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. INTRODUCTION

La maladie parodontale est un processus inflammatoire chronique d’origine infectieuse
qui affecte le parodonte, causant progressivement la destruction de I’os alvéolaire et du ligament
parodontal (1). Le terme parodontopathie comprend principalement la gingivite, les parodontites
chronique et agressive.

Ces parodontopathies sont multifactorielles par leurs nombreux parametres microbiologiques
(complexes bactériens), immunitaires (aspect génétique) et systémiques (stress, alcool, tabac,
pathologies générales, altération hormonale, absence d’hygiéne bucco-dentaire...) aggravants
(2,3).

De plus, la maladie parodontale peut elle-méme étre un facteur de risque pour un certain nombre
de pathologies. Elles ont d’une part une influence délétére sur certaines maladies systémiques
et d’autre part, les pathologies générales aggravent I’évolution et la sévérité des maladies
parodontales (4). En effet, il est généralement admis que la parodontite est associée a de
nombreux troubles chroniques, tels que le diabéte, les maladies cardiovasculaires, les
pathologies intestinales inflammatoires ou encore la polyarthrite rhumatoide pour ne citer que
ceux-ci. Ainsi, la relation entre la santé bucco-dentaire et la santé systémique suscite un intérét
croissant (5).

Les parodontopathies, suivant une pathogénése non linéaire, sont le résultat du déséquilibre
entre les agressions bactériennes et les défenses de I’h6te (6). Autrement dit, elles sont dues a
une interaction complexe entre le biofilm bactérien supra et/ou sous-gingival; et le systeme
immunitaire de I’héte.
Ce déséquilibre intervient lorsque plusieurs conditions sont réunies : (7—9)

- présence de bactéries parodontopathogénes (B. Forsythus, P. Gingivalis, T.

Denticola, Aggregatibacter Actinomycetemcomitans....)

- absence de bactéries protectrices (Streptococcus, Actinomyces...)

- environnement buccal non favorable (hygiéne)

- réponse passive du systeme immunitaire entrainant un non maintien de I’homéostasie.
Cette interaction conduit au déclenchement et a la progression d’une réponse inflammatoire
chez I’h6te susceptible, menant a I’apparition de signes cliniques de destruction tissulaire (6).

Ces signes cliniques sont caractérisés par une inflammation et des saignements gingivaux, la
formation de poches en rapport avec des pertes d’attache et d’os alvéolaire ainsi qu’une mobilité
dentaire. Dans les cas les plus graves, cela peut conduire a des pertes (parfois spontanées) de
dents (1,10).

Le diagnostic s’appuie depuis 2017 sur la classification de Chicago issue du consensus des
groupes de travail du séminaire international de I’European Federation of
Periodontology/American Association of Periodontology de cette méme année (11). Cette
derniére a pour objectif d’étendre la classification d’Armitage de 1999 jusqu’alors en vigueur
(12) aux conditions péri-implantaires, de permettre de reconnaitre les maladies péri-
implantaires ainsi que de redéfinir les parodontopathies.

La santé parodontale et les maladies gingivales peuvent correspondre a trois états : santé
parodontale, maladies gingivales induites par la plaque ou non induites par la plaque (13).
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Les parodontites, les maladies parodontales nécrosantes, et les parodontites manifestations de
maladies systémiques sont a présent définies selon trois composantes:

- Pidentification du patient comme un cas de parodontite

- IPidentification du type spécifique de parodontite

- la description des signes cliniques et autres éléments qui peuvent affecter le

traitement.

En ce qui concerne les parodontites, dans cette nouvelle classification, la distinction parodontite
chronique/ parodontite agressive est remplacée par un modéle reposant sur le stade et I’activité-
progression de la maladie (14).
Le stade de la parodontite dépend de la sévérité de la maladie et de la complexité de son
traitement.
Le grade (taux de progression) de la parodontite donne des informations supplémentaires sur:

- les aspects biologiques, facteurs de risque

- la progression passée et future

- le pronostic du traitement

- le risque que la maladie ou son traitement affecte la santé du patient.

Les Iésions endo-parodontales et les abcés parodontaux sont définis chacun dans un autre
tableau (14). Concernant les associations systémiques, nous distinguerons a présent les maladies
ayant un impact majeur sur les tissus parodontaux de celles ayant un impact variable sur la
pathogénie parodontale. La derniére catégorie de cette nouvelle classification concerne les
maladies pouvant entrainer la perte des tissus parodontaux en I’absence de parodontite (15).

De ce diagnostic, pourront se déduire un plan de traitement et un pronostic adaptés a chaque
cas clinique, en tenant également compte des éléments de I'anamnese, des résultats issus de
I'examen clinique et des résultats du bilan radiographique rétro-alvéolaire.

Les traitements parodontaux ont pour objectif de réparer les séquelles laissées par la maladie et
de préserver la dentition naturelle et le parodonte. Mais également de maintenir et si nécessaire
d’améliorer une santé parodontale contrdlée, le confort, I’esthétique et la fonction dentaire. Ceci
en agissant via différents procédés pour stopper et stabiliser I’évolution de la maladie afin
d’éviter les récidives au niveau des tissus Iésés.

La thérapie parodontale conventionnelle comprend la mise en place et I’apprentissage des
facteurs d’hygiene favorables a la santé parodontale ainsi que le contréle des facteurs de risque
modifiables (diabéte, tabagisme, stress...). Puis sont prodigués les traitements

mécaniques et chirurgicaux classiques afin d’éliminer la plaque dentaire (avec si besoin
I’élimination des facteurs de rétention de celle-ci) ainsi que le tartre qu’il soit supra ou sous-
gingival.

Postérieurement, la phase de maintenance avec une thérapeutique parodontale de soutien;
durant laquelle une hygiéne optimale est entretenue et des détartrages sous gingivaux sont
réalisés tous les 3 a 6 mois; est essentielle au succes et & la pérennité du traitement (16).

Parallélement, des approches médicamenteuses permettent d’agir tant sur la flore bactérienne
que sur la réaction inflammatoire.

Concernant la flore bactérienne, les antibiotiques et les antiseptiques sont employés (17—
20). L’association de Metronidazole et d’Amoxicilline ainsi que [I’utilisation topique
d’hypochlorite de sodium, de povidone iodée et de chlorhexidine permettront de réduire le
nombre de micro-organismes paropathogénes (complexes rouge et orange) a des niveaux
compatibles avec la santé parodontale. S’ensuivra I’amélioration des parametres cliniques: la
diminution des profondeurs de poches et pertes d’attache.
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La gestion de la réaction immunitaire sera réalisée par I’intermédiaire des anti-
inflammatoires non stéroidiens (AINS) ainsi que les tétracyclines privées de leur facteur
antibiotique. Les médicaments tels que les AINS, avec un mode de fonctionnement connu,
peuvent étre utilisés comme un outil supplémentaire dans le controle positif des médiateurs de
’inflammation dans I’expression de la maladie parodontale (21,22). Les tetracyclines
chimiguement modifiées permettent a la fois d’inhiber I’expression des enzymes responsables
de la destruction tissulaire telles que collagénases et métalloproteinases et I’utilisation de ces
molécules évite I’apparition de souches bactériennes résistantes aux antibiotiques (23-25).

Apres réévaluation, les thérapies comme I’utilisation des lasers ou I’0zonothérapie pourront
éventuellement étre évoquées (26,27).

Conjointement a ces thérapeutiques classiques, de nouvelles approches sont apparues.

Les probiotiques permettent de remettre en place une flore bactérienne compatible avec la
santé parodontale par I’apport de bactéries protectrices (complexe bleu). lls agissent
positivement sur la bactériologie a travers la diminution des bactéries virulentes (complexes
orange et rouge), mais également sur la réduction de la défaillance immunitaire et
I’amélioration de I’environnement dento-gingival. lls permettent une réduction de la réaction
inflammatoire via les niveaux de cytokines (IL-1p, IL-6, IL-8...) de I’h6te. Ainsi est permise
une amélioration générale a court terme des parametres cliniques (perte d’attache (PA),
profondeur de poche (PP), récesion gingivale (RG), saignement au sondage (SS)) (28-31).

Plusieurs études ont montré que la supplémentation nutritionnelle avec des Acides Gras
Polylnsaturés Oméga-3 peut agir de maniére bénéfique sur la réduction de la synthese des
cytokines pro-inflammatoires, I’inhibition du recrutement des leucocytes et la modulation de la
réponse inflammatoire parodontale (32—-34).

D’autres facteurs supplémentaires peuvent étre utilisés pour stimuler le systtme immunitaire
ou de renforcer la résistance tissulaire. Nous allons nous focaliser sur cette
deuxieme voie.

Celaa pu étre étudié sur le plan local par I’intermédiaire de la phytothérapie, I’aromathérapie,
ou encore I’apithérapie (35,36) mais aussi selon un point de vue plus général
grace aux apports nutritionnels de vitamines ou micronutriments (37-42).

Notre travail portera plus spécifiquement sur la vitaminothérapie car les vitamines possédent
une action sur les tissus et leur résistance, en agissant sur la cascade inflammatoire.

La relation entre la nutrition et la santé orale est bien connue (43). L'état nutritionnel
d'un individu est un déterminant critique de la réponse immunitaire. Un certain nombre de
nutriments ont un impact majeur sur la santé parodontale (44). Les nutriments sont de deux
types : les micronutriments et les macronutriments. Ces derniers sont retrouvés en grande
quantité, par exemple les minéraux, les protéines, les glucides ainsi que les lipides, en plus de
I'oxygéne et de I'eau. Les micronutriments sont quant a eux des éléments que I’on retrouve a
I’état de trace ou en quantité trés faible dans I’organisme. lls comprennent entre autres la
vitamine A (caroténoides et p-caroténe), la vitamine C (acide ascorbique), la vitamine E (o-
tocophérol), le lycopéne et la mélatonine. Des études suggérent que les antioxydants pourraient
agir positivement sur I'inflammation des tissus parodontaux (45).

Les vitamines sont essentielles a la santé générale. La carence nutritionnelle en
vitamines se traduit par des manifestations telles que le scorbut et le rachitisme qui ont été mises
en évidence depuis de nombreuses années (46,47). De méme, diverses vitamines sont
nécessaires au maintien de la santé des tissus buccaux et parodontaux (48). Cependant, le role
des différentes vitamines en relation avec la santé parodontale a été discuté (49).

L’intérét envers ces nouveaux éléments est grandissant dans le traitement des maladies

parodontales. A I’heure actuelle, peu d’études mettent en corrélation la supplémentation
vitaminique et I’action que cela peut avoir en concomitance avec le traitement parodontal sur
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la maintenance de cette pathologie. Dans ce contexte, les études évaluent essentiellement
I’effet des aliments ou des compléments alimentaires spécifiques sur la santé parodontale, son
incidence ou sa sévérité (45,49,50) en présentant des résultats le plus souvent bénéfiques. Les
rapports décrivant les effets des interventions diététiques sur de longues durées en
complément du traitement de la parodontite restent encore rares. Ainsi, une approche
systématique pour déterminer comment les différents types de vitamines pourraient améliorer
les paramétres parodontaux et la thérapeutique parodontale est nécessaire pour comprendre les
avantages et les risques potentiels de la supplémentation en vitamines. L hypothese de ce travail
est que l'utilisation de la vitaminothérapie et des micronutriments par voie générale pourrait
avoir un effet bénéfique en concomitance avec la thérapeutique parodontale. L'objectif de cette
revue est d’évaluer I'intérét de la supplémentation par vitaminothérapie et micronutriments dans
la thérapeutique parodontale en complément des traitements

parodontaux classiques.
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Il. MATERIELS ET METHODES

I.L1. Schéma d’étude

Nous avons choisi de réaliser une revue systématique de la littérature scientifique.
I.2. Stratégie de recherche

Les mots-clés du MeSH index suivants ont été dans un premier temps utilisés:

» Periodontal therapy

* Nutrition

« Vitaminotherapy

+ Complements

* Nutrient Deficiencies

Les bases de données électroniques PubMed, Scopus, EBSCOhost et ScienceDirect-Elsevier
ont été sollicitées ainsi que les bases MDPI (Multidisciplinary Digital Publishing Institute),
Google Books, référencés par la base CrossRef vers laquelle nous avons été redirigés en
suivant le fil des ressources bibliographiques des articles obtenus. Nous nous sommes
également appuyés sur les Theses et Mémoires des Docteurs Pascal Eppe, Julie Pescheux,
Emmanuelle Bourgalet et Pauline Chesné.

La combinaison de ces premiers mots-clés nous a permis d’obtenir plus de 6000 documents.
Aprés avoir commencé a éliminer les articles, ce nombre nous a semblé toujours trop
important. Nous avons donc décidé d’effectuer une nouvelle recherche en modifiant la liste
des mots-clés initiaux afin d’y inclure leurs synonymes. Ceci dans le but d’obtenir un nombre
de resultats plus concis et plus aisément analysable. Ces mots-clés supplémentaires sont les
suivants:

» trace elements

* micronutrients

+  vitamins

e nutrients

« dietary supplements

* nutraceuticals

+ periodontitis

« periodontal disease

« periodontal treatment

+ periodontal maintenance
+ scaling and root planing
* non surgical periodontal treatment

Les articles intégrés a notre étude ont été publiés entre 2009 et 2018.
La recherche électronique finale a été menée le 30 novembre 20109.
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I1.3. Criteres d’inclusion

Dans le domaine odontologique, les études disponibles sur I’apport de la vitaminothérapie et
des micronutriments a la cavité buccale et au corps humain sont trés nombreuses. Cependant,
celles traitant de I’apport de ces compléments de maniére concomitante a la thérapeutique
parodontale sont assez rares.

La quasi-totalité des études trouvées a ce sujet a été publiée entre 2000 et 2019. Nous n’avons
trouvé que 4 études qui étaient antérieures a cette période, publiées entre 1948 et 2000, et
attestant de I’évaluation plus ou moins ancienne de I’association de la micronutrithérapie avec
les traitements parodontaux classiques dans le cadre de parodontites modérées a séveres.

Toutes les études pertinentes chez I’homme, étudiant l'association entre la thérapeutique
parodontale et I'apport alimentaire en nutriments ou les marqueurs de I'état nutritionnel des
minéraux ont été incluses; et ce, méme lorsqu'elles n'incluaient que des personnes appartenant
a certains groupes d’age ou soumis a des pathologies particuliéres (ménopause, diabéte...).
Nous avons également jugé nécessaire d’analyser les articles traitant de la vitaminothérapie et
des micronutriments plus globalement dans la maladie parodontale, afin d’obtenir les
informations les plus exhaustives possibles, méme si nous n’avons pas inclus leurs résultats a
cette étude.

I1.4. Criteres d’exclusion

Les études menées avec une durée de traitement inférieure a 4 mois n’ont pas été incluses aux
résultats de ce travail. De plus, si le traitement parodontal n’était pas mentionné ou si aucun
traitement n’avait été mené, les articles ont été exclus. Cette recherche documentaire a été
limitée aux publications de langue frangaise ou anglaise.

Nous avons également décidé de nous restreindre aux études comparatives (comportant un
groupe contréle détartrage +/- placébo et un groupe traité détartrage + complément).

Les études non publiées n’ont pas été incluses aux résultats de ce travail. De méme que les
études menées sur les animaux, souvent d’une durée tres courte.

Par ailleurs, les articles auxquels nous n’avons pas eu accés malgré plusieurs tentatives de prise
de contact avec leurs auteurs ont été exclus de cette étude si les informations nécessaires a leur
analyse n’étaient pas accessibles.

Nous avons également décidé d’exclure les articles qui n’ont pas présenté de chiffrage précis
lors de I’enregistrement des parameétres parodontaux dans un souci de pertinence des résultats.
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I1.5. Acces aux articles

Les articles proposés par ScienceDirect, MDPI (Multidisciplinary Digital Publishing
Institute), Scopus, EBSCOhost et NCBI (National Center for Biotechnology Information)
étaient disponibles dans leur intégralité en format PDF. Quant aux articles non mis a disposition
publique dans leur intégralité, nous les avons loués ou nous nous sommes inscrits sur les sites
tels que LinkedIn ou ResearchGate afin d’avoir accés a leur contenu quand les résumés et
extraits indiquaient la nécessité d’une lecture intégrale.

Nous avons effectué les formations au logiciel ZOTERO afin d’organiser notre bibliographie.
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lll. RESULTATS

lll.1. Recherche et description des études

La recherche électronique & partir des mots-clés a initialement regroupé 2749 articles dont 4
théses et mémoires. Les références bibliographiques des articles sélectionnés ont été passées en
revue, ce qui nous a permis I’inclusion de 6 ressources supplémentaires ayant trait a notre sujet.
170 doublons ont été supprimés. Apres analyse des résumés de chaque article, 55 publications
ont été écartées car ne comportant pas toutes les informations recherchées. L’étude des textes
complets a permis I’exclusion de 111 articles supplémentaires. Ainsi, 11 articles ont été retenus
au total. Tous sont en langue anglaise.

Leurs dates de publication sont comprises entre 2009 et 2018.

Ci-dessous, nous avons pu réaliser I’arbre de sélection (Figure 1) a partir de ces 11 articles,
incluant 9 études cliniques (33,51-58) et 2 études transversales (59,60).

Suivant ce dernier, le Tableau 1 synthétise les données des études incluses par le biais de I’arbre
de sélection. Dans ce tableau nous avons groupé les articles par type de complément administré.
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Figure 1 : Arbre de sélection des articles retenus pour la revue systématique
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Type Sl Indices | Supplémen
Articles o yP Conditions o PPX Résultats Conclusion
d’etude sénérales | €N registres -tation

Amélioration en pourcentage (t vs p) Prendre du calcium et de la

Miley et al. (2009)
(60)

ttt = SRP

(€| gt MBS Etude transversale 12 mois N =51 (23 ttt — 28 IG entre les mesures initiales et a 1 an ‘é'tim'.':e D et" SUPE'eTeI"‘
(59) comparative placého) P PP :7,03412,08% bermettrait de diminer le
traitement placébo  (t=0, 6, PP PA : 11,51 & 13,02% SS et Iinflammation & 1
ttt = SRP tous les 3 12 mois) Femmes post PA SS:7.9045.13% an et d’obtenir un meilleur
mois menopause Ss Vit D > 400UI IG : 38.03 2 23.98% S G S REaslniiEle
Hommes 50-80 ans Calcium > IP:21.27a-9.33% ﬁa;,:ta g‘;gr:e:ﬂxczg];ts qu'
Pas de conditions 1000mg/j JEC-0s : 17.05 a2 11.60% substances (Avec les
systémiques mesures considérées
particuliéres Amélioration significative des collectivement, diminution
paramétres parodontaux de 19,9% a 6 5'9"'“;?""%90”[ ‘°gs s
mois et de 15,6% & 12 mois post S?Qﬁ&;ﬁ; rz':p;: 270
démarrage de 1’étude. avec P < 0,002).

Mostafa et al.
(2012)

(51)
Ttt=SRP +
chirurgie
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Chapple et al. (2012)

(52)

ttt = SRP +

maintenance (4 fois)

Dodington et al.
(2015)
(83)

ttt = SRP

Etude clinique
contrélée double
aveugle
randomisée

Etude clinique
comparative
fumeurs/non-
fumeurs

9 mois

4 mois de
ttt

19 mois
follow up
(01/14-
07/15)

N = 60 (20x3)
1. fruits/légumes

2. fruits/légumes/

baies
3. placébo
30— 60 ans

Pas de conditions
systémiques
particuliéres

N = 86

63 fumeurs
23 non-fumeurs

PP
PA
SS
[

PP

IP

Compléments /j
1. B-carotene 7.5
mg

Vit E 46 mg

Vit C 200 mg
Vit B9 400 pg

2. p-carotene 7.5
mg

Vit E 66 mg

Vit C 222 mg
Vit B9 640 pg

Fruits
Légumes
Vit D

Vit A

Vit C

Vit E
B-carotene
a-tocopherol
ALA

EPA
DHA
25(0H) D

PP FL vs p: -0.2 (IC -0.33, -0.014)*
PP FLB vs p: -0.05 (IC -0.21, 0.11)*
PA FL vs p: -0.25 (IC -0.53, 0.03)*
PA FLB vs p: -0.04 (IC -0.32, 0.24)*
SSFL vs p: -5.2 (IC -13.1, 2.63)*
SSFLB vs p: 1.7 (IC-9.5, 6.1)*

PAp<0,01
*PP et SS p < 0,0001

Amélioration significative de tous les
parametres mesurés chez FL/FLB:
PP dés 2 mois (FL)

SS dés 5m (FL)

IP & 8m (FL)

Résultats exprimés en pourcentage:

PPf = 68 + 21 (33-99) 4 13 + 10 (2-44)
PPnf = 63 + 20 (34-99) 2 9 + 6 (0-25)*
SSf = 48 + 33 (7-100) a5 + 8 (0-34)
SSnf =50 + 29 (0-100) a4 + 1 (0-23)*
IPf = 70 + 33 (0-100) & 40 + 31 (0-100)
IPnf = 73 + 29(10-100) & 32 + 23 (0—
100)

Les mesures post-traitement des PP
(P <0,001) et SS (P < 0,023) sont
significativement améliorées par
rapport a TO. Les patients
présentaient significativement moins
de sites de mesures > 3mm (P <
0,012) a la fin de I’étude.

L’utilisation de
ces suppléments
en concomitance
avec le traitement
parodontal aurait
un effet bénéfique
sur les parametres
parodontaux (SS,
PA, PP).

Apreés SRP, les PP
finales
diminueraient
significativement
chez les non-
fumeurs par
rapport aux
fumeurs (P =
0,028).

Il n’y aurait pas
d’association
significative chez
les non-fumeurs
concernant la
vitamine D et les
concentrations
sériques de
25(0OH)D.
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Graziani et al. (2018)
(54

ttt = SRP

Mesures des profondeurs de poche
chez les non-fumeurs aprés SRP
présentant un changement
significativement positif (P <

0,05) en fonction du complément
alimentaire:

FL: P =0,026

B-carotene alimentaire: P = 0,032
Vit C alimentaire: P = 0,007

Vit C alimentaire + supp: P = 0,019
a-tocopherol alimentaire: P = 0,028
EPA+DHA: P = 0,015

Les sites présentant des PP > 3mm
étaient significativement moins
nombreux en fonction des apports
alimentaires.

Des apports plus
importants en FL,
f3-caroténe

(> 7,07mgl/j),
vitamine C

(> 150mg/j),
a-tocophérol

(> 5,9 mg/j), et
AGPI en
complément du
traitement
parodontal
seraient associés a
une diminition
plus importante
des PP chez les
non-fumeurs
atteints de
parodontite.

26



El Sharkawy et al. (2010)
(55)

ttt = SRP

(nouvelle étude sur 38
sujets parue en 2018 qui
affirme les résultats
obtenus en 2010)

IPp:1.37+£0.6a41.12 £ 0.35*

Elkhouli (2011) Etude clinique 6 mois N =4 ®3 =1g 3x/j IPt:1.48+0.6 21.10 £ 0.51* L >apport d’w3 et
(€K)) contrélée par 1. SRP IG Aspirine 71mg IGp : 1.62 + 0.65 & 1.25 + 0.46* d’aspirine basse
placébo +DFDBA +  SS IGt:1.83+0.522a0.78 + 0.48*} dose augmenterait
ttt = SRP puis lambeau +  ENEQ oIy REEREN] aspirine + PP SSp:1.72+0.31240.79 £ 0.32* les bénéfices
OICLCR Do CIEU MG  double aveugle ®3 PA SSt:1.61+0.48 a 0.48 + 0.24* thérapeutiques du
(DFDBA) 2. SRP+DFDB PPp:58+0.7243+0.6* traitement
A + placebo PPt:5.6 £0.8a3.4 +0.6%f parodontal
PAp:46+0.7235+05* classique et
35-60 ans PAt:4.4+0.82a29+0.6* chirurgical.
Pas de conditions
systémiques A 6 mois post début de traitement, on
particuliéres peut observer une diminution
significative (p < 0,05) de

I’inflammation gingivale (I1G + SS)
ainsi qu’une diminution de la PP et de
la PA chez le groupe traité en

comparaison avec le groupe placébo.
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Martinez et al. (2014)
(56)

ttt = SRP (tous les 4
mois)




IGp:2.35+049a1.2+05

Elwakeel et al. (2015) Etude clinique 6 mois N =40 PP ®3 = 3x 1g/j IGt:2.3+0.620.35+0.49 supplementatlon
(57) randomisée PA Aspirine=75mg/j PPp:5.85 £0.99a3.8+0.7 par @3 + aspirine
double aveugle 24-58 ans 1G PPt:5.7+0.822.8+0.52 basse dose aurait
ttt = SRP placébo 20 femmes 1P PAp:6.6+1.19a4.2+0.52 un effet bénéfique
20 hommes PAt:6.05+1.76a3+1.78 sur les parametres
Diabete de type 2 parodontaux et
contrdlé depuis plus Diminution trés significative (p < serait intéressante
de 2 ans 0,01) de PP, PA, IG dans le groupe a prescrire associée
Non-fumeurs traité par rapport au groupe prenant le  au traitement
placebo au bout de 6 mois de parodontal chez les
traitement patients atteints de
diabete de type 2
controlé

Elgendy et al. (2018)
(58)

ttt = SRP

f: Fumeurs ; nf : Non-fumeurs ; p : personnes sous placebo ; t : personnes traitées par complément ; ttt : traitement ; SRP : Scaling and Root
Planing (détartrage) ; w3 : Oméga 3 ; DFDBA : Decalcified freeze-dried bone allograft
Tableau 1: Synthése des études incluses dans la revue systématique
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lll.2. Les micronutriments
.2.1. Les vitamines et antioxydants

Découvertes au début du 20éme siécle, les vitamines sont des substances organiques présentes
dans les matiéres nutritives en trés faible quantité. Elles sont quantifiées en milligramme,
microgramme ou nanogramme. Ces doses minimes sont indispensables a la croissance, aux
réactions métaboliques corporelles et au maintien de I’équilibre vital. N’entrant dans aucune
des grandes classes d’aliments, elles doivent étre apportées par I’alimentation sous peine de
voir apparaitre des déficits ou des carences. Les besoins en vitamines sont difficiles a établir
car ils varient en permanence. Il existe des différences au niveau des Apports Journaliers
Recommandeés (AJR) en fonction de I’age, de la taille, du sexe, de l'activité musculaire mais
également de la période hormonale (pré/post ménopause, grossesse, lactation), et des
pathologies présentées par les patients (diabéte, ostéoporose...) (61) (Tableau 2). Ces besoins
augmentent pendant les variations de croissance et au cours de perturbations biomédicales.

Les vitamines A, D, E et K sont liposolubles. Elles sont stockées par I’organisme pendant
plusieurs semaines a plusieurs mois. La vigilance doit cependant rester constante; si les
apports sont disproportionnés et les dépenses insuffisantes, elles peuvent s’amasser dans les
différents organes, et entrainer divers effets secondaires et troubles (62).

Les vitamines B et C sont hydrosolubles et ne sont donc pas stockées. Etant excrétées
rapidement, un apport quotidien a I’organisme est crucial. Il existe cependant peu de risques
d’exces (63).

La différence de solubilité des vitamines exerce une influence sur leur métabolisme, leur
stockage et leur absorption.

Divers problémes de santé peuvent se présenter consécutivement a une carence ou un exces
en vitamines (tableau 3). Une carence provoque des avitaminoses ou hypovitaminoses qui
déclenchent diverses maladies (rachitisme, béribéri, scorbut...). Un exces entraine des
hypervitaminoses ou survitaminoses trés nocives pour I’organisme bien que rares.

Les relations complexes entre la nutrition et I’inflammation commencent a peine a étre
comprises, mais il est clair qu’une mauvaise hygiéne alimentaire est associée a un risque plus
élevé de développer une maladie parodontale (64,65,2,43,66). Bien que les liens mécaniques
entre la nutrition et la maladie parodontale ne soient pas entierement limpides, une étude
NHANES datant de 2007 a trouvé une relation inverse entre le développement de la maladie
parodontale et le niveau total d’antioxydants (67).

Plusieurs vitamines se trouvent posséder des propriétés antioxydantes ayant une influence
dans le domaine parodontal : il s’agit de la vitamine A, plus encore son précurseur le -
caroténe, la vitamine B, la vitamine C et la vitamine E (a-tocopherol) (68-73). En effet, les
antioxydants seraient en mesure de maitriser I’inflammation déclenchée par les dérivés
réactifs de I’oxygene (ROS) dans les tissus parodontaux (74).
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non précisément connus
Tomates, cerises, olives, orge, riz, noix, raisin
biere, vin

recommandé
Rétinol : Abats, foie (huile de foie de morue),
F: 600-650pg/j viande rouge, beurre, margarine, formages, ceufs
(-carotene: Iégumes, fruits et baies, tels que
Vitamine A patates douces, carottes, citrouilles, [égumes verts,
H: 750-800pg/j épinards, choux, poivrons rouges, agrumes,
mangues, melons, argousier, goji
F: 1,6mg/j Viande rouge, poisson, volaille, abats, céréales,
noix, lentilles, certains fruits et légumes
H: 1,7mgl/j
Abats de volailles, foie de veau et d’agneau,
. . 330ug/j légumineuses, épinards, asperges, graines de lin et
Vitamine B de tournesol, brocoli, fenouil, endives, betteraves,
laitue
4plj Abats, viande, poisson, produits laitiers et oeufs,
fruits de mer
F: 95mg/j Goyave, persil, navet, kiwi, agrumes, cruciféres,
poivrons, fraises, cassis, orange, brocoli, chou
H: 110mg/j rouge et chou-fleur cru, choux de bruxelles
15 pg/j Rayons UV-B, huile de foie de morue, poissons
Vitamine D gras (saumon, sardine, hareng), fromage, jaune
25(0OH) D > 50ng/mL/j d’ceuf, beurre, arachides, champignons
F: 11mgl/j Huiles vierges d’olive et de colza, amandes,
noisettes, arachides, épinards, avocat, huile de
H: 13mg/j germe de blé
Légumes verts, Iégumineuses, noix et céréales,
Calcium 750-1000mg/j poissons & squelette mou, fromages/produits
laitiers
A F: 300mgl/j Chocolat, cacao, céréales, produits laitiers, café,
F:7,5412,7mglj Viande rouge, légumineuses, ceufs, poisson/fruits
M : 9,4 a 16,4mg/j de mer, céréales, produits laitiers
. F: 1,3mg/j Céréales, viandes rouges, cacao, fruits de mer
F: 16mg/j Viande rouge, poisson, céréales/légumes secs,
Fer haricots, noix, jaune d’ceuf, Ilégumes verts,
M: 11mgl/j pomme de terre
. 3500mg/j Tubercules, 1égumineuses, fruits, céréales,
produits laitiers, café
550mg/j Produits laitiers, viande rouge, poisson,
Phosphore légumineuses, céréales
Entre 250 et 500mg/j d’EPA et
DHA Foie de morue, huile de colza, huile et graine de
, Pas de recommandations lin, poissons gras, fruits a coques, ceufs, certains
Oméga-3 précises: besoins quotidiens  légumes

Meélatonine

(F : femme ; H: homme ; mg : milligrammes ; ng : nanogrammes ; ug : microgrammes)
AJR chez I’adulte par micronutriment et sources alimentaires selon I’lEFSA: European Food
Safety Authority en 2019 (61) et I’ANSES

Tableau 2: Sources alimentaires des compléments et apports journaliers
recommandés
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Micronutriments

Dénutrition Malformations congénitales
Lésions épithéliales, hyperkératose Risque augmenté de fractures
Amaigrissement chez les femmes ménopausées
Troubles de la vision (héméralopie, Risque augmenté de cancer du
kératomalacie... jusqu’a la cécité compléte) poumon chez le fumeur (-
Infections (rougeole, diarrhées) carotene)

Vitamine A Incidence plus élevée des cancers oraux Attention au pouvoir tératogene

. L chez la femme enceinte
Paro : hyperplasie et hyperkeratinisation

parodontales

Elargissement du ligament desmodontal et
destruction des fibres principales +
résorption et atrophie osseuse

Béri-Béri, Pellagre (B3) B3 par voie veineuse comme
Augmentation de I’incidence des: hypolipémiant: hépatotoxicité,
Complexe - gingivites troubles digestifs
vitaminique B -l e

- glossites (B2, B3, B6, B8, B12)

- chéilites (B8)

- stomatites/stomatodynies (B3, B6, B12)
- perléches

- atrophies (B8, B9, B12)

Scorbut

Augmentation de la susceptibilité
parodontale: (Gingivites chronique et
Vitamine C Ulcéro Nécrotique)

Influence sur 1’ostéoporose
Augmentation du risque carieux

- Défaut de minéralisation osseuse - Hypercalciurie
Rachitisme - Déshydratation
Ostéomalacie - Insuffisance rénale
Ostéoporose - Calcifications extraosseuses
- Lésions hypoplasiques de 1’émail (MIH)

Vitamine D Augmentation de la prévalence carieuse
Agmentation des parulies, des lésions péri-
apicales

Perte d’attache parodontale
Agénésies dentaires du foetus
Vitamine E Attgintes mu_sculaires, neurologiques, eqérocolite ulcéro-_nécrosante,
hématologiques, ophtalmologiques saignements excessifs
Calcium/Phosphore Hyperparathyroidie, perte os alvéolaire
. Hypertrophie gingivale, élargissement
Magne3| um desmodontal
Cicatrisation moindre, régénération de la
muqueuse buccale (aphtose), N collagéne
Atrophie collagéne, augmentation
résorption osseuse, parodontite + sévere
Chéilite angulaire
Glossite érythémateuse dépapillante
Augmentation des infections a C. Albicans

Zinc

Cuivre

Fer

Potassium

Mélatonine Troubles généraux, neuro et

gastroentérologiques

Tableau 3 : Tableau récapitulatif des pathologies déclenchées par les
déficits/excés micronutritionnels
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ll1.2.1.1  Vitamine D, Calcium et le traitement de la maladie parodontale

La vitamine D est une hormone stéroide hypercalcémiante liposoluble, favorisant I’absorption
du calcium et du phosphore par les instestins. Elle a un impact sur le métabolisme osseux et
intervient dans la prévention de certaines maladies comme I'hypertension artérielle, le diabéte,
I'ostéoporose, les cancers, le psoriasis, I'arthrite rhumatoide, et les maladies cardio-vasculaires
(75-77).

* Implications physiologigues

Cette vitamine est nécessaire pour un nombre important de fonctions corporelles. Sa forme
active, la 1,25-dihydroxyvitamine D, potentialise I’absorption et la réabsorption de minéraux
incluant le calcium, le magnésium, le fer, les phosphates et le zinc par les intestins (78).
Concernant le calcium, la vitamine D aide a sa fixation sur les os (et donc a leur croissance et a
leur turn-over) mais elle participe aussi a la diminution de son excrétion urinaire. Enfin, elle
agit comme une hormone hypercalcémiante et aura une action synergique avec les autres
hormones du métabolisme phosphocalcique (79).

Elle posséde également des roles extra-osseux a travers I’amélioration de la condition
musculaire mais également la réduction du risque de cancer, essentiellement colorectal et du
sein. En effet, le risque de cancer du sein serait diminué de 25 % pour les femmes ayant un taux
sanguin de vitamine D élevé (80). La stimulation et la modulation de I’immunité (innée et
acquise) font également partie de ses propriétés (81): des études suggerent que la vitamine D
joue un réle important dans la modulation de I’inflammation parodontale via la régulation de la
production de cytokines par les cellules du ligament parodontal mais également qu’elle est
impliquée dans la défense immunitaire par I’intermédiaire de la production de défensines et
cathélicidines (peptides anti-microbiens), améliorant ainsi les propriétés antimicrobiennes des
monocytes entrainant la lyse des parodontopathogenes (82—-84). Elle contribuerait a améliorer
les réponses immunitaires antibactériennes de I’organisme (85). De plus, des études récentes
indiquent qu’avec I’aide de certaines enzymes, les cellules épithéliales gingivales peuvent
convertir la vitamine D inactive (D3) en forme active (25(OH)D), ce qui pourrait avoir un effet
local direct sur le tissu parodontal (86). La forme active induit I’expression du peptide
antimicrobien LL-37 dans les cellules épithéliales gingivales cultivées et conduit a une
réduction de la viabilit¢ du paropathogéne Aggregatibacter Actinomycetemcomitans a la
surface de ces cellules (87).

*Absorption et métabolisme

La vitamine D d'origine alimentaire est absorbée lentement dans I’intestin gréle. Elle rejoint
ensuite la circulation générale par voie veineuse alors que la vitamine D sous sa forme exogéne
est principalement formée par irradiation de I’épiderme (79).

A ce stade, la vitamine D est sous la forme inactive de calciférol. Celui-ci est donc orienté vers
le foie avant d’étre redirigé vers les reins (siége de la régulation de son catabolisme (88)) pour
y subir deux hydroxylations successives lui permettant sa transformation en hormone active
(89).

La vitamine D est majoritairement stockée dans les tissus adipeux, le plasma, les cellules
musculaires et peut ensuite étre répartie vers ses organes cibles tels que I’intestin, I’0s, les reins
ou encore les glandes parathyroides (47). Une partie de la vitamine D stockée dans le tissu
adipeux ne peut étre utilisée, d’ou une carence relative chez les personnes obéses (79,90).
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*Besoins et sources d’apport

Chez les humains, elle recouvre deux composés: la vitamine D2 ou ergocalciférol d’origine
végeétale et la vitamine D3 autrement nommeée cholécalciférol, d’origine animale mais surtout
issue de I’exposition au soleil (78).

Contrairement aux autres vitamines, la source majeure de vitamine D n'est pas alimentaire mais
endogeéne pour les sujets bénéficiant d’une exposition solaire suffisante (91) : cette vitamine est
produite par les cellules des couches profondes de I'épiderme sous l'action d'un rayonnement
ultra-violet. Cette production cutanée contribue de fagon majeure a

I'établissement et au maintien des réserves en vitamine D (a hauteur de 2/3).

Concernant les sources alimentaires, la vitamine D végétale se trouve en grande partie dans les
champignons; et la vitamine D d’origine animale est essentiellement présente dans les poissons
gras, le foie, certaines viandes, ainsi que dans les oeufs et les produits laitiers. Cet apport
alimentaire correspond a moins de 30% des besoins quotidiens chez I'adulte (92).

La vitamine D associée au calcium permettrait la diminution de la résorption osseuse, assurerait
une bonne minéralisation osseuse (93) et pourrait constituer une voie

supplémentaire de la gestion de la pathologie parodontale, ceci étant confirmé par plusieurs
études (51,59,60). L apport journalier recommandé serait de 15 pg pour la vitamine D et de 750
a 1000 mg pour le calcium selon PEFSA (61).

*Caren r

La carence en vitamine D est observée en particulier chez les seniors et les enfants. En hiver, en
fonction de la localisation, il arrive souvent que I’exposition de I’épiderme au soleil soit trés
réduite et donc insuffisante pour permettre la production de vitamine D en quantité nécessaire
(92).

Les données d’une étude épidémiologique francaise menée a grande échelle dans les années 90
ont montré que 66% des femmes d’age moyen présentent une carence en vitamine D (10- 30
ng/mL) (94). De plus, des niveaux de vitamine D inférieurs a 20 ng/mL ont un impact
significatif sur les dysfonctions d’organes et les taux d’infection (95,96).

Cela a aussi pu étre relevé dans le cadre de régimes alimentaires excluant la consommation de
produits d’origine animale (dont le poisson, les oeufs ou les produits laitiers), ces derniers
constituant une grande partie des sources alimentaires de cette vitamine (97).

De nombreuses études menées dans le cadre des pathologies de troubles d’absorption intestinale
ont mis en évidence des déficits vitaminiques multiples dont celui en vitamine D (98).

Un déficit important en vitamine D peut en effet causer le développement de pathologies
caractérisées par un defaut de minéralisation osseuse comme I’ostéomalacie chez I’adulte ou
encore le rachitisme présent principalement chez les enfants (entrainant entre autres des retards
de croissance et de développement mais également le défaut de soudure et de fermeture des
fontanelles) (89). D’ailleurs, les pédiatres recommandent souvent la

supplémentation en vitamine D chez la mére pour les nourrissons alimentés exclusivement au
sein puisque I’activité anti-rachitique du lait maternel est directement liée & I’apport quotidien
en vitamine D de la femme allaitante (99).

Un déficit moins profond n’entrainera pas de défaut de minéralisation évident mais pourra
favoriser une ostéoporose, surtout au niveau de I’os cortical (100).

Depuis les années 2000, de nombreuses études ont pu mettre en évidence que des niveaux trop
bas de vitamine D entrainent une accentuation des signes cliniques de parodontopathie,
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une augmentation de I’incidence de pertes dentaires chez les personnes agées ainsi que des
atteintes parodontales chez les femmes enceintes (40,101,102).

En cas d’insuffisance ou de carence, il peut étre recommandé d’étre supplémenté si
I’alimentation et I’ensoleillement ne suffisent pas a combler le manque.

A contrario, si I’intoxication par consommation excessive ou mal appropriée de vitamine D est
en effet une situation grave pouvant se traduire par hypercalciurie, déshydratation, insuffisance
rénale et calcifications extraosseuses, elle est trés rare et n’apparait jamais pour

des concentrations de 25(OH)D (préhormone produite consécutivement a I’hydroxylation de la
vitamine D servant de marqueur de statut de cette vitamine) inférieures a 150 ng/mL mais a été
observée pour des concentrations supérieures a 374nmol/L (89). Il n’existe pas de données

a long terme sur I’innocuité d’avoir des concentrations sériques de 25(OH)D supérieures a 80 a
100 ng/mL. Il n’existe pas non plus de preuves apportées par des études interventionnelles que
des concentrations de 25(OH)D entre 60 et 100 ng/mL puissent apporter un avantage par rapport
a des concentrations entre 30 et 60 ng/mL (103).

*Vitamine D et Calcium associés au traitement parodontal

Les résultats de notre recherche bibliographique nous ont conduit a 3 études publiées en 2009,
2011 et 2012. Ces 3 études portaient sur la supplémentation en vitamine D associée au calcium
en concomitance avec un traitement parodontal classique.

En 2009, Miley et al. (60) ont étudié la supplémentation en vitamine D associée au calcium en
concomitance avec le traitement parodontal classique. 51 patients atteints de parodontite
chronique sévere ont été recrutés et divisés en deux groupes: 23 patients traités par vitamine D
et calcium ainsi que 28 patients servant de contrdles. La supplémentation en vitamine D etait
supérieure a 400Ul par jour et I’apport en calcium supérieur a 1000 mg par jour. Cette étude a
duré 18 mois durant lesquels les patients ont régulieérement recu des détartrages. L’échantillon
étudié était composé d’hommes agés de 50 a 80 ans et de femmes ménopausées depuis au moins
5 ans.

Les paramétres enregistrés étaient I’IG, la PP, la PA, le SS et I’atteinte de furcation. Bien que
les patients du groupe contrdle ne prenaient aucun supplément, un questionnaire NHANES sur
leurs habitudes alimentaires a révélé que 5 d’entre eux étaient au dessus du seuil de 1000 mg
par jour de calcium et que I’un d’entre eux se trouvait au dessus du seuil de vitamine D défini
a 400Ul par jour ; 5 sujets supplémentaires ont donc été recrutés dans le groupe controle.

Pour tous les paramétres cliniques, les valeurs mesurées étaient améliorées chez les sujets
prenant les compléments par rapport au groupe contrble. Le groupe ayant été supplémenté
présentait des PP moins profondes, un SS et des PA moins importants, un 1G plus faible, une
amélioration des atteintes de furcation, des mesures JEC-0s diminuées.

- LaPP aété améliorée de 7% (0,15mm/2,18mm)

- LaPA adiminué de 12% (0,21mm/1,80mm)

- Ladistance JEC-0s a diminué de 19% (0,32mm/1,71mm)

Des différences similaires ont été relevées pour les autres parametres cliniques. Le SS est passé
de 66% dans le groupe témoin a 60% dans le groupe traité et I’IG de 1,00 & 0,73 respectivement.
En raison des écarts-types relativement importants, les résultats n’étaient pas significatifs.
Cependant, quand ces mesures ont été considérées collectivement, une analyse multivariée a
mesures répétées de la variance indiquait que ces différences entre les 23 sujets ayant pris des
suppléménts et les 28 sujets n’ayant pris aucune supplémentation étaient a la limite d’étre
statistiqguement significatifs (P = 0,08). Le contrble de I’ethnie, du fait que les sujets soient
fumeurs ou non, du genre et de I’exposition au soleil n’a substanciellement pas modifié ce
résultat (P > 0.08).
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Ces résultats sont cohérents avec une étude menée sur le rapport entre le taux sérique de
25(0OH)D et les paramétres cliniques relevés dans les données NHANES Ill. Selon cette
derniére, le taux de 25(0OH)D (représentatif de I’ingestion de vitamine D) était
significativement et inversement associé a la perte d’attache clinique (104).

Les résultats de I’étude de Miley et al. suggérent, malgré les limites du faible échantillon
analysé, qu’une supplémentation en calcium et vitamine D pourrait étre envisagée dans le cadre
de la gestion de la thérapeutique parodontale. Cette relation nécessite cependant d’étre plus
profondément étudiée au vu des résultats mitigés obtenus.

Dans la continuité des études précédemment menées, Garcia et al. (59) se sont penchés en 2011
sur la supplémentation en vitamine D et en calcium associées au détartrage a travers une étude
prospective. Sur une période d’un an, 51 patients atteints de parodontite chronique modérée ont
été enrblés dans un programme de maintenance parodontale. Parmi eux, 23 ont été intégrés dans
le groupe traité par suppléments, et 28 ont été placés dans le groupe contréle. Les données ont
été recueillies a TO, a 6 mois et a 12 mois. La supplémentation s’élevait a 400Ul de calcium et
a 1000mg de vitamine D par jour. Les paramétres cliniques étudiés étaient I’IP, I’IG, la présence
de tartre, laPA, et le SS. Des détartrages et renforcements de I’hygiéne buccale ont été dispensés
tous les 3 mois pendant I’étude. Les deux groupes présentaient bien une différence significative
vis a vis de la supplémentation au début de I’étude (P < 0,0001).

Concernant les paramétres mesureés, ils présentaient tous une amélioration significative entre TO
et 1 an chez les patients supplémentés. Les PP étaient améliorées de 12,08%, la PA de 13,02%,
le SS de 5,13% et I’IG de 23,98% a un an pour les patients traités par rapport au groupe contréle.
Une fois les parametres cliniques considérés collectivement, ainsi que les covariables ajustées,
les analyses statistiques ont démontré des différences significatives entre les parametres des
patients traités et des non-traités & 6 mois avec un P = 0,034 mais non significatifs & 12 mois
avec un P = 0,058. Ces résultats ne réfutent pas, ni ne supportent tout a fait la possibilité que la
supplémentation par vitamine D et calcium pourrait réduire la sévérité de la maladie parodontale
et en améliorer les parameétres cliniques. En effet, ces résultats étaient, tout comme ceux de
Miley et al. (60), tres proches d’étre statistiquement significatifs. Par contre, ils permettent
d’affirmer I’importance des soins dentaires avec ou sans

supplémentation. 1l reste nécessaire d’effectuer plus d’essais cliniques randomisés pour étudier
les effets de la supplémentaion en vitamine D qu’elle soit associée ou non au calcium lors de la
prise en charge du patient atteint de parodontite.

En 2012, Mostafa et al. (51) ont mené une étude afin d’évaluer les effets de I’utilisation
combinée d’Alendronate (biphosphonate de seconde génération, inhibiteur de la résorption
osseuse) avec une supplémentation de vitamine D et de calcium sur I’os alvéolaire de femmes
ménopausées non-fumeuses de plus de 50 ans atteintes d’ostéoporose suivant un traitement
parodontal pendant 6 mois. Dans cette étude, 40 femmes ménopausées atteintes de
parodontite chronique ont été divisées en deux groupes. Un groupe contr6le (n = 20) a regu
70mg d’Alendronate par semaine ainsi que le détartrage suivi du traitement chirurgical par
lambeau de Widman modifié. Le groupe traité (n = 20) s’est vu administrer de I’Alendronate
(70 mg par semaine) associé a 1000 mg par jour de vitamine D et 400Ul de calcium par jour
pendant 6 mois. Ce groupe a également recu un détartrage suivi d’un traitement chirurgical
suivant la technique du lambeau de Widman modifié. Les patientes ont été rencontrées toutes
les 2 semaines pendant les 6 mois de I’étude. A chaque visite, les patientes étaient soumises a
un test de révélation de plaque et des instructions d’hygiéne orale étaient dispensées si
nécessaire. Les parametres relevés étaient la PP et la PA. La densité et les défauts osseux ainsi
que le niveaux osseux radiologique ont été enregistrés.
- Concernant les PP, aucune différence significative n’existait entre les deux groupes avant
le traitement. A 6 mois, le groupe traité a montré une diminution significativement plus
importante de PP par rapport au groupe contréle (P < 0,001).
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- La PA n’a présenté aucune différence significative lors de la comparaison entre le groupe
contrble et le groupe traité avant le traitement. A I’examen des 6 mois, le groupé traité a
montré un gain d’attache statistiquement plus important que le groupe témoin (P < 0,001).

Les résultats de cette étude sont en accord avec plusieurs autres travaux menés sur des durées

plus réduites (40,105,106) tendant a montrer que la supplémentation par vitamine D et calcium

aurait un effet positif sur I’amélioration des paramétres parodontaux mais également sur la

diminution de I’inflammation. L’usage combiné d’Alendronate, de calcium et de vitamine D

permettrait une amélioration dans les résultats du traitement de la maladie parodontale lorsque

ces molécules sont associées au débridage mécanique et chirurgical.

1l1.2.1.2 Complexe vitaminique B

Les vitamines du complexe B sont des vitamines hydrosolubles. Elles sont essentielles pour

I’organisme et incluent la thiamine (B1), la riboflavine (B2), I’acide nicotinique (B3), I’acide
pantothénique (B5), la pyridoxine (B6), la biotine (B8), I’acide folique (B9) et la cobalamine
(B12).

* Implications physiologiques

Chaque vitamine du complexe possede une structure particuliere et exécute des fonctions
uniques dans le corps humain (métabolisme, développement musculaire, production
d’érythrocytes, synthése du collagene...). Les vitamines B1, B2, B3 et B8 participent a différents
aspects de la production d’énergie (cycle de Krebs, synthése de neurotransmetteurs, conduction
neuronale, réplication de I’ADN...); la vitamine B6 est essentielle pour le métabolisme des
acides aminés et les vitamines B9 et B12 sont impliquées dans la division cellulaire (107).

Une supplémentation en vitamines B permettrait une cicatrisation parodontale, ce qui a été
démontré par Neiva et ses collégues, en 2005, qui ont mené une étude sur 30 patients atteints
de parodontite chronique généralisée modérée a sévére, avec des poches supérieures ou égales
a 5 mm et des saignements au sondage. Pendant 30 jours, un groupe test constitué de 15 d’entre
eux a recu un traitement journalier de 50g de thiamine, de riboflavine, de

nicotinamide, d’acide panthoténique, de pyrodoxine; 50ug de biotine, de cyanocobalamine;
400ug d’acide folique. Un groupe témoin de 15 autres patients, a recu un placebo. lls ont ainsi
pu observer un gain d’attache clinique plus important et statistiquement significatif chez les
patients supplémentés en complexe vitaminique B (108).

Bien qu’existant moins de travaux référents a ce sujet, les folates seuls ont également montré
des propriétés antioxydantes. Cependant, leur mécanisme d’action reste flou. Il n’est pas encore
tres clair si les folates possedent eux-méme une activité antioxydante ou s’ils influencent
I’activité d’autres composes (109,110).

*Absorption et métabolisme

- B1 ou thiamine: Hydrosoluble, dénaturée par I'ébullition et en milieu alcalin, la B1 est
absorbée a la partie haute du gréle. Dans le sang total, 90 % de la B1 se trouve dans les globules
sous forme de thiamine pyrophosphate (TPP) qui est la forme coenzymatique active. Les
organes les plus riches en thiamine et TPP sont par ordre décroissant le coeur, le rein, le foie et
le muscle strié; ce dernier, du fait de sa masse contient 40 % du contenu total de l'organisme en
B1 (25 mg). En cas de carence, ce sont les réserves musculaires qui sont épuisées les premiéres
et les cérébrales en dernier (111).
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- B2 ou riboflavine: La B2 et ses deux cofacteurs flaviniques sont transportés dans le plasma
par l'albumine et certaines immunoglobulines. Dans les cellules, la B2 est phosphorylée et liée,
sous ses formes coenzymatiques, aux enzymes concernées (111).

- B3 ou niacine: Dans les produits animaux elle se trouve principalement sous forme de NAD
et de NADP, alors que dans les céréales, surtout le mais, elle est sous forme d'un glycoside de
I'acide nicotinique. L'absorption de la niacine est rapide; elle est captée par les érythrocytes et
les hépatocytes pour étre transformée en NAD et NADP. Comme la vitamine B2, la B3
intervient dans le métabolisme producteur d'énergie. Le NAD est le cofacteur de nombreuses
déshydrogénases de la lipolyse, de la glycolyse et du cycle de Krebs dans des réactions
productrices d'énergie (107).

- B6 ou pyridoxine: son absorption a lieu dans le jéjunum, puis elle pénétre dans les hépatocytes
et enfin est captée dans les tissus périphériques qui assurent leur synthése propre de coenzyme
actif (112).

- B8 ou biotine: Dans les aliments elle se présente sous deux formes, libre ou liée aux protéines.
Cofacteur de quatre carboxylases, elle posseéde un réle dans les fonctions immunitaires et la
régulation des multiplications cellulaires (113).

- B9 ou folate: L'absorption se fait grace a un récepteur spécifique dans I’entérocyte. Dans les
cellules, les folates subissent une transformation permettant la rétention intracellulaire de
ceux-ci. Le foie est I'organe de réserve essentiel; celles-ci sont relativement faibles (5 & 15 mg)
compte tenu des besoins quotidiens (300 ug/j) et s'épuisent en quelques semaines en moyenne
(114).

- B12 ou cobalamine: elle est libérée dans I'estomac puis transformée dans le pancréas avant de
pénétrer les cellules. Le foie est I'organe le plus riche en B12 (60 % de la B12 totale) et les
réserves hépatiques suffisent généralement pour 3 ans (114).

*Besoins et sources d’apport (61)

- B1: PAJR est de 0,2mg/megajoule. Elle se trouve principalement dans la levure, les graines
et les germes de blé.

- B2: I’AJR est de 1,6mg/jour. Elle est contenue dans les algues nori, le lait, le foie, les abats,
les araignées de mer et crustacés, le calamar.

-B3: PAJR est de 1,6 mg (x 60 mg de tryptophane alimentaire)/megajoule. Elle se trouve dans
les foies et abats, la levure alimentaire, la volaille, le thon et les arachides.

-B5: PAJR est de 5 mg/jour. On en trouve dans le foie, les abats, la levure.

- B6: I’AJR est del,6 mg/jour. Elle est contenue dans I’ail, le vinaigre, la pistache, la pomme
de terre mais principalement dans le foie et les abats.

- B8: I’AJR est de 40ug/jour pour les adultes de tous &ges. On en trouve dans les abats (foie),
les oeufs, la volaille et certains fromages.

-B9: I’AJR est de 330 ug/jour. Le foie, les abats et les algues en contiennent le plus.

- B12: I’AJR est de 4 pg/jour. Les principaux aliments en contenant sont le foie, les abats et
rognons, la volaille, les huitres, les oeufs de saumon, les poissons (sardines, foie de morue,
hareng).

Beaucoup d’aliments renferment de petites doses de vitamine B. Cependant, les abats, la

volaille, le poisson, la levure, les légumineuses et les céréales entieres enrichies sont les aliments
en contenant les plus grandes quantités.
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*Carences et surdosages

La cavité buccale, en particulier la langue, les levres et les commissures des levres sont les
principaux sites des symptomes et des signes de carences de plusieurs composants du complexe
vitaminique B.

Les pathologies rencontrées le plus fréquemment sont la gingivite, la glossodynie, la glossite,
la chéilite et la stomatite. Les recherches ont montré un réle pour chacune des vitamines du
complexe B dans la progression et la sévérité de la maladie parodontale. Les déficiences en
vitamine B2, B3, B6 et B12 ont ainsi été liées a la gingivite hémorragique ainsi qu’a la
parodontite (115,116). Concernant la maladie parodontale, la déficience en acide folique mene
a un défaut de kératinisation de la surface gingivale, a une diminution du turn-over cellulaire
ainsi qu’a une résistance moindre aux infections. De plus, on peut observer une destruction des
tissus gingivaux et parodontaux (117). Une étude de cas menée en 2017 a pu lier la déficience
en vitamine B12 a la gingivite ulcéro-nécrotique (118). Cela pourrait étre expliqué par le role
de la vitamine B12 dans la modulation de I’ immunité cellulaire (119,120). En outre, des données
obtenues d’une étude menée a grande échelle aux Etats-Unis a rapporté que les niveaux sériques
bas de vitamine B9 influengaient de maniére indépendante la maladie parodontale chez les
personnes agées (42).

Parallélement, il a été rapporté que la carence en acide folique (B9) chez les fumeurs
augmenterait le risque de maladie parodontale (121,122). En effet, chez ces derniers, la vitamine
B9 est requise pour convertir les composants de la fumée de la cigarette en composés
biologiquement inactifs (117). L’étude menée par Neiva et al. a montré que la supplémentation
en vitamine B apreés traitement chirurgical augmenterait les niveaux

d’attache clinique par rapport aux patients sous placébo (108).

Il semble judicieux dans le cadre de pathologies telles que le diabéte, I’alcoolisme chronique, le
VIH, ainsi que les troubles de I’absorption intestinale de rester vigilants quand au contdle des
niveaux de vitamine B. En effet, les carences en vitamine B sont associées, au dela des signes
cutanéo-mugqueux buccaux, au développement de pathologies occulaires et

neurologiques. Cependant, les symptomes peuvent étre légers et non spécifiques car souvent
associés a une carence poly-vitaminique.

Il n’existe pas ou peu d’état de surcharge (absence de toxicité pour la B1, absence de
compartiment de stockage pour la B2, la B3, la B6) et la vitamine B est réputée pour étre non
toxique (123).

38



111.2.1.3 Antioxydants

Les antioxydants correspondent a toutes substances qui, lorsqu’elles sont présentes a des
concentrations inférieures & celles de leurs substrats oxydables, retardent ou empéchent
significativement I’oxydation desdits substrats (124). Ils possedent plusieurs réles au sein de
I’organisme. lls permettent de neutraliser les produits métaboliques, interférent avec
I’activation de molécules procarcinogenes, inhibent les anomalies de structure caryotypiques et
limitent potentiellement la croissance de lésions malignes telles que la leucoplasie (125). I
peuvent étre enzymatiques et endogenes (SuperOxyde Dismutases, Catalases...) ou non
enzymatiques et exogenes (d’origine alimentaire) (126).

Ces nombreuses enzymes interviennent dans le contrdle moléculaire de la toxicologie des
dérivés réactifs de I’oxygéne (ROS). Plusieurs composés biologiques d’origine alimentaire ont
également prouvé leurs capacités antioxydantes, et parmi eux, ceux qui nous intéresseront et
seront développés ici sont la vitamine A, le B-carotene, la vitamine C et la vitamine E (127).

Les antioxydants d’origine alimentaire ont démontré leur effet protecteur sur le parodonte. Ils
neutralisent les radicaux libres, les dérivés réactifs de I’oxygene ainsi que les dérivés réactifs
du nitrogene qui peuvent causer le stress oxydatif. Ce dernier a pour conséquence la
détérioration parodontale et des dégats tissulaires accentués. Avec I’age, les vitamines et
minéraux sont moins bien absorbés et leur production par le corps décline, augmentant ainsi le
risque de voir s’accroitre la charge inflammatoire. Ces antioxydants peuvent protéger nos
cellules de la majorité des pathologies associées a I’inflammation ou au vieillissement. A cause
de son association démontrée avec plusieurs autres pathologies systémiques, la parodontite est
devenue un enjeu majeur au fil des années (128).

En effet, dans le contexte de maladie parodontale, certaines bactéries du complexe rouge telles
que Porphyromonas Gingivalis vont stimuler le systéme immunitaire lors de leur prolifération.
Ce dernier va alors se retourner contre son héte dans certaines conditions innées ou acquises
(tabac, stress) en augmentant la réponse inflammatoire et en produisant intensément des
molécules qui deviendront destructrices au lieu d’étre protectrices vis-a-vis des tissus
parodontaux. A cela s’ajoute I’action toxique des bactéries qui va étre directe avec la production
de substances cytotoxiques, et indirecte en agissant comme messagers pour la production
d’enzymes lytiques et de médiateurs de I’inflammation (48).

Les Polymorphonucléaires (PMN) et les monocytes mis en jeu au cours de la réponse
immunitaire pour éliminer les bactéries pathogénes sont de grands consommateurs d’oxygéne.
Lorsqu’une bactérie ou un de ses produits va entrer en contact avec ces cellules de défense, il
va se produire une « explosion respiratoire ». Ainsi la consommation d’oxygéne va
augmenter, tout comme la production des dérivés réactifs de I’oxygene (ROS) (129).

Baumgartner et al. ont mené en 2009 une étude sur les effets d’un régime alimentaire similaire
a celui de I’age de pierre sur les conditions orales en absence d’hygiéne bucco- dentaire (130).
Dix volontaires ont été inclus pour une période de quatre semaines. Ces personnes ont été
placées sous un régime primitif riche en fibres, antioxydants, huile de poisson et pauvre en
glucides raffinés et transformés. En parallele, ils devaient respecter de n’avoir aucune mesure
d’hygiéne. Les paramétres cliniques suivants ont été mesurés a TO et a 4 semaines: SS, IP, IG,
et PP. Comme on pouvait s’y attendre, les niveaux de plaque ont significativement augmenté
tout comme les agents paropathogenes relevés dans le biofilm. Cependant, le SS a été
significativement réduit passant de 35% a 13%. Cette étude soutiendrait le rdle intrinséque de
la nutrition dans le maintien de la santé parodontale.
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Guo et son équipe ont mesuré en 2015 les taux de dérivés réactifs oxygénés contenus dans la
salive de 3 groupes de patients (10 sujets atteints de péri-implantite, 10 sujets atteints de
parodontite chronique et 10 sujets témoins). Dans les groupes atteints de péri-implantite et de
parodontite chronique, on a pu observer une augmentation significative de la quantité de ROS
par rapport au groupe témoin. Les quantités les plus importantes correspondaient au groupe de
patients présentant des parodontites chroniques (131).

*  Vitamine A

La vitamine A est une substance essentielle mais non produite par notre organisme. Elle
regroupe des composés ayant une activité biologique analogue a celle du rétinol, le principal
représentant de cette famille. Elle est liposoluble et stockée dans les tissus adipeux. Elle est la
premiére a avoir été découverte (132).

La vitamine A existe sous deux formes: le rétinol et les acides rétinoiques, d’origine animale et
les caroténoides, d’origine végétale. Les caroténoides sont responsables de la coloration des
vegetaux: parmi les quelques centaines identifiés, une cinquantaine sont considérés comme
présentant une activité vitaminique A. On citera par exemple le lycopéne de la tomate, le -
caroténe de la carotte ou encore la zéaxanthine du mais (133,134).

* Implications physiologigues

Les dérivés de la vitamine A ont de nombreuses fonctions au sein de I'organisme.

Le rétinal posséde un rdle essentiel dans la vision nocturne. En effet, il est un cofacteur de la
rhodopsine, protéine qui supporte le pigment des cellules en batonnets de la rétine qui sont
responsables de la vision en noir et blanc crépusculaire. Le tissu rétinien est donc un
consommateur important de vitamine A (135).

Les acides rétinoiques sont impliqués dans la régulation de la transcription du génome. lls
agissent sur la prolifération et la différenciation de certains tissus épithéliaux comme ceux du
poumon, de I’intestin et de la peau par la synthése de mucopolysaccharides et la sécrétion de
mucus. lIs jouent également un rdle dans le métabolisme du collagene et sont impliqués dans la
croissance des os et des dents. De par leur implication dans la stimulation de la prolifération des
thymocytes et lymphocytes, mais également dans la synthése des

immunoglobulines, ces acides rétinoiques jouent un réle important dans I’immunité tumorale
(136).

Le B-carotene est un antioxydant: il piege les radicaux libres produits par les réactions de stress
de ’organisme. Il agit au niveau de la peau ou il a un effet protecteur contre les agressions des
rayons UV (133,137).

*Absarption

La vitamine A est liposoluble. Elle est donc absorbée via les graisses par l'organisme.
L absorption de la vitamine A (20-30% de I’apport quotidien) est voisine de celle

des graisses: le rétinol et les caroténoides s’associent aux micelles pour passer la muqueuse de
la partie supérieure de I’intestin gréle. Ils sont ensuite transportés par des protéines hydrophiles
vers les cellules hépatiques, le tissu adipeux ou d’autres organes cibles comme la peau ou la
rétine (138).
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*Besoins et sources d’apport

La forme active de la vitamine A (aussi appelée rétinol) se trouve dans les produits animaux
tels que I'huile de poisson, le poisson (anguille, thon, hareng, morue, flétan), le foie, la viande,
le lait entier et ses dérivés ainsi que les ceufs. Par exemple, 5 a 10 g d’huile de foie de morue
par jour couvrent les besoins en vitamine A. Cette forme est directement utilisable par le corps.
Elle se trouve aussi dans les végétaux sous forme de B-caroténe (provitamine A), précurseur de
la vitamine A (139). Les caroténoides sont contenus dans les fruits et Iégumes colorés comme
les carottes, les abricots, les mangues, les tomates, les légumes verts (brocoli, chou, épinard),
les patates douces, le persil, etc. Il est a noter que la consommation de provitamine A
(carotenoides) avec les acides gras polyinsaturés (AGPI) potentialise la transformation en
vitamine A et I’absorption par le corps de cette derniére (140).

L’apport de vitamine A doit étre, au mieux, composé de 60% de caroténoides et de 40% de
rétinol et dérivés. L’ AJR de vitamine A devrait étre de 650 & 750 pg par jour selon I’EFSA (61).
L’évaluation des besoins repose sur peu d’études. Toutefois, on sait que les besoins sont peu
augmentés au cours de la grossesse et que ceux des personnes agées se rapprochent de ceux des
jeunes adultes. Il n’y a pas de valeurs précises pour les enfants et les adolescents, les apports
étant calculés en fonction des besoins énergétiques.

*Carences et surdosage

Sur le long terme, la carence en vitamine A est la plus grave de toutes. La FAO (Food and
Agriculture Organization) estime que plus de 14 millions d’enfants seraient déficitaires en
vitamine A avec 500 000 cas de cécité par an (141).

On retrouve des altérations de la peau et des muqueuses (défauts de cicatrisation) avec une
susceptibilité accrue aux infections respiratoires. Les pays asiatiques sont les plus touchés. La
carence se caractérise, a un stade avancé par une xérophtalmie: nécroses et blessures de la
cornée pouvant aller jusqu’a la cécité (142). Dans le cas de déficiences de vitamine A et de zinc,
une incidence plus importante des cancers oraux a pu étre observée (143).

Une carence en zinc ou vitamine C ainsi que I’alcoolisme diminuent la conversion du f3-
caroténe en vitamine A (144).

A contrario, I’intoxication a la vitamine A se traduit par des nausées et vomissements dus a une
accumulation toxique dans le foie, des douleurs osseuses et des troubles neurologiques.
L apport important de vitamine A au cours de la grossesse (risque de malformation, pouvoir
tératogene) doit étre prudent, de méme que durant la petite enfance (145).

*  Vitamine C

La vitamine C ou acide ascorbique est une vitamine hydrosoluble. Elle est donc rapidement
éliminée dans les urines.

Une consommation quotidienne de cette vitamine est indispensable pour maintenir une
quantité biodisponible suffisamment importante pour le bon fonctionnement de I’organisme
(146).
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* Implications physiologiques

La vitamine C joue un rdle crucial dans de nombreuses fonctions biochimiques. Elle est un
puissant antioxydant: elle inhibe la propagation des radicaux libres et limite la production de
dérivés réactifs de I’oxygéne produits par notre organisme en cas d’agressions internes
(réactions chimiques de synthése ou de dégradation de certaines molécules, inflammation) ou
externes (tabac, alcool, stress, pollution, rayonnement, produits chimiques) (147). Elle permet
également la modulation de la réponse inflammatoire (148). En effet, les niveaux
plasmatiques de vitamine C décroissent au cours de processus inflammatoires et de stress
post-chirurgical. Dans ces situations, un apport plus important est nécessaire pour la
régénération et la réparation tissulaire (148-150).

Elle participe a la synthése des catécholamines et de certaines hormones neuro-endocrines. Elle
facilite également la transformation du cholestérol et aide & la détoxification hépatique. Elle
favorise I’absorption du fer dans I’intestin et inhibe la synthése des nitrosamines, substances
cancérigéenes (111).

En étant impliquée dans la synthése du collagéne, la vitamine C posséde une fonction
importante dans le maintien de la structure des tissus au niveau général aussi bien que
parodontal, intervenant dans la fixation du calcium et la formation dentaire (151).

Notre organisme posséde des systémes de défense endogénes. Les vitamines C et E sont les
plus importants parmi les systémes exogenes de défense immunitaire contre les effets du stress
oxydatif. La vitamine C régénere la vitamine E et inversement (152).

Ces rbles antioxydants majeurs, tout comme la fonction anti-inflammatoire et régénératrice de
la vitamine C pourraient expliquer I’effet positif de cette derniere dans la prévention des
maladies cardiovasculaires, de la cataracte, de certains cancers, infections, et notamment dans
le processus inflammatoire parodontal (41,153-155).

*Absorption et métabolisme (147)

L absorption débute au niveau du pharynx et se poursuit dans I’intestin gréle comme la majorité
des autres vitamines.

Le passage a travers la paroi de I’intestin est dépendant de la quantité de vitamine C ingérée: il
s’agit d’un passage actif en cas de faibles doses et passif lors de I’ingestion de grandes quantités.
Les trois quarts de la vitamine C présente dans le plasma est sous forme libre, le quart restant
étant lié a des protéines. On la retrouve dans de nombreux organes, exercant des fonctions
fondamentales et son élimination est essentiellement rénale.

*Besoins et sources d’apport (123)

La vitamine C est présente dans de nombreux fruits et légumes. Les apports sont
généralement couverts en consommant cing fruits et légumes par jour. Cependant, la vitamine
C est trés sensible au mode de stockage ainsi qu’a I’exposition a I’oxygéne. Elle est altérée par
la chaleur, les ultraviolets et le temps. Ainsi les cuissons a forte température et prolongées, la
congélation et la stérilisation longue conservation inactiveraient les enzymes responsables de la
dégradation de la vitamine C. Aussi, il convient de privilégier une consommation crue quand
cela est possible ou a la vapeur dans les autres cas.

Les poivrons et les choux sont les Iégumes les plus riches en vitamine C. On en retrouve
également dans les asperges, aubergines, épinards... Les agrumes (citron, orange,
pamplemousse, mandarine), kiwis, cassis, fraises, mangues, papayes, goyaves, goyaviers et les
tomates apportent également de la vitamine C et de nombreux autres nutriments.

Le persil, aisément cultivable, est une source de vitamine C cachée non négligeable.
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Les baies de Goji, I’acérola, I’argousier, et les baies d’églantier sont jusqu’a dix fois plus
riches en vitamine C que les aliments décrits précédemment. Ce choix large et varié permet de
privilégier facilement les formes naturelles de la vitamine C.

Les besoins ont été déterminés pour prévenir I’apparition du scorbut, maladie directement liée
a une carence en vitamine C. On estime qu’une concentration de 60 ug/J de vitamine

C prévient cette maladie et est suffisante pour qu’elle exerce ses diverses fonctions.

Les besoins sont augmentés chez les grands sportifs, en cas de stress (infections, aprés une
intervention chirurgicale) et dans certaines pathologies comme I’hyperthyroidie qui entraine
une augmentation des dépenses de I’organisme.

Les apports nutritionnels conseillés sont de 110 mg de vitamine C par jour, & partir de 13 ans,
quel que soit le sexe. lls sont majorés a 120 au-dela de 60 ans et en cas de grossesse ou
d’allaitement. Le fumeur doit aussi veiller tout particulierement a une consommation réguliere
de vitamine C (certaines études recommandent 150 mg/j en cas de forte consommation
tabagique). (61)

*Carences et surdosages (111)

Les carences en vitamine C se caractérisent par le scorbut, extrémement rare de nos jours. Cette
pathologie se manifeste, a un stade précoce, par des saignements des gencives, des douleurs
musculaires, de la fatigue, de la fievre et, a un stade avancé, par une anémie due a des
hémorragies sous-cutanées étendues et des troubles cardiaques pouvant aboutir a la mort.

Le surdosage n’existe pas, méme pour des consommations allant au-dela de 10 grammes par
jour. En effet, I'acide ascorbique s'élimine dans les urines lorsque sa concentration
plasmatique atteint ou dépasse 12 mg/L.

«  Vitamine E

La vitamine E est une vitamine aux fonctions mutiples. Elle regroupe plusieurs composés dont
le plus important est I’a-tocophérol. Elle est liposoluble au méme titre que les vitamines A et D
et est donc stockée dans les tissus adipeux de I’organisme mais n’est pas produite par celui-ci
(156).

*Implications physiologiques

La vitamine E joue un réle important dans I’organisme grace a ses propriétés antioxydantes
majeures. Elle agit contre le phénoméne de péroxydation lipidique des AGPI. Cette réaction
chimique génére des radicaux libres dérivés de I’oxygene, toxiques pour notre organisme. La
vitamine E capture donc ces radicaux libres: il s’agit de I’effet antioxydant par lequel elle
stabilise les membranes cellulaires (157).

Elle participe donc a la protection de ces derniéres, a commencer par celles de la peau, et
contribue ainsi a ralentir le vieillissement cutané. Elle protége également les globules rouges
des substances oxydantes. Elle préserve les lipides des membranes et les lipoprotéines de la
destruction. Elle fonctionne en synergie avec la vitamine C, elle aussi antioxydante. Ainsi elles
se régénérent I’une I’autre (152).

L action de la vitamine E permettrait, outre son role dans la lutte contre le vieillissement, d’agir
dans la prévention des maladies cardiovasculaires et de certains cancers oraux et généraux
(157,158).

La vitamine E intervient également dans I’aggrégation des plaquettes entre elles et dans la
modulation (via les prostaglandines) des processus inflammatoires y compris dans celui des
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parodontopathies (159). En effet, plusieurs études menées chez les rats depuis plusieurs
dizaines d’années ont prouvé qu’un régime riche en vitamine E permettrait de diminuer
I’inflammation gingivale et parodontale mais également d’améliorer la cicatrisation osseuse et
de garantir le maintien de I’intégrité des améloblastes (160-162).

*Absorption et métabolisme (156)

Gréce a la présence de sels biliaires et de lipases pancréatiques, la vitamine E est absorbée au
niveau de I’intestin. Elle est ensuite transportée via des vésicules de transport vers le foie.
Pour I’individu sain, son obsorption se situe autour de 30 % de la quantité ingérée.

Elle est ensuite libérée dans la circulation sanguine pour rejoindre les organes cibles et étre
stockée dans le tissu adipeux et les muscles. La vitamine E est éliminée dans la bile et par
voie fécale.

*Besoins et sources d’apport

Les sources de vitamine E sont alimentaires (végétales et animales).

L’AJR pour un adulte est de 11 a 13 mg/J, y compris pour les femmes enceintes ou allaitantes
selon PEFSA (61).

Parmi les aliments les plus riches on trouve les graines de tournesol et les fruits a coque type
noix, noisettes ou amandes, et par conséquent dans les huiles extraites de ceux-ci. Elle est
également présente dans les céréales de son, le jaune d’oeuf, les arachides, certains fruits et
Iégumes tels que les brocolis, les épinards, les tomates, les poivrons et I’avocat.

La vitamine E contenue dans les huiles végétales et dérivés serait plus facilement assimilable
que celle contenue dans les autres sources alimentaires du fait de sa liposolubilité (163).

*Carences et surdosage

Les carences en vitamine E sont rares. Elles s’observent surtout chez le bébé prématuré en cas
de malnutrition ou en présence de certaines maladies intestinales (Crohn, résection intestinale)
ou hépatiques (anomalies des voies biliaires). Les signes de carence sont des atteintes
musculaires, neurologiques (dégénérescence axonale), hématologiques (anémie hémolytique)
et ophtalmologiques (rétinopathies) (111).

Dans des conditions normales d’apport (régime alimentaire équilibré et varié), il n’est
généralement pas nécessaire de se supplémenter et si toutefois cela devait étre le cas, il est
primordial de le faire de maniére encadrée pour éviter tout risque de surdosage. Celui-ci pourrait
entrainer des entérocolites ulcéro-nécrosantes lors de prescriptions de fortes doses de vitamine
E chez des prématurés ou encore des saignements excessifs (164). On peut cependant noter que
la toxicité de la vitamine E est rare.
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111.2.1.4  Les antioxydants dans le traitement de la maladie parodontale

Chapple et al. (52) ont étudié en 2012 I’effet d’une supplémentation quotidienne par des
capsules de fruits, Iégumes et poudre de baies concentrée sur les parametres parodontaux
cliniques pendant 9 mois. 60 patients non-fumeurs atteints de parodontite chronique ont été
divisés en trois groupes selon un protocole de randomisation. Ces patients ne présentaient par
ailleurs pas d’antécédents médicaux et étaient agés de 30 a 60 ans. Le premier groupe a recu
uniquement un détartrage (SRP). Le deuxieme groupe s’est vu administrer un détartrage ainsi
que 4 capsules de fruits, [égumes et 2 de placébo par semaine (groupe FL+SRP) et le troisieme
groupe a recu un detartrage et 6 capsules par semaine de fruits, légumes et poudre concentrée
de baies (groupe FLB+SRP).

Les capsules FL contenaient de la pulpe de fruits et légumes ainsi que de la poudre d’acérola,

pomme, betterave, brocolis, chou, carottes, canneberge, dattes, ail, kale, orange, péche, papaye,

persil, ananas, prune épinards, tomates. Ces ingrédients actifs ont été agrémentés afin d’atteindre
des seuils journaliers de 7,5 mg de B-caroténe, 46 mg de vitamine E, 200 mg de vitamine C, et

400 pg d’acide folique (B9).

Les capsules FLB avaient un contenu identique a celui des capsules FL, ainsi que des nutriments

dérivés de mdres, cassis, myrtilles, raisins, thé vert, gingembre, feuilles

d’artichaut, extrait de pépin de raisin, arginine, carnitine et co-Enzyme Q10. Ces ingrédients

actifs ont été agrémentés afin d’atteindre des seuils journaliers de 7,5 mg de B-caroténe, 66 mg

de vitamine E, 222 mg de vitamine C, et 640 ug d’acide folique (B9).

La durée de I’étude était de 9 mois. Afin de Vérifier I’adhérence a I’'usage de supplémentation,

des échantillons sanguins et de liquide intrasulculaire ont été prélevés au début et tout au long

de I’étude (2, 5 et 8 mois) afin de mesurer les niveaux sériques de B-caroténe. Les prélevements
du départ étaient destinés a mettre en évidence des déficits en vitamine E et C éventuels. Les
capsules résiduelles ont également été comptées a chaque rendez-vous de suivi. Les paramétres
mesurés étaient les réductions de PP, la réduction de pourcentages de sites présentant un SS et

I’évolution de la PA.

L>amélioration des parametres parodontaux dans le groupe placébo était cohérente avec la

littérature et statistiquement significative. En effet, la réduction des sites >4 mm a 2, 5 et 8 mois

post-thérapie a été significative (P < 0,0001).

- A 2,5 et 8 mois aprés le traitement mécanique, des réductions significatives de PP ont pu étre

observées par rapport aux valeurs de départ pour les 3 groupes (P < 0,0001). Ces valeurs

concordent avec les données de la littérature (165,166). 2 mois aprés le traitement parodontal,
le groupe FL a montré une réduction significative des PP par rapport au groupe controle (P <

0,03). Ce n’était pas le cas pour le groupe FLB (P = 0,7). Bien que les PP mesurées dans le

groupe FL soient restées inférieures a celles des groupes placébo et FLB, cette différence n’était

plus significative aprés 5 mois.

- Des gains d’attache significatifs ont été enregistrés tout au long de I’étude dans les
groupes FL (P < 0,05) et FLB (P < 0,02) par rapport a TO. Concernant le groupe placébo,
une amélioration n’a pu étre notée qu’aprés 5 mois. En dépit de cela, le gain d’attache dans
les groupes supplémentés par rapport au groupe placébo n’a pas atteint le seuil significatif
(P >0,09).

- A tous les rendez-vous de suivi, le pourcentage de sites présentant un SS a diminué

significativement pour les trois groupes par rapport aux mesures de départ. En revanche,

I’amélioration par rapport au groupe placébo n’a été significative que pour le groupe FL a 5

mois.

Concernant le groupe FLB, les résultats étaient significativement équivalents a ceux des autres

groupes & tout moment de I’expérimentation. En dépit de I’absence de différences au

niveau des paramétres parodontaux avec un suivi sur le long terme, le niveau sérique de f-

caroténe a significativement augmenté dans les groupes FL et FLB par rapport au groupe
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placébo. Etonnamment, les niveaux les plus hauts ont été recensés dans le groupe FL, et ce
méme 8 mois aprés le traitement parodontal initial. Cela pourrait étre expliqué par la
biodisponibilité réduite des micronutriments dans le groupe FLB par rapport au groupe FL
comme en attestent les niveaux de p-caroténe enregistrés.

En 2015, Dodington et al. (53) ont pour leur part étudié I’effet d’un régime alimentaire “sain”
sur la cicatrisation apres la thérapie parodontale non-chirurgicale. Cette étude a inclus 63
patients non-fumeurs et 23 fumeurs atteints de parodontite chronique généralisée qui
bénéficiaient au départ d’un détartrage (SRP). La cicatrisation a été évaluée en se basant sur les
PP mesurées a I’état initial ainsi qu’a 8 semaines et 16 semaines post-traitement. Les apports de
fruits, l1égumes, B-caroténe, vitamine C, a-tocophérol, d’acide linolénique, EPA et DHA des
participants ont été estimés en utilisant un questionnaire de Block 2005 ainsi qu’un
questionnaire sur les apports en supplémentation. La concentration sérique en vitamine D a
également été mesurée.

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative dans les caractéristiques des patients,
les mesures des parameétres cliniques de base ou les concentrations sériques de 25 (OH)D. Par
rapport aux non-fumeurs, les fumeurs étaient plus jeunes et plus susceptibles d’avoir un poids
normal que de présenter un surpoids et d’avoir un pourcentage plus élevé de sites avec des PP
> 3 mm lors du suivi (P < 0,05). Les fumeurs présentaient également des apports plus faibles
en acides gras ainsi que des concentrations sériques de 25 (OH)D plus faibles par rapport aux
non-fumeurs (P < 0,05).

Afin de déterminer les effets des covariables selectionnées, le suivi des PP a été modélisé selon
une régression linéaire en utilisant I’age, le sexe, I’'IMC, les PP a T0, le SS ainsi que le nombre
de jours entre le traitement non chirurgical et le rendez vous de suivi.

Ainsi, a T = 5 mois les PP (P = 0,001) et le SS (P = 0,023) ont présenté des différences
statistiqguement significatives par rapport aux PP et SS a TO chez les patients traités. De plus,
I’examinateur 2 a pu noter que les sites de plus de 3 mm étaient moins nombreux (P = 0,012).
Un lien statistiquement significatif a également pu étre observé entre I’apport nutritionnel
quotidien de B-carotene et le pourcentage de sites > 3 mm lors du suivi (P = 0,016) chez les
patients non-fumeurs recevant le détartrage.

Concernant I’apport en vitamine C, il était inversement associé au pourcentage de sites > 3 mm
(P = 0,002). L apport total en vitamine C était également inversement associé (P = 0,022) au
pourcentage de sites > 3 mm.

L’a-tocophérol alimentaire tout comme les taux de 25 (OH)D n’ont pas montré d’association
significative avec les PP. En revanche, les acides gras EPA et DHA étaient associés au
pourcentage de sites > 3 mm moins important lors du suivi a T =5 mois (P = 0,025).
Dodington et son équipe ont ainsi pu conclure que chez les non-fumeurs, des apports plus
élevés en fruits, Iégumes, B-caroténe, vitamine C, a-tocophérol, EPA et DHA étaient associés a
une diminution des PP en concomitance avec le traitement parodontal classique. Cependant,
chez les fumeurs, aucune association significative n’a pu étre observée. Cela pourrait étre
expliqué selon I’auteur par le fait que le tabagisme est un facteur trés aggravant pour la maladie
parodontale et qu’ainsi la cicatrisation du parodonte aurait été compromise.

Graziani et al. (54), en 2018, ont étudié I’effet de la consommation biquotidienne de kiwis sur
les parametres parodontaux dans une étude clinique randomisée en simple aveugle. Tous les
participants de cette étude étaient caucasiens. Les deux groupes constitués (25 patients
supplémentés et 25 témoins) étaient comparables concernant I’age, le sexe, et les habitudes
tabagiques. Les deux groupes ne présentaient pas de différence significative au début de I’étude.
Les différences dans les changements entre groupe Kiwis et groupe témoin ont été analysées
selon un modele linaire en ajustant la variable de résultat a la base ainsi que les facteurs
potentiels de confusion tels que le sexe, I’age, le statut tabagique, I'IMC. Les participants
avaient en moyenne une cinquantaine d’années. Il y avait 60% de femmes et 48% de fumeurs
dans le groupe kiwis; et 64% de femmes et 40% de fumeurs dans le groupe
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témoin. Parmi les deux groupes, les participants ne différaient pas en terme de paramétres
systémiques et aucun des participants ne prenait de traitement hormonal, ni anticoagulants ou
anti-aggrégants plaquettaires. De faibles niveaux de vitamine C ont été notés au départ chez les
deux groupes. Les patients présentaient des pertes d’attache supérieures a 4 mm en moyenne,
avec une présence de plaque supérieure a 70%. Une inflammation a été notée sur plus de 50%
des sites analysés. L’adhérence au traitement a été reportée comme élevée. Aucun effet
secondaire majeur n’a été rapporté sauf un patient qui a déclaré 3 jours de diarrhée ainsi qu’un
patient qui a présenté 2 jours de démangeaisons des levres 9 jours apres le début du traitement.
Cependant, la consommation de Kiwis n’a pas été interrompue pour autant.

Au cours de la premiere période de 2 mois durant laquelle aucun traitement n’a été dispensé, le
groupe témoin n’a pas montré de changements dans les parametres parodontaux: I’TIP est resté
au dela de 80%, le SS supérieur a 60%, et aucun changement de PP et de PA n’a pu étre évalué.
Cependant, dans le groupe consommant les Kiwis, le SS bouche entiere a diminué de maniére
significative de 6,67% + 11,90% (P < 0,01) tout comme le nombre de poches qui a présenté une
Iégere réduction dans le groupe supplémenté (P < 0,05).

La comparaison entre le groupe témoin et le groupe supplémenté a montré des différences
significatives concernant la PA, I’TP bouche entiére et le SS bouche entiére en faveur du groupe
consommant les Kiwis.

Durant la deuxieme partie de I’expérimentation, le traitement parodontal classique semblait
avoir apporté des changements dans les deux groupes. La seule différence au cours de cette
seconde partie de I’étude était que le traitement a montré une plus grande réduction du SS
bouche entiére, d’IP bouche entiére et de PA dans le groupe supplémenté par kiwis.
Concernant les biomarqueurs biologiques, apres 5 mois dans le groupe supplémenté, les taux
de vitamine C ont été améliorés de maniére significative par rapport a TO (P < 0,05) passant
de 13,99 + 19,26 a 41,28 + 37,07 umol/L. De plus, la pression artérielle diastolique est passée
de 80,80 + 10,48 a 77,00 £ 10,10 mmHg (P < 0,05). Dans le groupe témoin, aucun changement
statistiquement significatif n’a pu étre observé.

Au fil du temps, la pression artérielle systolique a montré une réduction plus importante, quoi
gue modeste, durant les deux premiers mois de I’expérimentation dans le groupe supplémenté
(P < 0,034).

Apres le traitement parodontal, une augmentation du niveau de triglycérides a pu étre reportée
ainsi qu’une diminution du cholestérol dans le groupe Kiwis par rapport au groupe témoin.
Graziani et ses équipes ont conclu que la consommation de kiwis deux fois par jour réduit
I’inflammation gingivale en dépit de tout traitement parodontal. Aucun effet bénéfique au
traitement mécanique parodontal n’a été noté concernant I’adjonction de la consommation
biquotidienne de kiwis.
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n.2.2 Les éléments minéraux majeurs et la maladie parodontale

Les minéraux représentent environ 4% du poids corporel et sont principalement situés dans le
squelette, les enzymes, les hormones et les vitamines. lls agissent généralement comme
cofacteurs des enzymes et leur présence en concentration équilibrée dans différents
compartiments corporels est nécessaire pour plusieurs processus physiologiques (rythme
cardiaque, contraction musculaire, conduction nerveuse et homéostasie acido-basique). De
plus, ils ont également des fonctions structurelles particuliérement importantes pour les os et
les dents. Les minéraux majeurs (>100 mg/jour) sont le sodium, le potassium, le calcium, le
soufre, le magnésium et le phosphore.

Les relations entre phosphore et parodonte sont peu limpides. L acide phosphorique est utilisé
comme additif alimentaire et posséde des propriétés antioxydantes mais il a aussi montré une
génotoxicité (167).

Le calcium a ici été traité avec les résultats de la vitamine D car étant toujours associé a celle-
ci lors de nos recherches (51,59,60).

Nous n’avons trouvé qu’un article datant de 1976 (non inclus dans cette revue) d’une durée
d’évaluation de 24h concernant le sodium, le potassium, le soufre et le phosphore (168). Dans
ce dernier, Freeland et son équipe n’ont pas trouvé de rapport statistiquement significatif entre
ces minéraux et le parodonte.

Parodontite chronique et Mg

Le magnésium est un cofacteur pour plus de 300 réactions enzymatiques.

L étude de Meisel et al. (169), menée sur 4290 sujets, montre qu’une population bénéficiant
d’un apport en magnésium présente des profondeurs de poches et des pertes d’attache moins
importantes que les patients non supplémentés: la supplémentation en magnésium pourrait
avoir un impact positif sur la santé parodontale.

De méme, Shetty et al. (170) ont travaillé en 2016 sur le rapport entre déficience en
magnésium et diabéte de type 2 chez des patients atteints ou non de parodontite. Cette équipe
avait conclu que le magnésium pourrait étre considéré comme un biomarqueur permettant de
prédire I’apparition de la parodontite chronique aussi bien que du diabéte de type 2.

.2.3. Les oligoéléments et la maladie parodontale

Les oligoéléments ont été définis au début du siecle par le francais Gabriel Bertrand (171). Ce
sont des éléments inorganiques de nature minérale présents a I’état de traces dans
I’organisme, (<1 mg/kg de poids corporel). lls s’opposent aux macroéléments ou éléments
minéraux majeurs vus précédemment par la quantité des besoins nécessaires a I’organisme.
Dans la majorité des cas, I’absence d’un oligoélément va se manifester par des anomalies
structurelles et physiologiques (qui seront corrigées lors de la supplémentation en
oligoélément concerné jusqu’a I’obtention d’un taux correct).

Parmi les oligoéléments, on distingue:

- Les oligoéléments a risque de carences démontrées; iode, fer, cuivre, zinc, sélénium,
chrome, molybdéne, fluor, manganese.

- Les oligoéléments a faible risque de carences (aucune étude n’a mis en évidence de troubles
carentiels): silicium, vanadium, nickel, étain, cobalt, bore, arsenic, chrome, argent, bismuth,
étain, indium, or, platine.
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Leur stockage est majoritairement hépatique. 1l peut aussi s’effectuer dans certains tissus: le
métal peut se fixer sur des protéines de stockage, soit spécifiques (ferritine), soit non spécifiques
(métallothionéines qui retiennent de nombreux métaux : cuivre, zinc,

manganese...).

L'excrétion se fait essentiellement par le rein et la bile mais d’autres tissus peuvent également
jouer ce role (le poumon ou encore la peau...).

La biochimie du fer est extrémement complexe, il est cependant considéré comme un composé
prooxydant (172). L association entre un faible statut ferrique et la maladie parodontale pourrait
simplement étre le reflet d’un état nutritionnel pauvre associé a de I’anémie. Ainsi, il apparaitrait
que le lien entre les micronutriments identifiés et la maladie

parodontale soit malgré tout un effet antioxydant (173).

Parodontite chronique et Zn, Cu, Fe

Thomas et al. ont mené une étude portant sur trois groupes de 50 patients (174): un groupe
présentant une parodontite chronique et un diabéte de type 2, un second groupe avec seulement
une parodontite chronique, le troisieme échantillon constituant le groupe témoin. Des taux de
cuivre et de fer sériques augmentés corrélés a des taux de zinc diminués ont été mis en évidence
chez les patients atteints de parodontite chronique. Les auteurs ont conclu qu’un déséquilibre en
zinc, fer et cuivre pourrait prédisposer au développement d’une parodontite chronique.

Des études antérieures avaient également suggéré qu’un haut niveau de cuivre et fer corrélé a
un bas niveau de zinc pouvait potentiellement augmenter la susceptibilité aux inflammations
(175).

Les oligoéléments agissent tout comme les minéraux en tant que cofacteurs de nombreuses
enzymes. lls entrent dans la structure de certaines vitamines (exemple du cobalt pour la vitamine
B12) et peuvent également participer a I’expression de certains signaux hormonaux. Ils jouent
un role important dans les défenses de I’organisme. Pour finir, ils peuvent avoir un réle
structural en renforgant certains tissus.

Maintenir un niveau adéquat des minéraux pouvant influencer le métabolisme osseux et
calcique (Magnésium et Phosphore) semble donc pertinent. De plus, de nombreuses
observations suggerent que les minéraux possédant un réle antioxydant ou dans les systemes
immunitaires devraient étre pris en compte dans les futures recherches. Bien qu’il n’y ait pas ou
tres peu de preuves indiquant que I’augmentation de quantités de minéraux ingérée apporte un
bénéfice dans le traitement de la maladie parodontale ou réduit cette derniére, il semblerait
pertinent de suggérer une supplémentation en minéraux et oligo-éléments lorsque les patients
présentent un état nutritionnel inadapté (176).
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.2.4. Les acides gras polyinsaturés (AGPI)

Les acides gras essentiels sont les acides gras que I’organisme n’est pas capable de produire
seul et qu’il doit impérativement trouver dans I’alimentation ou les compléments alimentaires.

111.2.4.1. Ou les trouve t-on?

Il existe trois catégories d’acides gras polyinsaturés essentiels: les oméga 3 et les oméga 6,
non synthétisés par I’organisme.

Les oméga-3 (acide a-linolénique) se trouvent essentiellement dans certains légumes verts,
les oléagineux et dans les poissons gras des mers froides (maquereau, saumon, thon, sardine,
hareng...) (177).

Les oméga-6 (acide linoléique) se trouvent essentiellement dans les huiles végétales et de
graines, la volaille, les ceufs (huile de tournesol, huile de pépin de raisin, onagre, carthame,
bourrache...) (178).

Les oméga-9 proviennent essentiellement des graisses animales.

Il faut veiller a équilibrer I’apport en oméga 3 par rapport a I’apport en oméga 6. Le rapport
conseillé se situe entre 1 oméga 3 pour 2,5 a 5 oméga 6. Dans nos pays, ce rapport se situe a 1
pour 15 voire plus. Or, diverses études montrent que ce déséquilibre augmente le risque de
maladies incluant le cancer (179), les pathologies cardio-vasculaires (180), les allergies,
I’inflammation (181), I’endométriose (182). A contrario, un rapport correct oméga 3/ oméga 6
serait benéfique pour la santé (183).

Parmi les acides gras, les oméga-3 sont ceux qui possédent les plus puissantes propriétés
immunomodulatrices et parmi eux, provenant des huiles de poisson I’acide eicopentaénoique
(EPA) et I’acide docosahexaénoique (DHA). De nombreuses études montrent que les régimes
alimentaires avec une combinaison de ces deux acides gras ont une action synergique (184).

L apport recommandé en AGPI est de 250mg/j de EPA et DHA (185). Ces valeurs varient
d’un pays a I’autre sans consensus international établi. Ainsi la consommation de ces acides
gras devrait intervenir minimum deux fois par semaine (430mg/ jour de DHA + EPA) selon
I’American Heart Association (186).

111.2.4.2. Quel est leur réle?

Toutes les membranes de nos cellules sont composées d’acides gras responsables de leur

fluidité et de leur souplesse. Une alimentation riche en acides gras polyinsaturés (AGPI) va

permettre la synthése d’acide éicosapentaenoique (EPA) et d’acide docosahexaénoique

(DHA) qui ont pour fonction de donner de la souplesse aux membranes cellulaires et

permettre les bons échanges. Une teneur trop importante en acides gras saturés va rigidifier

les membranes (187).

Les oméga 3 ont des effets bénéfiques sur:

- Le coeur: anti-athéromateux, anti-thrombotique, anti-inflammatoire, hypotenseur, hypo-
triglycéridémiant.

- Les os et articulations: augmentation de la densité osseuse, diminution de I’inflammation
qui existe dans I’arthrose notamment.

- Le cerveau: diminution de la dégénérescence des cellules cérébrales (prévention de la
maladie d’Alzheimer).

- La qualité de vie: plus d’énergie, moins de fatigue, plus de mémoire, meilleure gestion du
stress.
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1ll.2.4.3. Comment évaluer son statut en acide gras?

Un bilan sanguin permettra de déterminer les carences ou excés en acides gras (essentiels ou
non). Ce bilan sera le reflet de I’alimentation et apportera les informations intéressantes dans le
cadre d’une prévention cardio-vasculaire et de la recherche d’inflammation.

Un interrogatoire précis sur les habitudes alimentaires et/ou un bilan sanguin préalable(s) a la
supplémentation sont indispensables. En effet, certains acides gras en quantité importante sont
fragiles, ils peuvent étre oxydés et pourraient former des radicaux libres (ROS) toxiques pour
I’organisme mais également provoquer des effets secondaires indésirables en fonction des
individus (186).

111.2.4.4. Les Omega-3 dans le traitement de la maladie parodontale

Les études portant sur les oméga-3 ont été publiées entre 2010 pour la plus ancienne et 2018
pour la plus récente.

El-Sharkawy et al. (55) ont étudié en 2010 I’effet de la supplémentation par I’huile de poisson
(900mg) associée a I’aspirine faiblement dosée (81mg) chez des patients atteints de parodontite
chronique avancée. 40 patients ont été traités par détartrage (SRP) associé a I’administration
d’un placébo et 40 autres patients ont recu le détartrage avec les

compléments d’huile de poisson et d’aspirine. Apres les examens réalisés a 3 et 6 mois, des
améliorations significatives ont été observées au niveau de certains parametres cliniques.

- L’IP et I’IG n’ont pas présenté de différence significative entre les deux groupes et ce a aucun
moment de I’étude (p>0,05) mais ils ont eu tendance a étre inférieurs dans le groupe traité. A 3
et 6 mois, ils étaient significativement réduits pour les deux groupes.

- Le SS a suivi laméme orientation avec des différences significatives entre les valeurs mesurées
a 3 et 6 mois par rapport aux valeurs de départ pour les deux groupes. Il n’y avait aucune
différence significative entre les 2 groupes quel que soit le moment de I’étude (P > 0,05).

- Concernant la PP, il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes au départ
(P > 0,05). En revanche, a 3 et 6 mois, les deux groupes ont montré une amélioration
significative par rapport  TO. Les profondeurs de poche ont été significativement réduites ( P<
0,05) de -2mm (w3 + aspirine) vs -1,4 mm (placébo) a 6 mois. Lors de la comparaison des PP
entre le groupe traité et le groupe témoin a 3 et 6 mois, une amélioration trés significative (P <
0,001) a pu étre observée. Les réductions de PA ont suivi la méme tendance que les PP.

- Au départ, la PA mesurée était de 4,5 = 1,0 mm dans le groupe traité et de 4,7 + 0,1 mm dans
le groupe placébo (P > 0,05). A 3 mois, les deux groupes ont montré une amélioration
significative de la PA par rapport aux mesures de départ; passant a 2,6 + 0,9 mm dans le groupe
traité contre 3,5 = 1,2 mm dans le groupe témoin. A 6 mois, les valeurs sont passées a 2,5 +
1,1mm dans le groupe traité et a 3,4 + 1,3mm dans le groupe témoin (P < 0,05).

- Les données ont ensuite été analysées pour déterminer le pourcentage de progression dans les
mesures de la PP et la PA entre les groupes avant et apres traitement. Un décalage significatif a
été observé pour les patients traités par omega-3 par rapport au groupe témoin avec une
diminution de PP et un gain d’attache (P < 0,05).

A 3 mois, le pourcentage de PP < 4mm était de 49,1% pour le groupe témoin contre 74,7% chez
les oméga-3. A 6 mois ce pourcentage était de 54,7% pour le groupe témoin contre 79,5% chez
les patients traités. Cela suggere qu’une nouvelle intervention a été nécessaire sur 25% de sites
de moains.
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A 6 mois, un gain d’attache dans le groupe ayant pris les oméga-3 a été confirmé par les
analyses statistiques. On a pu observer un gain de 1 a 3 mm pour 75,3% des sites chez les
patients traités contre 28,6% des sites chez les témoins. Concernant le gain de plus de 4mm, ce
dernier était significativement plus important sur 0,8% des sites chez les patients traités contre
0,1% chez les patients du groupe témoin (avec P < 0,05 dans les deux cas). La consommation
de suppléments contenant des omega-3 et de I’aspirine a mené a une variation significative dans
les profondeurs de poche: les PP de moins de 4mm sont passées de 34,5% de gain a 3 mois et
39,1% a 6 mois vs 26,9% a 3 mois et 31,5% a 6 mois chez le groupe témoin (P < 0,05).

- A 3 et 6 mois, le groupe traité par omega-3 a montré une diminution significative au niveau
des marqueurs salivaires spécifiques de la résorption osseuse, RANKL mais également de
I’inflammation, les métalloprotéinases-8 (MMP-8) par rapport aux mesures de départ. Ces
niveaux étaient également inférieurs a ceux du groupe témoin (P < 0,01).

Les résultats de cette étude clinique suggerent que la supplémentation avec des AGPI oméga-
3 associée a 81mg d’aspirine pourraient devenir un traitement adjonctif durable a faible co(t
dans la gestion de la maladie parodontale.

L utilisation de la supplémentation par omega-3 + aspirine en tant qu’adjuvant au traitement
des lésions de furcation a également été étudiée par Elkhouli et al. en 2011 (33). 40 patients
avec au moins une atteinte de furcation de classe 1l ont été enrblés pour recevoir un traitement
régénérant par allogreffe utilisant du DFDBA (matériau ostéoinducteur contenant des Bone
Morphogenic Proteins) avec soit la combinaison détartrage + omega-3 + aspirine, soit un
détratrage + placébo. Les parameétres cliniques (IP, I1G, PP, PA, SS) ont été mesurés a TO, a 3
mois et @ 6 mois apres le traitement. Les niveaux d’interleukines IL-1b et IL-10 dans le liquide
gingival sulculaire ont également été analyseés.

Dans cette étude, 1,35g d’un mélange de DHA/EPA dans un complément a base d’huile de
poisson et 75mg d’aspirine ont été administrés quotidiennement pendant 6 mois.

- Les deux groupes ont obtenu une diminution significative dans les mesures de I’'IP, I’IG et le
SS au cours du suivi par rapport aux mesures de départ. L’évaluation de I’amélioration clinique
aprés 6 mois de ce traitement par oméga 3 et aspirine associés au détartrage et a la greffe par
DFBDA a révélé chez le groupe traité une diminution significative de I’indice gingival et du
saignement gingival par rapport au groupe contrdle, les réductions de I’lG et du SS résultant en
I’atténuation de I’inflammation gingivale (P < 0,05).

- Au départ, les mesures de PP ne présentaient pas de différence significative entre les deux
groupes (P > 0,05). Puis, a 3 mois, le groupe traité a montré une diminution de PP de 1,9 mm
par rapport a 1,5 mm chez le groupe placébo (P < 0,05). A 6 mois, les mesures des PP ont
diminué de 2,3 mm chez le groupe traité contre 1,6 mm chez le groupe placebo (P < 0,001).

- Concernant les modifications des niveaux d’attache clinique, les résultats ont révélé une
diminution statistiguement significative dans les deux groupes a 3 et 6 mois. Et un gain d’attache
a pu étre observé. A 3 mois, celui-ci était de 1,2 mm dans le groupe traité contre 0,9 mm dans
le groupe placébo. A 6 mois, le gain d’attache s’élevait a 1,5 mm chez le groupe traité contre
1,1 mm chez les patients sous placebo (P < 0,05).

- A la fin de I’étude, I’expérimentation a donc eu pour résultat une diminution des mesures de
PP de 2,3 mm et un gain d’attache de 1,5 mm par rapport a TO (P < 0,01). Ainsi, a 6 mois post
traitement les profondeurs de poche étaient significativement moins importantes (-0,9 mm), les
pertes d’attaches étaient diminuées chez le groupe test par rapport au groupe placébo (+ 0,6 mm
de gain d’attache).

De plus, un effet significatif sur les taux de IL-1b et IL-10 du liquide sulculaire a été rapporté,
ce dernier étant plus important au bout de 6 mois chez le groupe traité par omega-3 + aspirine
par rapport au groupe placebo et a TO.

L>amélioration significative démontrée dans les parametres cliniques du groupe omega-3 +
aspirine a été constante sur toute la durée de I’expérimentation, suggérant qu’une poursuite du
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protocole expérimental aurait éventuellement pu mener & une amélioration des parametres
cliniques encore plus importante.

L évolution statistiquement significative de I’lG, tout comme les PP et le niveau d’attache
mesurés a 3 et 6 mois dans le groupe traité par oméga-3 + aspirine concorde avec les résultats
d’autres études publiées précédemment. Ces autres études ont démontré I’efficacité
thérapeutique d’une supplémentation en omega-3 dans la diminution de la résorption osseuse
alvéolaire gréce a la réduction de I’activité ostéoclastique et de I’inflammation gingivale (par
leurs propriétés anti-inflammatoires) (188). De plus, I’amélioration des parametres cliniques est
en accord avec de précédentes preuves de I’efficience du réle de I’aspirine et des lipoxines
ciblées dans la réduction de I’IG, PP et PA, tout comme la modulation des cytokines spécifiques
impliquées dans la cicatrisation osseuse parodontale (189,190). Cela révéle également le
potentiel de I’action synergique des oméga-3 avec I’aspirine évoquée dans des études menées
précédemment (191).

Il est intéressant de noter que dans I’etude d’Elkhouli, I’impact de la thérapie adjuvante sur les
résultats du traitement parodontal est en accord avec les effets bénéfiques démontrés par El-
Sharkawy (55) de I’incorporation de 900 mg de EPA/DHA dans un complément alimentaire &
base d’huile de poisson dispensé quotidiennement en conjonction avec de I’aspirine a 81mg,
dans une protocole parodontal de détartrage chez les patients atteints de parodontite chronique.

En contrepartie, il existe également des études qui ne trouvent pas d’intéret dans I’utilisation
d’huile de poisson dans le traitement de la parodontite. Ainsi, Martinez et al. (56) ont enquété
en 2014 sur I’impact que pouvait avoir le traitement parodontal sur les niveaux sériques d’AGPI
ainsi que sur les effets de la supplémentation orale par omega-3 sur les parametres cliniques. Le
groupe test comportait 7 patients souffrant de parodontite chronique généralisée traités par
détartrage associé a une supplémentation par omega-3 contenant 3g par jour d’EPA (180 mg)
et DHA (120 mg) pendant 4 mois. D’un autre c6té, le groupe témoin était composé de 8 patients
recevant un détartrage associé a du placebo (450 mg par jour). Les indices mesurés incluaient
le pourcentage de sites présentant un SS, I’IP, les PP ainsi que les PA.

Les deux groupes ne présentaient pas de différence significative au niveau démographique a
TO. Tous les participants se trouvaient en surpoids. Les groupes ont donc été considérés comme
étant homogeénes.

Les mesures des parameétres cliniques (PP, PA, IP, SS) n’ont montré aucune différence
significative entre le groupe test et le groupe placébo a TO.

Les PP et la PA se sont significativement améliorées dans les deux groupes apres le détartrage
aTletT2.

Le pourcentage de SS positifs a considérablement chuté dans le groupe placébo a T1 et T2,

Il n’a pas été trouvé de différence significative entre le groupe traité et le groupe placébo au
niveau des paramétres cliniques apres le détartrage a T1 et T2.

Les niveaux d’acide docosapentaenoique (DPA), EPA, DHA et AA (acide arachidonique) ont
été mesurés par chromatographie en phase gazeuse. Dans le groupe prenant le placebo, tous les
niveaux d’AGPI-LC (longues chaines) ont été significativement réduits. Cependant, dans le
groupe test, une diminution significative du ratio AA/EPA et AA/DHA a été observé. En terme
de conséquences sur les paramétres cliniques, la supplémentation en oméga-3 n’a eu aucun
effet. Ainsi, cette étude ne soutient pas la notion de bénéfice de la supplémentation par omega-
3 en tant qu’adjuvant a la thérapie parodontale classique. (Cependant, il est a noter que les
échantillons utilisés étaient faibles.)

Dans une étude menée par Elwakeel et al. en 2015 (57), I’administration concomitante d’AGPI
oméga-3 avec de I’aspirine faiblement dosée, pendant 6 mois, en complément avec le détartrage
a été testée sur des patients atteints de parodontite et de diabéte de type 2 contrdlé depuis au
moins deux ans. 40 patients ont été assignés de maniére randomisée dans deux groupes égaux
en nombre, 20 patients recevant un détartrage associé a un placébo et 20
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patients recevant un détartrage ainsi que des oméga-3 (1g trois fois par jour) et de I’aspirine
(75 mg par jour). Chaque groupe était composé de 10 hommes et 10 femmes entre 24 et 58 ans.
Il n’y avait aucune différence significative entre les deux groupes au départ concernant les taux
de glucose sanguins, I’'IMC, et I’historique du diabéte (P > 0,05).

Concernant I’effet des oméga-3 associés a I’aspirine sur les parametres cliniques, au départ, il
n’y avait aucune différence significative entre les deux groupes (P > 0,05). L’IG était de 2,3 +
0,6 dans le groupe traité contre 2,35 £ 0,49 dans le groupe prenant le placébo; les PP de 5,7 +
0,8 dans le groupe traité contre 5,8 + 0,99 chez les patients sous placebo; la PA de 6,05 + 1,76
chez les patients traités contre 6,6 + 1,19 dans le groupe témoin.

Les valeurs de I’'lG, de la PA et de la PP ont progressivement diminué avec le temps dans les
deux groupes: I’IG a diminué de 1,95 dans le groupe traité et de 1,15 dans le groupe contréle,
les PP ont diminué de 2,9 mm chez les patients prenant oméga-3 et aspirine et de 2,05 mm chez
les patients du groupe placébo, les PA ont diminué de 3,05 mm dans le groupe sous
compléments et de 2,4 mm dans le groupe témoin.

Les tests statistiques ont démontré que les deux groupes ont présenté des différences
significatives dans les paramétres mesurés a 3 mois et 6 mois par rapport a TO et que le groupe
traité a presenté des différences trés significatives a 3 mois et 6 mois par rapport au groupe sous
placebo (P < 0,01).

Ainsi a 6 mois, les mesures sont passées a 0,35 + 0,49 pour I’'IG, a 2,8 £ 0,52 mm pour les PP
eta 3+ 1,78 mm pour la PA chez le groupe prenant les omega-3 et I’aspirine.

Chez le groupe ayant recu le placébo, les mesures indiquaient a 6 mois 1,2 + 0,5 pour I’IG, 3,8
+ 0,7 mm pour les PP et 4,2 + 0,52 mm pour les PA.

L’>administration concomitante d’AGP| oméga-3 avec de I’aspirine faiblement dosée, pendant
6 mois, en complément avec le détartrage a mené a une amélioration significative des conditions
parodontales et a également concouru a une stabilisation du diabéte. La

supplémentation étudiée a mené a la production de résolvines et docosatriénes. Ces composants
possedent des propriétés anti-inflammatoires et des effets immuno-régulateurs par le biais de
I’inhibition de la production des superoxides, la chémotaxie et la migration des PMN
(polynucléaires). La réduction de la production des cytokines et enzymes pro- inflammatoire se
faisant directement ou indirectement (192,193). Des études précédemment menées ont rapporté
les bénéfices des résolvines et docosatriénes. En effet, celles-ci agiraient

sur la réduction de I’inflammation parodontale et de la perte osseuse (194,195). Ici, les sujets
dans les deux groupes ont montré une réduction significative des paramétres cliniques (IG, PP,
PA) et sanguins entre TO et 6 mois. Cette amélioration s’est montrée tres significative chez le
groupe traité.

Elgendy et al. (58) ont publié en 2018 une étude dont I’objectif était d’examiner les
modifications des paramétres parodontaux et de I’activité de la superoxyde dismutase (SOD)
aprés un détartrage avec ou sans supplémentation oméga-3 chez les femmes en post- ménopause
atteintes de parodontite chronique. 50 femmes post-ménopausées depuis au moins un an agées
de 45 a 60 ans ont été réparties dans deux groupes aléatoirement. Le groupe 1 était le groupe
contrdle avec un échantillon de 25 personnes a qui il a été prodigué un détartrage et administré
un traitement de capsules d’huile d’olive (2 capsules par jour). Le groupe 2 (25 femmes) a regu
le détartrage ainsi que des capsules d’oméga-3 (1000mg deux fois par jour). Chaque capsule
d’oméga-3 fournissait 200mg de DHA et 300mg d’EPA. Les parameétres cliniques et I’activité
SOD du liquide sulculaire ont été enregistrés a TO, 3 et 6 mois aprés le début du traitement.
Une différence significative a été constatée au niveau de I’activité SOD entre les deux groupes
(P < 0,05): & 6 mois elle était de 17,08 + 1,77 chez le groupe témoin contre 21,04 + 1,45 chez
le groupe traité par oméga-3 (a TO ces valeurs étaient respectivement de 14,78 + 2,03 et de
15,58 + 1,72).

A 3 mois, les deux groupes ont présenté une diminution significative de I’'IP et de I’IG par
rapport aux valeurs de départ (P < 0,05). Cette réduction significative a également été notée a
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6 mois pour les deux groupes. En contrepartie, quel que soit le moment, I’IP n’a pas présenté
de différence significative entre le groupe témoin et le groupe traité.

Pendant la période de suivi, I’analyse statistique a révélé une différence significative au niveau
de I’IG entre les deux groupes en faveur du groupe traité par oméga-3 (P < 0,05).

Les groupes 1 et 2 ont montré une diminution significative de la PP et de la PA a 3 et 6 mois
par rapport a TO. Pendant la période de suivi, des différences significatives de PP et de PA ont
été relevées entre les deux groupes avec un résultat trés significatif et plus marqué chez le groupe
traité (P < 0,01).

La supplémentation par oméga-3 pourrait avoir de potentiels bénéfices en tant qu’agent
modulateur de la réponse de I’hdte dans la gestion de la parodontite chronique chez les femmes
post ménopausees, surtout chez les patientes présentant des poches profondes. De nouvelles
études menées sur des échantillons plus larges sont indiquées pour examiner de maniére plus
compléte et fiable I’impact de la supplémentation par oméga-3 en concomitance avec le
traitement parodontal chez les femmes post ménopausées.
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l1.3. Les macronutriments et la santé bucco-dentaire

L’aliment idéal, source de tous les macronutriments (protéines, glucides, lipides) et
micronutriments n’existe pas. La couverture des besoins de notre organisme nécessite donc

une diversification alimentaire. Cette derniére est un prérequis indispensable pour atteindre un
certain équilibre dans la mesure ou elle permet la consommation quotidienne de chacune des
grandes classes alimentaires (196).

1.3.1. Les protéines

La matrice dentaire est d’origine protidique. Afin d’assurer un développement correct du tissu
matriciel, les acides aminés doivent étre apportés en proportions correctes et en quantité
suffisante dans I’alimentation de la femme enceinte et de I’enfant.

Plusieurs études ont établi des liens entre les carences protidiques maternelles et celles du
nouveau-né au niveau structurel et ultra-structurel. Leurs effets sur le développement
dentinaire, celui du ligament parodontal et de I’os alvéolaire ont ainsi été démontrés chez
différentes espéces. Ainsi, ces carences sont susceptibles d’affecter la taille des dents, le
fonctionnement des glandes salivaires et d’augmenter par la suite le risque de présenter des
malocclusions (197).

11.3.2. Les glucides

Les travaux concernant la carie expérimentale ont montré que le déficit comme I’exces
prolongés d’exposition au saccharose déclenchent des perturbations du métabolisme
glucidique (198). Ceci a pour conséquence de provoquer en cascade des modifications du
métabolisme minéral induisant a son tour la modification de la plaque dentaire, la
déminéralisation, et les cavitations carieuses (199) mais également des altérations lors de
I’organogénése (125).

11.3.3. Les lipides

Les lipides possédent une utilité dans la couverture énergétique de notre organisme. Un apport
insuffisant de lipides peut mener au développement de pathologies inflammatoires et
dégénératives, a des hyposialies, gonflements parotidiens, a la dégénérescence du parenchyme
glandulaire, ainsi qu’a une altération du trophisme muqueux. Ils ont également un réle
prépondérant dans la constitution des membranes cellulaires, la transmission des influx nerveux,
la production d’hormones mais ils représentent aussi une source essentielle de vitamines
liposolubles (A, D et E) qui sont nécessaires a I’odontogenése et a la croissance cranio-faciale
(125).
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IV. DISCUSSION ET PERSPECTIVES

Les premiers articles publiés évoquant la supplémentation par voie orale dans le cadre du
traitement parodontal et plus globalement dans la sphére orale datent de 1948. Les alternatives
abordées dans notre travail répondent a I’intérét de plus en plus grandissant de la profession
envers ces médications adjonctives déja reconnues comme efficaces dans le cadre de la prise en
charge d’autres pathologies sur le plan systémique. En effet, par leurs actions métaboliques
communément admises, celles-ci pourraient réellement constituer un atout dans
I’accompagnement curatif aussi bien que préventif du patient atteint de parodontite

IV.1 Vitamine D et calcium

Les trois études portant sur ces nutriments dans notre revue ont conclu que I’apport de vitamine
D (400 UI) associée au calcium (1000 mg) permettrait une amélioration

statistiquement significative des parameétres parodontaux (PP, SS, PA, IG) mesurés en fin
d’expérimentation par rapport a T0 (51,59,60).

Plusieurs études non limitées a la cavité orale suggerent que la vitamine D et le calcium
possédent un réle dans la maintenance du niveau osseux alvéolaire. L’une d’elles porte sur les
mesures de densité osseuse au niveau du corps, de la hanche et de la colonne vertébrale chez la
femme ostéoporotique. Cette étude concluait que la consommation de ces nutriments n’avait
aucune influence sur la perte dentaire mais uniquement sur le niveau osseux général. Cependant,
une nouvelle étude menée par le méme auteur a obtenu des résultats

contradictoires quelques années plus tard. Cette derniére concluait que les pertes dentaires
étaient moins importantes chez les patients supplémentés en calcium et vitamine D sans
toutefois de différence notable au niveau des profondeurs de poches mesurées (101).

De plus, les effets de la supplémentation associée de vitamine D avec le calcium ne permet pas
de donner une conclusion sur I’effet de la vitamine D seule en concomitance avec les traitements
parodontaux classiques (200). A notre connaissance, il n’existe pour le moment aucune étude
impliquant la vitamine D seule au cours du traitement de la maladie parodontale mais un article
publié en mars 2020 par Gao et al. décrit I’utilisation de vitamine D seule aprés 3 mois de
traitement parodontal non chirurgical avec une amélioration statistiquement significative des
parametres parodontaux enregistrés (201).

D’autres études ont pu étre menées sur des échantillons comportant des fumeurs. L une d’elle
en particulier présentait des résultats prometteurs avec des PP significativement moins
importantes ainsi que des gains d’attache améliorés. Cependant, cette étude avait €té menée sur
un échantillon réduit (N=15, 7 patients traités) et parmi le groupe test, la moitié des sujets
étaient fumeurs (105).

Chaque étude que nous avons rencontré a ce sujet (incluse ou non dans notre revue
systématique) nous a montré que les fumeurs présentaient une cicatrisation compromise a
travers les mesures des paramétres cliniques: ils présentaient un gain d’attache et une diminution
des profondeurs de poches moins importants que chez les non-fumeurs (53,202).

Une étude plus récente sur la maintenance parodontale a prouvé que seulement 7% des patients
présentaient des niveaux de supplémentation de vitamine D qui correspondaient aux
recommandations (93). Selon Luo, I’intervalle optimal d’apport en vitamine D se situerait entre
3,2 et 6,019 par jour (173). Une étude épidémiologique menée aux Etats-Unis sur plus de 10
000 sujets démontre que la carence en vitamine D est associée a une perte d’attache
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parodontale et que la concentration en 25(0OH)D serait directement liée a I’inflammation
gingivale (104).

Dans les études transversales, des niveaux bas de vitamine D ont été associés a une
inflammation gingivale accrue, & la perte dentaire, a la perte d’attache et & la maladie
parodontale chez les patients lambda aussi bien que chez les femmes enceintes. Il a également
été mentionné que le taux de 25(0OH)D, mesure de la vitamine D dans le sérum, n’atteint sa
véritable valeur qu’aprés trois mois minimum de supplémentation (173).

IV.2 Antioxydants

Le role du processus antioxydatif a été prouvé dans la prévention de certaines pathologies
comme le cancer, les pathologies cardiovasculaires, inflammatoires et dégénératives (158). Les
antioxydants travaillent de concert plutdt qu’isolément, en se recyclant mutuellement a partir
de leurs homologues oxydés (152,203). Par conséquent, mesurer les especes

individuelles seules impose des limitations, principalement parce que la capacité antioxydante
totale dans le systéme biologique n'est pas nécessairement la somme des concentrations
d'antioxydants, mais aussi parce que les interactions possibles entre les différents

antioxydants peuvent rendre les mesures individuelles moins représentatives du statut
antioxydant global (204). L efficacité des vitamines considérées individuellement n’a pas (ou
peu) été affirmée.

Il a été démontré qu’un faible apport en vitamines A, B1, C et E ainsi qu’en fer, folates et
phosphore était associé a une sévérité plus importante des parodontites (67).

Les relations complexes entre la nutrition et les processus inflammatoires commencent a peine
a étre comprises, mais il est clair qu’un régime alimentaire non approprié est associé a un risque
accru de développer une maladie parodontale (2,43,64-66). Bien que le lien mécanique ou les
liens entre nutrition et maladie parodontale ne soient pas complétement manifestes, des études
menées précédemment (NHANES) ont montré une relation inverse entre la maladie parodontale
et le niveau total d’antioxydants sanguin des patients (67). Parmi les antioxydants étudiés, la
vitamine C et E restent des antioxydants bien identifiés. D autres études ont montré une relation
inverse entre la consommation de vitamine E et la parodontite (68). Les vitamines A et B ont
également été identifiées comme possédant des propriétés antioxydantes (70,71) tout comme le
lycopéne. Cependant, les études concernant cet antioxydant, malgré des résultats encourageants,
n’ont pas été incluses dans cette revue car il ne s’agissait que d’application locale en gel et non
d’une administration comme complément par voie orale; et de plus, les temps de suivi étaient
tous inférieurs & 4 mois (39,137,205,206).

D’autres études ont par ailleurs démontré qu’un régime alimentaire équilibré pourrait prévenir
et éventuellement influencer la progression de la maladie parodontale. Woelber et al (37) ont
récemment effectué une étude pilote contr6lée randomisée pour déterminer si un « Régime
optimisé pour la santé bucco-dentaire » pourrait permettre de réduire I’inflammation

parodontale. Dix participants ont changé leur régime alimentaire habituel pour un régime
pauvre en glucides et riche en AGPI oméga 3, vitamines C et D, antioxydants et fibres pendant
4 semaines. Les participants du groupe contrle n’ont quant a eux pas modifié leur régime
alimentaire. A la fin de I’étude, les SG, SS et PP étaient approximativement réduits de moitié
(P < 0,05) alors qu’aucun changement n’avait été remarqué chez le groupe controle.

Plusieurs études ont examiné les associations possibles des taux sériques de vitamine A (rétinol)
et de différents caroténoides avec la santé parodontale. Une en particulier a donné des résultats
particulierement significatifs car elle a été réalisée sur la base d’un échantillon de 11480 adultes
(NHANES I11) qui étaient représentatifs de la population non institutionnalisée
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aux Etats-Unis (67). Chapple et son équipe ont conclu que la parodontite & un stade sévére
était statistiquement associée avec les taux de vitamine A et de p-caroténe.

A I’heure ou de nombreuses études épidémiologiques ont déja examiné la relation entre
vitamine A et la prévalence de maladie parodontale, la place de cette vitamine seule dans la
thérapie parodontale n’a quand a elle pas été rapportée. Cela pourrait étre dd au fait que la
vitamine A en exces est stockée dans le foie et est connue pour sa toxicité. Il se pourrait que
cela explique les doutes sur la sécurité de I’expérimentation et I’utilisation de ce complément
en tant que supplémentation monovitaminique (53).

Dans son ensemble, le complexe vitaminique B est nécessaire a la croissance cellulaire et au
métabolisme (43). Cependant, chacun des membres de ce complexe posséde une structure
propre et remplit des fonctions uniques décrites en amont. Les résultats les plus prometteurs
restent ceux de I’étude menée par Neiva et al. (non incluse dans cette revue) (108). En revanche,
étant I’une des trés rares études portant sur la supplémentation par vitamine B simultanément
au traitement parodontal, d’autres travaux sont requis afin de pouvoir aboutir a un consensus
concernant ce complexe vitaminique.

L apport en vitamine C et le statut en vitamine C ont toujours été associés a un risque plus élevé
de développement de la maladie parodontale (41,153). Les résultats obtenus ne vont pourtant
pas toujours dans la méme direction. Deux des études incluses dans ce travail, menées par
Dodington et Chapple (52,53), dans lesquelles la vitamine C était associée a d’autres
composants ont montré une amélioration dans les parametres parodontaux. D’un autre coté,
Graziani et al. (54) ont conclu que la consommation de vitamine C seule (deux Kiwis par jour)
n’apportait aucun changement significatif en fin d’étude. Cela pourrait étre dd a I’absence de la
vitamine E qui travaille en synergie avec la vitamine C, ou encore au fait que les kiwis n’étaient
pas fournis et qu’il était a la charge des patients de se les fournir.

Etant donné que la vitamine C est un antioxydant important et un cofacteur essentiel pour
I’organisme, un lien mécanique plausible pourrait exister entre ce nutriment et le risque de
parodontopathie et méme possiblement avec la cicatrisation parodontale.

La vitamine C reste donc un excellent candidat dans la recherche de potentiels modulateurs de
cicatrisation parodontale en adjonction au traitement classique.

Concernant la vitamine E, il n’existe pas d’étude a ce jour traitant de son utilisation seule en
tant qu’adjuvant au traitement parodontal. Les deux études (52,53) mentionnant la vitamine E
incluses a cette revue traitaient également d’autres compléments vitaminiques.

Les variations qualitatives et quantitatives des différents facteurs/composants ayant un role dans
I’initiation et/ou la progression de la maladie parodontale fluctuent d’un patient a I’autre. Cela
entraine des phénotypes cliniques largement hétérogenes. La sévérité et I’étendue de la maladie
semblent également étre influencés par ces mémes risques en conjonction avec les
caractéristiques anatomiques locales (52,207).

Toutefois, il est nécessaire de rester prudents tant que des études supplémentaires n’auront pas
été menées. En effet, certains travaux suggerent que les compléments antioxydants sont
bénéfiques pour la santé générale, pendant que d’autres ne leur ont pas trouvé d’avantages
particuliers. Ces dernieres précisément concluent qu’un excés d’antioxydants serait néfaste et
augmenterait le risque de mortalité, en particulier la vitamine E et les -caroténes (208,209).
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IV.3 AGPI w3

Quatre études sur cing que nous avons incluses dans cette revue soutiennent I’hypothese selon
laquelle les oméga-3 auraient un effet positif en tant qu’adjuvant au traitement classique non
chirurgical de la parodontite (33,55,57,58). Cela pourrait venir du fait que la supplémentation
en oméga-3 doit étre adjointe a I’aspirine faiblement dosée pour contréler de maniére optimisée
I’inflammation associée a la maladie parodontale.

En revanche, nous pourrions supposer que la seule étude ne concluant pas au bénéfice des w3
obtient ces résultats par rapport au faible échantillon utilisé pour mener I’expérimentation (N =
7) (56).

Si d’autres preuves étaient apportées, ce traitement pourrait étre considéré comme étant un
protocole sans danger, sdr, peu onéreux et a faible risque pour les patients entrant dans la phase
de maintenance parodontale. Les AGPI oméga-3 pourraient étre utilisés comme une thérapie
modulatrice de I’hdte accessible a la population, ayant de plus des effets positifs sur la
prévalence et la sévérité de nombreuses autres pathologies systémiques. Des recherches
supplémentaires avec des durées d’étude plus longues et des effectifs plus importants sont
nécessaires afin de parvenir a une conclusion sur ce sujet.

IV.4 Limites de notre étude

Notre revue systématique avait pour objectif d’étudier si la prise de vitamines et micronutriments
représentait un bénéfice en tant qu’adjuvant au traitement parodontal a

travers I’analyse de I’évolution des paramétres parodontaux cliniques.

Les études sélectionnées avaient pour but le traitement de la parodontite chronique
généralisée modérée a sévere.

Cette analyse de la littérature possede cependant des limites.

Le principal écueil auquel nous avons été confrontés est demeuré la complexité a trouver des
études associant de maniére concomitante les supplémentations considérées a la thérapeutique
parodontale classique. En effet, ces supplémentations ont davantage été analysées dans le cadre
de leur impact sur I’incidence ainsi que la sévérité de la maladie parodontale aussi bien que dans
le cadre de pathologies plus générales.

Sur les 11 articles retenus a I’issue de notre recherche bibliographique, nous avons pu observer
plusieurs biais méthodologiques qui restreignent donc une éventuelle généralisation des
résultats obtenus.

Le premier biais est un biais d’échantillonnage. Seules les études de Graziani et al. (54) et EI-
Sharkawy et al. (55) font mention d’un calcul de la taille minimale d'échantillon pour lI'obtention
d’un niveau de risque fixé. Les articles différaient également de par plusieurs paramétres comme
les caractéristiques de la population des effectifs, I’age, la présence ou non de conditions
systémiques particulieres, la randomisation.

Concernant le temps de suivi, nous avons décidé de ne conserver que les études dont le temps
de traitement était supérieur a 4 mois. Les périodes de suivi s’étalent donc de 4 a 18 mois. En
effet, plusieurs documents stipulent qu’il est recommandé de patienter de 8 a 12 semaines
minimum avant de pouvoir contrdler la réaction du parodonte ainsi que la cicatrisation
parodontale suite a un traitement (173,210). En outre, les vitamines étudiées n’atteignent pour
la plupart leur véritable valeur sérique qu’aprés minimum 3 mois de supplémentation.
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Cependant, concernant 5 des études incluses a ce travail, nous pouvons légitimement nous
demander au vu de leur durée parfois trés longue si I’observance de la prise des compléments
par les patients était rigoureuse a tout moment du suivi (52,53,56,59,60).

De plus, les vitamines étant accessibles aux patients de maniére générale (pharmacie,
parapharmacie, sites internet...), cela pourrait avoir encouragé certains sujets des groupes traités
et placebo a en consommer de maniére continue faussant ainsi les résultats. L’argument selon
lequel les patients prenant des compléments alimentaires prennent plus soin de leur santé de
maniere générale pourrait étre avancé, de méme que le fait qu’ils seraient possiblement plus
adhérents au traitement si les données chiffrées leur étaient communiquées.

Un autre biais est celui de I’enregistrement des données lors de questionnaires sur les régimes
alimentaires (surestimation de consommation de vitamines par les patients si un dosage sanguin
n’est pas réalisé) dans les études de Garcia et al. (59) et Miley et al (60).

Les taux de supplémentation utilisés ainsi que les mesures effectuées étaient variables d’une
étude a I’autre concernant les travaux portant sur les antioxydants et sur les AGPI w3.

En revanche, les enregistrements des parametres cliniques, opérés par le méme praticien pour
chaque étude, ont tous été soumis a un test de reproductibilité pour calibrage des mesures.

Les fondements de notre compréhension de I’immunologie de base viennent d’études
mécaniques élaborées menées chez les rongeurs dont le régime alimentaire comporte des
niveaux et sources de nutriments (AGPI, vitamines, protéines...) considérablement différents de
ceux des étres humains. Notre connaissance de I’effet du statut nutritionnel sur le
fonctionnement du systéme immunitaire a tout de méme mené a de nombreuses applications
pratiques. Cela inclut I’utilisation de tests immunitaires comme index pronostics pour les
patients subissant des chirurgies ou encore I’utilisation des paramétres immunitaires pour
évaluer le statut nutritionnel et pour déterminer I’efficacité ainsi que I’adéquation de la thérapie
nutritionnelle.

Aussi, les variations trés importantes dans les apports nutritionnels pourraient également
contribuer a expliquer les différences observées dans les réponses immunitaires entre les
individus et les résulats différents d’une étude a I’autre.

Ces fortes variations dans les méthodes utilisées, aussi bien que I’hétérogénéité des résultats ne

permettent pas d’extrapolations directes de ces derniers qui doivent étre interprétés avec
précaution de maniére qualitative considérant les différents biais précédemment mentionnés.
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V. CONCLUSION

Depuis le début du XXiéme siécle, I’effet des macro et micronutriments est étudié. Le role
essentiel de ceux-ci dans le maintien et la régulation des nombreuses fonctions corporelles n’est
plus a démontrer. En effet, les vitamines et nutriments que nous consommons (dans notre
régime alimentaire ou par supplémentation) sont I’essence du fonctionnement de notre corps et
de la réponse de celui-ci aux agressions internes et externes par les mécanismes immunitaires
et les processus anti-inflammatoires.

Depuis les années 2000, I’effet de la vitaminothérapie et de la micronutrithérapie dans le
traitement parodontal simultanément avec la thérapeutique mécanique classique suscite de plus
en plus d’intérét.

Les études incluses dans notre revue montrent que la vitamine D et le calcium lorsqu’ils sont
associés ont un effet bénéfique s’ils sont administrés en parallele d’un traitement mécanique
ultra-sonore.

Il n’existe toutefois pas de consensus concernant les Acides Gras Polyinsaturés 3 bien qu’ils
semblent avoir prouvé leur efficacité dans le cadre d ‘une association avec I’aspirine faiblement
doseée.

Les résultats des études portant sur les associations vitaminiques A, B, C, et E ne sont pas
unanimes. En effet la vitamine C et E sont efficaces dans le cadre d’une administration couplée
a d’autres antioxydants. En revanche, leur efficacité seule n’a pas été démontrée dans les
résultats de notre revue.

Pour répondre a notre problématique initiale, ces supplémentations par vitamines et
micronutriments pourraient étre avantageuses en concomitance avec les traitements parodontaux
classiques. En effet, ces compléments thérapeutiques sembleraient étre une

solution pérenne, peu onéreuse et efficace en permettant d’améliorer les parameétres cliniques
lorsqu’ils sont administrés en complément du traitement mécanique de la maladie

parodontale.

Ce travail nous permet de constater, malgré des études prometteuses et encourageantes sur la
relation entre la thérapie vitaminique et son impact sur la progression et le traitement de la
maladie parodontale, qu’il n’existe a ce jour aucun protocole spécifique mais seulement une
convention générale qui se base sur les Apports Journaliers Recommandés.

Cependant, nous manguons de recul et d’études cliniques sur le long terme pour pouvoir utiliser
de maniere automatique la vitaminothérapie de maniere adjonctive dans le traitement des
maladies parodontales. DO au faible nombre d’études éligibles répondant aux critéres
d’inclusion et d’exclusion ainsi qu’aux faibles échantillons étudiés, une conclusion définitive
ne peut étre tirée.

En I’absence de consensus, de nouvelles études cliniques gagneraient a étre initiées afin de
déterminer avec exactitude la posologie ainsi que le rdle précis de chaque complément. Et ce,
dans le but d’optimiser I’amélioration des parameétres parodontaux. La détermination
systématique des concentrations vitaminiques sériques pourrait peut-étre apporter une
meilleure compréhension de leurs effets sur la stabilisation de la maladie parodontale en tant
gu’adjuvant au traitement de cette pathologie. Il serait aussi intéressant de suivre les
échantillons sur plusieurs années dans la méme population afin d’observer la relation entre
vitamines, micronutriments et maladie parodontale (et son traitement) et pas uniquement la
prévalence ou encore I’influence du traitement parodontal sur les valeurs sériques de ces
suppléments (comme nous avons pu I’observer dans plusieurs articles).
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Ainsi, au fur et a mesure que cette compréhension du réle des nutriments spécifiques dans la
résistance de I’hdte aux maladies infectieuses augmentera et se précisera, il serait intéressant
d’orienter les recherches vers la mise en place de recommandations visant & obtenir la réponse
immunitaire nécessaire distinctivement pour la prévention et le traitement des maladies
infectieuses telles que la parodontite, de maniére adaptée aux besoins réels de chaque patient,
dans une population de plus en plus touchée par cette pathologie.
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Intérét des supplémentations orales par vitaminothérapie et
micronutriments dans la thérapeutique parodontale -Revue de la littérature

Résumé:

L objectif de cette étude était d’évaluer I’intéret de la supplémentation orale par vitaminothérapie et
micronutriments dans la thérapeutique parodontale en complément des traitements parodontaux
classiques. Nous avons réalisé une revue systématique de la littérature scientifique. A partir de 2749
articles, 11 ont été sélectionnés pour notre revue: 3 portant sur la vitamine D et le calcium, 3 sur les
antioxydants et associations de différents nutriments, et 5 sur les AGPI oméga 3. L’association de
vitamine D et de calcium avec le détartrage aurait un effet bénéfique sur les parametres parodontaux
enregistrés chez les patients atteints de parodontite modérée a sévére. L’association d’antioxydants
multiples avec le détartrage permettrait une amélioration des SS, PA, PP sauf chez les fumeurs. La
vitamine C seule avec le détartrage n’aurait pas d’incidence sur les paramétres parodontaux. Les oméga
3 si associés a I’aspirine et au détartrage auraient un impact positif sur SS, PA, PP, IG mais 1 étude
contredit ces résultats. Le développement de ces thérapeutiques adjonctives pourrait aboutir a la mise en
place de nouveaux protocoles spécifiques pour la santé parodontale, ce qui demande un plus grand
nombre de recherches cliniques de qualité.

Mots clés: Thérapeutique parodontale —vitamines —micronutriments —supplémentation —deficiences
nutritionnelles

Interest of oral vitamin therapy and micronutrient supplementation in
periodontal therapy — Literature review

Abstract:

The objective of this study was to assess the value of oral vitamin therapy and micronutrient
supplementation in periodontal therapy in addition to conventional periodontal treatment. We carried
out a systematic review of scientific literature. From 2749 articles, 11 were selected for our review: 3 on
vitamin D and calcium, 3 on antioxidants and combination of different nutrients, and 5 on Omega 3
PUFA. Vitamin D and calcium associated with SRP would have beneficial effects on periodontal
parameters recorded in patients with moderate to severe periodontitis. Combination of multiple
antioxidants with SRP would improve BOP, AL, PD except in smokers. Vitamin C alone with SRP
would have no effect ont periodontal parameters. Omega 3 if associated with aspirin and SRP would
have a positive effect on BOP, AL, PD, Gl but 1 study contradicts these results. The development of
these adjunctive therapies could lead to the emplementation of new specific protocols for periodontal
health, which requires more quality clinical research.

Keywords: Periodontal therapy —vitamins —micronutrients —supplementation —nutrient deficiencies
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