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Roéle de la protéine de liaison au collagene de

Streptococcus mutans dans ’hémorragie

intracérébrale : de la physiopathologie a la prévention.

RESUME

En France, I'accident vasculaire cérébral (AVC) est la premiére cause de mortalité chez la
femme et la troisiéme chez 'lhomme. C’est aussi la premiére cause de handicap chez I'adulte. Il existe
deux grands types d’AVC en fonction de leur étiologie, 'AVC hémorragique par rupture d’'un vaisseau
sanguin intracérébral et 'AVC ischémique par occlusion d'une artére cérébrale. L'AVC hémorragique
ne représente que 15% de I'ensemble des AVC mais est responsable d’une lourde mortalité. Depuis
quelques années, un lien de corrélation entre Streptococcus mutans (pathogéne majeur de la carie
dentaire) et hémorragie intracérébrale a été mis en évidence. Il s’agit donc d’un défi de santé publique
d’identifier de nouveaux facteurs de risque cardio-vasculaires pouvant aboutir a de nouvelles

politiques de prévention et ainsi a une meilleure prise en charge des patients.

MOTS CLES :

Streptococcus mutans
Protéine de liaison au collagéne

Hémorragie intracérébrale

LEXIQUE :

AVC : accident vasculaire cérébral
S.mutans : Streptococcus mutans
CBP : protéine de liaison au collagéne

S.mutans/CBP : Streptococcus mutans porteur de la protéine de liaison au collagéne
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. INTRODUCTION

Streptococcus mutans (S.mutans), du groupe des streptocoques viridans (streptocoques
oraux) est aujourd’hui considérée comme la bactérie majeure de la carie dentaire. Il s’agit d’'un Cocci
Gram positif anaérobie facultatif. Cette bactérie est habituellement commensale, elle fait partie
intégrante de I'écosysteme buccal qui regroupe environ 700 espéces.

Néanmoins, chez certains patients prédisposés, cette bactérie peut devenir pathogéne, et étre
responsable d’infections, d’endocardites ou encore de septicémies.

Il existe différents types de S.mutans, classés en différents sérotypes : c, e, f, et k suivant la base de
la composition chimique des polysaccharides de leur paroi bactérienne. Environ 70% des souches
dans la cavité buccale sont classées c, suivies de e, environ 20%, et moins de 5% respectivement
pour k et f (1) (2) (3) (4).

Ces différents types de S.mutans ne présentent pas tous les mémes caractéristiques.

Dans cet article, seul le S.mutans de type k sera abordé, s’agissant du seul sérotype qui a ce jour

posséde un gene codant pour une protéine de liaison au collagéne.

—_—PLP

vvvvvvv

...............

Cytoplasme

Figure 1 : Structure de la paroi d’un Streptocoque (4)
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Il. DE LA BACTERIE AUX MICRO-SAIGNEMENTS CEREBRAUX :

1. S.mutans type k

Cette souche présente un degré de virulence élevé pour les maladies systémiques grace a deux

propriétés.

= Cette bactérie est capable d’exprimer a sa surface une protéine de liaison au collagéne

(CBP).

En effet, S.mutans type k peut exprimer deux types de protéines de liaison au collagéne, codées
chacune par deux génes Cnm ou Cbm, résultant d’'un avantage d’adhérence forte au tissu
collagénique présent en grand nombre dans les parois vasculaires (5) (6) (7) (8).

On suppose que ces deux protéines de liaisons sont

capables de lier le collagéne de type | via leurs sous- ,/) '_,-9 S
domaines N1 et N2, structures fermées a [Iétat :% - % E mé’ - 5
. . 7 Py pf"l -'I ," f y i
physiologique. Cependant en présence de collagéne, ces 1,’ ! LI * L| ! 6
L= p_e' >
sous domaines sont capables de s’ouvrir et ainsi . 2 3 4

d’entourer I'hélice de collagéne. i o ]

Figure 2 : Schématisation de I'adhérence entre la
Le verrou C-terminal du sous-domaine N2 est capable de  ,osine de liaison au collagéne (CBP) et 'hélice
s’insérer dans le sous-domaine N1 pour pouvoir de collagéne (10)

enchasser I'hélice de collagene (9) (10).

La différence entre Cnm et Cbm dépend de l'alignement des acides aminés dans le domaine de

liaison au collagene de leurs protéines respectives.

- Cnm est plus fréquemment impliqué chez les patients victimes d’hémorragie intracérébrale. La
charge négative de la souche bactérienne et sa capacité d’adhérence au collagéne entraine une

inhibition de I'agrégation plaquettaire.

- Cbm est plus fréquemment impliqué chez les patients victimes d’endocardite infectieuse. Au moyen
du méme mécanisme que pour la liaison au collagéne, sa protéine est capable de réaliser 'agrégation
du fibrinogéne, potentialisant la formation d’'une végétation ce dont Cnm est incapable.

Ceci suggeére que les différences entre les séquences d’acides aminés des protéines codées par Cnm

et Cbm pourraient étre importantes pour leurs contributions a la liaison du fibrinogéne.
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= Cette bactérie présente a sa surface un défaut d’expression de la protéine antigéne (PA),

aussi connue sous le nom de 'antigéne protéique streptococcique P (SpaP) ou de I'antigene I/I1.

Le géne pac est exprimé en quantité extrémement faible dans les souches de sérotype k par rapport
aux autres souches trouvées dans la cavité buccale. Ceci conduit & une diminution de la sensibilité a
la phagocytose par les polynucléaires neutrophiles, entrainant une plus longue durée de vie dans le
sang et ainsi une capacité a induire une pathogenése plus importante. La sensibilité a la phagocytose

étant directement corrélée a sa pathogénicité dans le sang (9) (11) (12) (13).

2. Micro-saignements cérébraux (microbleeds)

e Causes de la bréeche hémato-encéphalique

= L’artériosclérose, dont les principaux facteurs de risque sont :

I’hypertension artérielle, la dyslipidémie, le tabac, le diabéte, le vieillissement (14) (15).

= L’angiopathie amyloide cérébrale, dont les principaux facteurs de risque sont :
'age, la maladie d’Alzheimer (16) (17) (18).

= D’autres causes synergiques ont été recensées comme les troubles de I'hémostase, les

malformations artérielles ou encore la prise de toxique (14).

Dans un tiers des cas, plusieurs causes sont associées.

* Conséquences : micro-saignements cérébraux (microbleeds)

Les micro-saignements cérébraux représentent des marqueurs directs de la sévérité de la
microangiopathie.

On suppose généralement que la plupart des micro-saignements cérébraux sont cliniquement
«silencieux» et de résolution spontanée en raison de mécanismes hémostatiques et des tissus
environnants a haute plasticité. Cependant, la fuite de sang consécutive a la rupture d’une artériole
peut dans certaines circonstances ne pas étre arrétée, ce qui peut entrainer de graves hémorragies

intracérébrales symptomatiques (19).
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Ces micro-saignements sont diagnostiqués par IRM via une séquence spécifique nommée T2*. Ces
hyposignaux T2* correspondent a I'accumulation de macrophages riches en hémosidérine logés a
proximité des petits vaisseaux (20) (21) (22).

Leur prévalence augmente avec 'dge, ils sont retrouvés chez 5% des patients en population générale
(sans facteur de risque cardio-vasculaire connu) et chez 30% des patients de plus de 70 ans.

Elle augmente également avec l'association de facteurs de risque cardiovasculaires. Ces micro-
saignements seraient retrouvés chez plus de 60% des patients ayant subi une hémorragie cérébrale
(16) (23) (24).

Figure 3 : Coupe axiale T2* Figure 4 : Coupe axiale T2*
sans lésion apparente (22) montrant des lésions arrondies en
hyposignal correspondant a des
microbleeds (24)

* Vaisseaux les plus touchés

La répartition topographique des Iésions hémorragiques permet une orientation étiologique (14).

= Les localisations les plus fréquentes en cas de microangiopathie hypertensive sont :
les zones du cerveau dites « profondes » le putamen et le thalamus, mais aussi le cervelet et le tronc
cérébral.

Ces lésions surviennent le plus fréiquemment au niveau d’artérioles perforantes (20).

= Les localisations les plus fréquentes en cas d’angiopathie amyloide cérébrale sont :
les lobes temporaux et occipitaux.

Il s’agit donc dans ce cas d’un territoire strictement lobaire (20).
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LOBAR MICROBLEEDS per T T DEEP MICROBLEEDS

Figure 5 : Répartition topographique des lésions hémorragiques en fonction de leurs étiologiques (25)

3. Lien de corrélation entre S.mutans et micro-saignements cérébraux

¢ Bactériémie

Il a été observé une bactériémie plus importante pour le sérotype k par rapport aux autres sérotypes.
Sa protéine de liaison au collagene joue un réle essentiel dans le passage vers la circulation générale.
En effet, la phase organique de la dentine est essentiellement composée de collagéne de type I.
S.mutans de type k se fixe aisément sur le collagéne de la dentine, porte d’entrée vers la pulpe et
donc la circulation générale (26). Une fois la bactérie arrivée dans la circulation sanguine, puis dans la
circulation cérébrale, une interaction entre S.mutans, et le vaisseau sanguin endommagé se forme. La
bréche préalable de I'endothélium vasculaire est nécessaire pour que S.mutans puisse agir et
potentialiser 'hémorragie intracérébrale.

En effet, la premiére étude expérimentale animale menée par Nakano en 2011 montre que la
présence de S.mutans associé a la protéine CBP sans dégats tissulaires n’occasionne aucun
saignement (27).

Donc S.mutans ne peut pas endommager la paroi vasculaire.
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* Les localisations ou Streptococcus mutans a été mis en évidence

En 2015, Tonumura publie une cohorte prospective en milieu hospitalier (28).

Les résultats de cette cohorte montrent que seules les localisations dites « profondes » du cerveau,
putamen/thalamus, ont montré des associations avec S.mutans portant la protéine de liaison au
collagéne.

En effet, aucune étude n’a permis de mettre en évidence de lien entre la présence de S.mutans/CBP

et les micro-saignements cérébraux lobaire.

Les micro-saignements cérébraux associés a la présence de S.mutans ont les mémes localisations
que l'artériosclérose. On peut donc supposer, un lien de causalité et un risque d’aggravation de micro-

saignements cérébraux dans les pathologies hypertensives en cas de bactériémie par S.mutans.

* Inhibition de ’hémostase par Streptococcus mutans de type k :

Chez les patients porteurs de S.mutans de type k dans le sang, aprés rupture de la barriére hémato-
encéphalique, les bactéries se fixent sur les fibres de collagéne exposées, via leurs protéines de
liaison au collagéne (CBP). L’étude expérimentale de Nakano, démontre microscopiquement que
S.mutans-k/CBP interagit spécifiquement avec les vaisseaux endommagés via les fibres de collagéne
dénudées. En conséquence, le collagéne exposé ne peut plus interagir directement avec les
plaquettes, empéchant leur adhésion et la formation d’un clou plaquettaire (hémostase primaire),
provoquant un saignement (29). La protéine de liaison au collagéne se trouvant a la surface de
Streptococcus mutans est la cause principale de la virulence de 'hémorragie cérébrale. Sans la
présence de cette protéine de liaison, Streptococcus mutans ne peut pas se fixer sur le collagéne,

entrainant la mise en place de la coagulation.

Pour les trois auteurs, Tonumura, Miyatani et Watanabe, le taux d’activité de liaison au collagéne de
S.mutans/Cnm est corrélé positivement avec le nombre de micro-saignements cérébraux profonds.
C’est a dire que plus les protéines de liaison au collagéne exprimées sur les surfaces des S.mutans
ont une capacité d’adhérence forte au tissu collagene, plus le nombre de micro-saignements
cérébraux est important (28) (30) (31).

Deux cohortes publiées en 2015, 'une menée par Tonumura et l'autre par Miyatani confirment que le
nombre de micro-saignements cérébraux est significativement plus élevé chez les sujets porteurs de
S.mutans/CBP comparé aux sujets sains (28) (30).

Inenaya (2018) affirme que la présence de S.mutans/CBP est significativement plus élevée chez les

patients avec des antécédents d’hémorragie intracérébrale par rapport aux sujets sains (32).



17

De plus, le caractére anionique de S.mutans de type k (donné par les peptidoglycanes de la paroi
bactérienne) ne permet pas d’interagir avec le caractére anionique des plaquettes, aboutissant donc a

inhibition de I'agrégation plaquettaire, et 'aggravation de 'hémorragie.

* Autres conséquences de la présence de Streptococcus mutans dans les vaisseaux
endommagés

Chez les sujets porteurs de S.mutans/CBP, on remarque un niveau élevé de deux marqueurs de
linflammation : la protéine C réactive (CRP) et le fibrinogéne (28).
Deux hypothéses sont avancées :

= S.mutans provoque lui-méme une micro-inflammation par sa présence dans le sang.

= Les hémorragies cérébrales, qui recrutent des macrophages entrainent également 'apparition
d’'une inflammation (30).
Cette inflammation entraine une augmentation de la perméabilité de la barriere hémato-encéphalique,
notamment par I'arrivée d’enzymes, en particulier la matrix metallopeptidase 9 (MMP-9), provoquant
une accélération des dommages endothéliaux par dégradation du collagéne, des laminines et de la
fibronectine, qui sont les principaux composants de la lame basale des vaisseaux sanguins cérébraux
(33) (34).
L’étude expérimentale menée par Nakano en 2011, confirme qu’une activité enzymatique élevée de la

MMP-9 est observée dans le groupe des animaux infectés par S.mutans de type k.

* Micro-saignements cérébraux facteurs de risque de ’hémorragie intracérébrale

Les micro-saignements cérébraux sont désignés dans les articles de la littérature comme des stades
précoces de I'hémorragie cérébrale, ou encore, des marqueurs prédictifs importants de I'accident
vasculaire cérébral hémorragique (31) (35) (36) (37).

Ces lésions sont plus fréquentes chez les patients ayant des antécédents d'accidents vasculaires
cérébraux hémorragiques.

De plus, plus le nombre de micro-saignements est élevé, plus le risque d’incidence d’'un AVC est
important (38) (39).
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lll. DISCUSSION : PRISE EN CHARGE MULTIDISCIPLINAIRE

Exemple d’un cas clinique relaté en 2017 par Mansour (40).

Il s’agit d’'un homme de 62 ans se présentant aux urgences aprés une chute.

L'anamnése a pu mettre en évidence une hypertension artérielle, plusieurs antécédents
d’hémorragies cérébrales et une bactériémie a S.mutans apparue quelques semaines avant la chute.
La découverte subséquente d’une bactériémie antérieure a S.mutans souléve sa probable implication

dans le développement d’hémorragie intracérébrale récurrente chez ce patient ?

Cette nouvelle interaction entre le domaine dentaire et médical est précieuse pour la prévention des
AVC (30). La prise en charge de patients présentant plusieurs facteurs de risque et/ou symptémes
d’AVC va pouvoir étre modifiée afin de prévenir I'apparition d’hémorragie cérébrale symptomatique
(40).

1. Point de vue de I'odontologiste

a) Cibler les patients a risque.

= Au moyen d’'un questionnaire médical

A la recherche de potentiels facteurs de risque cardio-vasculaire modifiables :

- 'age.
Le vieillissement est un des principaux facteurs de risque de l'artériosclérose (15).

- antécédent d’'un accident vasculaire cérébral ou d’événement cardio-vasculaire.
D’aprés Inenaga, la présence de S.mutans/Cnm est significativement plus élevée chez les
patients avec des antécédents d’hémorragie intracérébrale par rapport aux sujets sains (32).

- hypertension artérielle.

- diabéte non équilibré.

- tabac.
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= Par une recherche de foyers infectieux d’origine bucco-dentaire

Il s’agit d’identifier les patients hautement porteurs de S.mutans, et les plus a risque d’une bactériémie

a point de départ bucco-dentaire.

Les facteurs de risque :

- hygiéne bucco-dentaire défectueuse.
Présence de plaque dentaire, brossage absent ou insuffisant.

- caries a un stade avancé.
S.mutans se retrouve en grand nombre dans le biofilm et serait responsable des caries
coronaires (41). Les souches de S.mutans sont étroitement corrélées au nombre de caries
dentaires présentes en bouche (42), et au stade d’avancé de la carie.

- pathologies parodontales.
L’inflammation gingivale est corrélée positivement a la prévalence et a 'amplitude de la
bactériémie (43). Avec l'inflammation, il y a une augmentation du nombre de capillaires et une
augmentation de la quantité de sang présent dans ces lits capillaires.
Ces capillaires engorgés peuvent étre déchirés ou perforés par des procédures d'hygiene

buccale, permettant I'aspiration des microbes dans la circulation sanguine (44).

b) Prévention et prise en charge

L’objectif sera de supprimer tous les foyers infectieux d’origine bucco-dentaire en adaptant nos soins
suivant une évaluation préalable du niveau de risque.

Cette évaluation du niveau de risque va permettre de distinguer deux types de patients.

= Les patients a haut risque d’'une hémorragie intracérébrale.

Il s’agit de patients présentant plusieurs facteurs de risque de ’hémorragie cérébrale, associés a une
hygiéne bucco-dentaire médiocre ou inexistante, donc supposés hautement porteurs de S.mutans.
Nos soins dentaires devront étre adaptés, en instaurant des protocoles opératoires permettant de

réduire au maximum la dissémination bactérienne.
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Protocoles opératoires proposés pour les patients a haut risque d’'une hémorragie intracérébrale :

- information préventive quant a la probable implication de S.mutans dans 'hémorragie intracérébrale.

- expliquer 'importance des mesures d’hygieéne bucco-dentaire.

- supprimer les foyers infectieux bucco-dentaires sous antibioprophylaxie.
Lors des gestes opératoires invasifs une antibioprophylaxie dirigée contre S.mutans devra
étre prescrite. Les gestes opératoires invasifs concernent tous les actes impliquant une
manipulation de la gencive (détartrage) ou de la région péri-apicale de la dent, plus les cas
d’effraction de la muqueuse orale (45). De plus certains actes jugés trop invasifs pourront étre
proscrits. Les antibiotiques de premiére intention contre S.mutans sont les pénicillines A
(amoxicilline). En cas d’allergie les molécules de secondes intentions sont les streptogramines
(pristinamycine).  Attention, S.mutans est partiellement résistant aux macrolides
(azithromycine, spiramycine) et totalement résistant aux imidazolés (métronidazole) (46).

- il pourra étre intéressant d’instaurer une prise en charge pluridisciplinaire en lien avec le neurologue,

si I'on juge que le patient présente plusieurs facteurs de risque aggravants.

= Les patients a faible risque d’'une hémorragie intracérébrale.

Il s’agit des patients présentant un ou deux facteurs de risque de 'hémorragie cérébrale, mais une
bonne hygiéne bucco-dentaire donc supposés faiblement porteurs de S.mutans.
Dans ce cas, il pourrait étre intéressant de quantifier S.mutans afin de déterminer le niveau de risque

et adapter nos gestes opératoires en conséquences.

Le marché actuel présente deux principaux tests de dépistage bactérien spécifique pour S.mutans. lls
permettent une quantification au fauteuil de la bactérie.

Cependant ces deux tests ne permettent pas de mettre en évidence le sérotype de S.mutans, il nous
donne uniquement une indication quant a la quantité de S.mutans présente en bouche, a un instant T.
lls se substituent a une culture sur gélose d’agar plus colteuse et plus longue.

Seul le S.mutans de type k est impliqué dans les micro-saignements cérébraux. Nous avons vu
précédemment que moins de 5% des souches de S.mutans présentes dans la cavité buccale sont
classées k donc on estimera que plus la quantité de S.mutans est importante, plus le nombre de

sérotype k sera important.
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Description des deux principaux tests :

v/ Saliva check mutans (47) (48)

Le site de prélevement est salivaire et il faut environ 15 minutes pour en connaitre le résultat.

Le principe de ce test repose sur un processus immunochromatographique avec deux anticorps

monoclonaux.

a) Lorsque le nombre de S.mutans est élevé, les bactéries réagissent avec un premier anticorps
monoclonal marqué a l'or colloidal.

b) Le complexe anticorps/antigene ainsi formé va se fixer sur un second anticorps anti-S.mutans pour
former une ligne rouge (signe de la présence de S.mutans dans la salive).

c) Les anticorps monoclonaux qui ne se sont pas fixés sur S.mutans vont se fixer a une

immunoglobuline via I'or colloidal.

1: fenétre de contrble, si la ligne rouge n’apparait pas cela

signifie que le test est invalide.

——

2 : fenétre T, le nombre de S.mutans est élevé si une ligne

N
w

rouge apparait (ce qui signifie que le taux de S.mutans
est supérieur a 500000/mL).

3 : fenétre d’échantillon, ou est déposée la salive

v' Dentocult SM strip (49) (50)
Permet une détection des S.mutans a partir d'un échantillon de salive ou de plaque dentaire.
La méthode est basée sur l'utilisation d'un bouillon de culture et I'adhérence et la croissance des

S.mutans sur la bandelette test. Les S.mutans adhérent a la zone rugueuse de la bande. Aprés

incubation, les S.mutans sont visibles sous forme de colonies bleu clair ou bleu foncé.
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a) Mettre la bande sur la langue du patient pour récolter sa salive, ou bien mettre de la plaque

dentaire sur la bande.

b) Placer les bandes dans le bouillon de culture
¢) Incuber a 37°C pendant 48h

La présence de S.mutans est confirmée par des
colonies bleues sur la surface inoculée de la
bande.

Plus le bleu est présent, plus le nombre de
colonies est important.

v" Un test de comparaison des deux méthodes a été effectué :

« Comparison of two chair-side tests for enumeration of Mutans Streptococci in saliva » (51)
(Twetman. L & al 2014)

Revue : Journal of Oral Health and Dental Management.

L’objectif principal était de comparer I'efficacité de ces deux tests commerciaux permettant chacun
d’étudier la prévalence et le taux de S.mutans a partir de la salive de patients par rapport a la
méthode conventionnelle de culture sur gélose d’agar.

Pour ce test, 89 adultes ont été inclus, tous 4gés de 23 a 72 ans, se trouvant dans un service de
chirurgie maxillo-faciale avec des antécédents de caries. Des échantillons de salive stimulée ont été

recueillis chez les 89 patients.

Résultats :

En comparaison avec la méthode conventionnelle de culture sur gélose d’agar, Dentocult SM stip a
fourni des niveaux acceptables de sensibilité et de spécificité, alors que Saliva Check mutans a

montré une sensibilité médiocre mais une spécificité parfaite avec p<0,05.

Conclusion :

Les deux tests salivaires montrent des résultats comparables et statistiquement significatifs pour le

dépistage du portage de S.mutans en raison de leur grande spécificité.
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Protocoles opératoires proposés pour les patients a faible risque d’'une hémorragie intracérébrale :

- chez les patients ayant une association de deux facteurs de risque de ’hémorragie intracérébrale,
avec une quantité de S.mutans importante (appuyé par un test de quantification bactérienne), le
méme protocole que pour les patients a haut risque d’'une hémorragie intracérébrale pourra étre
appliqué.

- si le patient ne présente qu’un seul facteur de risque de 'hémorragie intracérébrale, et une trés faible

quantité de S.mutans oral. Aucune précaution particuliere ne sera envisagée.

2. Point de vue du neurologue

a) Prise en charge

Afin d’éliminer tous les facteurs de risque potentiels dans le cadre d’'une hémorragie intracérébrale
d’origine profonde primitive ou récurrente, une recherche de foyers infectieux d’origine bucco-dentaire
peut s’avérer pertinente.

Le patient devra alors étre orienté vers son dentiste pour établir un diagnostic et mettre en place un

traitement adapté si celui-ci note la présence de foyers infectieux.
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IV. CONCLUSION

Il existe donc un lien de corrélation entre S.mutans-k et hémorragie intracérébrale.

D’aprés la derniére étude publiée en 2018 (32), d’autres sérotypes (a l'instar de f, ou e) seraient
également capables d’exprimer une protéine de liaison au collagéne, et donc étre potentiellement
impliqués dans ce mécanisme d’hémorragie intracérébrale.

Plus de données provenant de divers groupes ethniques et d’autres études multicentriques seront
nécessaires afin de confirmer davantage ce lien.

Une évaluation du niveau de risque, associant la septicémie par S.mutans-k et son association
potentielle avec d’autres facteurs de risque de ’lhémorragie intracérébrale, peut mener a une meilleure
stratégie de prévention des AVC hémorragiques.

Un exemple de protocole opératoire pourra étre proposé. Pour les patients a haut risque d’'une
hémorragie intracérébrale (antécédent d’AVC hémorragie, associé a d’autres facteurs de risque de
’lhémorragie intracérébrale et une mauvaise hygiéne bucco-dentaire) une antibioprophylaxie sera
recommandée avant tous gestes opératoires invasifs. Pour les patients avec un risque modéré voir
faible I’AVC hémorragique (présentant un ou deux facteurs de risque, et une bonne hygiéne bucco-
dentaire) des examens complémentaires sont nécessaire en lien notamment avec des tests de
dépistage salivaire spécifique au S.mutans, pour déterminer le niveau de risque réel et adapter nos
soins en conséquence.

Ainsi, la poursuite de telles mesures pourrait réduire la morbidité et la mortalité associées aux
hémorragies intracraniennes primaires ou récidivantes.

Cela souligne une fois de plus l'influence importante du microbiote oral sur les maladies systémiques
et l'importance de la collaboration entre les chercheurs dentaires et médicaux. Ces dernieres années
un vaccin contre S.mutans est en phase d’étude, il a notamment montré I'an passé des résultats

prometteurs chez les souris avec des effets secondaires négligeables.
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Serment d'Hippocrate modifié et actualisé pour les Médecins dentistes

Au moment d’étre admis a exercer une profession médicale, je promets et je jure d’étre fidéle

aux lois de I'honneur et de la probité.
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autres professions qui partagent les mémes objectifs.
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efficients par les sciences médicales du moment.
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Je n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences et je considérerai comme un devoir

absolu de perfectionner sans cesse celles-ci.
Je respecterai toutes les personnes, et leur autonomie.
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la qualité de vie la meilleure. Je ne ferai rien pour forcer leur conscience.

Je garderai a mes maitres le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. J'apporterai

mon aide a mes confréres ainsi qu’a leurs familles dans I'adversité.
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Résumé francais

En France, 'accident vasculaire cérébral (AVC) est la premiere cause de mortalité chez la femme et la
troisieme chez '’homme. C’est aussi la premiere cause de handicap chez I’adulte. Il existe deux grands types
d’AVC en fonction de leur étiologie, ' AVC hémorragique par rupture d’un vaisseau sanguin intracérébral et
I’AVC ischémique par occlusion d’une artére cérébrale. L’AVC hémorragique ne représente que 15% de
I'ensemble des AVC mais est responsable d’une lourde mortalité. Depuis quelques années, un lien de
corrélation entre Streptococcus mutans (pathogene majeur de la carie dentaire) et hémorragie intracérébrale a
été mis en évidence. Il s’agit donc d’un défi de santé publique d’identifier de nouveaux facteurs de risque
cardio-vasculaire pouvant aboutir a de nouvelles politiques de prévention et ainsi a une meilleure prise en
charge des patients

Résumé anglais

In France, strokes are the third highest cause of death among men, and the and leading cause of death among
women. They also are the main cause of disability among adults. Two main kinds of strokes can be
distinguished in terms of aetiology: the haemorrhagic stroke, which happens when an intracerebral blood
vessel bursts, and the ischemic stroke, which occurs when a cerebral artery is blocked. Although
haemorrhagic strokes only accounts for 15% of all strokes, they carry a high mortality rate. In recent years, a
correlation has been discovered between Streptococcus mutans (the main pathogen responsible for tooth
decay) and intracerebral haemorrhage. Identifying new cardiovascular risk factors is therefore a public health
challenge that could lead to new prevention policies, and consequently to a better patient care.
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