations sur ces gènes (HLA-DR3 et HLA-DR4) ont un risque 

supérieur à 20 % de développer ce type de diabète [40].  

 

 

1.2.4.2  Physiopathologie du diabète de type 2  

 

Le diabète type 02 est causé par des facteurs génétiques et environnementaux (Figure 4). 

 

La Physiopathologie du diabète de type 2 est caractérisé par deux mécanisme[41] : 

• La Résistance à l'insuline  

• La Défaillance des cellules β.  

Les cellules de l'organisme, notamment les cellules adipeuses, les muscles squelettiques et 

le foie deviennent moins sensibles à l'insuline. En conséquence, les cellules β sécrètent de 

plus grandes quantités d'insuline pour surmonter la résistance et prévenir l'hyperglycémie 

donc ces cellules ne sont plus en mesure de surmonter la résistance à l'insuline qui va 

induire une hyperglycémie.  

Figure 4:contribution relative des facteurs génétiques et environnementaux. 
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La résistance à l'insuline est un dérèglement physiopathologique précoce dans le 

développement du diabète de type 2. 

 En effet, la diminution (65 %) de la masse globale des cellules bêta pancréatiques (un 

manque de différenciation des cellules bêta, est l'un des principaux responsables de la 

réduction de cette masse) est associée au DT2, cette réduction augment l’apoptose des 

cellules bêta [42]. Ce dysfonctionnement des cellules bêta pancréatiques pourrait être 

favorisé par des facteurs génétiques [43].  

L’obésité et la résistance a l’insuline sont associes, cette relation joue un rôle clé dans la baisse 

de la masse cellulaire et de la fonction des cellules bêta [44] (figure05). 

 

 

Source:EGUCHI K, NAGAI R. ISLET INFLAMMATION IN TYPE 2 DIABETES AND PHYSIOLOGY.J CLIN INVEST 2017;127:14-

23. 

 

 

L’hyperlipidémie provoque une inflammation chronique qui aggrave l’insulino 

résistance [45]. Parallèlement, une longue exposition des cellules bêta pancréatiques à des 

cytokines pro-inflammatoires rend ces dernières incapables de sécréter de l'insuline pour le 

glucose et finissent par mourir à cause de l'apoptose [45].  

On observe chez les patients obèse un changement de microbiote intestinale accrue que 

les patients non obèse et le rétablissement de ce flore intestinale améliore la sensibilité de 

l’insuline chez ces patients[46]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5:Modification des cellules bêta pancréatiques dans le diabète de 

type 02. 
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1.2.5 Classification  

 

Selon association américaine du diabète en 1997[47], Le diabète peut être classé dans le 

tableau suivant (Tableau 05) [48] [49] [50] : 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                            Tableau 5: Classification du diabète 

 

Classification du diabète 

TYPE 01 TYPE 02 GESTATIONNEL DUES AU AUTRES 

FACTEURS 

Déficience de 

l’insuline à 

cause de la 

destruction 

auto immune 

des cellules β 

 

Resistance a 

l’insuline avec 

perte 

progressive de 

la sécrétion des 

cellules β 

Diabète diagnostiqué 

dans le deuxième ou 

troisième trimestre de 

grossesse qui n’était pas 

clairement manifesté 

avant la gestation 

-Syndromes 

monogéniques du diabète 

(tels que comme le diabète 

néonatal et (maturity-onset 

diabetes of the young) 

[MODY]. 

-Maladies du pancréas 

exocrine (comme la fibrose 

kystique et la pancréatite) 

-Diabète induit par des 

médicaments ou des 

produits chimiques 

(comme lors de l'utilisation 

de glucocorticoïdes, dans le 

traitement du VIH/SIDA, 

ou après une transplantation 

d'organe) 

Source : THE EXPERT COMMITTEE ON THE DIAGNOSIS AND CLASSIFICATION OF DIABETES MELLITUS. 

REPORT OF THE EXPERT COMMITTEE ON THE DIAGNOSIS AND CLASSIFICATION OF DIABETES 

MELLITUS. DIABETES CARE 1997; 20: 1183–1197. 
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1.2.6  Diagnostic 

 

1.2.6.1 Diagnostic biologique  

 

 Selon l’association américaine de diabète, le diagnostic biologique du diabète est établi en 

utilisant divers critères basés sur une glycémie à jeun de 7,0 mmol/L et une glycémie de 11,1 

mmol/L ou plus mesurée deux heures après la prise de 75 g de glucose (lors d'un test 

d'hyperglycémie provoquée par voie orale) et le seuil d'HbA1c (taux d'HbA1c ≥ 6,5 %) [51][52]. 

De plus, étant donné que l'HbA1c indique des concentrations plasmatiques moyennes de 

glucose au cours des deux à trois derniers mois, il permet d'éviter le problème de la variabilité 

quotidienne de la glycémie [53]. 

 

Note : Le taux d'HbA1c doit être vérifié au moyen d'un examen dûment validé, conforme aux 

exigences rigoureuses du programme NGSP-DCCT (Programme national de 

standardisation de la glycohémoglobine - Essais de contrôle et de complications du 

diabète). Il existe d'autres tests tels que le dosage de la fructosamine, de l'albumine glycosylée 

et du 1,5-anhydroglucitol, cependant ils ne possèdent pas une validation suffisante pour établir 

un diagnostic de diabète [53]. 

 

Le prédiabète c’est une anomalie glycémique à jeun, à une intolérance au glucose ou à l'HbA1c 

entre 6,0 % et 6,4 % qui expose les personnes à un risque élevé de diabète et de complications 

liées à la maladie telles que les MCV [54][55]. 
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1.2.7  Manifestations cliniques 

 

1.2.7.1  Manifestations générales  

 

Le diabète se caractérise par les symptômes primaires et secondaires suivants [56]. 

 

Symptômes primaires : 

- Polydipsie (soif excessive) 

- Polyurie (mictions fréquentes) 

- Polyphagie (augmentation de l'appétit) 

- Perte de poids et affaiblissement 

Symptômes secondaires : 

- Infections cutanées récurrentes 

- Malaise 

- Irritabilité 

- Céphalées (maux de tête) 

- Engourdissement 
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1.2.7.2  Manifestations buccales  

Les manifestations buccales du diabète peuvent être résumé dans (Tableau07) [57] : 

 

Tableau 6:Manifestations buccales. 

 

Secteur de la sphère buccale Manifestations 

 

 

 

 

                       Parodonte 

 

• Gingivite 

 

• Parodontite 

 

 

       Autres secteurs oraux-faciaux 

 

 

 

 

 

• Mucormycose rhino-cérébrale  

• Hypertrophie bénigne de la parotide  

• Dysfonction salivaire 

 

 

 

                             Langue 

 

 

•  Stomatodynies, glossodynies  

•  Xérostomie  

•  Trouble du goût  

•  Langue géographique rainurée 

  

 

 

 

 

                   Les muqueuses  

 

 

 

• Bouche sèche, xérostomie  

• Candidose, muguet  

• Chéilites angulaires  

• Aspergillose  

• Lichen plan oral  

• Trouble de la sensibilité buccale  

 

 

 

 

                            Dentaire  

 

• Augmentation des caries radiculaires due en 

partie à la perte d'attache causée par la 

parodontite  

• Augmentation de la prévalence carieuse  

•  Perturbation de l'éruption  

• Augmentation des édentements 
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1.2.8  Les Complications  

 

1.2.8.1 Complications aigue  

Les complications médicales causées par le diabète sont en grande partie responsables 

de l'augmentation de la morbidité et de la mortalité prématurée. 

❖ L'acidocétose diabétique :  

ACD développe le plus souvent chez les DT1 une ACD quand ils sont exposés à 

l’hyperglycémie pendant une longue période ou en situation de stress majeur tel que 

l’infection ou infarctus du myocarde [58].   

 

❖ État hyperosmolaire hyperglycémique (HHS) /État hyperosmolaire non cétosique 

hyperglycémique (HONK):[59][60] 

État hyperosmolaire hyperglycémique du diabétique survient dans des circonstances bien 

particulières. Il touche le plus souvent les sujets âgé diabétiques de type 2 dont la sensation 

de soif est affectée et le traitement par les antidiabétiques oraux est d’efficacité médiocre 

[59][60]. 

 

❖ L’hypoglycémie : L'hypoglycémie est la complication aiguë la plus fréquente du 

diabète relié à l’insulinothérapie. Elle est particulièrement fréquente chez les personnes 

atteintes de diabète de type 1 de longue durée, mais elle se produit également dans le 

diabète de type 2 [61]. L'hypoglycémie nocturne est un problème majeur pour beaucoup 

de patients atteints de diabète insulino-dépendant depuis longtemps [62]. 

 

 

 

 

 

 

 



 

22 

 

22 Chapitre I 

1.2.8.2 Complications chronique  

 

• Rétinopathie [63] [64] [65]  

Les deux types de diabète sont exposé au risque de la rétinopathie, cette dernière provoque des 

changements progressifs dans les vaisseaux vasculaire minuscules de la rétine, en conséquence 

l’augmentation de la perméabilité des vaisseaux avec néoformation vasculaire. Cette 

complication peut être proliférante (PDR) ou non (NPDR) [63] [64] [65]. 

 

• Néphropathie :  

La néphropathie est étroitement lié à l’hyperglycémie et l’hypertension qui jouent un role 

important dans sa progression, elle se manifeste par une microalbuminurie évoluant ensuite 

vers une macroalbuminurie avec une diminution du débit de filtration glomérulaire[66].   

• Neuropathie [67] : 

La neuropathie engendre une morbidité et une mortalité considérables, avec des conséquences 

graves telles que la formation d'ulcères au pied et même l'amputation. Cette condition nerveuse 

résulte de l'obstruction des vaisseaux sanguins vasa nervorum ainsi que de l'exposition à des 

troubles métaboliques qui perturbent la fonction et la structure des nerfs, affectant ainsi le 

système nerveux dans son ensemble. En effet, le ralentissement de la transmission des signaux 

nerveux engendre une sensation douloureuse, et la correction rapide de l'hyperglycémie 

précipite l'apparition de ces symptômes. Les personnes atteintes décrivent des brûlures ou des 

douleurs rampantes ressenties dans les pieds, les tibias et les cuisses antérieures, qui peuvent 

disparaître spontanément après une période de 3 à 12 mois, à condition de maintenir une 

glycémie normale. 
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• Autres affections fréquemment associées au diabète :  

 

La gingivite et la parodontite [68]  : Les caractéristiques cliniques de la gingivite associée au 

diabète sucré sont les suivantes : La présence de plaque dentaire au niveau du bord gingival, 

un érythème, un œdème, un saignement au sondage, une augmentation de l'exsudat gingival et 

l'absence d'attache et de perte d'os alvéolaire(Figure07). 

               

L'inflammation gingivale est généralement réversible après le contrôle de l'état diabétique. 

Chez les patients atteints de diabète sucré de type 2, une parodontite avec perte d'attache et 

perte d'os alvéolaire peut être observée.    

➢ Maladies auto-immunes : [69] 

Les personnes diabétiques de type 1 courent un plus grand risque de contracter d'autres  

maladies auto-immunes. 15 à 30 % des diabétiques de type 1 souffrent de maladies 

thyroïdiennes auto-immunes (hypothyroïdie ou hyperthyroïdie), 4 à 9 % souffrent de la maladie 

cœliaque (MC) et 0,5 % de la maladie d'Addison (insuffisance surrénale primaire). 

 

➢ L'apnée obstructive du sommeil : 

L'apnée obstructive du sommeil est d'environ 20 % chez les diabétiques, mais chez les 

diabétiques de type 2 obèses, la prévalence passe à 86% [70]. 

 

Figure 6:Parodontite sévère chez un diabétique au CHU 

TLEMCEN. 
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➢ Déficience osseuse : 

Les diabétiques de type 01  présentent une masse osseuse réduite et un risque accru de 

fracture de fragilité, tandis que les diabétiques de type 2, malgré une densité minérale osseuse 

(DMO) normale ou supérieure à la normale, sont sujets à des fractures à faible traumatisme, 

notamment à la hanche [33]. 

 



 

25 

 

25  Chapitre I 

 

 

1.3  Interrelation diabète et maladie parodontale 

 

Le diabète et la maladie parodontale sont des troubles chroniques courants dans le 

monde. Ce chapitre décrira les preuves soutenant cette relation. Cette relation bidirectionnelle 

est une relation dans laquelle nous reconnaissons que le diabète a des répercussions négatives 

sur la santé parodontale et que la maladie parodontale a des incidences négatives sur le diabète 

en contribuant à une baisse du contrôle glycémique, à une augmentation du risque de certaines 

complications du diabète et éventuellement à une augmentation du risque de développement 

du diabète [71]. Il est important non seulement pour les médecins dentistes, mais pour tous les 

professionnels de la santé, de comprendre le rôle et l'importance de la santé bucco-dentaire 

dans la gestion des patients diabétiques. 

La pathogénèse des MP chez le patient diabétique implique des mécanismes 

biologiques. Ces derniers reposent sur un dérèglement des médiateurs pro-inflammatoires (IL-

1β, l'IL-6, le TNFα) et des molécules clés du métabolisme osseux et de cicatrisation (systèmes 

RANKL/OPG, AGEs/RAGEs) [72]. 

 

1.3.1 Influence du Diabète sur la maladie parodontale 

 

La relation diabète maladie parodontale bidirectionnelle a été clairement établie. 

Un diabète mal équilibré multiplie par trois le risque de développer une maladie 

parodontale. Cette dernière revêt des formes plus graves chez les patients diabétiques [73]. 

 

1.3.1.1 Modifications vasculaires : 

 

L'exposition à long terme à l'hyperglycémie est le principal facteur étiologique sous-

jacent aux changements vasculaires du diabète. En effet, l'élévation chronique du niveau de 

glucose sanguin engendre la formation des produits finaux de glycation. Ceux-ci représentent 

une classe hétérogène de protéines et de lipides glycosylés trouvés dans le plasma et les tissus 

vasculaires [74]. 
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Les principales modifications structurales sont une glycation du collagène de type 1 sur 

la membrane basale de la paroi vasculaire. Il en résulte une augmentation de la rigidité des 

vaisseaux sanguins et donc une altération du passage des leucocytes, de la diffusion de 

l'oxygène et des déchets métaboliques. Ainsi, un stress oxydatif s'installe avec une 

peroxydation lipidique et une sécrétion de cytokines pro-inflammatoires favorisant la 

destruction parodontale [74].  

1.3.1.2 L’effet sur le métabolisme du collagène  

 

Le collagène de type 1 représente l'élément prédominant de la matrice extracellulaire, 

au niveau du tissu gingival, du ligament parodontal et de l'os alvéolaire. Chez le patient 

diabétique, la fonction du collagène est perturbée dans le sens d'une diminution et d'une 

destruction. 

 

1.3.1.2.1 La diminution de la synthèse du collagène  

 

La synthèse du collagène par les fibroblastes du tissu gingival et du ligament parodontal 

et la production des composants de la matrice osseuse se retrouve à son tour perturbée par une 

anomalie de turn over causé par l’hyperglycémie qui diminue l’activité mitotique des 

fibroblastes [75]. 

 

1.3.1.2.2 L’augmentation de la destruction du collagène  

 

L'hyperglycémie perturbe l'activité de la collagénase qui va être augmentée en cas de 

pic glycémique, ainsi la destruction du collagène est également augmentée, cela aura pour 

conséquence une perturbation de la cicatrisation parodontale (rôle primordial du collagène 

durant cette phase), ainsi qu'une aggravation de la sévérité de la maladie parodontale [75]. 
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1.3.1.3 la dysfonction immunitaire et la réaction inflammatoire exacerbée  

 

 Plusieurs études se concentrent sur les anomalies des cellules immunitaires associées 

à la prévalence et à la gravité des maladies parodontales. Le nombre de ces cellules varie chez 

les patients diabétiques par rapport aux patients en bonne santé. Certaines de ces études révèlent 

une diminution du chimiotactisme, c'est-à-dire une réduction de l'IL-8, ainsi que de la capacité 

de phagocytose des neutrophiles périphériques et gingivaux. De plus, les monocytes 

"hyperrépondants" ou "hyperinflammatoires" jouent un rôle majeur dans l'augmentation de la 

susceptibilité des patients diabétiques aux maladies parodontales[76]. L'étude de Salvi confirme 

que ces monocytes produisent plus de cytokines, l'interleukine 1 bêta (IL-1β), le tumor necrosis 

factor alpha (TNFα) et la prostaglandine E2 (PGE2), en réponse à l'agression bactérienne [77] 

(Figure 08). 

Source : SALVI G.E. ET AL. INFLAMMATORY MEDIATOR RESPONSE AS A POTENTIAL RISK MARKER FOR PERIODONTAL DISEASES IN INSULIN -

DEPENDENT DIABETES MELLITUS PATIENTS. J PERIODONTOL (1997) 68:127-135. 

 

Les patients atteints du diabète et la maladie parodontale présente plus de lymphocytes 

Th 17 (sécrétant l'interleukine 17, pro-inflammatoire) et de T régulateurs que les patients 

atteints de parodontite mais non diabétiques [78]. 

En effet, Salvi et ces collaborateurs faites des études sur le fluide gingival des patients 

diabétique et non diabétique atteint de parodontite de même sévérité, dans le diabète type 01 

leur résultat confirme un taux élevé de d'IL-1β, de PGE2 et de métalloprotéinases (MMPs) 

et une augmentation des taux d'IL-1β et d'IL-6 pour le diabète type 02 chez les patients 

 Figure 7:La réaction exacerbé de l’inflammation gingivale chez le patient diabétique. 
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atteints de parodontite chronique ainsi qu'avec un taux d'hémoglobine glyquée ou HbA1c élevé 

[77]. 

Des études récentes preuvent que non seulement les médiateurs inflammatoires sont 

impliqués, ces études montrent le ratio entre le ligand du récepteur activateur du facteur 

nucléaire kapa B et l'ostéoprotégérine (RANKL/OPG) qui est augmenté chez les patients de 

type 02 atteints de parodontite chronique et positivement associé au contrôle de la glycémie 

(figure09) [79]. 

Source : VIEIRA RIBEIRO ET AL. CYTOKINES AND BONERELATED FACTORS IN SYSTEMICALLY HEALTHY PATIENTS WITH 

CHRONIC PERIODONTITIS AND PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES AND CHRONIC PERIODONTITIS.J PERIODONTOLOGY (2008) 

79:1208-1216. 

 

 

 

 

 

 

 

                 Figure 8:Schéma synthétique du système RANKL/RANK/OPG . 
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1.3.1.4 Rôle de l’hyperglycémie sur les Advanced glycation end-products et leurs liens 

dans la relation du diabète et la maladie parodontale  

 

La glycation consiste a exposé des protéines et des lipides du plasma et des membranes 

a l’hyperglycémie de façon prolongé, cette exposition provoque des modification structurelle 

non enzymatique et irréversible. En conséquence on aura des protéines appelées Advanced 

glycation end-products (AGE), ces dernières sont liées a des récepteurs (immunoglobulines) 

appelés RAGEs situés a la surface des cellules (monocytes et macrophages) [82]. 

Lorsque la liaison (RAGEs-AGE) est établie, les cellules (monocytes et macrophages) 

sont activées et produisent beaucoup plus de radicaux libres oxygénés (stress oxydatif) et de 

cytokines pro-inflammatoires conduisant à diverses complications du diabète et ils ont 

également un effet sur le métabolisme osseux et pourraient donc intervenir par ce biais sur la 

pathogenèse des parodontites [82].    

 

1.3.1.5 L’influence du Diabète sur cicatrisation  

 

Le diabète retarde à la fois les stades précoces et tardifs de la cicatrisation des plaies 

buccales [83]. 

La cicatrisation parodontale est altérée par plusieurs facteurs : 

• une perturbation taux des médiateurs pro-inflammatoires (IL-1β, l'IL-6, le 

TNFα) et des molécules clés du métabolisme osseux et de cicatrisation 

(systèmes RANKL/OPG, AGEs/RAGEs) [84]. 

• L’impact négatif des AGEs (déficit d’élimination) par le désordre du 

métabolisme du collagène qui représente le principal constituant du parodonte, 

et l’altération de la matrice extracellulaire des tissus parodontaux exacerbant la 

destruction tissulaire [85]. 

• Le dysfonctionnement des fibroblastes et ostéoblastes [86]. 
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1.3.1.6 Diabète et plaque dentaire  

Selon une étude faite par casarin et ses collègues qui trouvent des différences 

significatives dans la biodiversité sous-gingivale en comparant ceux qui avaient un diabète de 

type 02 mal contrôlé a ceux qui n’avaient pas de diabète (les deux échantillons sont atteintes 

par une parodontite chronique sévère généralisée) [87] [88].   

 

1.3.1.7 Diabète et sécheresse buccale  

L'hypofonctionnement salivaire et la plainte de xérostomie ont été démontrés à 

plusieurs reprises chez les patients atteints de diabète. Cette constatation a été rapportée chez 

des patients de tous âges. Les adolescents atteints de diabète de type 1 présentaient une 

réduction du flux salivaire [89].  

Des résultats similaires ont été rapportés dans une cohorte de patients diabétiques dont 

l'âge moyen était de 33 ans [90]. 

Les évaluations subjectives et objectives ont indiqué que les patients atteints de diabète 

de type 1 étaient affectés par la sécheresse buccale plus que les témoins et ont également montré 

un débit salivaire réduit au repos et lorsque la salive était stimulée. L'utilisation de médicaments 

et un taux de glycémie à jeun plus élevé étaient tous deux associés à une réduction du débit. 

Fait intéressant, ils ont constaté que parmi les complications médicales du diabète, seule la 

neuropathie périphérique était associée à une réduction du flux salivaire. Des résultats 

similaires ont été rapportés par d'autres chercheurs [91]. 
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1.3.2 La maladie parodontale et son impact sur le diabète  

 

Le diabète est un facteur de risque de la maladie parodontale et la parodontite joue un 

rôle majeur dans la perturbation de la métabolisme glycémique et lipidique ainsi la résistance 

de l‘insuline [93] (figure10[94]).  

Source : VIEIRA RIBEIRO ET AL. CYTOKINES AND BONERELATED FACTORS IN SYSTEMICALLY HEALTHY PATIENTS WITH CHRONIC PERIODONTITIS 

AND PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES AND CHRONIC PERIODONTITIS.J PERIODONTOLOGY (2008) 79:1208-1216. 

 

 

 

 

 

Figure 9:Mécanismes étiopathogéniques reliant le diabète 

à la maladie parodontale. 
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1.3.2.1 Rôle de la flore parodontopathogène  

 

La flore parodontopathogène responsable de l’inflammation parodontale peut 

augmenter la résistance à l’insuline et provoquer un déséquilibre glycémique, montré par une 

étude qu’une souche de Porphyromonas gingivalis (fimbriae type II) induirait des taux plus 

élevés de cytokines pro-inflammatoires que les autres bactéries donc influence le contrôle 

glycémique chez les patients diabétique atteints de parodontite [95].  

 

1.3.2.2 Rôle des facteurs inflammatoires  

 

L’état inflammatoire créé par la parodontite est un milieu favorable pour le 

développement du diabète par l’augmentation des taux systémique des facteurs inflammatoires 

(la protéine C réactive (CRP), le TNFα et l'IL-6) favorisent le développement du milieu 

prédiabétique [96]. 

Une étude a montré qu’il y a une relation entre les pertes osseuse supérieure à 4mm et 

les taux élevés de TNFα [97]. 

Tous ces changements sériques et systémiques des facteurs inflammatoires lors de la 

présence de la parodontite montrent que le patient atteint de parodontite sévère comporte un 

risque multiplié fois cinq dans l’augmentation de HbA1c et la résistance de l’insuline [98].  

 

1.3.3 Médiateur inflammatoire, métabolisme, obésité et diabète  

 

Le métabolisme et l'immunité sont étroitement liés. 

La suralimentation et la dénutrition ont toutes deux des répercussions sur la fonction 

immunitaire. La famine et la malnutrition peuvent supprimer la fonction immunitaire et 

augmenter la susceptibilité aux infections. L’obésité est associée à une activité immunitaire 

aberrante et à une augmentation du risque des maladies inflammatoires associées,, notamment 

l'athérosclérose, le diabète, l'inflammation des voies respiratoires, et la stéatose hépatique. 

Ainsi, une homéostasie nutritionnelle et métabolique est une partie importante d'une fonction 

immunitaire appropriée et d'une bonne santé [99]. (Figure 11)  
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Source : J Clin Invest. 2005;115(5):1111–1119. HTTPS://DOI.ORG/10.1172/JCI25102.© 2005 The American Society for 

Clinical Investigation. 

 

 

Les adipocytokines sont libérées au cours d'une inflammation chronique de bas grade 

du tissu adipeux, dans le contexte de l'obésité ont été directement liées à la résistance à l'insuline 

et l'apparition du syndrome métabolique et dysfonctionnement systémique et par la suite du 

diabète [100]. 

Une attention particulière est accordée au facteur alpha de là de nécrose tumorale alpha 

(TNF-α), à la résistine et à l'interleukine-6 (IL-6) comme médiateurs immuno-inflammatoires 

favorisent l'insulinorésistance. 

L'adiponectine est considérée comme une adipokine régulatrice avec des effets 

antagonistes, associés à une protection vasculaire, une augmentation de l'absorption du glucose 

grâce à une meilleure sensibilité à l'insuline, une diminution de la gluconéogenèse hépatique, 

et à la suppression des médiateurs pro-inflammatoires (IL-6 et TNF-α) [101]. 

Les cytokines immuno-inflammatoires IL-6 et TNF-α sont sécrétées en excès en 

présence d'une hyperplasie des adipocytes et d'une infiltration de macrophages et de 

lymphocytes dans le tissu adipeux par association du système immunitaire ce qui ralentit la 

chaîne de signalisation de l'insuline et la translocation du glucose qui en résulte, et affecte 

l'homéostasie énergétique et la masse corporelle, contribuant ainsi à la l'apparition d'un diabète 

dû à une insulino-résistance [102]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10:la relation entre l’obésité et la fonction immunitaire. 

https://doi.org/10.1172/JCI25102
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Ces médiateurs affectent également la régulation de la synthèse de la protéine C-

réactive (CRP) qui un marqueur inflammatoire important lié aux lésions tissulaires et aux 

accidents cardiovasculaires [102]. Ce qui concerne le lien entre l'état hyperglycémique résultant 

du diabète et l'inflammation, il est important de mettre en évidence la formation des produits 

de glycation, qui favorisent le stress oxydatif particulièrement dans les dépôts de graisse 

viscérale et l'augmentation de l'expression accrue de médiateurs immuno-inflammatoires tels 

que l'IL-6. De plus, il y a activation des macrophages et une synthèse accrue d'espèces réactives 

de l'oxygène (ROS), ce qui augmente la synthèse de la CRP favorisant un état pro-

inflammatoire, qui évolue vers une l'insulino-résistance, du syndrome métabolique et du 

diabète [103]. 

Un autre médiateur immuno-inflammatoire mis en évidence dans des études récentes 

est l'interleukine-1 β (IL-1β), qui influence la pathogénèse du diabète, tant par ses effets 

délétères et son rôle physiologique dans le métabolisme du glucose. Il existe une contribution 

importante de l'IL-1β, qui provient des macrophages, dans l'inflammation aiguë et 

l'augmentation postprandiale de la sécrétion d'insuline par l'intermédiaire des récepteurs IL-1 

sur les cellules β, dont l'action dépend du glucose et de l'insuline. L’insuline et l'IL-1β sont 

toutes deux considérées comme des régulateurs du niveau de glucose et l'IL-1β, en particulier, 

stimule l'absorption du glucose dans les cellules immunitaires [104]. 

Il y a également un rôle important de la résistine, une cytokine immuno-inflammatoire 

chargée de réduire les phosphorylations des IRs protéine dans leur interaction avec l'insuline 

en augmentant l'expression du TNF-α et de l'IL-6, ce qui conduit à une insulino-résistance et à 

un processus pro-inflammatoire qui bloquent finalement la translocation du glucose et 

favorisant un état d'hyperglycémie. Adipokine visfatine sécrétée par les adipocytes et les 

macrophages est un autre acteur de la sensibilisation à l'insuline et du métabolisme glucidique, 

en activant la synthèse de l'IL-6 et du TNF-α [105] (Tableau 08). 
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↑, augmentation ; ↓, diminution ; FA, acide gras ; GOF, gain de fonction ; IL-

1Rα, récepteur α de l'IL-1 ; LOF, perte de fonction ; MCP-1, protéine chimiotactique des 

Tableau 8 : Les facteurs qui interviennent à l'intersection du métabolisme et de l’immunité. 

Facteurs Régulation métabolique Effets 

TNF-α ↑ dans l'obésité Favorise la résistance à l'insuline 

IL-6 ↑ dans l'obésité 
Favorise la résistance à l'insuline ; action 

anti-obésité centrale 

Leptine ↑ dans l'obésité 

Effets multiples sur la fonction 

immunitaire ; supprime l'appétit ; favorise 

l'oxydation 

Adiponectine ↓ dans l'obésité 
Anti-inflammatoire ; favorise la sensibilité à 

l'insuline ; stimule l'oxydation 

Visfatine ↑ dans l'obésité 
Facteur de croissance précoce des cellules 

B ; insulinomimétique 

Resistin 
Variable dans 

l'obésité 

Induite dans   

l'endotoxémie/inflammation ;favori

se la résistance à l'insuline ; régule 

la glycémie à jeun 

IL-1 ↑par l'hyperglycémie 

Pro inflammatoire; régule la sécrétion 

D’insuline ; impliquée dans l'action 

centrale de la leptine 

IL-1Rα ↑ dans l'obésité 
Anti-inflammatoire ; s'oppose à 

l'action de la leptine 

IL-8 ↑ dans l'obésité Proathérogène 

IL-10 
↑ dans l'obésité ; ↓ dans le 

syndrome métabolique 

Anti-inflammatoire ; favorise la sensibilité à 

l'insuline 

 

IL-18 ↑ dans l'obésité Proathérogène ; 

MCP-1 

 
↑ dans l'obésité 

Proathérogène ; favorise la 

résistance à l'insuline 

MIF ↑ dans l'obésité Inhibe la migration des macrophages 

M-CSF 

 

 

↑ dans l'obésité 
Différenciation des 

monocytes/macrophages ;stimule 

la croissance adipeuse 

TGF-β ↑ dans l'obésité 

Inhibe la différenciation des adipocytes ; le 

développement du tissu adipeux ; Régule 

l'athérosclérose 

TNFR soluble ↑ dans l'obésité Proinflammatoire 

Protéine C-réactive ↑ dans l'obésité 
Proinflammatoire ; athérogène ; facteur de 

risque pour le diabète 

Haptoglobine ↑dans l'obésité Proinflammatoire 
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monocytes-1 ;MIF, facteur inhibiteur de la migration des macrophages ; TNFR, récepteur du 

TNF. 
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1.4 Orientations thérapeutiques des patients diabétiques  

 

Du fait du lien épidémiologique fort entre ces deux pathologies chroniques, il parait 

licite de se poser la question de l’impact de la prise en charge de l’une ou l’autre pathologie sur 

la seconde. 

 La MP est traitée de la même façon chez le diabétique comme chez les autres patients 

aussi on peut améliorer les paramètres biologiques inflammatoires dans un contexte de fort 

déséquilibre du DS [106]. 

 

1.4.1 Le dépistage du diabète par le parodontiste  

 

Le rôle de parodontiste dans le dépistage du diabète comprend sa connaissance des 

facteurs de risque (facteurs familials, hypertension, taux élevés de cholestérol, l’obésité), la 

présence des poches sup à 5mm dans au moins 26% des dents ou au moins 4 dents manquantes 

suite à une parodontite permet d’identifier 73% des patients avec hyperglycémie non reconnue 

selon une étude réalisée sur un 5325 diabétique [107]. Si ces atteints parodontales sont présentes 

sans aucune relation étroite avec l’origine bactérien, l’interrogatoire doit se diriger vers les 

signes de diabète clinique (polyphagie, polydipsie, polyurie) [108] . 

 

1.4.2 La prévention de la maladie parodontale chez les patients diabétiques 

 

1.4.2.1 Motivation à l’hygiène bucco-dentaire  

 

Il faudrait offrir de l'éducation en santé buccodentaire à tous les patients diabétiques 

pour prévenir les maladies parodontales, le patient doit subir des contrôles réguliers pour 

assurer un niveau d’hygiène buccodentaire élevé grâce aux différentes méthodes disponible 

aujourd’hui. 
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1. Brosse à dents et méthode de brossage : 

 Aujourd’hui, les brosses à dents modernes sont très sophistiquées et une inventivité a été 

appliqué au design des brosses à dents pour éliminer la plaque dentaire dans des zones difficiles 

surtout proximales [109].   

 

La brosse à dents électrique trouve son efficacité dans l'élimination de la plaque dentaire en 

peu de temps et surmonte les limites de dextérité et d'habileté du patient [110]. 

Un dentifrice fluoré avec une brosse à dents moderne non traumatique nécessite une méthode 

de brossage efficace. Plusieurs techniques de brossage assurent l’élimination de la plaque de 

façon complète [111].  

 

Figure 11:les différents types de brosse à dents manuelles et rotatifs. 

Figure 12:les étapes de la technique de charters dans le brossage dentaire. 
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La technique la plus utilisée par les patients est la technique horizontale mais il existe des 

méthodes plus efficace (méthode de Bass et Stillman, méthode de charters pour les 

récessions) [111]. 

 

2.   Les éléments complémentaires d’hygiène bucco-dentaire : 

L'utilisation du fil dentaire et brossettes est important pour l'hygiène bucco-dentaire en 

renforçant un brossage incomplet des dents, ces fils dentaires et brossettes ont plusieurs 

modèles et épaisseurs [112].   

 

 

En effet, les irrigateurs oraux trouvent leur place dans le marché avec différents design et 

marques, l’irrigation peut être continue ou pulsatiles mais le jet pulsant est mieux que le flux 

continu [113]. L’irrigation n’est toutefois monothérapie mais un complément pour améliorer 

l’hygiène bucco-dentaire [113].  

 D'autres dispositifs chimiques sont disponibles pour assurer l'autocontrôle et l'auto-évaluation 

de l'hygiène bucco-dentaire du patient. Il s'agit des révélateurs de plaque qui rendent la plaque 

plus visible pour le patient [114]. 

 

Figure 13:les différents types des brossettes interdentaire et les fils. 



  

40 

 

40 Chapitre I 

Ces composants chimiques tels que l'érythrosine, la fuchsine et les colorants contenant de la 

fluorescéine qui coloren la plaque dentaire et la rendent parfaitement visible à la lumière 

ordinaire ou UV [114].  

 

1.4.2.2 L’équilibre glycémique  

 

Des données de 4 revues systématiques récentes avec méta-analyses (publiées entre 2014 et 

2017), ont fourni des preuves cohérentes d’une réduction cliniquement significative et 

statistiquement significative des niveaux d’HbA1c , l’ampleur des réductions de HbA1c 

signalées dans ces méta-analyses varie de 0,27 à 0,48 % de 3 à 4 mois après le traitement 

parodontal et aussi semblable à l’ajout d’un second médicament anti diabétique dans l’escalade 

thérapeutique [115]. 

L’augmentation de l’hémoglobine glyquée due à la parodontite est d’une ampleur similaire à 

l’amélioration observée (l’équilibre glycémique) une fois la parodontite traitée [115]. 

Enfin, Une autre revue systémique et méta-analyse récente comporte 23 ECR étudie l’effet du 

traitement parodontal sur les patients diabétiques de type 02. 

Ils ont conclu qu’après 3-6mois le traitement parodontal réduisait significativement le taux de 

HbA1c par rapport au taux initial. 

 

 

 

Figure 14:les différentes étapes de l'application d'un révélateur de plaque. 
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1.4.3 Recommandations dans la prise en charge du patient diabétique au cabinet 

Dentaire  

 

1.4.3.1 Histoire médicale  

 

Le questionnaire du patient diabétique est plus important, le praticien collecte toutes les 

informations sur le diabète y a compris [108] :  

• Type de diabète (type01, Type02, gestationnel) 

• Ancienneté du diabète.   

• Le contrôle glycémique du patient et le traitement en cours (insuline ou ADO pour avoir 

le pic d’activité du médicament et éviter l’hypoglycémie)  

• Les complications du diabète et les maladies associées. 

 

1.4.3.2 Demande de consultation médicale  

 

Il est nécessaire de faire la différence entre les patients diagnostiqués et les patients dont le 

diabète est inconnu. Lors de l'interrogatoire, le praticien consulte les facteurs de risque et les 

signes cliniques de diabète apparus chez le patient en plus de l'analyse du poids et des analyses 

de laboratoire ou le praticien peut demander ces analyses en s'adressant à un diabétologue pour 

une prise en charge spécialisée [108].  

 

1.4.3.3 Conduite à tenir en pratique quotidienne  

 

Compte tenu des risques que présentent nos interventions, certaines stratégies de base doivent 

être adoptées pour une prise en charge optimale de ces patients. 
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1.4.3.3.1 Précautions générales   

 

• Le moment idéal pour administrer un traitement parodontal à un patient diabétique 

devrait être le matin de bonne heure, en tenant compte de l'augmentation des niveaux 

de cortisol (pour éviter tout risque d'hypoglycémie). Il est également important de 

prendre en considération le pic d'insuline chez les patients dépendants de l'insuline, qui 

varie de 45 minutes pour les insulines à action rapide à 8 à 20 heures pour les insulines 

à action prolongée[116]. 

• Le malade se sustente de manière ordinaire et s'administre son remède préalablement à 

l'acte. Quelques interventions requièrent une modification alimentaire, ce qui impose 

d'obtenir l'aval de son praticien pour rectifier la dose des antidiabétiques ou de l'insuline 

[116]. 

• Des rendez-vous courts sont préférables pour éviter le stress qui augmente les niveaux 

d’adrénaline endogène qui est hyperglycémiante [116]. 

• La surveillance du pouls, la respiration et la pression artérielle pendant et après la 

chirurgie est très important. 

• La chirurgie doit être reportée jusqu'à ce que le médecin traitant contrôle la glycémie 

du patient [116]. 

• Suivi postopératoire pour maintenir l'hygiène bucco-dentaire et la cicatrisation, en 

particulier après une chirurgie parodontale [116]. 

• Les infections doivent être traitées de manière agressive car elles aggravent et 

augmentent le taux de sucre dans le sang et, par conséquence, les complications du 

diabète. 

•  Les infections buccales aiguës nécessitent également un traitement agressif et 

spécifique, tout comme les infections du pied diabétique [117]. 

 

1.4.3.3.2 Conduite à tenir vis-à-vis le stress  

 

Le stress affecte l’équilibre glycémique de deux façons, premièrement par l’effet 

hyperglycémiant des hormones de stress (adrénaline, noradrénaline, cortisol, glucagon, 

hormone de croissance) et deuxièmement par l’influence négative des stratégies ou 
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comportements d’adaptation au stress (manger plus ou moins, consommer de l’alcool de façon 

excessive) donc il est important de prévenir ce stress dans une cabinet dentaire  [118][119] :  

• Préparer le patient par une prémédication sédative (patient stressé). 

• Assurer le patient avec une analgésie efficace avant l’acte. 

• Planifier les soins de préférence après un repas chez le diabétique insulino-dépendant.  

• Il faut avoir une source de glycose en cas d’une crise hypoglycémiant. 

 

1.4.3.3.3 Conduite à tenir vis-à-vis l’anesthésie  

 

• Anesthésie locale : 

Tout anesthésique local peut être utilisé en respectant les précautions d'usage. 

• Anesthésie générale : 

Le recours à l'anesthésie générale est déterminé par la gravité des comorbidités. 

• La sédation : 

Il est important de contrôler le stress du patient, pour les patients dont le contrôle métabolique 

est faible et qui présentent des comorbidités, la sédation doit être effectuée en milieu hospitalier 

[120]. 

 

1.4.3.3.4 Conduite à tenir vis-à-vis du risque infectieux  

 

L'hyperglycémie altère l’immunité, peut favoriser la prolifération de certains micro-

organismes. Les changements au niveau des parois des vaisseaux sanguins entraînent une 

diminution du flux sanguin, la pression en oxygène et de le mouvement  des granulocytes. Cela 

explique le risque accru d'infections et le retard de cicatrisation chez les patients diabétiques 

mal contrôlés ou non contrôlés [121]. 

Le risque d'infection est directement lié à leur taux de glucose dans le sang. Par conséquent, il 

est crucial de connaître la glycémie préopératoire avant toute chirurgie. C'est également ce taux 

de glucose qui déterminera si des antibiotiques doivent être prescrits ou non [121]. 
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Protocole anti-infectieux avant le traitement : 

 - motiver le patient à pratiquer l’hygiène buccodentaire. 

 - traiter les sites d’infection active par antibiothérapie curative. 

-Réduire la charge bactérienne par : 

• Éliminer la plaque et le tartre présents dans la bouche. 

• Prescrire des rince-bouche antiseptiques (chlorhexidine 0,12 %) . 

• Prescrire un antibiotique : 2g d’amoxicilline / 600mg de clindamycine. 

Protocole anti-infectieux pendant les soins : 

 - Effectuer une anesthésie loin des sites infectieux s’ils existent. 

 - prévoir les séances de traitement les plus courtes possibles. 

  En cas de chirurgie : 

 - préserver autant que possible les tissus environnants. 

 - Rincer la plaie avec un antiseptique avant de suturer 

 - Suture en rapprochant les bords.  

Protocole anti-infectieux après les soins : 

 - Poursuivre l’antibiothérapie pendant la phase de guérison des muqueuses (7 à 10J). 

 - Prescrire un antiseptique BB pendant 7 jours (chlorhexidine 0,12 %). 

 - Enlever les sutures après 7 à 10 jours avec contrôle de la cicatrisation des muqueuses [121].   

 

1.4.3.3.5 Conduite à tenir vis-à-vis de la prescription médicamenteuse  

 

• l’amoxicilline est l’antibiotique de choix[122]. 

• Proscrire le métronidazole et l’azithromycine puisqu’ils augmentent l’effet des ADO 

[122]. 

• Les analgésiques et les anti-inflammatoires : Les corticostéroïdes doivent être utilisés 

avec prudence chez tous les patients diabétiques en raison du risque d’hyperglycémie. 

Si prescrit, le traitement devrait être court et la surveillance de la glycémie devrait être 

renforcée [122]. 

• Les antifongiques : Le gel systémique ou oral de miconazole (daktarin ®) est contre-

indiqué chez les patients sous les sulfamides hypoglycémiants. Le fluconazole 

(Triflucan ®) n’est pas recommandé chez les patients traités avec des sulfamides 
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hypoglycémiques en raison du risque d’hypoglycémie. Si elle est prescrite, la 

surveillance de la glycémie devrait être renforcée et, au besoin, le dosage du traitement 

hypoglycémique au sulfamide devrait être ajusté par le diabétologue [122]. 

 

1.4.3.3.6 Conduite à tenir vis-à-vis des maladies associées et ces complications  

 

Les maladies associent avec le diabète telle que (les maladies cardio-vasculaire, hypertension 

artériel, désordres thyroïdien…ect) et leur traitement sont considéré donc il faut connaitre les 

différents risques et les interactions médicamenteuse entre les médicaments de ces affections. 

 

1.4.3.3.7 Conduite à tenir vis-à-vis aux soins urgents  

 

Les soins urgents sont dispensés quotidiennement aux diabétiques contrôlés, mais le problème 

se pose avec les diabétiques mal contrôlés qui présentent un risque élevé de complications ou 

qui ont besoin de soins hospitaliers pour éviter ces complications. 

 

1.4.3.3.8 Conduite à tenir vis-à-vis des complications aiguës du diabète  

 

Le patient doit être informer que les complications aigues du diabète augmentent le risque 

des infections et le retard de cicatrisation.  

L’hypoglycémie : Les symptômes de l'hypoglycémie comprennent la confusion, les 

tremblements, la transpiration, la pâleur, les palpitations, les évanouissements et les 

convulsions. Si un patient présente ces symptômes, il est impératif d'arrêter immédiatement le 

traitement et de lui fournir une source de glucose, telle que du jus de fruit, des comprimés de 

glucose ou une injection de glucagon.[120][121]. 

L’hyperglycémie : Les manifestations de l'hyperglycémie incluent une soif excessive, une 

fatigue intense, une confusion mentale, une vision floue et une miction fréquente. Si des 

symptômes d'hyperglycémie se manifestent, il convient d'interrompre le traitement et de 

consulter immédiatement un médecin [120][121]. 

Acidocétose diabétique : les signes caractéristiques de l'acidocétose diabétique incluent une 

soif excessive, une fatigue intense, une confusion mentale, une vision floue, une fréquence 
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urinaire accrue, une haleine ayant une odeur fruitée, ainsi que des épisodes de vomissements. 

En cas de présence de ces symptômes chez un patient, il est impératif de l'acheminer 

immédiatement à l'hôpital.[120][121]. 

 

1.4.4 Traitement parodontal des patients diabétiques  

 

1.4.4.1 Pendant la thérapeutique initiale  

 

Le traitement parodontal non chirurgical consistant à éliminer les dépôts mous (plaque 

dentaire) et durs (tartre) de la surface des dents, par le détartrage, surfaçage radiculaire ou 

débridement parodontal, il peut être effectué par des professionnels des soins dentaires dans 

des cabinets dentaires généraux [123]. 

 

1.4.4.1.1 Patients diabétiques bien contrôlés  

 

Chez les patients bien contrôlés, le maintien des dents naturelle est important. Dans la plupart 

des cas, le traitement parodontal chez les patients diabétique est similaire comme un patient 

non diabétique y compris l'intervention chirurgicale lorsqu'elle est indiquée [124][125]. 

Précautions qui doivent être respectées [126] : 

• Il est nécessaire de s'informer sur les antécédents de complications du diabète,  

• Demander les résultats récents des tests (HbA1c, glycémie à jeun et glycémie 

postprandiale).  

• Reste en contact avec le médecin traitant. 

La prévention occupe une place essentielle dans la gestion des patients atteints de diabète, 

nécessitant des contrôles réguliers de la plaque dentaire et des détartrages plus fréquents que 

les personnes non diabétiques. La consommation de tabac accroît de manière significative le 

risque de maladies parodontales chez les patients diabétiques [127]. Le tabagisme est considéré 

comme un facteur de risque nocif, il est important de le céder [128].  

L’irrigation avec antibiothérapie adjuvante pour les poches parodontale a été proposée aux 

patients diabétiques souffrant de parodontite [129] [130] [131], la doxycycline est considérée comme 
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antibiotique de choix pour les patients diabétiques à haut risque de développement des maladies 

parodontales et ayant de faibles potentiels de réponse de l’hôte et de cicatrisation [130] [131] [132]. 

La thérapeutique chirurgicale comme choix thérapeutique est faite après le diabétologue pour 

maintenir un contrôle métabolique du patient adéquat.  

Les patients équilibrés ne nécessitent pas une antibiothérapie sauf en cas d’infection, de douleur 

ou de stress[133][134]. 

 

1.4.4.1.2 Patients diabétiques mal contrôlés  

 

Les patients dont le contrôle est médiocre ne devraient se voir administrer des thérapies 

parodontales qu'une fois leur équilibre métabolique rétabli ou après avoir obtenu une 

clarification médicale. En outre, il convient de prescrire une antibioprophylaxie lorsqu'il est 

nécessaire d'effectuer des interventions d'urgence afin de réduire au minimum les risques 

d'infection postopératoire et les retards de cicatrisation [135]. 

Il est impératif de proscrire toute forme de thérapeutique parodontale chez un patient dont le 

contrôle métabolique est insatisfaisant. Avant d'envisager tout traitement médico-dentaire, il 

est primordial d'établir un plan de traitement [136]. 

 

1.4.4.2 Pendant la thérapeutique chirurgicale et implantaire  

 

La thérapeutique chirurgicale comme choix thérapeutique est faite après une collaboration avec 

médecin traitant. 

Pour la thérapeutique chirurgicale, l’antibioprophylaxie ne présente pas de signification et être 

décidé cas par cas [134]. 

Le choix d'antibiotiques repose sur des multiples facteurs (par exemple, les résultats de 

sensibilité et de spécificité des bactéries, la propagation de l'infection) et doit être effectuée en 

collaboration avec le médecin du patient. 

Le dentiste peut effectuer des interventions parodontales, bien qu'il soit important pour le 

patient de maintenir un régime alimentaire normal pendant la phase post-chirurgicale afin 

d'éviter l'hypoglycémie (hypoglycémie et choc insulinique) et la perte de poids. Pour assurer 

une réparation efficace, le praticien dentaire doit examiner tout antécédent de complications, 

évaluer le contrôle de la glycémie du patient et maintenir un dialogue permanent avec le 
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médecin interniste et le nutritionniste du patient. Plus la durée du diabète est augmentée, la 

probabilité que le patient développe une maladie parodontale grave augmente. Une thérapie 

parodontale de soutien doit être mise en place à des intervalles relativement rapprochés (deux 

à trois mois). Le patient diabétique est bien contrôlé n'a généralement pas besoin d'antibiotiques 

à la suite d'interventions chirurgicales. Cependant, la thérapie parodontale est principalement 

non chirurgicale, les thérapeutiques chirurgicales pour le patient diabétique peuvent nécessiter 

une modification avant et après le traitement, et qu'elles peuvent également entraîner une phase 

de cicatrisation prolongée en raison du diabète L'utilisation d’antibiothérapie à base de la 

tétracycline chez les patients atteints du diabète  qui ont une parodontite avancée peut avoir 

une influence positive potentielle sur le contrôle de la glycémie 

et l’évaluation par des dosages de l'HbA1c [136] [137]. 

 

1.5 Problématique  

La maladie parodontale fait partie des affections les plus répandues à travers le monde 

qui touche entre 10 et 15 % de la population mondiale [4]. De nos jours, plusieurs études 

prouvent l’effet de la MP sur le diabète par la perturbation de la métabolisme glycémique et 

lipidique ainsi la résistance de l‘insuline [93]. 

 

Le diabète touche 10.5% à travers le monde, et influence le parodonte par plusieurs 

mécanismes (modification vasculaire, altération du métabolisme du collagène) [73]. Le diabète 

se manifeste au niveau buccal par des parodontite sévère, des édentements, des caries 

cervicales, avec la mauvaise hygiène bucco-dentaire qui aggrave l’état infectieuse [57]. 

Dans l’interrelation diabète et maladie parodontal nous reconnaissons que le diabète a 

des répercussions négatives sur la santé parodontale et que la maladie parodontale a des 

incidences négatives sur le diabète en contribuant à une baisse du contrôle glycémique, à une 

augmentation du risque de certaines complications du diabète et éventuellement à une 

augmentation du risque de développement du diabète [71]. 

Cette recherche est menée au CHU du Tlemcen pour identifier le profil parodontal chez 

les patients diabétiques, calculer la prévalence de la maladie parodontale et trouver les facteurs 

de risque impliqués dans la sévérité de la MP avec l’évaluation du niveau de connaissance des 

patients diabétiques sur la maladie parodontale. 
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1.6 Les objectifs  

Objectif principal  

• Décrire le profil parodontal des patients diabétiques au CHU de Tlemcen et l'impact du 

diabète sur la santé parodontale.   

Objectifs secondaires  

• Rechercher les facteurs de risque impliqués dans la sévérité de la MP chez les patients 

diabétiques au CHU Tlemcen ?  

• Evaluer le niveau de connaissance des patients diabétiques sur la maladie parodontale. 

 

 

 



 

50 

 

 

 

 

 

 

CHaPITRE II 

MaTéRIEls ET MéTHoDE 

 

 

 

 

 

 

 



 

51 

 

51 Chapitre II 

 

2. Matériels et méthode 

 

2.1.1 Méthodologie  

 

2.1.1.1 Type d’étude  

Il s'agit d'une étude descriptive transversale déroulé au CHU de Tlemcen et service de 

parodontologie du mois de décembre au mois de février 2023. 

 

2.1.1.2 Population d’étude  

 

✓ Critères d’inclusion : 
 

-Patients des deux sexes. 

-Patients diabétique diagnostiqués et suivi aux centres de consultation, service de 

parodontologie CHU. 

 

 

✓ Critères d’exclusion : 
 

-Patients avec des complications générale graves (insuffisance rénale, immunodéficience…). 

-Patients présentant moins de 10 dents sur arcade. 
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2.1.1.3 Exploitation des données  

 

L’analyse descriptive des données est basée sur la transformation des variables : par 

regroupement en utilisant soit le codage, soit des transformations conditionnelles pour la mise 

en tableau et l’analyse. L’analyse descriptive des variables se fait par le calcul des 

caractéristiques de tendance centrale ou de dispersion : la moyenne (m), , la variance (s), l’écart 

type (s) ainsi que la détermination des intervalles de confiance (IC95%) autour de la moyenne. 

Logiciels utilisés : SPSS version 25, Excel. 

 

• Les variables étudiées : Questionnaire (voir annexes) 

-Les variables socio-démographique (âge, sexe). 

- L’indice de développement humain : prend en compte plusieurs dimensions du 

développement humain, notamment l'éducation et le niveau socio-économique (voir annexes). 

-Les antécédents dentaire (motif de consultation, dernière visite chez le dentiste, antécédents 

du traitement parodontale). 

-Histoire médicale du diabète (type de diabète, ancienneté du diabète, traitement en cours, 

complications). 

-Les analyses biologiques (HbA1c, Glycémie a jeun, glycémie post prandiale, CRP, VS, 

FNS) : 

HbA1c : est une mesure de la glycémie à long terme pendant une période de 2 à 3 mois pour 

évaluer l’équilibre glycémique, ça valeur normale est de ≤6.5 %. 

Glycémie à jeun : période de jeun au moins 8h, varie entre 0.70g/dl et 1.26 g/dl. 

 

 

Glycémie post prandiale : Le taux de glucose dans le sang mesurée 2h après le début de repas    

 pour évaluer la capacité d’une personne à réguler sa glycémie, il doit être inferieure a 11,1 

mmol/L  

CRP : est une protéine produite en réponse à une inflammation dans le corps, utile pour 

surveiller certaines maladies et évaluer la réponse au traitement, elle est inferieure a 6mg/l dans 

le sang. 

VS : est une mesure de la vitesse à laquelle les particules se déposent sous l’effet de gravité 

dans un tube de sang pour évaluer l’inflammation lorsqu’est augmentée. 

-La valeur normale de la VS avant 50 ans est : 
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VS < 15 mm à la 1ère heure pour les hommes. 

VS < 20 mm à la 1ère heure pour les femmes. 

-La valeur normale de la VS après 50 ans est : 

VS < 20 mm à la 1ère heure pour les hommes. 

VS < 30 mm à la 1ère heure pour les femmes. 

FNS : est un examen clinique permettant de comptabiliser les différents éléments figurés du 

sang (globules rouges, le taux de l’hémoglobine, globules blancs, plaquettes), une anomalie de 

l’hémogramme est donc un moyen pour dépister des maladies très diverses  

-Les indices parodontale (PP, PA, PI, GI, SBI, PBI, Indice de mobilité ARPA, indice d’abrasion 

AGUEL : 

 

• Profondeur de poche parodontale : mesurée cliniquement a l’aide d’une sonde 

parodontale graduée, physiologiquement elle variée entre 0.5mm a 2mm. 

• Perte d’attache : est la somme de la profondeur de poche plus la récession. 

• Le saignement au sondage : est un saignement provoqué lors de l’introduction d’une 

sonde.   

• Hauteur de la récession : la distance entre la jonction email-cément et rebord gingival. 

• Hauteur de la gencive attachée : la distance entre la limite muco-gingivale et la 

gencive marginale. 

• Le GI (Gingival index) de Loe et Silness : 

0 : la gencive est saine. 

1 : légère inflammation, léger changement de forme et de couleur sans saignement. 

2 : inflammation modérée, érythème, œdème, saignement au sondage et à la pression. 

3 : inflammation sévère, érythème, œdème important, saignement spontané, ulcération, 

Suppuration. 

• Le PI (Plaque index) de loe et Silness : 

0 : pas de plaque. 

1 : mince film de plaque au contact de la gencive marginale visible seulement après exploration 

a la sonde 

2 : accumulation modérée de plaque au contact de la gencive marginale ; pas de plaque dans 

les espaces interdentaires ; dépôts visibles a l’œil nu. 

3 : grande accumulation de plaque au contact de la gencive marginale ; présence de la plaque 

dans les espaces interdentaires. 
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• Indice de saignement sulculaire (Muhlemann et Son 1971) (SBI) : 

0 : Coloration normale, pas de saignement au sondage. 

1 : Coloration normale, saignement léger au sondage. 

2 : Rougeur, sans changement de forme, saignement au sondage. 

3 : Rougeur, léger œdème, saignement au sondage. 

4 : Rougeur, œdème marqué, saignement au sondage, avec nette augmentation du volume. 

5 : Rougeur, œdème important, ulcération, saignement spontané et provoqué. 

• Indice de saignement (PBI) (papillar bleeding index) de Muhlmaan (1977) : 

0 : absence de saignement. 

1 : un seul point de saignement. 

2 : différents points de saignement. 

3 : le triangle inter dentaire se remplie de sang. 

4 : saignement abondant. 

• L’indice de mobilité ARPA : 

0 : mobilité physiologique 

1 : mobilité perceptible au doigt et non visible a l’œil. 

2 : mobilité perceptible au doigt et visible a l’œil inf a 1mm. 

3 : mobilité perceptible au doigt et visible sup a 1mm. 

4 : mobilité dans les 03 sens. 

• Indices d’abrasion selon AGUEL : 

0 : pas d’abrasion 

1 : abrasion au niveau de l’émail 

2 : abrasion au niveau de l’émail avec apparition d’îlots dentinaires. 

3 : abrasion au niveau de l’émail avec apparition de surface dentinaire. 

4 : abrasion importante ou la pulpe est vue par transparence. 

5 : mise à nu de la pulpe. 

• Classification universelle des atteintes de furcation : 

  CL I : lésion débutante, pénétration de la sonde au moins de 2mm. 

 CL II : lésion partielle, pénétration de la sonde a 2mm ou plus. 

 CL III : lésion totale, pénétration de part en part de la sonde. 
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• L’indice CPITN : utilisé pour mesurer la prévalence et la gravité des maladies 

parodontales dans une communauté et permet de déterminer le pourcentage de 

personnes nécessitant un traitement parodontal dans une population donnée, il est basé 

sur l’évaluation de la présence et la gravité de la plaque dentaire, de la profondeur des 

poches parodontales et de la perte osseuse alvéolaire.  

 

Les dents sont devisées en sextant et chaque sextant est noté selon un système de codes allant 

de 0 à 4.  

Code 0 : pas de saignement, pas de tartre, pas de poche  

Code 1 : présence de saignement, pas de tarte pas de poche  

Code 2 : poche de 3mm, avec tartre ou obturation débordante  

Code 3 : poche de 4 à5mm  

Code 4 : poche de 6mm minimum  

Code X : sextant édenté ou 1 dent  

 

Echelle des besoins en soins TN (Traitement Need : besoin de traitement) : 

TN0 : besoin de soin est nul si le code 0 ou X  

TN1 : un besoin pour améliorer l’hygiène orale personnelle (E.H.B) si aucun sextant de dépasse 

le score 1 

TN2 : détartrage, suppression des obturations débordantes + E.H.B si aucun sextant ne dépasse 

le score 3 

TN3 : besoin d’un traitement chirurgical complexe si au moins un sextant atteint le score 4 
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• Déroulement de l’étude : 

 

Notre étude est basée sur la consultation des patients diabétiques. Elle s'est déroulée 

aux centres de consultation spécialisés du CHU Tlemcen (service de médecine interne, centre 

de consultation de Sidi Chaker et Boudghen) du mois de décembre jusqu’au mois de février 

2023 et durant les séances cliniques au service de parodontologie au sein de la clinique dentaire 

du CHU Tlemcen. 

À partir des informations recueillies dans les centres de consultation spécialisés suite à 

un interrogatoire en effectuant une fiche d’enquête qui comporte les coordonnées du patient 

(nom, prénom, âge, profession, numéro de téléphone, niveau socio-économique), les 

antécédents généraux en relation avec le diabète (type de diabète, traitement en cours, les 

complications associées et les facteurs de risque) et les antécédents stomatologiques du patient 

(extraction, soins, prothèse ou un traitement parodontal). 

Nous avons colligé 200 patients diabétique, dans 35 se sont présentés au service de 

parodontologie pour bénéficier d’un examen clinique approfondi. On réalise un examen 

endobuccal minutieux qui insiste sur le sondage parodontal en utilisant l’indice parodontal 

CPITN. 

L’examen clinique est complété par des examens complémentaires, une radiographie 

panoramique, la prise de photos du patient avant le traitement, et un examen biologique qui 

contient (glycémie à jeun, glycémie post-prandiale, HbA1c, FNS complète, CRP et VS pour 

voir l’état d’équilibre du patient), une antibiothérapie est décidée selon les résultats des 

examens biologiques. 

La conduit à tenir dépendra de ces derniers et consistera à un traitement parodontal. 

 

2.1.1.4 Ethique et déontologie 

Le patient a été informé de l'étude, de son objectif et des étapes cliniques réalisées d’où l'accord 

verbal de participation de chaque patient à l'étude a été demandé avec un consentement libre et 

éclairé. 
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3. Résultats  

Étude réalisée sur un échantillon de 200 patients, parmi lesquels 35 patients se sont présentés 

en consultation au niveau du service de parodontologie du CHU Tlemcen. 

 

3.1 Caractéristique socio-démographique de la population d’étude  

 

 

3.1.1 Répartition de la population d’étude selon l’âge 

 

 

 

 

 

L’âge moyen de nos patients est de 46 ± 17 ans, allant de 5 à 78 ans. 
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4.9% 3.7% 3.4%

10.9%

19.5%

55.8%

0

10

20

30

40

50

60

0-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 ˃60

Figure 15:Répartition de la population d’étude selon l’âge 
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Plus de la moitié (55.8%) de notre population sont agé plus de 60ans, 19.5% (entre 51 et 60 

ans), 10.9% (entre 41 et 50 ans), 3.4% des patients (entre 31 et 40 ans). Par ailleurs, 3.7% de 

nos patients sont âgés de 21 à 30 ans. Les patients avec un âge inférieur à 21 ans sont représenté 

6.8%. 

3.1.2 Répartition de la population d’étude selon le sexe 

 

 

 

 

On note une prédominance féminine (64.7%), le ratio sexe homme /femme égale 0.54.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

64.7%

35.3%

Figure 16:Répartition de la population d’étude selon le sexe. 
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3.1.3 Répartition de la population d’étude selon l’adresse  

  N 
% 

 Commune   

 Tlemcen 134 66.7% 

 Chetouane 17 8.5% 

 Ain Fezza 3 1.5% 

 Oujlida 2 1.0% 

 Mansourah 10 5.0% 

 Maghnia 4 2.0% 

 Henaya 2 1.0% 

 Ain Talout 2 1.0% 

 Beni Snous 3 1.5% 

 Remchi 3 1.5% 

 Sebdou 3 1.5% 

 Oulad Mimoun 3 1.5% 

 Beni Mester 6 3.0% 

 Ras Elma 2 1.0% 

 Terny 1 0.5% 

 Sabra 1 0.5% 

 Ghazaouat 2 1.0% 

 Ben Sekran 1 0.5% 

 Kodia 2 1.0% 

 Total 200 100.0% 

 

 

 

66.7% des patients résident a tlemcen versus 33.3% hors tlemcen. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 7:Répartition de la population d’étude selon l’adresse. 
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3.1.4 Répartition de la population d’étude selon la Profession  

 

 

 

On note dans notre 

étude plus de la moitié (58,2 %) de la population sans profession, 18,4 % (retraités) et 9,5 % 

(écoliers). 5,5 % (Les commerçants et d'agricultureur représentent), 3 % (personnels 

administratifs), 5,5 % (les ouvriers non qualifiés, les professions intellectuelles et scientifiques, 

ainsi que les professions intermédiaires). 
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Figure 17:Répartition de la population d’étude selon la profession. 
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3.1.5 Répartition de la population d’étude selon le niveau d’étude   

 

 

 

 Dans notre étude 26,9 % de nos patients ne sont pas instruits, 13,9 % de niveau universitaire, 

25,4 % sont des lycéens, 12,9 % de niveau moyen, 18,9 % représentent le niveau primaire et 

enfin 2 % présentent une formation professionnelle. 
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Figure 18:Répartition de la population d’étude selon le niveau d’études. 
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3.1.6 Répartition de la population d’étude selon le niveau socio-économique  

 

 

 

 

La majorité de nos patients sont répartis sur le niveau moyen-inférieur avec 45% et le niveau 

inférieur avec 38,5%. 

La classe moyenne représente 13% de nos patients, suivie par un pourcentage de 3% pour la 

classe supérieure et 0,5% pour la classe moyenne-supérieure. 
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Figure 19:Répartition de la population d’étude selon le niveau socio-économique. 
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3.1.7 Répartition de la population d’étude selon le motif de consultation  

 

 

 

 

Les motifs de consultation sont répartis comme suit : 

18,4 % des patients sont présentés un motif douloureux, 10,9 % pour des motif esthétique, le 

reste étant représenté par une mobilité (9 %) et des saignements (6,5 %). 
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Figure 20:Répartition de la population d’étude selon le motif de consultation. 
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3.1.8 Répartition de la population d’étude selon l’orientation de médecin ou le 

dentiste 

 

 

 

 

49.8% des patients par un dentiste versus 23.9% par un médecin traitant. 
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Figure 21:Répartition de la population d’étude selon l’orientation. 
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3.1.9 Répartition de la population d’étude selon les antécédents parodontaux  

 

 

 

Les patients qui présentent des antécédents parodontaux sont d’ordre 15.5% versus 84.5% ne 

pas d’antécédents parodontaux. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

84.5%

15.5%

Figure 22:Répartition de la population d’étude selon les antécédents parodontaux. 
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3.1.10 Répartition de la population d’étude selon le traitement parodontal  

 

 

 

87.6% ne présentent pas d’antécédents parodontale. 

Le détartrage est dominé (8%) par rapport au détartrage+surfaçage (4.5%).  
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Figure 23 : Répartition de la population d’étude selon le type de traitement parodontale. 
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3.1.11 Répartition de la population d’étude selon la dernière visite chez le dentiste  

 

 

 

La plupart de nos patients n'ont jamais visité le dentiste (48,3 %). 

Parmi ceux qui ont fait une visite chez le dentiste 11,4 % l’ont fait date dans les trois derniers 

mois, tandis que 6 % dans les six dernier mois et 10% dans un an, le reste (24.4%) date plus 

d’an. 
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Figure 24:Répartition de la population d’étude selon la dernière visite chez le dentiste. 
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3.1.12 Répartition de la population d’étude selon d’autres antécédents  

 

 

 

L’extraction a été retrouvé 53,2 %, prothèse chez 16,4 % et 10 % les soins dentaires chez 10 

% et une chirurgie bucco-dentaire chez 1 %.  
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Figure 25:Répartition de la population d’étude selon d’autre antécédents. 



 

70 

 

70 Chapitre III 

3.1.13 Répartition de la population d’étude selon le type de diabète  

 

 

 

On note une prédominance du diabète type02 (71.6%) versus type 01(26.9%) et gestationnel 

(1.5%). 
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Figure 26:Répartition de la population d’étude selon le type de diabète. 
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3.1.14 Répartition de la population d’étude selon le traitement du diabète  

 

 

 

On note que 49.3% des patients sont sous ADO, 27.4% sous insuline et 22.9% sous 

ADO+insuline et seulement 0.5% sous régime. 
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Figure 27:Répartition de la population d’étude selon le traitement du diabète. 
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3.1.15 Répartition de la population d’étude selon l’ancienneté du diabète  

 

 

 

L’ancienneté du diabète est retrouvé chez 43.3% (inferieure a 10), 34,8 % des patients (entre 

11 et 20 ans), 15,9 % (entre 21 et 30 ans). Enfin, les patients avec une ancienneté supérieure à 

30 ans représentent 6 %. 
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Figure 28:Répartition de la population d’étude selon l’ancienneté du diabète 
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3.1.16 Répartition de la population d’étude selon le nombre des molécules dans le 

traitement  

 

La moitié des patients sont sous une bithérapie (50,2 %), les autres sont répartis comme suit :  

28,4 % sont traité par un médicament, 15,4 % sont traité par 03 médicament, 3.5% sont traité 

par 04 médicament, d’ailleurs 1 % des patients utilisent cinq molécules et seulement 1 % de 

ces patients n'utilisent pas de médicament. 

 

 

 

 

 

 

Figure 29:Répartition de la population d’étude selon le nombre des molécules dans le 

traitement. 
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3.1.17 Répartition de la population d’étude selon les complications et les maladies 

associes  

 

 

La complication la plus commune parmi les patients est l'hypertension artérielle (27,9%), 

compte tenu d'autres complications (46,3%) qui diffèrent selon le patient. En effet, les 

microcomplications du diabète sont représentées par 16,9% de rétinopathie, 9,1% de 

neuropathie et enfin 2,5% de néphropathie. Les autres complications comprennent les 

cardiopathies (3,5%) et les troubles thyroïdiens (6%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30:Répartition de la population d’étude selon les complications et les maladies 

associées. 
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3.1.18 Répartition de la population d’étude selon le taux de HbA1c  

 

 

 

 

 

Un équilibre glycémique est retrouvé chez les patients qui présentent un HbA1c entre 5 % et 6 

% (10,4%) et 20,4 % pour un HbA1c entre 6,01 % et 7%. 

Le reste est représenté par 21,9% (HbA1c entre 7,01 % et 8%), 19,9 % entre (8,01 % et 9 %), 

9,5 % entre (9,01 % et 10 %) et enfin 17,9 % avec un taux supérieur à 10 %. 
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Figure 31:Répartition de la population d’étude selon le taux l’HbA1c. 
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3.1.19 Répartition de la population d’étude selon taux HbA1c relie avec les types 

du diabète :  

 

La répartition des différents types du diabète en fonction de leur niveau d'HbA1c est la suivante 

: 

- Parmi nos patients de type 01 on a : 

27,8 % un taux d'HbA1c inférieur à 6 %, 40,7 % avec un taux entre (6,01 % et 8 %), 20,4 % 

des un taux entre (8,01 % et 10 %) et 11,1 % des patients ayant un taux d'HbA1c supérieur à 

10 %. 

 

                   -Parmi nos patients de type 02 on a : 

31.9% un taux d'HbA1c inférieur à 6 %, 43.1 % avec un taux entre (6,01 % et 8 %), 13.9 % 

des un taux entre (8,01 % et 10 %) et 11,1 % des patients ayant un taux d'HbA1c supérieur à 

10 %. 

 

- Le diabète gestationnel est représenté par 33,3 % des patients avec un taux d'HbA1c 

inférieur à 6 % versus 66,7 % ayant un taux d'HbA1c supérieur à 10 %. 

Figure 32:Répartition de la population d’étude selon le taux HbA1c en rapport avec les types 

du diabète. 
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Type de    Hba1c 

 Diabète        

Effectif  Pourcentage 

 

Type 1 

  

5.00-6.00 3 5.6% 

6.01-7.00 12 22.2% 

7.01-8.00 

8.01-9.00 

9.01-10.00 

˃10 

                   Total 

12 

10                                               

7 

10 

54 

22.2% 

18.5% 

13.0% 

18.5% 

100% 

 

   

Type 2   

5.00-6.00 16 11.2% 

6.01-7.00 29 20.3% 

7.01-8.00 

8.01-9.00 

9.01-10.00 

˃10 

Total  

32 

30 

12 

24 

143 

 

22.4% 

20.9% 

8.4% 

16.8% 

100% 

 

Gestationnel 

  

5.00-6.00 1 33.3% 

6.01-7.00 0 0% 

7.01-8.00 

8.01-9.00 

9.01-10.00 

˃10 

Total 

0 

0 

0 

2 

3 

 

0% 

0% 

0% 

66.7% 

100% 

 

 

 

                       Tableau 8:le taux HbA1c selon les types de diabète 
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3.1.20 Répartition de la population d’étude selon la glycémie à jeun  

 

 

 

Plus de deux tiers de la population (70,1%) avec une hyperglycémie (supérieure à 1,26 g/l), 

18,4 % présentent un prédiabète (1,01 et 1,26 g/l),10,9 % avec une glycémie normale (0,7 et 

1.00g/l) et seulement 0,5 % souffrent d’hypoglycémie. 
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Figure 33:Répartition de la population d’étude selon la glycémie à jeun. 
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3.1.21 Répartition de la population d’étude selon la connaissance des patients  

 

 

 

Parmi nos patients, 84% ne reconnaissent pas le lien entre les deux maladies versus 15,9% qui 

reconnaissent. 
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Figure 34:Répartition de la population d’étude selon la connaissance des patients concernant 

le lien entre les deux maladies. 



 

80 

 

80 Chapitre III 

 

  

 

Dans notre étude, 85,1% ne recevant pas des informations concernant l’hygiène bucco-dentaire 

versus 14.9% recevant. 
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Recevez-vous des informations sur l’impact de l’HBD par 
votre médecin traitant ?

non oui

Figure 35:Répartition de la population d’étude selon l’informations des patients sur l'impact 

de HGD sur le diabète par le médecin traitant. 
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Parmi nos patients, 81.6% ne sont pas orienté par le médecin traitant versus 18.4% déjà orienté. 
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non oui

Figure 36:Répartition de la population d’étude selon l'orientation vers un dentiste par le 

médecin traitant. 
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Dans notre étude, 70.1% non motivé pour un traitement parodontal versus 29.9% qui sont 

motivé.  
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Etes-vous motivé pour un traitement parodontal dans les 
03 mois suivante ? 

non oui

Figure 37:Répartition de la population d’étude selon la motivation des patients pour un 

traitement parodontale dans les 03 mois suivante. 
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3.1.22 Répartition de la population d’étude selon L’IMC  

 

 

 

 

 

Dans notre étude on note que 4% présentent un sous poids (inferieur a 18.5), 32.3% présentent 

un poids normal et enfin, 63.7% avec un surpoids (supérieur a 25) . 
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Figure 38:Répartition de la population d’étude selon l’indice IMC au niveau de la clinique dentaire. 
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3.1.23 Répartition de la population d’étude selon les facteurs de risque  

 

 

 

 

Le pourcentage des fumeurs dans la population d’étude est 18.9% versus 0.5% des 

consommateurs d’alcool.  
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Figure 39:Répartition de la population d’étude selon les facteurs de risque. 
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3.1.24 Répartition de la population d’étude selon le nombre de cigarette par jour  

 

 

Parmi nos patients on a 14.3% des patients fument moins de 10 cigarettes par jour, 57.1% entre 

(10 à 20 cigarettes) et 28.6% fument plus que 30 cigarettes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 40:Répartition de la population d’étude selon le nombre de cigarette par jour. 
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3.1.25 Répartition de la population d’étude selon l’Hygiène bucco-dentaire  

 

 

 

Plus que la moitié  des patients présentent une mauvaise hygiène bucco-dentaire (65,7%),  

(32,8%) présentent un hygiène bucco-dentaire moyenne et 1.5% avec un bonne hygiène bucco-

dentaire. 
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Figure 41:Répartition de la population d’étude selon l’hygiène bucco-dentaire. 
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3.1.26 Répartition de la population d’étude selon la fréquence de brossage  

 

 

 

 

 On note que 55.7% de nos patients ne brossent pas les dents et 21.9% avec une fréquence 

irrégulière, 10% 1fois/jr et 12.4% pour 2fois/jr.  
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Figure 42:Répartition de la population d’étude selon la fréquence de brossage. 
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3.1.27 Répartition de la population d’étude selon la durée de brossage  

 

 

 

 

Parmi les patients qui brossent les dents, 23.4% brossent pendant 1min, 11.9% pendant 2min 

avec 1.5% des patients brossent entre 3min et 5min. 

Les autres (63.2%) qui reste ne brossent pas les dents. 
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Figure 43:Répartition de la population d’étude selon la durée de brossage. 



 

89 

 

89 Chapitre III 

3.1.28 Répartition de la population d’étude selon les adjuvants de brossage  

 

 

 

 

 Parmi nos patients, 41.8% des patients utilisent le dentifrice seul sans autres adjuvants, 0.5% 

pour les 3 adjuvants qui reste (brossettes, fil dentaire, bain de bouche). 
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Figure 44:Répartition de la population d’étude selon les adjuvants de brossage. 
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3.1.29 Répartition de la population d’étude selon l’état des muqueuses  

 

 

 

L’inflammation est dominée chez nos patients 43.3% suivi par 28.9% présentent une 

sécheresse buccale. 

En effet, 3% des patients sont répartis pour le candidose et l’ulcération.  
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Figure 45:Répartition de la population d’étude selon l’états des muqueuses. 
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3.1.30 Répartition de la population d’étude selon l’Indice parodontale CPITN  

 

 

Les résultats indiquent que 43,8% présentent le code X, soit 42,8%, présentent le code 03. 

Ensuite, 7% des patients ont été classés avec le code 01, 4,5% pour le code 04. Finalement, 2% 

pour code 02. 
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Figure 46:Répartition de la population d’étude selon l'indice CPITN (code). 
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 Dans l’indice CPITN on a 84.1% des patients présentent un TN2b, 12.4% avec TN0 et 3.5% 

présentent un TN1. 
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Figure 47:Répartition de la population d’étude selon l'indice CPITN (traitement). 
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3.1.31 Répartition de la population d’étude selon l’indice CAO  

 

 

Plus que la moitié des patients (55.7%) présentent un indice CAO élevé ˃20, 8% présentent un 

indice en 16 et 20 et 14.9% qui présentent entre 11 et 15. 

Le reste représenté par 22.4% qui présentent un CAO inferieure a 11.  
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Figure 48: Répartition de la population d’étude selon l’indice CAO. 
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3.1.32 Répartition de la population d’étude selon les dents absentes pour une 

raison parodontale  

 

 

La majorité des patients (83.1%) présentent plus que 5 dents absentes pour raison parodontale 

et 9.5% inferieure a 5. 

7.5% des patients ne présentent pas des dents absentes. 

 

 

Figure 49:Répartition de la population d’étude selon les dents absentes pour raison parodontale. 
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3.1.33 Répartition de la population d’étude selon l’occlusion  

 

 

 

 

la perturbation de l’occlusion des patients est majoritaire (87.6%) versus 12.4% avec une 

occlusion conservé. 
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Figure 50:Répartition de la population d’étude selon l’occlusion au niveau de la clinique 

dentaire. 
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3.1.34 Répartition de la population d’étude selon le besoin d’une réhabilitation 

complexe  

 

 

 

On note que 69.4% des patients nécessitent une réhabilitation complexe versus 30.6% sans 

besoin de réhabilitation complète. 

 

 

30.6%

69.4%

Non

Oui

Figure 51:Répartition de la population d’étude selon le besoin d’une réhabilitation complexe. 
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3.1.35 Répartition de la population d’étude selon la lyse osseuse  

 

 

 

Dans notre étude 61.3% des patients présentent une lyse osseuse profonde, 29% avec une lyse 

terminale et 9.7% avec une lyse superficielle. 
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Figure 52:Répartition de la population d’étude selon la lyse osseuse au niveau de la clinique 

dentaire. 
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3.1.36 Répartition de la population d’étude selon l’étendue de lyse  

 

 

L’étendue de la lyse est généralisée pour 77.1% versus 22.9%  localisé. 
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Figure 53:Répartition de la population d’étude selon l’étendue de la lyse. 
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3.1.37 Répartition de la population d’étude selon l’atteinte de furcation  

 

 

 

 Dans notre étude on a 54.3% ne présentent pas d’atteinte de de furcation suivi par 20% des 

patients présentent une atteinte de classe 03 avec 14.3% de classe 01 et 11.4% avec classe 02. 
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Figure 54:Répartition de la population d’étude selon l'atteinte de furcation. 
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3.1.38 Répartition de la population d’étude selon le diagnostic parodontal  

 

 

 

 On note que 88.6% de nos patients présentent une parodontite versus 11.4% présentent une 

gingivite. 
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Figure 55:Répartition de la population d’étude selon le diagnostic parodontal 
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3.1.39 Répartition de la population d’étude selon le stade de la parodontite 

 

 

 

 

Plus que la moitié des patients présentent un stade04 avec un pourcentage de 71% suivi par 

16.1% avec stade 03 et 6.5% pour le stade 02 et 01. 
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Figure 56:Répartition de la population d’étude selon le stade de parodontite. 
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3.1.40 Répartition de la population d’étude selon le grade de la parodontite 

 

 

 

Presque la totalité des patients (93.5%) présentent un grade C de parodontite et 3.2 pour le  

Grade A et B.  

 

 

 

 

 

 

 

3.2% 3.2%

93.5%

0.0%

10.0%

20.0%

30.0%

40.0%

50.0%

60.0%

70.0%

80.0%

90.0%

100.0%

GradeA GradeB GradeC

Grade 

Figure 57:Répartition de la population d’étude selon le grade de parodontite. 
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4. Discussion 

Nous avons une étude transversal descriptive intitulé le profile parodontal des patient 

diabétique au niveau CHU tlemcen durent 03 mois, pour objectifs principal décrire le profil 

parodontal des patients diabétiques au CHU de Tlemcen et l'impact du diabète sur la santé 

parodontale, et nous avons cité deux objectif secondaire la Recherche des facteurs de risque 

impliqués dans la sévérité de la MP chez les patients diabétiques au CHU Tlemcen et 

l’évaluation le niveau de connaissance des patients diabétiques sur la maladie parodontale  

Nous avons trouvé les résultats suivants. 

 

4.1.1 Les limites de l’étude  

Au cours de notre étude, nous avons rencontré des difficultés techniques et pratiques, Et 

d'autres problèmes méthodologiques tels que le manque d’information concernant l’analyse 

biologique HbA1c pour quelque patient ou le retard des patients à apporter leur test d'HbA1c 

et le fait que certains patients n'ont pas pu ou voulu refaire leur test, ce qui ne peut s'expliquer 

que par le manque d'information et de connaissance de la relation établie entre le diabète et les 

maladies parodontales. 

Les dossiers des patients devaient être complétés par une radiographie panoramique. La qualité 

de cette dernière est faible et lorsque nous demandons aux patients d'apporter une autre radio, 

ils n'acceptent pas ou celle-ci n'était pas accessible à tous les patients. 

Le manque de temps pour s'occuper des patients limite le nombre de patients qui nécessitent 

un examen approfondi. 

Le manque de produits qui nous aident dans notre étude, notamment l'anesthésie dentaire pour 

les patients ayant plusieurs récessions gingivales et une grande sensibilité qui nous empêche 

de faire des sondages parodontaux sans anesthésie. 

Le nombre limité de sondes parodontales, en particulier la sonde CPITN-C. 

 

4.1.2 Avantages 

Notre étude donne une description du profil parodontal chez les patients diabétiques dans toute 

la région de Tlemcen. Cette étude va aider à comprendre les facteurs de risque communs et les 
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mécanismes sous-jacents qui relient ces deux affections chroniques. Elle peut être utilisée pour 

d'autres études à l'avenir qui porteront sur des échantillons plus significatifs et sur une période 

plus longue. 

Notre étude a amélioré la coopération des diabétologues, ce qui a augmenté le nombre de 

patients référés par les médecins pour l'avis du médecin-dentiste dans notre clinique dentaire. 

Cette étude nous permet d'enrichir l'information des patients concernant la relation entre ces 

deux affections. 

 

4.1.3 Discussion des résultats 

4.1.3.1 Répartition de la population d’étude selon l’âge  

L'âge des patients de l'étude varie de 5 à 78 ans. Les patients de moins de 5 ans ne sont pas 

inclus dans l'étude car la modification morphologique du parodonte n'est pas achevée. Nos 

patients ont un âge moyen de 46±17 ans. Ces résultats sont comparables à ceux de Dong-Hun 

Han et al, qui ont trouvé 47,02±11,18 ans pour des patients diabétiques avec une atteinte 

parodontale chez les Coréens [138]. 

4.1.3.2 Répartition de la population selon le sexe  

On note une prédominance féminine (64,7%) et une sexe-ratio (Homme/Femme) de 0,54. 

Nos résultats sont semblables à ceux trouvés par Dicembrini et al pour les patients diabétiques 

de type 1, 56% des patients étaient des femmes versus 44% des hommes [139]. L'étude de 

Zielinski et al, examinant l'hygiène bucco-dentaire chez les patients diabétiques de type 2, a 

montré que les femmes représentaient 63% du groupe d'étude et 37% des hommes [140]. Cela 

peut s'expliquer par le fait que les femmes ont beaucoup de temps libre et se présentent plus 

fréquemment à nos consultations, en particulier les femmes au foyer, d’autre part, les patientes 

s'intéressent à leur esthétique que les hommes. 

4.1.3.3 Répartition de la population d’étude selon l’adresse  

Les deux tiers des patients habitent à la ville de Tlemcen, le tiers restant habite hors Tlemcen. 

Ce résultat est similaire à l’étude de Salah Zaoui et al qui trouve 54% patients diabétiques 

habitent en milieu urbaine versus 46% des patient en milieu rural [141].   

 

4.1.3.4 Répartition de la population d’étude selon la Profession  

Les patients "sans activité professionnelle" sont les plus nombreux dans notre étude, avec 58,2 

%, et 18,4 % des patients sont retraités. Nous avons comparé les résultats à la recherche de 
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Vergnes et al, qui a trouvé que 25 % sont des travailleurs et 22 % sont sans activité 

professionnelle pour les patients diabétiques de type 1, et 69 % sont retraités pour les patients 

diabétiques de type 2[142]. Probablement, ces résultats sont dus à la gratuité des soins (le lieu de 

consultation est une structure publique) et aux femmes au foyer qui viennent consulter 

fréquemment. Ainsi qu'à la fréquence élevée du diabète de type 2 chez les adultes selon l'étude 

de Morley et al. (50 patients diabétiques de type 2 ont plus de 60 ans) qui sont à la retraite [143]. 

4.1.3.5 Répartition de la population d’étude selon l’indice de développement humain  

La majorité de nos patients ne présente aucun niveau d'étude, et le niveau lycée vient en 

deuxième position avec 25,4%, contrairement à l'étude menée au Royaume-Uni publiée par 

Hodge et al en 2012, qui a révélé que les patients atteints de diabète de type 1, équilibré ou 

déséquilibré, avaient un niveau universitaire d'éducation avec pourcentage de 85,3% et 68,6% 

respectivement [144]. Une autre étude menée aux États-Unis en 2018 par Aleksandra et al a 

montré que 61,4% des patients atteints de diabète de type 2 avaient un niveau universitaire 

d'éducation [145]. La raison la plus plausible de ce changement est que ces deux pays sont des 

pays développés disposant des meilleurs systèmes éducatifs au monde.  

Nous avons constaté que la majorité de nos patients se situe entre le niveau moyen-inférieur et 

le niveau inférieur. 

L'indice de développement humain de l'Algérie est considérablement inférieur à celui des États-

Unis et du Royaume-Uni, selon l'étude menée par Pablo Alvarez-Ramos et al en 2020, ainsi 

que celle menée par Zhiye Xu et al en 2017, et celle d'Azar Tol et al en 2013. Ils ont conclu 

qu'il existe une relation entre le diabète et le niveau socio-économique, ce qui entraîne une 

augmentation de la prévalence des patients diabétiques et des complications qui y sont 

associées [146] [147] [148]. 

 

4.1.3.6 Répartition de la population d’étude selon le motif de consultation  

La douleur est le motif de consultation le plus fréquent dans notre étude. 18,4 % des patients 

consultent pour une douleur dentaire ou gingivale ou une DTM (Dysfonction Temporo-

Mandibulaire), en particulier les patients présentant une perte de calage postérieur. 10,9% 

consultent pour l'esthétique, en particulier les jeunes et les femmes. 9% consultent pour la 

mobilité dentaire et seulement 6,5% pour un saignement gingival, en raison du manque de 

connaissances du patient sur la maladie parodontale. 
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4.1.3.7 Répartition de la population d’étude selon l’orientation de médecin ou le dentiste 

La majorité des patients consultés arrivent par une orientation dentaire du service de pathologie 

buccale ou du service de prothèse, pour avoir un avis concernant l'état de l'odont et le parodonte 

des patients orientés et environ 23,9% parmi eux sont orientés par leur médecin traitant 

(diabétologue). Cela nous donne une conclusion que la transmission de l'information par la 

sensibilisation avec différentes méthodes (par la radio, la télévision et les journaux au préalable 

au niveau de la région de Tlemcen aurait été nécessaire) nous aide à améliorer la connaissance 

des patients sur la relation maladie parodontale-diabète et la coopération des médecins traitants. 

4.1.3.8 Répartition de la population d’étude selon le traitement parodontal  

Entre 4,5 % et 8 % des patients ont bénéficié d'un traitement parodontal, tandis que les 87,6 % 

restants n'ont jamais eu de traitement parodontal en raison d'un manque de connaissances sur 

les maladies parodontales et leur prise en charge appropriée. 

4.1.3.9 Répartition de la population d’étude selon la dernière visite chez le dentiste  

Près de 50 % des patients n'ont jamais consulté un dentiste au cours des deux dernières années. 

Au contraire, une étude similaire menée en France par Vergnes et al a montré que les 

diabétiques de type 1 et de type 2 consultent le dentiste seulement une fois par an, avec des 

pourcentages compris entre 46 % et 59 % [142], ce qui reflète le niveau de motivation et 

d'éducation des patients. 

4.1.3.10 Répartition de la population d’étude selon d’autres antécédents  

L'extraction dentaire représente 53,2 % des antécédents dentaires chez les patients de notre 

étude. Les patients ne souhaitent pas préserver leurs dents et préfèrent les faire enlever pour 

porter une prothèse, en particulier les patients âgés, Ces résultat est Similaire à l'étude publie 

par Seitaro Suzuki et al qui conclure que la maladie parodontale pourrait être un facteur de 

risque majeur pour l'extraction dentaire chez les patients atteints, Cette étude renforce les 

preuves d’interrelation entre le diabète et la maladie parodontale [149]. 

4.1.3.11 Répartition de la population d’étude selon le type de diabète  

Les diabétiques de type 2 sont les plus nombreux (71,6%) avec un pourcentage réduit de 

patients de type 1 (26,9%). Ce résultat est similaire à celui de Kabisch et al en Allemagne en 

2017, qui ont trouvé 84,2% de patients avec un diabète de type 2 et 14,8% de patients avec un 

diabète de type 1 [150]. 
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4.1.3.12 Répartition de la population d’étude selon le traitement du diabète  

La prédominance des patients sous ADO est de 49,3 % et de 22,9 % sous ADO + insuline, 

suivis par 0,5 % sous régime. Ces résultats sont comparables à ceux de Belhadj et al qui ont 

trouvé que 61,5 % des patients prennent des ADO uniquement comme traitement pour les 

patients de type 2, 24 % des ADO + insuline et seulement 0,3 % des MHD (Mesures hygiéno-

diététiques) [151] . 

4.1.3.13 Répartition de la population d’étude selon l’ancienneté du diabète  

Plus de 43% des patients sont atteints par le diabète dans une période moins de 10 ans à cause 

de pourcentage élevé des patients diabétique de type 2 (diabète type 2 touche surtout patient 

âgée), les résultats trouve sont comparable à l’étude de Xiaohui Zhuo et al qui trouve 

l’ancienneté moyenne depuis le diagnostic était de 9,4 ans [152]. 

4.1.3.14 Répartition de la population d’étude selon le nombre des molécules dans le 

traitement  

La moitié des patients dans notre étude utilise deux molécules pour control leur glycémie 

surtout pour les patient diabétique type 1 prend deux types d’insuline plus répondu (LANTUS, 

NOVORAPID, APIDRA) et les patient diabétique type 2 prend généralement aussi deux 

médicament (NOVOFORMINE, DIAMICRON), ces résultat et similaire à la stratégie 

thérapeutique selon les recommandations HAS 2013 [153]. 

4.1.3.15  Répartition de la population d’étude selon les complications et les maladies 

associés  

La fréquence des complications microvasculaires est plus de 28% avec pourcentage élevé 

d’HTA comme maladie associé ce résultat est similaire à celui de Litwak et al qui ont trouvé 

que les complications microvasculaires représentaient  27.2% des complications observées [154] 

sont probablement dues à un mauvais contrôle de la glycémie et à une gestion sous-optimale 

du diabète qui peut être un facteur de risque pour la santé avec une mauvaise adhésion aux 

régimes de traitement, un manque d'accès à la thérapie, une mauvaise nutrition et un retard 

dans l'initiation ou un manque d'optimisation de l'insulinothérapie et également des problèmes 

psychologiques chez les patients diabétiques peuvent tous compliquer la maladie. 

4.1.3.16 Répartition de la population d’étude selon le taux HbA1c  

Dans notre échantillon, l'HbA1c se situe entre 7,01 % et 8 % avec 21,9 %. Ce résultat est 

similaire à celui de l’échantillant de Vergnes et al qui a trouvé en France que l'HbA1c est de 

7,86 ± 0,73 % [142]. 
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4.1.3.17 Répartition de la population d’étude selon le taux HbA1c relie avec les types de 

diabète  

L'HbA1c qui est répétée pour les patients diabétiques de type 1 entre 6% et 8% avec un 

pourcentage de 44%, et pour les patients de type 2 entre 7% et 8%, pour le diabète gestationnel 

est le plus souvent au-dessus de 10% avec 6,5%, presque similaire à l'étude de Vergnes et al 

qui trouve que l'HbA1c pour les patients diabétiques de type 1 est de 7. 78 ± 0.65% et pour les 

patients diabétiques de type 2 HbA1c est de 8.07 ± 0.90% [142] et dans une autre étude publiée 

par Fawzia A. Habib en Arabie Saoudite, elle a trouvé que HbA1c des patients diabétiques 

(type gestationnel) au moment de la grossesse est de 6.6±0.94% [155]. 

4.1.3.18 Répartition de la population d’étude selon la glycémie à jeun  

La majorité des patients présente avec une hyperglycémie ces résultat est similaire à l’étude de 

DEBORAH J et al [156]. 

4.1.3.19 Répartition de la population d’étude selon la connaissance des patients 

Plus de 84% des patients ne connaissent pas le lien entre la maladie parodontal et le diabète. 

Plus de 85% déclare que ne jamais avoir reçu d’information sur l’impact d’hygiène bucco-

dentaire sur le diabète par leur médecin traitent. 

Plus de 70% des patients n’est pas motivé pour un traitement parodontal dans les 03 mois 

suivant. 

La majorité des patients n’ont jamais oriente vers un dentiste de la part de leur médecin traitent. 

 

4.1.3.20 Répartition de la population d’étude selon L’IMC  

Plus de 63% des patients sont en surpoids (plus de 25 kg/m2 ), similaire à l'étude de Vergnes 

et al qui trouve que l'IMC chez les patients diabétiques de type 1 est de 24,9 ± 4,1 (kg/m²) et 

les patients diabétiques de type 2 est de 27,4 ± 3,5 (kg/m²)[142] ,  pour le diabète gestationnelle 

il y a une autre étude par Fawzia A. Habib qui a trouvé en Arabie Saoudite que les patients 

diabétiques présentent un IMC de 30,7±5,1(kg/m²) [155] en observant qu'il y a une relation 

étroite entre l'obésité et le diabète et que l'IMC augmente le risque de diabète selon la recherche 

de Shivani Gupta et Sangeeta Bansal en 2015-2016[157] ,Et concernant la maladie parodontale 

selon Shaoping Zhang L'interaction entre la parodontite et l'IMC sur le risque de diabète était 

significative, indiquant que le risque de diabète lié à la maladie parodontale était modifié par 

l'IMC [158].  
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4.1.3.21 Répartition de la population d’étude selon Les facteurs de risque  

Les fumeur dans notre population représente 18,9% presque similaire à l’étude de Vergnes et 

al qui trouve dans les deux groupes de traitement type 1 et type 2 pourcentage entre 15% et 

23% des patient sont fumeur ,Dans notre étude Les patient fumeurs prend surtout entre 11 et 

20 cigarette par jour similaire à  l’étude de Vergnes et al, il constaté que les patient de 1er 

groupe des patient diabétique de type 1 consomme 12.5 ± 9.5 et les patient de 2eme groupe des 

patient diabétique de type 2 consomme 3.0 ± 1.4 moins que le groupe 1[142] . 

4.1.3.22 Répartition de la population d’étude selon L’hygiène bucco-dentaire  

Deux tiers des patients arrivent avec une mauvaise hygiène bucco-dentaire et seulement 1,5% 

arrivent ayant une bonne hygiène orale contrairement au résultat de Nesse. W et al qui ont 

trouvé 40% de leurs patients avec une bonne hygiène bucco-dentaire et seulement 27,5 % de 

leurs patients avec une mauvaise hygiène bucco-dentaire [159]. La raison la plus acceptable pour 

cette divergence est le manque de connaissance des mesures d'hygiène bucco-dentaire chez nos 

patients. 

L'analyse de la fréquence du brossage des dents chez les patients de notre étude a révélé que 

55,7% ne se brossé jamais les dents et selon la recherche de Vergnes et al, les patients du 1er 

groupe et du 2ème groupe se brosse la cavité buccale une fois par jour avec un pourcentage 

entre 54% et 75% [142] ce qui reflète la motivation de la population diabétique en France et le 

manque de motivation à l'hygiène bucco-dentaire dans notre population d'étude. 

Seulement 11,9% des patients se brossent les dents pendant une durée suffisante (2 minutes) 

selon Masanobu Abe et al qui ont constaté dans leur population étudiée que 47,3% se brosse 

les dents entre 2 minutes et 3 minutes ils ont conclu que la durée suffisante réduisait le risque 

d'hémorragie gingivale [160]. 

Les adjuvants de brossage le plus utilise dans notre population c’est le dentifrice, Et seulement 

0,5% utilise des bain bouche ou fil ces résultats est comparable à autre étude évalué la Santé 

Bucco-dentaire des Patients Diabétiques Camerounais publie par Essama Eno Belinga et al 

trouve que 90,24% utilise la Pâte dentifrice par rapport les autres adjuvants [161]. 

4.1.3.23 Répartition de la population d’étude selon l’état des muqueuses  

La majorité des patient présente une inflammation gingival et sécheresse buccal et labiale ces 

résultats est similaire à l'article publié par Verhulst et al, les patients recrutés présentaient 

principalement une inflammation buccale, une sécheresse de la bouche et une sécheresse 

labiale, il sont conclure que la sécheresse buccale est un problème très courant chez les patients 

diabétiques et la majorité des études épidémiologiques font état d'une prévalence accrue de la 
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xérostomie et d'une diminution du flux salivaire en raison d'un contrôle glycémique 

particulièrement médiocre ; l'âge avancé, la déshydratation et la prise de médicaments semblent 

également être des facteurs déterminants, et cette sécheresse entraîne une inflammation 

gingivale [162]. 

4.1.3.24 Répartition de la population d’étude selon l’Indice parodontale CPITN  

Plus de 42% des patients avaient un code 3 comparable a l’étude de  d'Ewa Preferansow et 

al, qui trouve 36 % avaient un code 3 , ils ont conclu que les effets négatifs du diabète sur le 

développement et la gravité de la maladie parodontale et la dynamique de la maladie 

parodontale dans le diabète dépendent de l'état de santé de l'individu. Et de nombreux facteurs, 

principalement le degré de contrôle du diabète et la présence de complications vasculaires 

augmentent la gravité de la maladie parodontale [163]. 

Plus de 84 % des patients de notre étude il besoin d'un traitement TN2, comme dans l'étude 

précédente, où 52,3 % des patients avaient besoin d'un traitement TN2 [163]. 

4.1.3.25 Répartition de la population d’étude selon l’indice CAO  

Plus de moitié des patients présentent un indice CAO élevé ˃20 en a trouvé plusieurs patient 

perte la moite de leur dent pour une raison parodontale ou édenté avec la présence des caries 

dentaire, Les patients souffrent d'une perte de dents due à la maladie parodontale avec un 

pourcentage de 83,1 %, Kumar Manish et al conclure dans une étude publie en 2020 que La 

perte de dents est une conséquence inévitable de la maladie parodontale, Les caractéristiques 

destructives sont plus fréquentes chez les diabétiques, ils ont montré que le nombre de dents 

extraites était significativement plus élevé dans le groupe des diabétiques que dans le groupe 

d’étude que dans le groupe témoin [164]. 

4.1.3.26 Répartition de la population d’étude selon la lyse osseuse  

Plus de 60% des patients ont une lyse osseuse profonde comparable à l'étude de J. H. Ross et 

al qui a trouvé que les patients diabétiques avec une maladie parodontale ont une lyse profonde 

avec (5,9 ± 2,5 mm de poche) [165], et Ying-Ying Wu et al conclure que le diabète et les 

maladies parodontales sont étroitement associés, la parodontite sévère qui entraîne une perte 

d'os est susceptible d'impliquer l'effet de l'inflammation sur les ostéoclastes et les ostéoblastes. 

Le diabète a un effet important sur l'augmentation de l'ostéoclastogenèse et de l'apoptose des 

ostéoblastes. Il est intéressant de noter que l'effet du diabète sur les réponses immunitaires 

innées et adaptatives [166]. 
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4.1.3.27 Répartition de la population d’étude selon le diagnostic parodontal  

La proportion de patients atteints de parodontite est de 88,6 %, ce qui est proche de l'étude de 

Marzenna B Zielinski et al qui a trouvé que la proportion de parodontite est de 72 %, Ceci 

permet de conclure que le diabète est un élément essentiel dans la progression de la maladie 

parodontale [140]. Les patients atteints de parodontite classés selon la classification de 2017 sont 

au stade IV, soit 71 %, et 16,1% au stade III, par ce que 69,4% des patient besoin réhabilitation 

complexe de leur cavité buccale contrairement à un rapport de cas publié par Ren Jie Jacob 

Chew et Hoe Kit Chee pour une femme atteinte de diabète à maturité précoce MODY (Est 

une forme rare de diabète sucré résultant de polymorphismes nucléotidiques simples), qui 

diagnostique le cas au stade III, la patiente n'a pas besoin de réhabilitation occlusale et présente 

toutes les dents sur l'arcade, contrairement à nos patients. La majorité des patients sont classés 

dans le grade C, comme dans le même rapport qui classe le cas dans le grade C, selon la 

classification de 2017 les patients diabétiques dont l'HbA1c est supérieure ou égale à 7, ce qui 

représente plus de 70% des patients de notre population donc il est nécessaire de forcer la 

thérapie parodontale dans le contrôle de leur diabète [167]. 
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4.1.3.28 Cas clinique N°1  

Il s’agit de la patiente nommée M.M âgée de 19 ans, diagnostiquée diabétique type 1 depuis 

15 ans, équilibré avec une valeur d’HbA1c de 6.4%. 

Elle s’est présentée à notre service de parodontologie par dépistage. 

L’examen endo-buccal :  

L’examen visuel a révélé un PI=2, avec un GI=2, un seul point de saignement (PBI=1). 

L’indice CAO est de 8 et indice OHIS de 0 

L’indice de CPI=4 et de TN=2b 

Le sondage a révélé la présence de vraies poches dont la profondeur varie entre 2 à 7 mm, avec 

perte d’attache jusqu’à 10 mm.  

L’examen radiologique : sur un radio Panoramique, Présence une alvéolise verticale au niveau 

postero-inferieur, avec la présence d’atteinte de furcation de CL III . 

Le diagnostic positif : (selon la nouvelle classification 2017) 

C’est une parodontite stade IV, grade C 

 

 

 

Figure 58:Photo face du patiente M.M 
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Figure 59:  Secteur gauche du patiente M.M 

 

 

Figure 60: Secteur droit du patiente M.M 



 

115 

 

115 Chapitre IV 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 61:Radio panoramique du patiente M.M 
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4.1.3.29 Cas clinique N°2  

Il s’agit de la patiente nommée A.M âgée de 48 ans, diagnostiquée diabétique type 2 depuis 4 

ans,  légèrement Déséquilibré avec une valeur d’HbA1c de 7.4%. 

Elle s’est présentée à notre service de parodontologie par dépistage. 

L’examen endo-buccal :  

L’examen visuel a révélé un PI=3, avec un GI=2,PBI=3. 

L’indice CAO est de 3 et indice OHIS de 4 

L’indice de CPI=3 et de TN=2b  

Le sondage a révélé la présence de vraies poches dont la profondeur varie entre 1 à 4mm, 

associées à des récessions et des pertes d’attache allant jusqu’à 11mm.  

L’examen radiologique : sur un radio Panoramique, l’alvéolise est irrégulière et généralisé,  

La perte osseuse atteint ½ de la racine ou plus. 

Le diagnostic étiologique : 

• Etiologie locale : directe : biofilm bactérien. 

• Facteurs locaux favorisants : le tartre 

Le diagnostic positif : (selon la nouvelle classification 2017) 

C’est une parodontite stade IV, grade C

Figure 62:Photo face du patiente A.M 
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Figure 63:Secteur droit du patiente A.M 

Figure 64:Secteur gauche du patiente A.M 
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Figure 65:Radio panoramique du patiente A.M 
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4.1.3.30 Cas clinique N°3  

Il s’agit de la patiente nommée N.S âgée de 28 ans, diagnostiquée diabétique type 

gestationnelle depuis 10 ans, équilibré avec une valeur d’HbA1c de 5%. 

Elle s’est présentée à notre service de parodontologie par dépistage. 

L’examen endo-buccal :  

L’examen visuel a révélé un PI=3, avec un GI=2, un saignement abondant débordant le sulcus 

(PBI=3). 

L’indice CAO est de 14 et indice OHIS de 4 

L’indice de CPI=3 et de TN=2b  

Le sondage a révélé la présence des vraies poches dont la profondeur varie entre 3 à 5 mm, 

associées à des récessions et des pertes d’attache allant jusqu’à 7mm au niveau du maxillaire 

inférieur.  

L’examen radiologique : sur un radio Panoramique, l’alvéolise est irrégulière et généralisé,  

La perte osseuse atteint ½ de la racine ou plus. 

Le diagnostic étiologique : 

• Etiologie locale : directe : biofilm bactérien. 

• Facteurs locaux favorisants : le tartre. 

Le diagnostic positif : (selon la nouvelle classification 2017) 

C’est une parodontite stade IV, grade 

Figure 66:Photo face du patiente N.S 
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Figure 67:Vue palatine de la patiente N.S 

Figure 68:Radio panoramique du patiente N.S 
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5. Conclusion  

 

La maladie parodontale et le diabète sont deux conditions médicales complexes qui ont des 

répercussions importantes sur la santé bucco-dentaire et générale des individus. Cette étude a 

examiné la relation entre ces deux conditions et a mis en évidence des liens significatifs entre 

elles avec une précision du profil parodontale des patients diabétique au CHU Tlemcen. 

Des mécanismes sous-jacents ont été proposés pour expliquer cette association, notamment 

l'inflammation systémique et locale, la résistance à l'insuline et les modifications des niveaux 

hormonaux. Des études ont également montré que le traitement de la maladie parodontale chez 

les patients diabétiques peut améliorer le contrôle de la glycémie et réduire les complications 

liées au diabète. 

La gestion de la maladie parodontale chez les patients atteints de diabète peut également être 

complexe, car la santé des tissus parodontale peut être affectée par des niveaux élevés de 

glucose dans le sang. Le profil parodontale des patients examiner dans l’étude est majoritaire 

pour la parodontite d’où la nécessité d’une stratégie de traitement efficaces qui inclure une 

surveillance étroite de la glycémie et une éducation appropriée du patient sur les soins bucco-

dentaires, ainsi que des interventions cliniques telles que le détartrage et le surfaçage des dents 

et les interventions chirurgicales parodontale. 

Cependant, malgré ces résultats prometteurs, il y a encore des défis à surmonter pour une prise 

en charge efficace de ces maladies. La prévention et la détection précoce de la maladie 

parodontale chez les patients diabétiques sont essentielles pour éviter les complications 

associées donc les professionnels de la santé dentaire et médicale doivent travailler ensemble 

pour fournir une approche coordonnée et intégrée de la gestion de ces conditions surtout dans 

le niveau d’information des praticiens et les patients a savoir : 

-l’orientation du patient par le dentiste pour une consultation chez le diabétologue une fois les 

signes du diabète sont suspectés. 

-l’orientation du patient par le médecin traitant vers la clinique dentaire pour une consultation 

dentaire et un prise charge multiple de toutes les affections dentaires. 

-enfin, l’information du patient sur l’hygiène bucco-dentaire et la relation entre le diabète avec 

la maladie parodontale. 
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La thérapeutique parodontale doit être intégrée dans la prise en charge totale du patient 

diabétique, chose qui a été remarquer dans notre étude, la vision des médecins diabétologues 

au CHU de tlemcen a évoluée vers le positif et la thérapeutique parodontale est introduite dans 

la prise en charge de leurs patients quotidiennement.  

Enfin, cette étude a mis en évidence une association significative entre la maladie parodontale 

et le diabète et retrouve une prévalence de la maladie parodontale chez les patients diabétiques 

au CHU de tlemcen est augmentée avec une étude sur 200 patients qui sont déjà sensibilisés et 

comprennent l’importance d'une approche intégrée du diabète et la maladie parodontale en 

même temps pour améliorer la santé bucco-dentaire et générale des patients. Des recherches 

futures sont nécessaires pour mieux comprendre les mécanismes sous-jacents et pour 

développer des stratégies de prévention et de traitement plus efficaces. 
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Résumé : 

Un nombre important d'études ont été publiées pour prouver la relation entre le diabète et les 
maladies parodontales. Les personnes atteintes de diabète sont plus susceptibles de développer des 
affections bucco-dentaires, notamment des maladies parodontales, qui sont des infections des 
gencives et du parodonte. Ces affections bucco-dentaires peuvent à leur tour affecter la glycémie et 
aggraver les symptômes du diabète. Pour éviter ces complications, il est important que les diabétiques 
prennent soin de leur santé bucco-dentaire et bénéficient d'une prise en charge parodontale. 

Notre objectif est de détecter le profil parodontal des patients diabétiques au CHU de Tlemcen et les 
facteurs de risque qui aggravent les complications entre ces deux maladies avec la sensibilisation des 
patients que le traitement parodontal prend une place importante dans la prise en charge d'un patient 
diabétique.  

Mots Clés : diabète, Maladie parodontale, Profil parodontal, parodontite, gingivite, HbA1c, Glycémie 
à jeun, patients diabétique, Type01, Type02, Gestationnel, Chirurgie dentaire. 

Summary: 

A significant number of studies have been published to prove the relationship between diabetes and 
periodontal disease. People with diabetes are more likely to develop oral conditions, including 
periodontal disease, which is an infection of the gums and periodontium. These oral conditions can in 
turn affect blood sugar levels and worsen the symptoms of diabetes. To avoid these complications, it 
is important that diabetics take care of their oral health and receive periodontal management. 

Our objective is to detect the periodontal profile of diabetic patients at the University Hospital of 
Tlemcen and the risk factors that aggravate the complications between these two diseases with the 
awareness of patients that periodontal treatment takes an important place in the management of a 
diabetic patient. 

Key Words: diabetes, periodontal disease, periodontal profile, periodontitis, gingivitis, HbA1c, fasting 
glucose, diabetic patients, Type01, Type02, Gestational, Dental surgery. 
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