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Introduction

Au XlIXe siecle, grace a Pasteur, I'hygiéne dentaire est peu a peu intégrée au
domaine de lamédecine. C'est pourtant presque un siécle plus tard que le lien entre

santé bucco-dentaire et santé générale est scientifiquement établi ! (14)(10)

Aujourd’hui, il est prouvé que les maladies générales influencent
négativement |'état bucco-dentaire et, réciproquement ; ce mauvais état oral peut

aggraver |'état de santé général. (120)

La santé bucco-dentaire n’est pas uniquement synonyme de dents saines, elle
fait partie intégrante de |'état de santé général et est essentielle au bien-étre. En
effet, le complexe maxillo-facial qui compte la bouche en son centre, nous permet
de parler, de sourire, d'embrasser, de toucher, de sentir, de golter, de méacher,
d'avaler et méme de pleurer, dans la plus grande liberté. C'est ainsi qu'il participe a
la vie communicative donc au bien-étre. Il joue également le role précieux de

protecteur contre les infections microbiennes et les menaces liées a

I'environnement (salive, microbiote, hygiene). (113)

Malheureusement, les maladies bucco-dentaires font partie des affections
chroniques les plus fréquentes au niveau mondial avec une croissance
exponentielle dans la population vieillissante. En effet, d'ici 2050 une personne sur
trois sera dgée de 65 ans ou plus. Aujourd’hui, si les personnes dgées conservent
de plus en plus leurs dents naturelles, elles sont donc plus a risque de développer
des infections dentaires et la nécessité de préserver la santé bucco-dentaire est

primordiale. (120)

La relation entre la santé bucco-dentaire et I'état de santé général est
reconnue scientifiquement et est particulierement prononcée chez les personnes
agées. De plus, la santé bucco-dentaire et les soins bucco-dentaires peuvent étre
fortement compromis chez les personnes vulnérables qui ne peuvent pas s'occuper
de leur hygiéne personnelle ou obtenir de I'aide des soignants, et la preuve est

claire que la négligence buccale peut avoir un effet trés néfaste sur la fragilité. (120)
(113)(85)



Il existe un retard francais flagrant en matiére de prévention et d'hygiéne
bucco-dentaire ainsi qu'une méconnaissance, par encore trop de soignants, de
I'importance de la santé bucco-dentaire pour la santé générale. Pourtant, a tous les
ages de la vie, au domicile comme a I'hépital ou en institution, une bonne hygiéne

bucco-dentaire est source de bien-é&tre. (10)

Dans ce travail, nous avons choisi de faire |'état des lieux sur la place trop
minimisée de la santé bucco-dentaire et sur les relations entre la santé orale et de
nombreuses maladies systémiques. Nous nous sommes aussi interrogés sur le
contexte de la COVID-19 et les conséquences sur la santé bucco-dentaire des
personnes agées qui ont subi cette situation de crise sanitaire (confinement, pas

d’acces aux soins, port du masque).

Nous souhaitons inciter a la cohésion, a la prise en charge pluridisciplinaire,
a l'accompagnement de la population dgée fragile qui rencontre trop souvent des

obstacles aux soins de santé bucco-dentaire.



Chapitre 1 -

Connexion cavité buccale et reste du corps

1.1 La cavité buccale, un organe vital et de communication
Aujourd’hui on ne peut plus dissocier la santé générale et la santé bucco-
dentaire. La cavité buccale est un miroir de la santé ou de la maladie. Véritable
sentinelle, c’est un systeme d‘alerte, voire un modeéle accessible pour I'étude des
autres organes. Elle peut aussi bien, étre une source potentielle d'une pathologie

systémique, que son reflet. (123)

Comme porte d'entrée dans le tube digestif, la cavité buccale est
responsable de la premiere transformation de la nourriture a un état facilement
exploitable par la mastication. Aussi, la bouche est un organe sensoriel
extrémement délicat par lequel le petit humain appréhende le monde, elle est
équipée du sens tactile, de la pression, de la température, du go(t et de I'odorat.
Elle discrimine instantanément les aliments pour rejeter les substances
dangereuses. Ces sensations orales créent le go(t des aliments et sont a l'origine
de l'action psychologique de prendre du plaisir a manger.

La cavité buccale est non seulement responsable de lingestion des
nutriments et des fluides essentiels a la vie au moyen de la mastication et de la
déglutition, mais c’est aussi un organe important pour établir les humains en tant

qu’'étres sociaux par le biais de la communication orale. (105)

La recherche scientifique dans le domaine de la médecine le signale
constamment, « la santé commence par la bouche ». Avoir une bonne santé bucco-
dentaire de nos jours ne vise pas seulement la santé dentaire, c’est un point essentiel

pour la santé et le bien-étre général de notre corps. (35)

Semblablement a notre tube digestif, notre bouche abrite naturellement
plusieurs milliards de micro-organismes, principalement des bactéries. Ces
derniéeres constituent ce qu’'on appelle le microbiote buccal qui comprend plus de
700 especes bactériennes. Nous avons pour exemple les Lactobacilles, bénéfiques

pour la digestion des aliments ou la protection de la cavité buccale contre des
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agents pathogénes, et d'autres tels que Streptococcus mutans ou Porphyromonas
gingivalis s'avérant nocifs quand présents en grand nombre.

Lorsqu’une hygiéne bucco-dentaire correcte est effective alors « bonnes et
mauvaises » bactéries cohabitent selon un certain équilibre, on dit du microbiote
qu’'il est en eubiose. Cependant lorsqu'une mauvaise hygiene bucco-dentaire
s'installe ou que le patient présente d'autres facteurs de risque (alimentation sucrée,
tabagisme, prise d'antibiotiques, stress) cette harmonie est rompue, on parle alors
de dysbiose. Les bactéries nocives se mettent a proliférer, prennent le pas sur les
bactéries bénéfiques et s'agglutinent au niveau des dents pour former un biofilm
dentaire : la plaque dentaire. Ces bactéries nocives logeant dans la cavité buccale
peuvent passer dans la circulation sanguine et atteindre I'ensemble des organes du
corps humains.

Aussi, des bactéries présentes dans la salive peuvent étre ingérées et
atteindre directement le systeme digestif, et d'autres inhalées et atteindre

directement le systeme respiratoire. (10)
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Figure 1 : Schéma représentant la circulation des bactéries orales dans I'ensemble du corps

humain.
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1.2 L'hygiéne bucco-dentaire et la santé générale des personnes
gées
Contrairement aux générations précédentes, la majorité des personnes

Q>

adgées gardent aujourd’hui leurs dents naturelles. En 2011, 'OMS a estimé que 16%
des sujets de plus de 60 ans étaient édentés. Grace aux progres médicaux, les
personnes agées ont aussi des restaurations dentaires de plus en plus élaborées,
comme par exemple des protheses implanto-retenues. Les dents et les
restaurations requiérent une maintenance continue qui devient, en vieillissant, de
plus en plus difficile a assumer avec les limitations physiques (perte de la dextérité
manuelle, diminution de la vue, perte de l'odorat), les maladies chroniques et les
médications associées. Tout ceciimpacte la capacité a maintenir une bonne hygiene
bucco-dentaire.

Une hygiéne buccale défaillante entraine une accumulation de plaque
dentaire laquelle engendre la destruction des tissus qui soutiennent les dents,
notamment |'os alvéolaire, et la formation de poches parodontales dans le cadre
d'une parodontite. Ce biofilm dentaire favorise aussi la formation de caries
fréquemment situées au niveau des collets ou méme des racines des dents chez les
personnes agées. Les caries et la maladie parodontale sont les causes les plus
fréquentes de la perte des dents chez les personnes dgées.

La perte des dents se traduit par une sélection alimentaire avec une
diminution de la consommation de légumes, fruits, protéines, minéraux et
vitamines. Cette sélection alimentaire aggrave la diminution de la masse maigre
survenant naturellement avec I'dge et augmente la sarcopénie. Les personnes ayant
une fonction orale compromise ont fréquemment un indice de masse corporelle
(IMC) et des concentrations d'albumine sérique diminués. L'IMC se définit par le
rapport poids/[taille]? et d’apres 'OMS, les limites d'un IMC « normal » se situent
entre 18,5 kg/m? et 24,9 kg/m2 Quant a l'albumine, il s'agit du marqueur
nutritionnel le plus ancien et le plus couramment utilisé. Elle est synthétisée par le

foie etla réserve d’albumine est d’environ 3,5 a 5 g/kg de masse corporelle. (18)(142)
Améliorer la santé bucco-dentaire pourrait avoir de grandes implications

systémiques pour |'organisme, pour la prévention des pathologies, pour une

meilleure qualité de vie et assurer un vieillissement en bonne santé. (35)
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Chapitre 2 -

Les relations entre le diabéte et la santé orale

2.1 Le diabéte, épidémiologie et description

D’aprés la Fédération Internationale du Diabete, 425 millions de personnes
sont atteintes de diabéte dans le monde. Celle-ci qualifie le phénomeéne de
véritable pandémie car la progression est considérable. Ainsi, 'OMS prévoit 622
millions de diabétiques d'ici 2040. En France, la moyenne d'adge des personnes
diabétiques est de 65 ans (dont un quart sont agés de 75 ans ou plus).

Le diabéte, pathologie endocrinienne la plus répandue, est une maladie
chronique qui survient lorsque le pancréas ne produit pas assez d'insuline ou
lorsque I'organisme n’est pas capable d'utiliser efficacement I'insuline qu'il produit.
Il en résulte une concentration accrue de glucose dans le sang, c'est
I'hyperglycémie.

Le diabete de la personne agée est presque systématiquement un diabéte
de type 2. Aussi appelé diabéte non insulinodépendant ou insulinorésistant, il se
définit par une glycémie supérieure a 1,26 g/l aprés un jeline de huit heures ou
supérieure a 2 g/l deux heures aprés l'ingestion contrélée de sucre. Il est

principalement d{ a un état de résistance a I'insuline. (75) (122) (30)

La personne agée a la plus haute prévalence de diabéte comparée au reste
de la population. Souvent, les symptomes sont insidieux et atypiques, ce qui peut
retarder le diagnostic et la mise en place d'un traitement efficace. Le diabéte
s'associe a une mortalité augmentée, a une diminution de |'état fonctionnel et a une
augmentation du risque d'institutionnalisation. De plus, les personnes dgées sont a

plus haut risque de complications micro et macro-vasculaires. (5)

2.2 Les liens entre le diabéte et la maladie parodontale
La relation bidirectionnelle entre le diabéete et la maladie parodontale est

confirmée ; le diabeéte étant un facteur de risque de la maladie parodontale et cette
derniére une complication du diabéte. Ce lien a été rapporté pour la premiére fois

en 1993 par le chercheur américain Harald Lée qui a déclaré la parodontite comme
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la sixieme complication du diabéte, et reconnu en 2003 par I'American Diabetes
Association.
Ces deux maladies ont des facteurs de risque en commun tels que I'age, les

antécédents familiaux, I'obésité, la sédentarité et l'inflammation. (9) (10)

2.2.1 Un facteur de risque en commun : I'obésité

L'obésité représente un facteur de risque pour un trés grand nombre de
pathologies qui sont potentialisées par I'augmentation de lindice de masse
corporel (IMC). Concernant la maladie parodontale, Nishida et al. (100) ont montré
dans leur étude que l'obésité représente un facteur de risque de l'inflammation et

donc de la destruction parodontale. (104)

Le tissu adipeux exerce une double fonction : d'une part il constitue un réservoir
de triglycérides et d'autre part, il sécréte des adipokines comme le tumor necrosis
factor-alpha (TNF-a) et I'interleukine-6 (IL-6). Ces cytokines pro-inflammatoires sont
sécrétées en plus grand nombre par les cellules adipeuses en cas d’obésité et sont
les principaux précurseurs de la production de protéines hépatiques telle que la
protéine C-réactive (CRP), un marqueur de l'inflammation. Cette sécrétion accrue

d'acides gras et de cytokines est délétere dans la maladie parodontale et le diabeéte.
(46)(114)

2.2.2 Du diabéte a la maladie parodontale

Les effets néfastes du diabete sur le développement ou la progression de la
maladie parodontale ont été largement démontrés par plusieurs études (94) (45). Les
sujets diabétiques sont plus a risque de développer une maladie parodontale, le
risque est multiplié par trois par rapport aux sujets non diabétiques. Chez les gros
fumeurs, ce risque est multiplié par cing. Entre 65 et 74 ans, le risque est multiplié
par neuf. Aussi, plus le diabéte est ancien, plus la parodontite est sévere.

Un mauvais contréle glycémique chez un patient diabétique entraine une
maladie parodontale, le plus souvent généralisée, avec une inflammation gingivale
sévére, une perte d'attache et des saignements gingivaux. Ainsi, un mauvais

équilibre du diabete favorise infections et abcés dentaires. (112)

= Diabéte et systétme immunitaire
Le diabéte entraine des effets négatifs sur le pouvoir d'adhérence et de
chimiotaxie des cellules du systeme immunitaire. Déja au XXe siecle, I'étude de

Mowat et Baum (98) avait démontré une diminution de l'indice chimiotactique des
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cellules polymorphonucléaires (des globules blancs) chez les patients diabétiques,
comparé a celui de personnes non diabétiques. Or, on sait que le pouvoir de
chimiotaxie, comme celui de phagocytose, des leucocytes polymorphonucléaires

(PMN) a un réle primordial de défense contre l'infection parodontale. (73)

= Diabéte et cicatrisation

Le collagene constitue 90% de la matrice osseuse du parodonte, il en est |a
protéine majeure. Le dysfonctionnement métabolique induit par le diabéte est
combiné a une anomalie duturnover du collagene. En effet, I'hyperglycémie
engendre une diminution de lactivité mitotique des fibroblastes et une
augmentation de l'activité de la collagénase, une enzyme capable de rompre les
liaisons peptidiques du collagéne.

De plus, I'hyperglycémie entraine une augmentation des produits de
glycation avancés (AGE pour advanced glycation end-products) qui, a dose élevée,
sont soupconnés d'accélérer le vieillissement. lls induisent une réponse
inflammatoire contribuant a une destruction systémique du tissu conjonctif qui, au

niveau du parodonte, favorise |'évolution des parodontites. (120) (139)

= Diabéte et microangiopathie

La microangiopathie désigne l'atteinte des capillaires, les plus fins et plus
petits vaisseaux sanguins qui existent chez les vertébrés. Quand elle est associée au
diabete, elle traduit la souffrance de I'endothélium vasculaire en réponse a
I'hyperglycémie.

En présence d'une microangiopathie diabétique, il est constaté un
épaississement de la membrane basale des capillaires ayant pour conséquences
une diminution des apports en oxygene, de I'élimination des déchets et aussi de la
diffusion des cellules du systéeme immunitaire. Au niveau buccal, la gencive et |'os
alvéolaire, fortement irrigués par de nombreux capillaires, sont concernés et
deviennent moins résistants a I'inflammation. Ainsi, la microangiopathie diabétique

favorise la sévérité des parodontopathies. (132) (146)

= Diabéte et plaque dentaire
L'augmentation du glucose se refléte dans les fluides buccaux et favorise la
croissance des bactéries de la plaque dentaire supra et sous-gingivale. Ainsi, la
salive des patients diabétiques est favorable au développement de micro-

organismes nocifs pour le parodonte, augmentant le risque d'infection locale. (139)
(146)
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2.2.3 De |la maladie parodontale au diabete

Un diagnostic précoce des parodontopathies estimportant, non seulement pour
la qualité de vie du patient, mais également pour une évolution favorable de son
diabeéte. En effet, les patients diabétiques avec une parodontite présentent une

prévalence augmentée d'acidocétose, de rétinopathies et de neuropathies. (139)

= Augmentation de la résistance a l'insuline
Dans les parodontites, il se produit une libération importante de cytokines
pro-inflammatoires, tels que le TNF-a et l'lL-6, par les cellules de la gencive
lorsqu’elles se trouvent au contact des bactéries anaérobies a Gram négatif. Une
fois libérées dans le sang, ces cytokines contribuent fortement a l'accroissement de

I'insulinorésistance. (139)

= Mauvais contréle glycémique
La maladie parodontale chez les diabétiques a un effet négatif sur le contréle
de la glycémie. Les patients atteints d'une parodontite sévere, ont un risque six fois

plus grand d'avoir une glycémie mal controlée. (63)

/ Déséquilibre du diabéte \

Alimentation plus riche Inflammation / Abcés
en glucides et en lipides

A

Augmentation de la
fréquence et de la gravité
des maladies parodontales
Diminution du Bouche seche, salive plus
pouvoir masticatoire acide, plus sucrée
Perte d’attache l
/ \ Caries coronaires et

Perte dentaire « radiculaires

Figure 2 : Diabéte et pathologies bucco-dentaires, une relation a double sens.

2.2.4 Traitement parodontal chez le patient diabétique

La réalisation d'un traitement parodontal chez un patient diabétique atteint

d'une parodontite est bénéfique pour I'évolution de son diabeéte. En effet, il est
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constaté une réduction des valeurs de I'hémoglobine glyquée et une amélioration

du contréle glycémique apres traitement parodontal. (139)

v" Réduction des valeurs de I'hémoglobine glyquée (HbA1c)

Le traitement parodontal stoppe linflammation associée a la maladie
parodontale et permet également de diminuer la résistance a l'insuline du fait de la
réduction de la sécrétion du TNF-qa, elle-méme corrélée a une réduction du taux
d'HbA1c. En 1960, Williams et Mahan (154) ont démontré qu'aprés traitement
parodontal il était possible de réduire les doses d'insuline nécessaires a

I'équilibration de la maladie chez des diabétiques insulinodépendants. (139) (14)

v" Amélioration du contréle glycémique
Le traitement de la maladie parodontale contribue a favoriser un bon contréle
de la glycémie, on dit du traitement parodontal qu'il est un adjuvant pour le contréle

glycémique chez les patients diabétiques de type 2. (139)(9)

2.3 La prise en charge du patient diabétique au cabinet dentaire

Dés le diagnostic de diabéete posé, un suivi buccodentaire rigoureux de ce
patient est nécessaire. La bouche est le reflet de la santé générale, notamment chez
le patient diabétique. En effet, la physiopathologie du diabéte a des répercussions
sur la cavité buccale et cette derniere s'avere étre un excellent indicateur de la
qualité de prise en charge du patient diabétique. Chez le patient diabétique, une
visite annuelle chez le dentiste est indispensable.

Lors des soins au fauteuil, le stress doit étre limité chez le patient diabétique
afin d'éviter de faire varier sa glycémie et d'entrainer de séveres complications telles
que le choc hyper- ou hypoglycémique. Ainsi, les chirurgiens-dentistes doivent
avoir de solides connaissances sur le diabéete, et les échanges avec le diabétologue
et le médecin traitant, sont primordiaux pour une prise en charge optimale du
patient.

Le patient diabétique requiert une prise en charge pluridisciplinaire au long
cours. Le chirurgien-dentiste joue un réle important dans le dépistage précoce de
nouvelles |ésions bucco-dentaires qui pourraient flamber et mettre a mal I'équilibre

glycémique. (145)
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Face a cette étroite corrélation entre diabéte et cavité buccale, I'éducation
thérapeutique du patient diabétique est primordiale et son implication
indispensable.

Proposition d'éducation thérapeutique :

- Utilisation de brosses a dents souples

- Usage de bains de bouche contenant de la chlorhexidine

- Suppression des grignotages et limitation des apports sucrés

- Ringage de la bouche a I'eau claire apres la prise d'une boisson sucrée

- Privilégier les modes de resucrage liquides a la paille (gestion des

hypoglycémies).

Plus ce message de prévention arrive précocement dans la vie du patient
diabétique, plus facilement il prend conscience de I'importance d'une bonne santé

bucco-dentaire dans la prise en charge globale de son diabéte. (145)

2.4 Les autres conséquences du diabéte au niveau de la cavité
buccale
- Dysfonctionnement salivaire
L'hyposialie ou insuffisance de sécrétion salivaire est un symptéme tres
fréquent chez le patient diabétique. Fréquemment, il présente un
dysfonctionnement des glandes salivaires provoqué par l'altération métabolique du
parenchyme glandulaire. De plus, le patient diabétique est souvent amené a

prendre des médicaments sialoprives. (120)

- Candidose
Une autre manifestation du diabéte, signe de I'immunosuppression qu'il
provoque, est la présence d'infections opportunistes comme par exemple la
candidose buccale. Dans leur étude de 2014 (108), Pallavan et al. ont montré une
prévalence significativement plus élevée des infections a Candida albicans, un
champignon microscopique, chez les patients diabétiques comparés aux non

diabétiques. (120)

2.5 Un vaccin contre le diabéte ciblant la parodontite ?
Une équipe de l'Institut des maladies métaboliques et cardiovasculaires de

Toulouse souhaitait comprendre plus précisément les mécanismes moléculaires par

lesquels les bactéries buccales pouvaient aggraver le diabéte. Pour I'étude (13), ils
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ont infecté le parodonte d'une souris avec Porphyromonas gingivalis (Pg) et ont
observé que le diabéte pourrait étre dd a une diminution du taux d'anticorps contre
Pg. Lorsque les chercheurs ont traité ce déficit immunitaire via I'injection de Pg
inactivé, comme dans un vaccin, cela a amélioré deux paramétres clés du diabete :
la tolérance au glucose et la sensibilité a l'insuline. D’ou I'idée des chercheurs de

développer un vaccin contre le diabéte, ciblant la parodontite. (10)
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Chapitre 3 -
Les relations entre les maladies cardiovasculaires

et la santé orale

3.1 Les maladies cardiovasculaires et parodontales, deux

pathologies répandues
Avec presque 40% de déces, les maladies cardiovasculaires constituent la

premiére cause de mortalité dans les pays industrialisés. Elles touchent 16% des
sujets agés de 65 a 79 ans et 30% des personnes de 80 ans ou plus. La maladie
parodontale, elle, a une prévalence de 20 a 50% dans la population mondiale. Ainsi,

ces deux pathologies font partie des maladies les plus fréquentes. (120)(36) (126)

Les facteurs de risque traditionnels (hyperlipidémie, tabagisme,
prédisposition génétique, hypertension, genre, obésité) n‘expliqueraient pas la
totalité des cas de maladies cardiovasculaires. En effet, seulement la moitié d’entre
elles seraient associées aux facteurs de risques classiques. Aujourd’hui, la
parodontite a été identifiée comme facteur de risque potentiel dans l'apparition des
maladies cardiovasculaires.

Ces deux types de pathologies, parodontite et maladies cardiovasculaires,
partagent des facteurs de risques communs tels que le tabagisme, l'dage et le
diabéte sucré. Cependant, il semblerait qu'il existe une corrélation entre elles

indépendamment de leurs facteurs de risque communs. (86) (84)

Nous le savons, la maladie parodontale est principalement induite par les
éléments bactériens de la plaque dentaire. Celle-ci, initialement présente dans la
zone juxta-gingivale, se développe et progresse sous les tissus gingivaux. La plaque
bactérienne sous-gingivale est caractérisée par la prédominance d’éléments Gram
négatifs anaérobies, qui provoquent et maintiennent le processus inflammatoire au
sein des tissus gingivaux. L'atteinte de ces derniers engendre une désorganisation
plus ou moins importante de I'épithélium, permettant le passage des bactéries dans
le tissu conjonctif ou elles sont généralement dégradées. Cependant, il a été admis,

il y a une vingtaine d'années déja (12), que des débris bactériens, des endotoxines

20



et des lipopolysaccharides peuvent atteindre les vaisseaux sanguins et étre a

I'origine d'altérations favorisant I'athérosclérose et les thromboses artérielles. (14)

3.2 L'athérosclérose
C'est le facteur principal des maladies cardiovasculaires avec le

rétrécissement de la lumiére vasculaire, des suites de |'accumulation de cholestérol
et de calcium dans I'endothélium vasculaire.

Les complications graves liées a |'athérosclérose proviennent de la rupture
des plaques pouvant causer un infarctus du myocarde ou un accident vasculaire

cérébral (AVC) par thromboembolisme. (36) ()

3.2.1 Physiologie des artéres

Une artére se présente en trois couches :

- Une couche interne, I'intima,
composée notamment de collagéne

qui donne sa rigidité aux tissus. Elle

est recouverte de l'endothélium, sur ]
Intima

lequel glissent le sang et tout ce qu'il endothélium

transporte,

- Une couche intermédiaire, la média,

qui est la partie vivante de |'artere. Elle Média
se compose de cellules musculaires fibre musculaire
lisses qui permettent a l'artére de lisse

modifier son calibre (lumiére) et son
état de tension, donc le niveau de
pression du sang en se contractant et

en se dilatant,

- Une couche externe, I'adventice, qui Adventice
sert a I'arrimage des artéres sur les
tissus qu'elles traversent. (72) Figure 3 : Schéma représentant la structure

d’une artére.

3.2.2 Athérogenése

L'athérosclérose se caractérise par le dépdét d'une plaque, essentiellement

composée de lipides, sur la paroi des artéres, on parle d'athérome. L'évolution de

la plaque d'athérome se fait en plusieurs étapes. En premier, au niveau de l'intima,
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il se produit une accumulation de Low density Lipoproteins (LDL), qui constituent |a
grande majorité du cholestérol total circulant. Ces LDL subissent une oxydation a
I'origine d'un dysfonctionnement des cellules endothéliales qui, en conséquence,
deviennent perméables aux monocytes. Dans les conditions normales les cellules
endothéliales résistent a I'adhésion de ces cellules de I'inflammation circulantes. En
plus, les LDL modifiées sont chimiotactiques pour les monocytes. Aprés avoir
pénétré au niveau de l'intima, ces monocytes se différencient en macrophages
capables d'ingérer les lipides oxydés, on parle de macrophages spumeux. La
formation de cellules spumeuses est un événement crucial dans l'initiation et la
progression de |'athérosclérose.

Par la suite, les cellules musculaires lisses de la média proliferent et migrent sur
le site de la lésion oU elles synthétisent une matrice protéique entrainant la
formation d'une chape fibreuse au-dessus du noyau lipidique formé par les

éléments lipidiques accumulés. (78) (153)

Artére « malade »

Monocytes attirés par
'endothélium malade

Paroi artérielle
Cellules musculaires

migrant vers I'intima

Amas de graisse

Plaque

Caillot de sang en
formation au-dessus
d’une fissure

Endothélium

Figure 4 : Coupe schématique d'une artére saine et d'une artére athéroscléreuse.

La stabilité de la plaque d'athérome dépend notamment de la composition de
la chape fibreuse ; un nombre important de cellules inflammatoires et une rareté

des cellules musculaires lisses conduisent le plus souvent a la rupture de la plaque.
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Il existe plusieurs mécanismes par lesquels les cellules inflammatoires peuvent
affaiblir la chape fibreuse. Tout d'abord, elles produisent des métalloprotéinases
qui dégradent les protéines de la chape et des cytokines pro-inflammatoires qui
inhibent la prolifération des cellules musculaires lisses et la synthése de collagéne.
Aussi, les macrophages activés peuvent induire 'apoptose des cellules musculaires
lisses, par simple contact cellule-cellule.

La rupture ou l'érosion de la chape fibreuse expose le noyau lipidique a la
circulation sanguine et conduit inévitablement a une accumulation et une activation
des plaquettes. Aprés un dépdt de fibrine, le thrombus se forme et peut, dans les

cas les plus graves, entrainer |'obstruction compléte du vaisseau. (78) (153)

3.2.3 Athérome et parodontite

= Roéle de l'inflammation

L'endothélium vasculaire tapisse I'ensemble du systeme circulatoire, c'est un
organe clé de I'homéostasie vasculaire. Il régule plusieurs parametres comme la
vasomotricité, la coagulation, linflammation, le remodelage des vaisseaux.
L'altération de la fonction endothéliale est certainement le premier pas dans le

processus menant a I'athérosclérose. (101)

Lorsqu’une infection parodontale est présente, il se produit une sécrétion
accrue de médiateurs de l'inflammation comme l'interleukine-6 (IL-6) et le tumor
necrosis factor-alpha (TNF-a). Ces médiateurs sont responsables d'une réponse
hépatique aigué, associée a une augmentation des taux sériques de Protéine C-
Réactive (CRP). Or, une forte corrélation entre le taux de CRP et la survenue
d'événements thrombotiques tels que l'infarctus du myocarde et les AVC a été
constatée, il y a une vingtaine d'années déja (153).

Une étude parue en 2005 (131) a évalué la réactivité de l'artére brachiale,
notamment par Flow Mediated Dilatation (FMD), une méthode non invasive
ultrasonore, chez des patients atteints de parodontite et chez des témoins avec un
parodonte sain. Les résultats ont montré que la FMD, exprimée en diameétre et
pourcentage, était significativement plus faible chez les patients atteints de
parodontite que chez les témoins. La FMD a été de nouveau évaluée trois mois
aprés réalisation d'un traitement parodontal chez les patients présentant une
parodontite, et est revenue a des valeurs comparables a celles des témoins sains.
Aussi, les taux de CRP sériques ont été évalués. Ces derniers, nettement plus élevés

chez les patients atteints de parodontite, ont diminué de maniere significative aprés
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un traitement parodontal afin d'atteindre ceux des patients témoins en bonne santé

parodontale.

= Importance de Porphyromonas gingivalis

Les infections parodontales chroniques sont associées a une invasion des tissus
endothéliaux par des bactéries parodontopathogénes. En effet, les poches
parodontales des patients atteints d'une parodontite sont ulcérées et permettent
aux bactéries présentent dans le sulcus gingival d'atteindre la circulation

systémique et d’entrainer une bactériémie. (68)

Une étude menée en 2015 (143) avait pour but de chercher la présence de
I’ADN de Porphyromonas Gingivalis (Pg) dans des plaques d'athérome au niveau
des arteres coronaires et carotidiennes chez des patients atteints de parodontite
chronique ayant subi une endartériectomie. L'endartériectomie est une intervention
chirurgicale visant a éliminer une plaque d'athérome qui s'est formée au niveau
d'une artere. Cette étude s'est révélée concluante car, I'ADN de Pg a été détecté
dans plusieurs plaques d’athérome de patients atteints de parodontite chronique.

Une autre étude (81) a montré que des injections répétées de Pg chez des souris
développant des plaques d'athérome, accélérent la progression des lésions par
rapport a des souris ne recevant pas les injections de Pg. En effet, les lésions
athérosclérotiques se développent plus tot et sont plus larges que celles présentes
chez les souris témoins.

Une étude (70) s'est intéressée aux effets de Pg sur la physiologie des cellules
endothéliales et a voulu déterminer si l'interaction de Pg avec ces derniéres pouvait
stimuler la formation de chimio-attractants telle que MCP-1 (Methyl-accepting
Chemotaxis Protein), une chimiokine capable d'attirer des molécules de
I'inflammation. L'étude a révélé que l'association de Pg et de cellules endothéliales
in vitro entraine une augmentation d'un facteur cing de MCP-1. Pg participerait donc
a l'initiation de cette inflammation. Aussi, cette étude a voulu déterminer si
I'interaction de Pg avec les cellules endothéliales induisait I'activité de la NADH
oxydase et donc la production de LDL oxydés. Cette association s'est révélée
positive puisqu’une augmentation d'un facteur huit de l'activité de la NADH oxydase
a été constatée in vitro. Ici encore Pg jouerait un réle important dans I'athérosclérose
puisque les macrophages qui accumulent les LDL oxydés se transforment en
cellules spumeuses caractéristiques de la plaque d'athérome. Enfin, il a été
démontré in vitro que Pg pourrait jouer un réle dans I'altération de la stabilité de la

chape fibreuse des plaques d'athérome par la sécrétion de métalloprotéinases. Il

24



semblerait que I'ensemble de ces interactions entre Pg et les cellules endothéliales
se font via le lipopolysaccharide (LPS) présent au sein de la membrane de Pg,
puisque l'ajout de cette fraction des bactéries aux cellules endothéliales in vitro, est
suffisant pour entrainer une augmentation de la formation de cellules spumeuses et
une augmentation de la sécrétion de métalloprotéinases.

Une autre étude (140) a voulu mettre en évidence |'effet de Pg sur la biosynthese
de molécules d'adhésion telle que I'lCAM-1 (Inter Cellular Adhésion Molecule-1),
présente a la surface des cellules endothéliales. Ces molécules d’adhésion servent
d’'ancrage aux macrophages qui transmigrent ensuite dans les espaces

subendothéliaux, et Pg serait capable d'induire une augmentation de leur

expression.
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Figure 5 : Importance de Porphyromonas gingivalis dans |'athérosclérose.

3.3 L'anévrisme aortique

Un anévrisme est une dilatation ou une augmentation de calibre d'une artére,
généralement sous forme d'une poche. Le principal risque de l'anévrisme est sa
rupture provoquant une issue de sang en dehors de lartére. Il s'agit d'une
complication gravissime et souvent fatale entrainant la mort dans 90% des cas.

Souvent, les anévrismes sont provoqués par un affaiblissement de la paroi de
I'artére en raison de I'athérosclérose. Une infection de la paroi de l'aorte suite a une
endocardite ou un sepsis et une vascularite (inflammation des vaisseaux sanguins)
peuvent aussi entrainer 'affaiblissement de la paroi artérielle.

Les facteurs de risque de I'anévrisme sont principalement I'dge (supérieur a
60 ans), le tabagisme, les antécédents familiaux, I'hypertension et un taux de
cholestérol élevé. (34)(133)
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Aorte normale | | Anévrisme de I'aorte abdominale

Figure 6 : a) aorte abdominale saine, b) aorte avec anévrisme.

3.3.1 Pathogeneése de I'anévrisme aortique

Deux principaux mécanismes ont été mis en évidence dans la pathogenese

de lI'anévrisme aortique :

La dégradation de la matrice extracellulaire (notamment du collagéne et de
I'élastine) dans la paroi aortique par des métalloprotéases matricielles
(MMPs) sécrétées par les macrophages, entrainant une diminution de la
capacité de l'aorte pour résister a la pression intra-artérielle. Lorsqu’'un
anévrisme aortique est présent, l'activité des MMPs est augmentée. Or,
Nosoudi et al. ont montré en 2015 lors d'une étude animale (102), que lorsque
cette activité était expérimentalement inhibée, la destruction du collagene et
de I'élastine n'avait pas lieu.

L'activation de la réponse immunitaire avec lattraction de cellules
inflammatoires. Les études histologiques (141) (79) des anévrismes aortiques
abdominaux (AAA) révelent la présence d'un infiltrat inflammatoire extensif.
De nombreuses cytokines inflammatoires ont été identifiées dans les
anévrismes aortiques tels que linterleukine-1 béta (IL-1B) et le TNF-q,

synthétisés par les macrophages et les cellules musculaires lisses. (119)(110)

3.3.2 Anévrisme et parodontite

Ces quinze derniéres années, plusieurs études (90) (71) (31) ont été menées

afin de détecter la présence de bactéries parodontopathogénes dans des

échantillons d’anévrismes aortiques.
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Dans 'une de ces études (90), 56 échantillons de paroi d’anévrisme ont été
prélevés chez des patients subissant une réparation d'anévrisme. Aprés
prélevement de 'ADN de ces échantillons et amplification du fragment d’ADN
intéressé, les bactéries parodontopathogéenes recherchées ont été détectées dans
50 échantillons d’anévrisme.

Une autre étude (71) s'est intéressée a 32 sujets (moyenne d'dge 70 ans)
présentant un AAA non spécifique de plus de quatre centimétres de diamétre, et
devant subir une réparation chirurgicale. Des échantillons de paroi anévrysmale ont
été prélevés durant lintervention puis disséqués en couche intima, média et
adventice par thromboendartériectomie. Chacune des couches a été analysée par
polymerase chain reaction (PCR). Chez ces mémes patients, des prélévements oraux
(salive, plaque) ont été recueillis en préopératoire et eux aussi examinés par PCR.
Les résultats ont révélé que 28 patients étaient positifs pour les bactéries
parodontales des prélévements oraux, avec Porphyromonas gingivalis (Pg) en téte,
et chez 24 d'entre eux de I'ADN bactérien parodontal a été trouvé dans les
échantillons de paroi anévrysmale. De plus, cette étude montre la présence de ces
pathogenes dans les trois couches des vaisseaux analysés (intima, media,
adventice).

Enfin, 89 patients avec anévrisme aortique et 59 sujets sans anévrisme ont été
inclus dans une étude de 2014 (31). Des échantillons de salive et de plaque sous-
gingivale ont été prélevés chez I'ensemble des sujets ainsi que 26 échantillons
d’'anévrisme aortique. Apres étude des échantillons par PCR, les résultats révelent
que parmi les patients souffrant d'une parodontite, les pathogénes parodontaux
étudiés étaient significativement plus élevés chez les patients avec un anévrisme
aortique. De plus, ces mémes bactéries ont été retrouvées au sein méme des
préléevements d'anévrisme. Enfin, chez les sujets souffrant d'anévrisme, les atteintes

du parodonte étaient plus séveres que chez les sujets contrdles.

Les chercheurs de I'lnserm et de I'AP-HP coordonnés par le Docteur Olivier
Meilhac, auteur de plus de cent articles sur les maladies cardiovasculaires, ont
cherché a élucider par quels moyens les bactéries résidant dans la gencive
pouvaient étre retrouvées au niveau de |'aorte (25). En utilisant un modele de rat
d’AAA, ils ont démontré que l'injection répétée de Pg favorisait le développement
de I'anévrisme alors que chez les rats recevant une injection de solution saline, un
processus de guérison a été observé. Les AAA expliquent jusqu’a 2% de la mortalité
des hommes agés de plus de 65 ans et se caractérisent par la formation d'un

thrombus, riche en neutrophiles, dans la lumiere de l'aorte, qui participe a la
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dégradation de la paroi et éventuellement a sa rupture. Ce sont les neutrophiles,
des cellules de I'immunité chargées de défendre I'organisme, qui empécheraient la
cicatrisation du thrombus. Les chercheurs ont émis I'hypothése que des bactéries
pourraient jouer le réle d’agent attirant ces neutrophiles sur la face luminale du
thrombus. Les coupes histologiques ci-dessous montrent en effet que chez les rats
auxquels est injecté Pg, de nombreux neutrophiles s'accumulent a la surface du
thrombus alors que les rats non-injectés présentent un début de cicatrisation et les
neutrophiles y sont rares. (25) (27)

AAA chez le rat sans AAA chez le rat injecté

Cicatrisation Accumulation de neutrophiles

Figure 7 : Coupes histologiques (grossissement x40 photos du haut, x200 photos du bas et x1000
encadré) d'un thrombus dans le cas d'un anévrisme de 'aorte abdominale a I'état normal (colonne
de gauche) et en présence de la bactérie Pg (colonne de droite). Le thrombus est accru en
présence de la bactérie et la cicatrisation est moindre.

Les résultats de la présente étude indiquent que Pg accélére la progression
des AAA via le recrutement et l'activation des neutrophiles. Les chercheurs
concluent « ces résultats, a terme, pourraient permettre de ralentir voire stopper la
progression des anévrismes de |'aorte abdominale en traitant la maladie

parodontale ou par I'utilisation d’antibiothérapies adaptées ». (25) (27)

3.4 L’hypertension artérielle
L'hypertension artérielle est une maladie chronique qui accélere la fatigue du

cceur en augmentant le travail du muscle cardiaque. Elle figure parmi les premiers

facteurs de risque des maladies cardiovasculaires et d'accidents vasculaires
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cérébraux (AVC). En France, 10 millions d’hypertendus sont traités et on estime a 4
millions le nombre de personnes non dépistées et atteintes.

L'hypertension est définie par une pression systolique supérieure a 140
mmHg (millimétre de mercure) et/ou par une pression diastolique supérieure a 90
mmHg. Plus la tension est élevée, plus le risque de développer une maladie cardio-

vasculaire est important. (72)

3.4.1 Pathogenése de I'hypertension

L'hypertension a une étiologie complexe, de plus en plus de preuves (127)
(129) suggerent un réle majeur de l'inflammation dans son développement. En effet,
dans le vaisseau sanguin, I'inflammation augmente la perméabilité vasculaire et
altere les éléments du cytosquelette dans les cellules endothéliales, perturbant les
fonctions endothéliales. Dans des conditions normales, I'endothélium maintient un
état vasodilatateur, antithrombotique et anti-inflammatoire. Une condition pro-
inflammatoire perturbe I'équilibre entre les vasodilateurs et vasoconstricteurs, des

molécules sécrétées par les cellules endothéliales, en faveur des vasoconstricteurs.
(77)

3.4.2 Hypertension et parodontite

L'hypertension semble étre associée a la maladie parodontale. Deux études
de 2010 (29)(150) ont montré que les pressions artérielles sont plus élevées chez les
patients atteints d'une maladie parodontale que chez les individus sans
parodontite. Dans l'une d’'entre elle (150), la NHANES Il (Third National Health and
Nutrition Examination Survey) a inclus presque 14 000 sujets pour examiner les
associations entre la maladie parodontale et les niveaux de pression artérielle. Il en
est ressorti une relation synergique entre la pression systolique et la parodontite
sévere.

Une autre étude (3) a montré une corrélation inverse entre le nombre de
dents et la pression systolique (donc I’hypertension) chez les hommes. La perte de
dents est une conséquence directe d'une parodontite sévére, qui nous l'avons vu a

été associée a I'hypertension. (107)

Plusieurs mécanismes pathophysiologiques peuvent expliquer 'association
entre parodontite et hypertension :
= Dysfonction endothéliale
Elle joue un role important dans la genese de I'hypertension. Or, comme décrit

précédemment, l'inflammation générée lors d'une parodontite pourrait aggraver
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voire provoquer cette dysfonction, via la propagation de bactéries
parodontopathogeénes et leurs produits dans la circulation sanguine, et lier, de fait,
ces deux maladies.

Une étude (3) a identifié une altération de la vasodilatation endothélium-
dépendante de |'artere brachiale chez des patients sans hypertension atteints d'une
parodontite sévere comparable a celle observée chez des patients souffrant
d’hypertension. Une autre étude (56) a révélé une aggravation de la vasodilatation
préexistante chez des patients normo- et hypertendus en présence d'une
parodontite légere a modérée. La maladie parodontale est donc associée, chez les
patients normo- et hypertendus, a un dysfonctionnement de I'endothélium,

régulateur du calibre artériel. (107)

= Stress oxydatif

Il s'agit d'une perturbation de I'équilibre entre production et inactivation des
especes réactives de l'oxygéne (ERO), il contribue a la destruction des tissus
parodontaux lors d'une parodontite. Ce déséquilibre dans la cavité buccale
influence négativement le statut oxydant systémique puisque D'Aiuto et al. (22) ont
constaté une augmentation des taux sériques des ERO. Or, ces ERO ont été
reconnus comme impliqués dans le développement de I'hypertension puisqu’ils
sont considérés comme des médiateurs de la vasoconstriction et de I'inflammation

vasculaire. (107)(149)

= Meédiateurs inflammatoires
La protéine C-réactive (CRP) a été identifié¢e comme un prédicteur de
I'hypertension. En effet, les taux sériques de CRP sont plus élevés chez les personnes
atteintes d'une maladie parodontale et ils suffiraient a augmenter le risque
d’hypertension. Chez les personnes hypertendues, les taux de CRP s’associent a la
survenue d’événements cardiovasculaires. Hage (48) a suggéré que certains
médicaments  antihypertenseurs peuvent abaisser les taux de CRP

indépendamment de leur effet sur la pression artérielle. (107)

Une étude américaine de 2007 (147) incrimine directement la parodontite dans |a
pathogenése des maladies cardio-vasculaires ischémiques et avance que le

traitement des pathologies parodontales pourrait prévenir leur apparition.
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120 patients souffrant d'une maladie cardio-vasculaire ont été inclus dans cette
étude (147). Ces travaux ont révélé que six mois aprés un surfacage radiculaire, les
bénéfices sur la santé bucco-dentaire étaient associés a une amélioration au niveau
des vaisseaux sanguins, avec une meilleure capacité a la dilatation de ces derniers
et une diminution du taux d‘E-sélectine, une protéine impliquée dans
I'inflammation. (86)(10)

Chez les sujets agés, les mécanismes associant la maladie parodontale aux
altérations hémodynamiques et vasculaires sont majorés puisqu’ils cumulent, en
général, une hygiéne bucco-dentaire trés détériorée et des systemes de défense
tissulaire et immunitaire diminués. En outre, un état buccal détérioré favorise les

modifications alimentaires et les régimes athérogenes. (14)
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Chapitre 4 -
Les relations entre les patho [ogies respiratoires

et la santé orale

4.1 Des troubles respiratoires en lien avec la maladie parodontale ?
Des relations entre des troubles respiratoires et la maladie parodontale ont

été mis en évidence. Parmi ces troubles, nous aborderons la pneumonie et la
bronchopneumopathie chronique obstructive. Nous citerons également le

syndrome d'apnées obstructives du sommeil. (36)

4.2 Lapneumonie chez la personne agée

La pneumonie est |'une des premiéres causes de morbidité et de mortalité
des personnes agées dans le monde. Elle est trés fréquente et grave, chez la
personne dgée et fragile, et souvent associée a une atteinte fonctionnelle, cognitive,
nutritionnelle et immunitaire.

Parmi les mécanismes physiopathologiques entrant en jeu dans la
pneumonie, la broncho-aspiration est trés fréquente mais peu explorée. La
recherche de troubles de la déglutition tout comme la réalisation d'un examen
dentaire sont rarement réalisés chez les patients agés atteints de pneumonie. Or, la
santé orale se détériore avec I'age et une mauvaise hygiéne bucco-dentaire peut
avoir des effets déléteres sur la mastication, I'état nutritionnel et la santé générale.

La pneumonie se définit par l'atteinte des alvéoles et des bronchioles par un
agent infectieux (bactérie, virus ou champignon), entrainant une consolidation d'un
ou plusieurs lobes pulmonaires. Le plus souvent, elle causée par des bactéries dont
la plus courante est Streptococcus pneumoniae. Cette derniére fait initialement
partie de la flore naturelle des muqueuses mais peut devenir pathogéne sous
I'influence de certains facteurs. Cependant, l'agent étiologique reste rarement
identifié, notamment chez la personne agée.

Les microorganismes responsables de la contamination de I'épithélium des
voies respiratoires inférieures sont le plus souvent aériens. Mais, chez la personne

agée, la broncho-aspiration de la salive est tres fréquente. Ainsi dans cette tranche
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d'dge, on retrouve souvent une pneumonie par aspiration en cas de dysphagie et
aspiration de matériel oropharyngé. Ce type de pneumonie est fréquent chez la
personne dgée car souvent lié a un état de fragilité, une immunosénescence et une

mauvaise hygiéne buccale. (18)

/ Perte des dents \

Caries et maladie Sélections
parodontale alimentaires
Mauvaise hygiene Diminution de la

orale masse musculaire

fragilité

\/

Sarcopénie et /

Risque de
dysphagie

Pneumonie

Aspiration de
matériel
oropharyngé

Figure 8 : Cercle vicieux de la physiopathologie de la pneumonie d’aspiration chez la personne

agée.

4.2.1 Particularités diagnostiques et pronostiques

Le diagnostic d'une pneumonie se fait par un examen clinique et
radiologique. Parmi les signes cliniques certains sont respiratoires, comme la toux
et la dyspnée, et d’autres sont infectieux, comme la fievre. Chez la personne dgée,
le diagnostic clinique est difficile en raison d'une symptomatologie plus fruste que
chez le jeune et de la décompensation simultanée de comorbidités. La présence
d’'un nouvel infiltrat a la radiographie thoracique confirme généralement le

diagnostic.
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Concernant le pronostic, il est en grande partie dépendant des comorbidités,
de l'état de dépendance, nutritionnel et cognitif du patient. La mortalité est
augmentée pendant les premiers mois et méme dans les années suivant la

pneumonie, en partie liée a une augmentation des événements cardiovasculaires.
(18)(118)

Sujet sain (a) Sujet atteint (b)

Figure 9 : Images radiographiques thoraciques en vue frontale d'un sujet sain (a) et d'un sujet
atteint d'une pneumonie (b).

4.2.2 Des germes buccaux impligués dans la pneumonie

d’aspiration

Les patients dysphagiques, c'est-a-dire ressentant une difficulté a déglutir,
sont souvent déshydratés car ils ont peur de boire par crainte de faire une fausse
route. En conséquence, la sécheresse buccale, souvent présente chez les personnes
adgées polymédiquées, est aggravée. Cette sécheresse favorise la colonisation
bactérienne oropharyngée, le retard du réflexe de déglutition entraine une
stagnation de ce matériel dans les cavités latérales du pharynx et ce dernier est
ensuite aspiré dans les poumons en position couchée. L'aspiration des sécrétions

oropharyngées est un facteur de risque de pneumopathie et de décés. (18)

Dans une étude (61), des échantillons de lavage bronchoalvéolaire prélevés
chez des patients agés et atteints de pneumonie ont été analysés. Le lavage
bronchoalvéolaire est un outil diagnostique permettant de caractériser la santé des
alvéoles et contribue a la détection d'un agent pathogene résistant dans les
pneumonies non résolutives. Les germes retrouvés dans ces échantillons
concordaient avec ceux retrouvés dans des prélévements réalisés au niveau des
dents et des prothéses chez ces mémes patients.

Aussi, il a été montré que les patients souffrant d’'une maladie parodontale

avaient plus de risques de développer une pneumonie du fait de 'augmentation
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de la diversité et de la masse du microbiote et de la présence de poches

parodontales qui représentent un réservoir de pathogénes. (109) (18)
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I quantité et pathogénes
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Aspiration dans les poumons pathogénes respiratoires

Pneumonie chez la personne agée

Figure 10 : Les relations entre la maladie parodontale et la pneumonie de la personne dgée.

4.2.3 Prévention des pneumonies chez les personnes agées

dépendantes

Les stratégies de prévention ont pour objectif de maintenir voire d’améliorer
la santé bucco-dentaire, mais aussi de réduire la mortalité, la morbidité et
I'hospitalisation associées a la pneumonie. Parmi celles-ci, on compte une bonne
hygiéne orale, la lutte contre la dénutrition et le dépistage des troubles de la
déglutition. Concernant les troubles de la déglutition, la prévalence est élevée allant
jusqu‘a 70% au sein de populations de personnes agées institutionnalisées. Leur
présence est un facteur de mauvais pronostic et de réhospitalisation pour
pneumonie. Aussi, les bains de bouche a la chlorhexidine réduisent
significativement la colonisation bactérienne chez les personnes dgées mais restent
des adjuvants qui ne peuvent pas remplacer le brossage pour |'éviction mécanique

des aliments et de la plaque dentaire. (18)(2)
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Des auteurs ont estimé que 21% des pneumonies auraient pu étre évitées dans
une cohorte de patients vivant en établissement de santé en agissant sur deux
facteurs de risque souvent oubliés: I'hygiéne orale et les troubles de la
déglutition. Une revue systématique de la littérature (136) a montré qu'un déces
sur dix par pneumonie dans les établissements pour personnes dgées peut étre
évité quand on améliore I'hygiene orale. Une étude (8) s’est intéressée a 143 sujets
résidant dans une maison de soins, et a conclu que lorsque des soins d’hygiene
orale sontinstaurés régulierement, le risque de mortalité est trois fois moins élevé

que lorsque ces soins ne sont pas réalisés. (18) (120)

Une attention particuliére doit étre portée aux prothéses amovibles en milieu
gériatrique. Il a été rapporté que les patients portant leurs prothéses non nettoyées
et non adaptées la nuit avaient plus de risque de développer une pneumonie que
ceux les retirant le soir avant de se coucher. En effet, les prothéses constituent un
réservoir pour les pathogénes respiratoires. La recommandation des dentistes
« enlever ses prothéses la nuit» et « les laisser au sec » permet de minimiser les
infections muqueuses et la colonisation par des bactéries a Gram négatif ou des
levures qui peuvent étre aspirées dans les poumons.

Une étude de 2014 (60) de suivi sur trois ans de sujets de 85 ans et plus, a
constaté que les troubles de la déglutition et le port des protheses durant la nuit
multiplient le risque de survenue d'une pneumopathie par un facteur de deux a
trois. (120) (18)

Cependant, a contrario, des prothéses nettoyées, non poreuses, adaptées et
maintenant la dimension verticale d'occlusion (DVO) durant la nuit, favorisent la
respiration avec le maintien d'une ouverture, d’'une hauteur, d'un espace oro-
pharyngien. L'absence de prothése peut contribuer a |I'écrasement de la mandibule
sur le maxillaire, collapsant les muqueuses, et réduisant le diamétre du carrefour

aérien.

La langue est elle aussi un réservoir a microorganismes a ne pas négliger. En
effet, les patients ayant des dépots importants sur la langue ont une concentration

plus élevée de bactéries dans la salive et une incidence de pneumonie augmentée.
(18)
Au vu de la prévalence de la pneumonie, il est nécessaire de penser a la

prévention devant tout patient agé. Il est impératif de sensibiliser les soignants, les
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patients agés et leurs familles, au lien entre hygiene bucco-dentaire et risque de
pneumonie. Des pratiques quotidiennes simples d'hygiéne peuvent réduire le
risque d'apparition d'une pneumonie car le nombre de pathogénes susceptibles

d’envahir les voies bronchiques est réduit. (18) (120)

4.3 La bronchopneumopathie chronique obstructive
La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), sixieme cause de

déces dans le monde, se définit par une obstruction des voies respiratoires
provoquée par une réponse inflammatoire a des toxiques inhalés. Elle est associée
a un emphyseme, une bronchite chronique obstructive ou les deux. Apres 65 ans,
9% des hommes et 4% des femmes en sont atteints. Selon les projections de 'OMS,
la BPCO pourrait constituer la troisieme cause de mortalité dans le monde en 2030,
en raison notamment de |'évolution des habitudes tabagiques et du vieillissement
de la population. (17) (155) (37)

La bronchite chronique obstructive est une bronchite chronique associée a
une obstruction des voies respiratoires. La bronchite chronique est caractérisée par
une toux grasse survenant presque tous les jours, au moins trois mois dans l'année
pendant deux années consécutives. Elle devient obstructive quand une obstruction
des voies respiratoires est mise en évidence par spirométrie, un test de controle de
la fonction pulmonaire.

Concernant 'emphyseme, il se caractérise par une destruction de la paroi des
alvéoles qui fusionnent alors entre elles. En présence d'un emphyséme, le transfert
de l'oxygéne au sang est donc réduit. La plupartdutemps, 'emphyséme est associé
a la BPCO, mais le vieillissement entraine également une perte d'élasticité des

alvéoles. (155)
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Figure 11 : Schéma représentant I'appareil respiratoire et les changements observés en cas de

bronchite chronique (a) et d'emphyseme (b).

4.3.1 BPCO et parodontite

Une association positive entre la parodontite et la BPCO a été établie (121)(80)

(26). En effet, il a été montré que le risque d'apparition d'une BPCO est
significativement plus élevé quand le patient est atteint d'une parodontite et
inversement, que la prévalence de parodontite est plus élevée chez les patients
atteints de BPCO. Une étude (80) a méme démontré que la prévalence de
parodontite dans le groupe de sujets atteints de BPCO était six fois supérieure au
groupe controle.

Environ 50% des exacerbations de la BPCO seraient attribuées a des
infections bactériennes. Les bactéries orales peuvent coloniser la muqueuse
broncho-pulmonaire et participer au microbiote pulmonaire aux c6tés des virus et
champignons. Parmi les espéces bactériennes rencontrées, environ 50% sont des
bactéries anaérobies. Il semblerait qu'une modification du microbiote pulmonaire,

appelée dysbiose, soit corrélée a la maladie et a son évolution. (121) (47)

Lors d'une parodontite, la cavité buccale se retrouve colonisée par des
agents pathogénes qui peuvent étre inhalés et aller contaminer et induire des
altérations de |'épithélium respiratoire. En effet, des bactéries orales ont été
identifiées dans le microbiote du tissu pulmonaire de la BPCO. Ces bactéries
nocives possédent des enzymes pouvant modifier la surface de |'épithélium

respiratoire. Elles sont capables d’entrainer |'exposition de récepteurs sur lesquels
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les agents pathogenes peuvent adhérer, et la destruction des mucines, des
molécules sécrétoires protectrices qui aident les bactéries a remonter vers
I'oropharynx pour qu’elles soient dégluties. Cela entraine une augmentation de la
colonisation des voies respiratoires inférieures par des agents pathogénes. Aussi,
les bactéries inhalées peuvent induire une production supplémentaire de cytokines
a partir des cellules épithéliales respiratoires ; la muqueuse respiratoire se retrouve
alors enflammée et donc plus sensible a l'infection par des agents pathogénes.
Par le biais de ses bactéries parodontopathogénes, la maladie parodontale jouerait
donc un role important dans I'aggravation de la BPCO.

Une étude (53) avait pour objectif de déterminer si le risque de développer
une BPCO était plus important chez des individus souffrant d'une maladie
parodontale par rapport a des individus avec un parodonte sain. Il en ressort qu’une
augmentation de 20% de la perte osseuse alvéolaire dans la cavité buccale était
associée a une augmentation de 60% du risque de développer ultérieurement une
BPCO. (128)

La prise en charge parodontale des patients atteints de BPCO comprenant
une amélioration de I'hygiéne orale et une élimination des bactéries des poches
parodontales doit compléter la thérapie de la BPCO. Ceci implique la nécessité
d'une collaboration entre pneumologues et chirurgiens-dentistes pour une

meilleure prise en charge des patients atteints de BPCO. (121)

4.4 Le syndrome d'apnées/hypopnées obstructives du sommeil

Les troubles du sommeil concernent environ 40% des personnes de plus de
65 ans dont presque la moitié de facon chronique avec un retentissement sur la
qualité de vie, la morbidité et la mortalité et avec une majoration des symptémes
dépressifs et anxieux.

Le syndrome d'apnées/hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) est un
trouble respiratoire du sommeil retrouvé chez 25% des sujets dgés. La forte
prévalence du SAHOS dans cette population est probablement due a des
modifications anatomiques et physiologiques mais également favorisée par la
prescription plus importante de benzodiazépines et d'opiacés. En effet, les
benzodiazépines et les opiacés aggravent |'apnée en provoquant une diminution

du tonus des voies aériennes supérieures. (111)
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Le SAHOS est caractérisé par des épisodes répétés d'obstruction des voies
aériennes supérieures entrainant des pauses respiratoires complétes (apnées) et/ou
une diminution de la respiration d'au moins 50% (hypopnées). Ce syndrome
entraine une hypoxie intermittente, une fragmentation du sommeil et une
somnolence diurne.

La prévalence du SAHOS augmente avec l'dge et la perturbation de
I'architecture du sommeil ainsi que la désaturation en oxygéne sont plus
importantes chez les sujets aprés 65 ans. Chez ces derniers, le SAHOS est associé a
une mauvaise qualité de vie, aux troubles neurocognitifs, a la nycturie, aux maladies
cardiovasculaires, a la dépression, au risque d’insulino-résistance, a un taux de

cholestérol HDL (« bon cholestérol ») diminué. (99)

Apnée du sommeil
obstructive

Ronflement

Respiration normale
durant le sommeil

Blocage partiel des voies Les tissus mous bloquent le
aériennes supérieures passage de I'air

Palais

Luette

Figure 12 : 1) respiration normale, 2) voies aériennes partiellement bloquées générant un
ronflement, 3) apnée.

4.4.1 SAHOS et parodontite

Une revue systématique de la littérature de 2015 (1) atteste d'une relation

entre SAHOS et maladie parodontale. Les sujets affectés par le SAHOS montrent,
comme dans le cas d'une maladie parodontale, des niveaux élevés de cytokines
inflammatoires tels que l'interleukine-1 béta (IL-1B), I'interleukine-6 (IL-6), le facteur
de nécrose tumorale alpha (TNF-a), la protéine C-réactive (CRP).

Aussi, le SAHOS a été lié a plusieurs affections systémiques comprenant
I'hypertension, les maladies cardiovasculaires, les accidents vasculaires cérébraux,
les maladies endocriniennes, et d’autres encore.

Le fait que les médiateurs inflammatoires jouent un réle dans la pathogéneése
du SAHOS et de la parodontite et que ces deux pathologies partagent certains

facteurs de risque, suggere une association potentielle entre elles. (1)
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Plusieurs mécanismes faisant le lien entre la parodontite chronique et le SAHOS ont
été mis en évidence :
= L'inflammation systémique chronique

Les taux de médiateurs inflammatoires circulants sont élevés chez les patients
atteints d'un SAHOS et indépendants des comorbidités fréquemment associées.
Les épisodes répétés d'hypoxie/réoxygénation et la fragmentation du sommeil sont
un stimulant majeur de la production de médiateurs inflammatoires. L'ampleur de
la réponse inflammatoire systémique semble étre liée a la gravité du SAHOS,
évaluée par lindice apnée-hypopnée. Parmi les marqueurs inflammatoires
circulants, la CRP semble étre la plus retrouvée.

Shamsuzzaman et al. (134) se sont intéressés a 22 patients diagnostiqués
atteints d'un SAHOS et a 20 sujets témoins. Dans les deux groupes les taux
plasmatiques de CRP ont été mesurés et étaient significativement plus élevés chez
les patients atteints d'un SAHOS.

Parodontite et SAHOS impliquent une inflammation locale dans la cavité
buccale et la région des voies aériennes supérieures et des processus
inflammatoires systémiques mesurables par des niveaux élevés de médiateurs tels
que la CRP. Ainsi, le SAHOS est aujourd’hui considéré comme une maladie

inflammatoire chronique, au méme titre que la maladie parodontale. (62)

= Le stress oxydatif

Les épisodes répétés d'hypoxie/réoxygénation retrouvés dans le SAHOS ont
également été associés a une augmentation de la production d'espéces réactives
de I'oxygéne (ERO) conduisant a un stress oxydatif.

Yamauchi et al. (156) ontinclus dans une étude 70 sujets atteints d'un SAHOS non
sévére et 58 sujets atteints d'un SAHOS sévére. Des échantillons d'urine de ces
sujets ont été récoltés et I'excrétion urinaire de 8-OHdG, un parameétre pour
I'estimation in vivo du stress oxydatif, a été mesurée. L'étude a indiqué que le stress
oxydatif était plus élevé dans le cas d'un SAHOS sévere.

Le stress oxydatif est une caractéristique reconnue du SAHOS et joue également
un role important dans l'apparition et 'aggravation de la maladie parodontale car il

cause des lésions tissulaires via de multiples mécanismes. (62) (21)

= La xérostomie
Elle affecte environ 20% des personnes dgées et se définit par une sécheresse
buccale causée par la diminution ou l'absence de sécrétion salivaire. Lors d'un

SAHOS, une respiration buccale est fréquemment retrouvée et peut provoquer une

41



sécheresse buccale. Ce symptome peut conduire a une augmentation de la
colonisation bactérienne dans la cavité buccale car l'efficacité de la clairance
bactérienne y est réduite, et de fait entrainer le développement ou la progression
de la maladie parodontale.

Une étude de 2017 (39) a démontré que la prévalence de la parodontite était
significativement plus élevée dans un groupe de sujets souffrant d'un SAHOS

comparé au groupe témoin. (76) (54)
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Chapitre 5 -
Les relations entre la po[yarthﬂte rhumatoide

et la santé orale

5.1 La polyarthrite rhumatoide, épidémiologie et description
0,5% des Francais, soit plus de 500000 personnes, sont atteints de

polyarthrite rhumatoide (PR), une maladie auto-immune trés invalidante. Elle se
caractérise par une inflammation et une destruction progressive et irréversible du
cartilage de plusieurs articulations, générant douleurs et handicaps.

La prévalence des affections rhumatologiques augmente avec l'dge et la PR
touche plus de 30% des personnes de plus de 65 ans. (52) (137) (124)

Articulation Articulation
normale (A) atteinte de PR (B)

Cartilage articulaire

\ : Destruction de I'os
Capsule articulaire —— | et du cartilage

Pannus

Liquide synovial

Capsule articulaire

Membrane synoviale ,
enflammée

Figure 13 : (A) articulation normale, (B) articulation atteinte de PR.

Une articulation se compose de deux os recouverts de cartilage et est limitée par une membrane
synoviale, qui sécréte le liquide synovial ou lubrifiant de I'articulation, et une capsule articulaire. Au
cours de la PR, la membrane synoviale enflammée est infiltrée par de nombreux macrophages. Elle

s'épaissit, forme un pannus et produit plus de liquide synovial riche en médiateurs de
I'inflammation. Ces médiateurs et le pannus dégradent le cartilage et I'os sous chondral.

5.2 La citrullination
La citrullination ou désimination est une modification post-traductionnelle

des protéines. Elle joue un role dans de nombreux processus cellulaires
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physiologiques tels que la régulation des génes, le développement embryonnaire
ou encore la différenciation terminale. Elle est impliquée dans divers processus
pathologiques liés a des maladies humaines graves, comme la PR.

La citrullination est la conversion au sein d'une protéine des résidus arginyl-
(chargés positivement) en résidus citrullyl- (neutres). Cette transformation
enzymatique est catalysée par une enzyme peptidyl-arginine désiminase (PAD) dont
I'activité  est dépendante du calcium et conduit a des changements

conformationnels et fonctionnels de la protéine. (28) (95) (88)

0

+H2N7/NH2 7,,N|-|2
NH

-NH

H,0 NH (/

C02+
Protéine Protéine

Arginine (charge +) Citrulline (neutre)

Figure 14 : Processus de citrullination catalysé par les PAD humaines.

5.2.1 Lacitrullination dans la polyarthrite rhumatoide

La manifestation la plus courante de la PR est un rhumatisme inflammatoire.
L'origine de cette inflammation est l'infiltration de la synoviale de l'articulation par
de nombreuses cellules inflammatoires, notamment les leucocytes. Cette
accumulation de leucocytes stimule la production d'anticorps, et parmi eux nous
avons les ACPA (Anti Citrullinated Peptides Antibodies), aussi appelés anti-CCP
(anti-peptides cycliques citrullinés), qui reconnaissent des peptides ou petites
protéines cycliques citrullinées comme des antigénes du non-soi. La reconnaissance
de ces peptides par ces anticorps spécifiques contribue au cercle vicieux a l'origine
des Iésions tissulaires au niveau des articulations.

Il est important d'insister sur le fait que la présence de ces protéines
citrullinées n'est pas liée a un processus pathologique spécifique, c'est le
développement d’'anticorps contre ces protéines qui constitue le passage a la
situation pathologique. En effet, les anticorps contre les protéines citrullinées sont

hautement spécifiques de la PR et peuvent précéder son apparition clinique. (102)
(24)(52)
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5.2.2 La citrullination dans la parodontite chronique

Porphyromonas gingivalis (Pg) est le seul procaryote connu exprimant une
enzyme PAD. Contrairement a la PAD de I'homme, |'action de la Pg PAD (PPAD) ne
dépend pas de la présence de calcium et a donc une activité plus importante que
celle présente dans l'organisme. Elle est capable de citrulliner des protéines
bactériennes et des protéines de I'héte, alors que les PAD n'agissent que sur des

protéines humaines. (38) (28)

Il a été découvert que la citrullination par la PPAD améliore la capacité de
survie et augmente la forme physique de Pg. Lors du processus de citrullination, des
ions ammonium sont libérés et ils protégeraient Pg des attaques acides dans la
cavité buccale. Aussi, 'ammoniac libéré a un effet négatif sur la fonction des
neutrophiles et protegerait ainsi Pg de la phagocytose. Tout cela favoriserait la
survie de Pg dans les poches parodontales.

En plus de la PPAD, Pg possede d'autres facteurs de virulence dont les
gingipaines, des protéases qu'il sécréte. Deux gingipaines spécifiques de I'arginine
ont été identifiées chez Pg : RgpA et RgpB. Ces deux enzymes clivent les protéines
apres les résidus arginines, et les produits obtenus sont ainsi des substrats pour la
PPAD. (28)

Microbiote
P. gingivalis, Aa

Facteurs de virulence
PPAD, gingipaines

Modifications
qualitative et
quantitative
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Figure 15 : Séquences d'événements lors d'une parodontite. La formation de lésions parodontales
est provoquée par une dysbiose sous-gingivale entrainant une réponse immunitaire inflammatoire
locale. Ces atteintes parodontales sont le résultat d'une action concomitante des facteurs de
virulence et des médiateurs de l'inflammation. La citrullination excessive des protéines par les PAD
humaines et bactériennes (PPAD) fait partie des processus a l'origine de la production d'auto-
anticorps pouvant diffuser de maniére systémique.
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5.3 Les liens entre la polyarthrite rhumatoide et la maladie
parodontale

Depuis une vingtaine d'années, de nombreuses recherches s'intéressent aux
relations entre PR et parodontite. Il a été montré que les personnes souffrant de PR
ont deux fois plus de risque de développer une parodontite. A l'inverse, la
parodontite serait impliquée dans l'initiation et la perpétuation de I'inflammation

survenant dans la PR. (10)

5.3.1 Lacitrullination, un lien entre ces deux pathologies

PR et parodontite sont toutes deux des maladies multifactorielles qui
partagent de nombreuses caractéristiques. Elles sont définies par des réactions
inflammatoires chroniques localisées, auxquelles participent de nombreuses
cytokines qui circulent dans le sang du parodonte aux articulations et vice versa. Ces
cytokines pro-inflammatoires entrainent, indirectement, une surexpression du
systeme RANK/RANKL/OPG responsable de Iésions irréversibles sur les tissus riches
en collagéne : gencive, ligament parodontal et os alvéolaire pour la parodontite, os
sous-chondral et cartilage pour la PR. RANK (receptor activator of nuclear factor
kappaB) est un récepteur membranaire, RANKL (RANK-ligand) est son ligand et
OPG (ostéoprotégérine) inhibe la résorption osseuse en se fixant a RANKL, bloquant
ainsi la liaison RANK/RANKL. La parodontite et la PR partagent également des

facteurs de risque environnementaux tel que le tabac, et la génétique. (28)

Les données actuelles rapportent une quantité notable de points communs
et liens entre ces deux pathologies :

- La prévalence élevée de la maladie parodontale chez les patients atteints de
PR et vice-versa. Une large étude cas-témoin (20) s'est intéressée a plus de
13.000 sujets atteints de PR et 130.000 sujets avec des articulations saines et
a conclu a une association significative entre des antécédents de parodontite
et le risque de développer une PR. Aussi, plus la maladie parodontale était
sévere, plus le risque de développer une PR était important. Inversement,
plusieurs études (23) (96) (65) (115) ont montré que la parodontite est plus
fréquente chez les patients atteints de PR en comparaison aux individus en
bonne santé. De plus, I'évolution de la parodontite était plus sévere chez les
patients atteints de PR par rapport aux individus non atteints de PR mais

atteints d’'une parodontite.
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Une nette corrélation entre la présence d'anticorps anti-CCP et la présence
d’'une parodontite chez les sujets atteints d'une PR. Ces anticorps générés
dans la gencive des patients atteints d'une parodontite réagissent avec des
peptides citrullinés dans la synovie et ce processus entretient les réactions
auto-immunes retrouvées chez les patients souffrant de PR.

Les lymphocytes B sont prédominants dans les gencives des parodontites et
les synoviales des PR du fait d'une hyperangiogéneése, et jouent un réle
important dans I'entretien de l'inflammation. De plus, leur nombre est régulé
par certains lymphocytes T dits régulateurs mais ces derniers ne semblent
pas avoir le dessus car on constate, généralement, une carence en cytokines
« régulatrices ». Ainsi, il y a un excés de la réponse immunitaire des
lymphocytes B qui favorise I'otéoclastogenése dans ces deux pathologies.
Le systeme RANK/RANKL favorise le développement des ostéoclastes et joue
un role critique dans la destruction osseuse retrouvée au niveau des dents
lors d'une parodontite et des articulations lors d'une PR. Une étude (15) a
démontré que le ratio RANK-L/OPG permet d'estimer la sévérité d'une
parodontite. En effet, 'OPG se lie a RANK-L et empéche ainsi I'interaction
RANK-L/RANK a l'origine de la différenciation d'ostéoclastes. Plus le ratio
RANK-L/OPG est élevé, plus la parodontite est sévere.

La présence du génome bactérien parodontal dans les gencives atteintes de
parodontite et les synoviales atteintes de PR. Une étude (91) s’est intéressée a
une vingtaine de sujets atteints d'une PR et d'une parodontite, et des
échantillons de plaque sous-gingivale et de liquide synovial ont été prélevés.
Apres extraction de I’ADN et analyse par polymerase chain reaction (PCR), de
I'’ADN bactérien parodontal a été détecté dans 100% des deux types
d’échantillons dont 80% étant du génome de Pg.

L'implication d'un autre agent parodontopathogéne faisant le lien entre les
parodontopathies et la PR. Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa)
serait également a I'origine d'une hypercitrullination dans les neutrophiles via
la sécrétion de la leucotoxine A. Cette toxine induirait une perméabilisation
dans la membrane des cellules et un influx de calcium intracellulaire non
régulé qui activerait les PAD. (28)(20)(117) (11)(15) (144) (91) (69)
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Figure 16 : Réle spécifique de Pg dans l'induction d'une réponse immune.

Au sein de la poche parodontale, la PAD de Pg citrulline des protéines bactériennes et de |'hote.
Ces peptides sont présentés par les macrophages aux lymphocytes, ce qui induit la production
d'anticorps anti-CCP. Les antigénes, les anticorps et les complexes immuns diffuseraient par voie
sanguine jusqu’a l'articulation. lls favoriseraient I'activation des ostéoclastes et les premiéres

érosions osseuses.

5.4 Les effets bénéfiques des thérapeutiques sur I'évolution de la
polyarthrite rhumatoide et de la parodontite

Aujourd’hui, on peut déclarer que le traitement parodontal peut influencer
favorablement ['évolution clinique de la PR et inversement, les traitements

antirhumatismaux sont capables de ralentir la progression d'une parodontite.

Déja en 2009, une étude (106) a montré que le traitement parodontal améliore les
signes cliniques de la PR en supprimant l'infection parodontale qui entretient
I'inflammation au niveau de l'articulation. Ce traitement parodontal améliore
également la réponse des patients aux médicaments antirhumatismaux. Par
conséquent, le traitement parodontal doit faire partie intégrante de la prise en
charge globale d'un patient atteint de PR.

Inversement, la PR pourrait également influencer I'évolution et la sévérité de
la parodontite en maintenant un contexte inflammatoire permanent. Il a été
démontré que le traitement de la PR par des médicaments antirhumatismaux peut

également limiter les lésions parodontales. Nous pouvons citer I'infliximab, un

48




anticorps monoclonal qui neutralise de facon spécifique le facteur de nécrose
tumorale alpha (TNF-a) en se comportant comme un récepteur soluble du TNF-a.
Or, on sait que le TNF-a joue un réle capital dans I'apparition et le maintien des
maladies inflammatoires chroniques auto-immunes. Nous pouvons aussi citer le
rituximab, lui aussi un anticorps monoclonal qui permet de diminuer de facon

substantielle le nombre de lymphocytes B par un effet toxique direct sur ces cellules.
(4)(93)

Pour une prise en charge optimale des patients atteints de PR, il doit exister
une étroite collaboration entre le rhumatologue et le chirurgien-dentiste. Aussi, les
chirurgiens-dentistes doivent étre vigilants a I'hygiene bucco-dentaire des patients
présentant une affection rhumatologique car elle peut étre difficile a maintenir du

fait d'un manque de dextérité di aux déformations articulaires. (44)
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Chapitre 6 -
Les relations entre les maladies newodégénéraﬂves &

psychiatﬂques et la santé orale

6.1 La sénescence, multiplicatrice de psychoses et de troubles
neurodégénératifs

La vieillesse est une phase de la vie vulnérable a l'apparition ou a
I'exacerbation de troubles psychiatriques, dont les psychoses relativement
fréquentes chez la personne dgée. Cependant, le diagnostic de psychoses non
organiques chez la personne agée est difficile en raison de lI'importante variabilité
des symptdémes et d'un manque de données.

Aussi, chez les plus de 80 ans, une étiologie neurodégénérative doit étre
systématiquement investiguée. (40)

6.2 La neuroinflammation

Comme décrit précédemment, la parodontite n’est pas seulement une
maladie inflammatoire orale localisée, mais provoque également une inflammation
systémique via la libération de cytokines pro-inflammatoires et l'invasion de
bactéries parodontopathogénes dans la circulation systémique. En plus d'induire
une inflammation systémique, de récentes publications (138) (50) avancent que la
parodontite provoque une inflammation chronique associée a l'activation de la
microglie, les cellules immunitaires du cerveau. Ces cellules microgliales sont les
macrophages résidents du systeme nerveux central (SNC) et ont une fonction
cruciale dans I'homéostasie du SNC car elles constituent le premier niveau de
défense contre les pathogénes. Cette activation de la microglie qui fait suite a
I'inflammation provoquée par la parodontite est appelée la neuroinflammation.

Ce concept de neuroinflammation a été initialement proposé pour les
troubles neurodégénératifs dans les années 1980. Les premiéres découvertes
concernaient la maladie d’Alzheimer puis, quelques années plus tard, un lien a été
mis en évidence dans la maladie de Parkinson, faisant aujourd’hui de la

neuroinflammation une caractéristique importante commune a un certain nombre
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de troubles neurodégénératifs. Le réle pathogénique de la neuroinflammation a
ensuite été étendu aux troubles psychiatriques. En effet, des études (151) (148) ont
révélé une activation microgliale dans le cerveau de patients atteints de

schizophrénie et de dépression majeure. (51)

6.2.1 La neuroinflammation comme lien entre le cerveau et la

parodontite
Depuis quelques années, la recherche scientifique s'intéresse a la possibilité

d'un lien entre les problémes bucco-dentaires et I'apparition de la démence du
troisieme dge. Une pathologie parodontale est retrouvée chez 55 a 85% des sujets
agés atteints de pathologies neurodégénératives, celle-ci étant le plus souvent liée

a I'absence d'hygiéne buccale quotidienne ou a la présence de bactéries orales.
(120)(58)

Les mécanismes biologiques par lesquels la parodontite provoque une

neuroinflammation peuvent comprendre trois possibilités :

Leptoméninges

‘_: ’ o

Communication bactéries
parodontales et microglie

1
5 Cytokines pro-inflammatoires

¢ Voie neurale Bactéries

¢ Voie humorale . ; .
; . % ¢ Circulation sanguine
¢ Voie cellulaire .
¢ Nerfs craniens

_/

Figure 17 : Schéma des mécanismes de la neuroinflammation en lien avec la parodontite.

e Premiérement, pour Hashioka et al. (51) la neuroinflammation peut étre
causée par des cytokines pro-inflammatoires générées dans I'inflammation
systémique induite par la parodontite, pouvant atteindre le tissu cérébral sans qu'il

y ait de contact direct et ce via trois voies : la voie neurale, humorale et cellulaire.
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Par la voie neurale, les cytokines systémiques activent les nerfs afférents
primaires, tel que le nerfvague, et le signal chemine jusqu’a atteindre divers noyaux
cérébraux hypothalamiques.

La voie humorale implique le plexus choroide et les organes

circumventriculaires, qui ne possedent pas une barriere hémato-encéphalique
(BHE) intacte. Ces régions qui « fuient » peuvent étre des points d'accés pour la
circulation des cytokines a l'intérieur du parenchyme cérébral.

En ce qui concerne la voie cellulaire, les cytokines systémiques activent les

cellules endothéliales qui a leur tour envoient un signal aux macrophages
périvasculaires. Ces derniers communiquent avec la microglie et entrainent son
activation.

e Deuxiemement, ils considerent que les bactéries parodontales sont

capables d’envahir directement le cerveau via la circulation sanguine ou les nerfs

craniens.

Le lipopolysaccharide (LPS) de Porphyromonas gingivalis (Pg) serait capable
de détériorer la BHE et d’augmenter sa perméabilité par une activation anormale
des métalloprotéinases matricielles (MMPs). Les bactéries parodontales circulantes
pourraient alors pénétrer dans le cerveau a travers la BHE altérée.

Le nerf crénien peut étre une autre voie d’entrée pour les agents pathogenes
parodontaux dans le cerveau. Déja en 2014, Singhrao et al. (135) affirment que les
nerfs olfactif et trijumeau sont exploités par les agents pathogénes parodontaux
comme moyen de contourner la BHE.

e Enfin, les leptoméninges pourraient étre un site de communication

entre les bactéries parodontales et la microglie. Les cellules leptoméningées
recouvrent la surface du parenchyme cérébral et expriment a leur surface des
récepteurs du LPS de Pg. Une fois activées par la circulation de Pg, ces cellules
peuvent produire des cytokines pro-inflammatoires qui vont a leur tour activer la

microglie. (51)

6.3 La maladie d'Alzheimer

La maladie d’Alzheimer (MA) est la démence la plus fréquente au monde
puisque, selon 'OMS, elle représente 60 a 70% de tous les cas de démence. En
France, elle touche 900 000 personnes, mais avec le vieillissement de la population
le nombre de cas ne cesse d’augmenter et pourrait atteindre plus de deux millions
de personnes d'ici 2040 chez les plus de 65 ans. (87)

52



6.3.1 Alzheimer et parodontite

La MA est actuellement la maladie neurodégénérative la plus étudiée dans son
lien a la parodontite. De nombreuses études (32) (64) (57) (19) ont identifié la
parodontite comme un facteur de risque de la MA.

Une étude de 2019 (32) s’est intéressée a 10 patients atteints de la MA chez
lesquels des échantillons de liquide céphalo-rachidien (LCR) et de salive ont été
recueillis. Par la technique polymerase chain reaction (PCR), ils ont voulu détecter et
quantifier la présence du génome de Pg dans les échantillons. Sur les 10
échantillons de LCR, 7 étaient positifs pour Pg.

Dans une autre étude, Kamer et al. (64) ont sélectionné 18 sujets atteints de la
MA et 16 sujets non atteints, et des échantillons de plasma ont été prélevés puis
analysés. Les résultats ont montré que les taux de facteur de nécrose tumorale alpha
(TNF-a) plasmatique et d'anticorps contre les bactéries parodontales étaient plus
élevés chez les patients atteints de la MA par rapport aux sujets témoins.

En 2018, Holmer et al. (57) se sont intéressés a une centaine de sujets dont
certains atteints de la MA et d’autres neurologiquement sains. Tous les sujets ont
subi un examen clinique oral et radiographique. Une perte osseuse marginale et
une augmentation du nombre de poches parodontales étaient associées au groupe
de patients atteints de la MA.

60 patients diagnostiqués atteints de la MA ont été inclus dans une étude (59),
leur fonction cognitive ainsi que leurs taux sériques de marqueurs pro-
inflammatoires ont été évalués sur une période de six mois. L'étude a montré que
la présence d’une parodontite au départ, était associée a une multiplication par six
du taux de déclin cognitif chez les sujets ainsi qu’a une augmentation de I'état pro-

inflammatoire.

Une étude post-mortem (116) a indiqué la présence de produits
parodontopathogénes dans les cerveaux de patients atteints de la MA. Le LPS de
Pg a été détecté dans le cerveau de 4 cas de MA sur 10 par immunofluorescence et
analyse Western blot, tandis qu'il n'a pas été détecté chez 10 témoins du méme age
non atteints de la MA. (51)(19)

6.4 La maladie de Parkinson
La maladie de Parkinson (MP) est une maladie neurodégénérative chronique

progressive. Avec 160 000 personnes atteintes en France, il s'agit de la deuxiéme

cause de handicap moteur chez I'adulte (aprés la maladie d'Alzheimer). Son taux de
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prévalence atteint jusqu'a 1% des personnes de plus de 65 ans. Cette maladie
résulte de la destruction des neurones dopaminergiques, ses principaux
symptomes sont la difficulté dans les gestes, la rigidité des membres et les
tremblements. (87) (66)

6.4.1 Parkinson et parodontite

= Effet de la maladie de Parkinson sur le parodonte

Deux études de 2009 (49) (33) ont rapporté une prévalence plus élevée de
mauvaise santé bucco-dentaire et de maladie parodontale chez les sujets atteints
de la MP. Du fait de leur handicap moteur et de leurs troubles cognitifs, les patients
peuvent rencontrer des difficultés a exécuter les procédures quotidiennes
d’hygiéne bucco-dentaire par perte de dextérité. Les patients souffrant de la MP
présentent aussi des troubles non moteurs dont les troubles de la déglutition ou
dysphagie. Leur prévalence atteint 40%, ils entrainent une accumulation des
aliments dans la bouche et une mauvaise santé bucco-dentaire. Les troubles de la
déglutition, par les fausses routes qu'ils entrainent, sont la premiére cause de décés
dans la maladie au stade avancé.

Environ 400 médicaments sont a effets sialoprives, et parmi eux les
psychotropes induisent les effets les plus marqués. Les patients souffrant de la MP
se voient prescrire plusieurs médicaments qui provoquent des altérations de la
qualité et de la quantité de la salive pouvant contribuer a la mauvaise santé bucco-
dentaire. Nous pouvons citer les antidépresseurs tricycliques, les antipsychotiques

(en particulier la clozapine) et les anticholinergiques. (66) (7) (160) (42)

Jusqu'a présent, le lien entre la MP et la parodontite était basé uniquement
sur les troubles cognitifs et moteurs causés par la MP pouvant conduire au
développement et a la progression de la maladie parodontale. Depuis peu, il a été
suggéré que l'inflammation et I'infection peuvent contribuer a la pathogenése de la
MP. (66)

= Role des agents pathogénes parodontaux dans la maladie de Parkinson

De la méme facon que pour la maladie d'Alzheimer, les médiateurs
inflammatoires produits par les agents pathogénes parodontaux sont capable de se
frayer un chemin jusqu'au cerveau ou ils activent les cellules microgliales. En
réponse, ces derniéres produisent de I'oxyde nitrique et des espéces réactives de

I'oxygéne (ERO) qui entrainent la mort neuronale dopaminergique.
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Le lypopolysaccharide (LPS) présent sur la paroi cellulaire des bactéries a Gram
négatif serait, lui aussi, un facteur contribuant au développement et a la progression
de laMP. Lors d’'une étude animale (55), il a été démontré que l'injection du LPS dans
la voie nigrostriatale, une des quatre voies principales de la dopamine, conduit a
une forte réponse inflammatoire entrainant des dommages aux neurones
dopaminergiques. La neurotoxicité induite par le LPS est sélective des neurones
dopaminergiques car n'entraine pas de dommages sur les neurones GABAergiques
ou sérotoninergiques.

La mort des neurones dopaminergiques marque l'initiation et la progression de
la MP. (66) (55)

Migration des bactéries
et des médiateurs
inflammatoires dans la

circulation lsystémiqUe
.

Microglie convertie en
microglie active
\ / ﬁ‘ ....... > %

Initiation et Mort des neurones Oxyde nitrique
progression de la MP dopaminergiques ROS

Maladie parodontale |====p| Bactéries Gram négatives |====p

1

Troubles moteurs et
cognitifs

Figure 18 : Mécanisme liant la maladie de Parkinson et la maladie parodontale.

6.5 La dépression majeure
La dépression touche plus de 300 millions de personnes dans le monde, un
chiffre si important que certains n'hésitent plus a parler d'épidémie mondiale. 20%

de la population francgaise en souffre au moins une fois dans sa vie. (87)

6.5.1 Dépression majeure et parodontite

Dans une étude de 2015 (74), 108 sujets ont été sélectionnés et divisés en deux
groupes ; dans le premier les sujets présentaient une maladie parodontale et dans
le deuxiéme les sujets étaient parodontalement sains. La présence ou pas d'une

dépression a été notée pour chacun des sujets. Dans le groupe des sujets atteints
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d'une maladie parodontale, 62% étaient déprimés contre 39% dans le groupe des
sujets sans maladie parodontale.

La dépression majeure est sensible aux facteurs psychosociaux, c'est pourquoi
la parodontite pourrait augmenter le risque de développer une dépression
majeure. En effet, la parodontite est le plus souvent synonyme de mauvaise santé
bucco-dentaire, entrainant généralement une halitose et, dans les cas séveres, un
édentement. Ces troubles bucco-dentaires entrainent des enjeux psychosociaux.
Les personnes victimes d'halitose subissent souvent |'expérience de lisolement
social, de la honte et ont un manque d'appétit, et tout cela a un impact négatif sur
leur qualité de vie. La perte des dents affecte, elle aussi, la qualité de vie des

patients, car sont atteints I'image corporelle, I'estime de soi et la fonction sociale.
(74)(51)

6.6 La schizophrénie

La schizophrénie est un trouble mental sévere et chronique qui affecte les
fonctions supérieures du cerveau. Cette psychose est caractérisée par un ensemble
de symptémes tres variables, les plus impressionnants sont les délires et les
hallucinations, mais les plus invalidants sont le retrait social et les difficultés
cognitives. La schizophrénie atteint 1% de la population mondiale et 600 000
personnes en France. Elle fait partie des dix pathologies les plus préoccupantes du
XXIe siecle, car responsable d'une forte mortalité par suicide, d'une surmortalité non

suicidaire et d’'une importante morbidité. (130) (97)

6.6.1 Santé orale et schizophrénie

Les patients souffrant de schizophrénie ont une santé bucco-dentaire souvent
altérée. Cette altération est liée, d'une part, aux perturbations métaboliques
induites par les traitements psychotiques et, d'autre part, aux mauvais
comportements hygiéno-diététiques des patients. Ces derniers apparaissent
comme une population a risque pour les pathologies bucco-dentaires.

Les schizophrenes adoptent de mauvaises habitudes comme Ila
consommation de tabac et de substances psychoactives (cannabis). Le tabagisme
favorise les maladies parodontales et la prise de substances psychoactives perturbe
les voies de la douleur et peut retarder le diagnostic d'une affection bucco-dentaire.
De plus, 'absence de motivation des patients schizophrénes associée aux troubles
de lafonction exécutive (absence de brossage) aggravent ou favorisent les maladies

orales.
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Concernant le traitement pharmacologique du patient schizophrene, le
principal effet secondaire concerne la salive, la sensation de bouche seche est la
premiére plainte des patients psychiatriques. En plus d’entrainer une sécheresse
buccale, certains traitements entrainent des troubles de la mémoire néfastes pour
I'hygiéne bucco-dentaire. A l'inverse, certains traitements entrainent une
hypersalivation responsable de perleches et de bavage, affectant sérieusement la

qualité de vie. (97)

Les psychoses chez la personne dgée restent trés peu étudiées. Cependant,
au vu du vieillissement de la population et de I'amélioration de |'espérance de vie
des patients psychotiques, il semble indispensable que ce sujet constitue un axe de
recherche fortement investi dans 'avenir.

Une attention particuliere doit étre portée aux patients 4gés qui prennent des
antipsychotiques atypiques (aussi appelés antipsychotiques «de deuxieme
génération ») car ceux-ci peuvent causer une hypotension orthostatique, associée a

une importante morbi-mortalité liée a d’éventuelles chutes. (40)

La neuroinflammation semble étre un lien pathologique clé entre parodontite et
troubles neuropsychiatriques. De ce fait, un nombre important de troubles
neuropsychiatriques associés a la neuroinflammation peuvent étre évités ou

modifiés par une hygiéne bucco-dentaire quotidienne adéquate. (51)
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Chapitre 7 -

Des relations entre la COVID-19 et [a santé orale ?

7.1 Le coronavirus SARS-CoV-2, une pandémie mondiale
Fin 2019, I'Organisation mondiale de la Santé (OMS) a été informée d'une

trentaine de cas de pneumonie sans cause connue dans la ville de Wuhan, en Chine.
Début 2020, le virus en cause a été identifié comme étant le SARS-CoV-2,
responsable de la maladie COVID-19. Ce nouveau coronavirus s'est rapidement
transformé en une pandémie mondiale et a été déclaré comme une urgence
mondiale par 'OMS fin janvier 2020. (125)

Lors de leur étude en 2020, Zhu et al. (159) se sont intéressés a une cohorte
de patients infectés atteints de pneumonie et ont pu identifier et caractériser le
SARS-CoV-2 a l'aide d'échantillons de séquencage provenant de ces patients. Le
génome viral a révélé que le SARS-CoV-2 était identique a environ 80% au
coronavirus du syndrome respiratoire aigu sévere (SARS-CoV). Avant cette
découverte, six coronavirus étaient connus pour causer des maladies humaines,
faisant du SARS-CoV-2 le septiéme membre de la famille des coronavirus qui

infectent les humains. (125)

L'age est I'un des facteurs de risque le plus important pour développer des
symptomes séveres de la COVID-19. Plus de 90% des décés surviennent chez les
plus de 65 ans, I'dage moyen des victimes est de 82 ans et la moitié des déces
concernent des sujets de plus de 85 ans. Les résidents dans les maisons de retraite
sont généralement plus fragiles ainsi, une personne dgée vivant dans une maison
de retraite a plus de risque de succomber a la COVID-19 qu'une personne agée du
méme age dans la population générale.

Les personnes de plus de 65 ans et celles vivants dans des établissements de
santé ont été particulierement vulnérables a la morbidité et mortalité due a
I'infection par le SARS-CoV-2. (16) (152) (103)
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7.1.1 Le SARS-CoV-2, une origine virale et bactérienne ?
Dans leur étude de 2020, Zheng et al. (157) ont comparé les taux de

granulocytes chez les patients souffrant d'infections Iégeres a la COVID-19 a ceux
souffrant d'infections séveres. Les patients atteints d'une infection sévere a la
COVID-19 avaient un nombre de neutrophiles nettement plus élevé et un nombre
de lymphocytes significativement plus bas que chez les patients atteint d'une forme
légere. Un nombre élevé de neutrophiles estanormal pour une infection virale, mais
tres fréquent pour une infection bactérienne, soupgconnant que dans les formes
graves de la COVID-19 la surinfection bactérienne est courante. Et, des taux si bas
de lymphocytes, qui sont généralement la principale ligne de défense contre les
infections virales, indiquent soit un épuisement fonctionnel des cellules, soit
potentiellement qu'une surinfection bactérienne remplace linfection virale
d'origine dans les formes graves de la maladie.

Cette théorie (157) qu'une surinfection bactérienne serait présente dans les
formes graves de la maladie COVID-19, est appuyée par I'étude de 2020 de Zhou
et al. (158) qui ont noté que plus de la moitié des patients atteints séverement par
cette maladie sont décédés en présence d'une infection bactérienne secondaire.

En fait, lorsque le taux de lymphocytes diminue, la gravité augmente. Cela a
également été observé par |'étude de Liu et al. (82), qui ont déduit que le rapport
neutrophile/lymphocyte de I'hote prédit la sévérité de la maladie.

Une étude francaise de 2020 (41) a montré que |'ajout de I'azithromycine a
I'hydroxychloroquine est plus efficace pour I'élimination du virus. Pour entrainer la
guérison, cette combinaison doit étre administrée des le début des symptémes
pour limiter la charge virale et empécher les complications bactériennes.

La plupart des patients admis a I'hopital pour une infection au SARS-CoV-2
ont besoin d'antibiotiques. Tout cela illustre I'importante des antibiotiques et donc

I'implication des bactéries au cours d'une complication a la COVID-19. (125)

7.2 La COVID-19 et la santé orale

Les poumons, comme la cavité buccale, sont occupés par un ensemble de
microorganismes symbiotiques, commensaux et pathogénes. La migration et
I"élimination microbienne sont permanentes entre la cavité buccale et les poumons,
permettant un équilibre microbiotique. Cet équilibre peut étre fortement perturbé
pendant la maladie et entrainer une prolifération microbienne et des lésions

pulmonaires.
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L'infection des voies respiratoires inférieures est initiée par la contamination
de |'épithélium respiratoire par inhalation de microorganismes pathogénes
contenus dans des gouttelettes en aérosol ou par aspiration de sécrétions orales
associées a une maladie bucco-dentaire. Par conséquent, une hygiéne bucco-
dentaire inadéquate entraine une augmentation des échanges inter-bactériens
entre les poumons et la cavité buccale, augmentant le risque d'infections
respiratoires et de complications bactériennes post-virales. (125)

Le virus pourrait également atteindre les poumons par une voie indirecte via

la circulation sanguine.

7.2.1 La cavité buccale, un réservoir pour le SARS-CoV-2

Une équipe de scientifiques anglais, sud-africains et américains (83) ont
proposé une hypothése qui, selon eux, pourrait aider a comprendre pourquoi
certains individus développent une forme pulmonaire de la COVID-19 et d'autres y
échappent. Cela permettrait aussi d'avoir une approche différente du virus, en
étudiant des traitements qui ciblent la cavité buccale. Selon eux, le SARS-CoV-2
serait capable de traverser la gencive quand elle se trouve affaiblie et passer dans

la circulation sanguine jusqu’a atteindre les poumons ou le virus se répliquerait. (67)
(83)
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Figure 19 : Le voyage du SARS-CoV-2 de la bouche jusqu’aux poumons selon I'hypothese des
scientifiques.
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Lloyd-Jones et al. (83) ont remarqué que le SARS-CoV-2 pouvait longtemps
persister dans la cavité buccale en se logeant dans le sulcus ou plus facilement
encore dans les poches parodontales des sujets atteints d'une maladie parodontale.
En effet, le biofilm de la plaque sous-gingivale serait un environnement unique pour
le virus et I'épithélium ulcéré des poches parodontales des patients atteints d'une
parodontite faciliterait le passage des particules virales dans la circulation
systémique.

Une étude de 2020 (92) s'est intéressée a 7sujets décédés et testés positifs au
SARS-CoV-2. Une biopsie post-mortem par vidéo-endoscope a été réalisée sur ces
sujets afin de prélever des échantillons de tissu parodontal. Ces échantillons ont été
analysés par la technique polymerase chain reaction (PCR) et 'ARN du virus a été

identifié dans 5 des 7 échantillons prélevés. (67)(83)

La maladie parodontale et une mauvaise santé bucco-dentaire sont le plus
souvent associées a I'age avancé, au diabete, aux maladies cardiovasculaires et
pulmonaires, et tous ces éléments sont des facteurs de risque de développer une
maladie sévere a la COVID-19. Ainsi, la parodontite et une mauvaise hygiéne bucco-
dentaire sont proposées comme des facteurs de risque principaux de développer
une maladie sévere a la COVID-19. (16)(83)

Maladies chroniques :
Maladies pulmonaires

Risque accru de
symptomes sévéres
de la COVID-19

Mauvaise santé
bucco-dentaire :

A Maladies cardio-vasculaires
Lésions parodontales

Diabéte

Figure 20 : Mécanismes qui pourraient nuire a la santé bucco-dentaire et exacerber les symptémes
de la COVID-19.
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Une fois la barriere de la gencive franchie, le SARS-CoV-2 cheminerait dans
le systéme veineux, le coeur et le systeme artériel jusqu’a atteindre les poumons ou
il infecterait les cellules épithéliales pulmonaires. Si cette voie existe réellement, une
bonne hygiéne bucco-dentaire devrait diminuer le risque de propagation du virus.
En effet, des gestes bucco-dentaires simples quotidiens pourraient aider a diminuer

la concentration du virus dans la salive. (67)(83)
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Conclusion

Une santé bucco-dentaire altérée peut avoir des conséquences locales et
systémiques potentiellement sévéres jusqu’'a compromettre le pronostic vital (120)
(123) (139) (68) (25) (107) (147) (8) (121) (1) (106) (59) (55) (51) (83). Il n'est plus acceptable
aujourd’hui de dissocier la santé générale et la santé bucco-dentaire. La cavité
buccale est une porte ouverte a la dissémination bactérienne et virale intra-
organique ; c'est une porte

- aérienne,
- digestive,
- vers la circulation sanguine.

Elle est le lien entre le monde extérieur et intérieur.

Il estindéniable que les patients 4gés souffrent d'une mauvaise santé bucco-
dentaire, en lien avec de nombreuses pathologies générales existantes :
- diabeéte,
- maladies cardio-vasculaires,
- pathologies respiratoires,
- polyarthrite rhumatoide,
- maladies neurodégénératives et psychiatriques,
- laCOVID-19 ?,
mais surtout en lien, en premiére intention, avec une déficience quasi systématique
de I'hygiéne bucco-dentaire.
Une mauvaise santé bucco-dentaire au sein de cette population a un impact
sur la qualité de vie et contribue a une augmentation de la mortalité et de la
morbidité. (123)

A I'heure actuelle, devant I'importance de la santé bucco-dentaire, chaque
établissement de santé devrait intégrer un bilan bucco-dentaire au bilan médical
lors de I'entrée d'un patient. Pour des questions de facilité et de moindre cots, il
paraitrait intéressant d'effectuer ce bilan bucco-dentaire par téléconsultation. Ainsi,
si des soins bucco-dentaires sont nécessaires, un dentiste pourrait se déplacer vers

la personne dgée fragile. Ce qui serait techniquement plus aisé que de déplacer ces
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personnes agées (notamment celles qui sont a mobilité réduite) vers les cabinets

dentaires. (43)

L'hygiene bucco-dentaire est un outil inestimable mais malheureusement

sous-estimé par grand nombre de soignants. La toilette de la bouche doit devenir

aussi importante que la toilette générale et la toilette des mains. Il faut informer les

soignants, les accompagnants et les personnes agées du bénéfice de I'hygiéne

bucco-dentaire. Avec peu de moyens, on peut grandement améliorer I'hygiéne

bucco-dentaire.

Gestes simples a proposer aux personnes agées, aux accompagnants, aux

soignants :

Se rincer la bouche avec de l'eau apres les repas > contre la rétention
alimentaire

Brosse a dent souple pour éviter les blessures

Appliquer au doigt de la glycérine pour décoapter les surfaces muqueuses
Utiliser un spray d’eau auquel on ajoute une goutte de menthe ou de citron
a utiliser tout au long de la journée > pour hydrater les muqueuses et
stimuler la sécrétion salivaire

Passer une compresse humidifiée sur les surfaces dentaires/prothétiques

avant le coucher.

Le contexte actuel de la pandémie de la COVID-19 entraine de nombreuses

conséquences sur la santé bucco-dentaire (loin d'étre totalement recensées)

comme :

Une réduction des soins de la cavité buccale par peur de la contamination
dans les structures de soins, par appréhension de la proximité a l'autre et par
fermeture des cabinets dentaires lors du premier confinement,

Une diminution des demandes de soins de réparation esthétique et moins de
nécessité au port des protheses (le port du masque occulte le préjudice
esthétique),

Peut-étre moins d’hygiéne bucco-dentaire (moins d’exposition de la bouche
au regard des autres par le port du masque),

Inhalation continue de son propre CO2 ? (port quotidien du masque).

Ce travail a mis en exergue la nécessité absolue d'une prise en charge

thérapeutique pluridisciplinaire et du réle fondamental du maintien d'une bonne

santé bucco-dentaire pour un vieillissement réussi.
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et mon état ne servira pas a corrompre les meeurs ni a favoriser
le crime.

Je ne permettrali pas que des considérations de religion, de
nation, de race, de parti ou de classe sociale viennent

sinterposer entre mon Devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de Ila vie humaine des sa
conception.

Méme sous la menace, je n'admettrail pas de faire usage de mes
connaissances médicales contre les lois de I'Humanité.

Respectueux et reconnaissant envers les Maitres, je rendrai a
leurs enfants l'instruction que jai recue de leurs péres.

Que les hommes maccordent leur estime si je suis fidele 4 mes
promesses,

Que je sois couvert dopprobre et méprisé de mes confréres sijy

manque.
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Résumé :
La santé bucco-dentaire est non seulement un indicateur de santé globale mais
égalementun indicateur d’intégration sociale. La mauvaise santé bucco-dentaire est
liée a de nombreuses maladies systémiques et peut les potentialiser :

- Le diabéte

- Les maladies cardio-vasculaires

- Les pathologies respiratoires

- La polyarthrite rhumatoide

- Les maladies neurodégénératives et psychiatriques

- LaCovid-197?
En outre, elle altére le comportement alimentaire, la qualité de vie et par

conséquent la relation aux autres. (12)

Nul soignant ne doit plus ignorer que la santé bucco-dentaire est une priorité
absolue pour le bien vieillir en santé et en dignité. La prise en charge du patient agé

doit étre pluridisciplinaire et inclure prioritairement I'hygiene bucco-dentaire. (89)



