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Introduction 

La parodontite et  le diabète sont deux pathologies affectant des organes différents et dont 

les  étiologies  sont  distinctes.  Cependant,  elles  partagent  un  médiateur  commun  de 

morbidité : une inflammation non résolue. Depuis le début des années 70 (1,2), il a été décrit 

une liaison bidirectionnelle entre ces deux pathologies. 

La  parodontite  est  une maladie  inflammatoire  chronique multifactorielle  associée  à  une 

dysbiose et à une réponse  immunitaire provoquant  la destruction du tissu conjonctif et de 

l’os  alvéolaire  induite  par  l’hôte  (3).  Ses  principales  caractéristiques  selon  Socransky  (4) 

sont : 

‐ La destruction du tissu parodontal qui se manifeste par une perte d’attache clinique 

et une perte d’os alvéolaire, 

‐ La présence de  saignements gingivaux (5), 

‐ La présence de bactéries virulentes, 

‐ L’absence de bactéries commensales protectrices, 

‐ Un système immunitaire défaillant, 

‐ Un contexte dento‐gingival défavorable. 

Son étiologie principale est la présence de plaque dentaire. La classification actuelle est celle 

de  Chicago.  Elle  permet  d’établir  un  diagnostic  précis  de  l’atteinte  parodontale  (6).  La 

classification de Chicago 2017 permet : 

 L’indentification du patient comme patient parodontal

 L’identification de son type de parodontite

 La  description  de  la  présentation  clinique  et  d’autre  éléments  qui  influencent  la

gestion thérapeutique,  le pronostic et  les répercussions potentielles plus  larges à  la

fois sur la santé bucco‐dentaire et systémique (7).

Certains articles utilisés dans cette thèse ont utilisé une classification antérieure à celle de 

Chicago 2017, ainsi pour des raisons de compréhension,  le terme de « parodontite légère » 

pourra  être  interprété  comme  un  stade  I,  « parodontite modéré »  comme  un  stade  II  et 

« parodontite sévère » comme les stades III et IV de la classification de Chicago (6). 
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La parodontite est placée en tête des maladies inflammatoires chroniques dans le monde (8) 

et correspond à  la maladie non transmissible  la plus répandues dans  l’espèce humaine (3). 

Sa prévalence exacte n’est pas connue mais une étude datant de 2010 estime que 10,8% des 

adultes en étaient atteints (9,10). 

Les diabètes sont des maladies métaboliques qui provoquent une hyperglycémie chronique 

(11). Le diabète de type 1 (DT1)   touche essentiellement  les personnes  jeunes, dans un cas 

sur deux, le diagnostic est posé avant l’âge de 20 ans (12). Il concerne 5 à 10% des patients 

diabétiques. Il s’agit d’une maladie auto‐immune (13) qui entraine la destruction des cellules 

β des ilots de Langherans pancréatiques produisant l’insuline. Le diabète de type 2 (DT2) est 

une maladie due à une hypo‐production d'insuline par le pancréas épuisé. Les organes cibles 

ont une sensibilité diminuée à l'insuline.  Il s'agit du diabète le plus fréquent, il concerne 85% 

à 90% des patients diabétiques. En moyenne,  il se manifeste aux alentours de 40 ans mais 

n’est  diagnostiqué  qu’autour  de  65  ans,  le  plus  souvent  par  hasard,  les  premiers  signes 

cliniques arrivant lorsque la maladie est déjà bien installée. Un diabète est dit non équilibré 

lorsque  le  taux  d’hémoglobine  glyquée  (HbA1c)  est  supérieur  à  7%.  Le  déséquilibre  du 

diabète  expose  les  patients  à  un  risque  augmenté  de  complications  cardio‐vasculaires, 

rénales, de cécité ou encore de maladie parodontale. Ce risque est d’autant plus important 

que  l’HbA1c est élevée.  Le prédiabète est un état d’intolérance au glucose ou d’anomalie 

glycémique qui représente un risque augmenté de survenue d’un DT2 ou de complications 

liées au diabète. En 2019, le diabète concernait 5,07% de la population française (15) et 9,3% 

de  la  population  mondiale.  Cependant,  environ  20%  des  adultes  ne  seraient  pas 

diagnostiqués  (16).  Ces  chiffres  sont  en  constante  augmentation  permise  par  le 

vieillissement de la population et le changement de mode de vie (17). 

Dans  cette  thèse nous  verrons  en premier  lieu quels  sont  les  liens  entre  le diabète  et  la 

maladie parodontale. Dans un second temps, nous verrons où en sont les connaissances des 

professionnels  de  santé  relatives  à  ce  lien  ainsi  que  le  rôle  qu’ils  peuvent  jouer  dans  la 

prévention et le dépistage précoce de ces pathologies. 
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I. Mécanismes liants le diabète et la parodontite 

La NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) a montré que la prévalence 

de  la parodontite était  supérieure chez  les patients diabétiques que chez  les patients non 

diabétiques avec respectivement 17,3% et 9% (18). De même,  le diabète touche davantage 

les  personnes  atteintes  de  parodontite  que  celles  qui  n’en  sont  pas  atteintes  avec 

respectivement 12,5% et 6,3% (19). Nous allons voir dans un premier temps les mécanismes 

communs entre ces deux pathologies. 

A. Facteurs de risque communs 

Le diabète et  la parodontite ont un  lien bidirectionnel,  c’est‐à‐dire que  la présence d’une 

condition  tend  à  augmenter  le  risque  et  la  gravité  de  l’autre  et  vice  versa.  Ces  deux 

pathologies ont de nombreux facteurs de risque communs : 

 L’âge > 40 ans (20). 

 Les antécédents  familiaux de ces deux pathologies : 30% des personnes qui ont un 

parent DT2 développent un DT2, ce chiffre monte à 50% si le DT2 concerne les deux parents 

(21). Le Journal of Clinical Periodontology (JCP) a publié en 2020 un étude qui rapporte que 

les personnes ayant des antécédents familiaux de parodontite ont environ trois fois plus de 

perte dentaire liée à la parodontite que les patients sans antécédents familiaux (22). 

 Antécédent de diabète gestationnel : il constitue à la fois un risque de développer un 

DT2 mais également un  risque de parodontite. Un  tiers des  femmes  atteintes de diabète 

gestationnel va développer un DT2 ou un trouble du métabolisme du glucose (23,24). 

 Catégorie socio professionnelle (25). 

 Le tabagisme(20). 

 Une alimentation pauvre en fibres et riche en gras et en sucre (26,27). 

 L’indice  de masse  corporelle  (IMC) :  environ  50%  des DT2  ont  un  IMC>30kg/m²  = 

obésité et 80% présentent un IMC>25kg/m² = surpoids (21). Le risque relatif de parodontite 

est de 3,4 pour les personnes en surpoids et de 8,6 pour les personnes obèses (28). 
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En  effet,  selon  Nishimura  et  al.  (figure  1(29)),  chez  les  patients  obèses,  les  adipocytes 

hypertrophiques  ainsi que  les monocytes  et macrophages oraux produisent du  TNF‐α qui 

favorise  l’inflammation parodontale. Les  lipopolysaccharides  (LPS) provenant des bactéries 

parodontopathogènes provoquent la libération systémique de cytokines pro‐inflammatoires 

ce qui  diminue  la  sensibilité  à  l’insuline  par  les organes  cibles  et  favorise  la  survenue du 

diabète ou une de ses complications.   

 

B. Effets de la parodontite et de ses traitements sur le diabète 

La parodontite a un impact négatif sur la santé générale et a des répercussions sur la qualité 

de vie (13). De plus, le diabète étant corrélé à un état inflammatoire chronique lorsqu’il n’est 

pas  équilibré,  toute  comorbidité  provoquant  une  inflammation  systémique  peut  être 

inductrice  d’un  diabète  ou  avoir  un  impact  sur  un  diabète  déjà  existant,  notamment  par 

aggravation de la morbidité et de la mortalité liées au diabète (30).  

1. L’effet de la parodontite sur le diabète 

L’inflammation des tissus de soutien des dents constitue une porte d’entrée pour les agents 

pathogènes  parodontaux  et  leurs  produits  vers  la  circulation  générale.  La  simple 

mobilisation des tissus de soutien par le brossage ou la mastication, mais aussi le détartrage 

ou  tout  autre  soin nécessitant  la manipulation de  la  gencive engendrent une bactériémie 

transitoire  chronique  (31,32). Ainsi  l’inflammation  située au niveau buccal  se propage par 

deux axes au niveau systémique : 

 La voie directe par passage des bactéries buccales au niveau de  la circulation sanguine. 

Cela permet  l’établissement de  foyers  infectieux ectopiques ou  l’amplification de  foyer 

infectieux déjà existants (3).  

 La  voie  indirecte :  les  médiateurs  de  l’inflammation  produits  au  niveau  buccal,  se 

propagent dans la circulation sanguine par le biais des poches parodontales. Ils activent 

ainsi les hépatocytes qui vont produire des protéines telles que la protéine C‐réactive, le 

fibrinogène  et  les  protéines  du  complément  qui  vont  être  libérés  dans  la  circulation 

générale et ainsi engendrer une inflammation systémique (3). Celle‐ci peut entrainer une 

réponse  immunitaire  et  avoir  des  effets  néfastes  sur  l’homéostasie  des  systèmes 

circulatoires et immunitaires (33). 
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Figure 1: Hypothèse du lien bidirectionnel entre le diabète de type 2 et la parodontite d’après Nishimura 2003

L’entrée des agents microbiens oraux et de  leurs  facteurs de virulence dans  la  circulation 

sanguine  est mise  en  évidence  par  un  taux  sérique  élevé  en  protéine  C  réactive  et  en 

biomarqueurs  de  la  phase  aiguë  (TNF‐α,  Il‐1β,  Il‐6,  MMP)  et  du  stress  oxydatif. 

L’inflammation  générée peut  induire des  infections  au niveau  systémique  (34).  Il  y  a une 

relation dose‐réponse entre  la sévérité de  l’affection parodontale et  le niveau plasmatique 

de  TNF‐α  (35).  Cela  soutient  l’hypothèse  que  l’inflammation  parodontale  affecte 

défavorablement la sensibilité à l’insuline.  

La parodontite  chez  le patient diabétique est également  corrélée  à une  augmentation du 

niveau de marqueurs plasmatiques du stress oxydatif et à une diminution de la fonction des 

cellules β pancréatiques (36). 
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a) Risque de développer un diabète 

Parmi  la  population  non  diabétique,  la maladie  parodontale  pourrait‐être  prédictive  d’un 

diabète  (37). Plusieurs auteurs ont  réalisé des études pour montrer  la corrélation entre  la 

parodontite et la survenue d’un diabète : 

Demer et al. (38) ont réalisé une étude sur 9296 patients non diabétiques qui ont participé à 

la  NHANES  I  (enquête  nationale  sur  la  santé  et  la  nutrition)  qui  révèle  que  les  patients 

atteints de parodontite ont plus de  risque de développer un diabète que  les patients non 

atteints de parodontite avec un Odds Ratio de 1,5 et 2,26.  

Nelson et al. (39) ont étudié la population des Indiens Pima (population à très haut taux de 

DT2)  et  ont  conclu  que  la  prévalence  de  parodontite  était  2,6  fois  plus  élevée  chez  les 

patients DT2 que chez les autres. Chez les patients non diabétiques, une parodontite sévère 

provoque  une  altération  de  la  tolérance  au  glucose  ce  qui  peut,  à  terme,  mener  au 

développement du diabète (30).  

Selon Wu et al. (40), une parodontite sévère augmente l’incidence du DT2 de 53% alors que 

la parodontite légère augmente de 28% l’incidence du DT2 (Odds ratio : 1,28). 

Abariga  et  al.  (24)  ont  réalisé  une  méta‐analyse  qui  conclut  que  le  risque  de  diabète 

gestationnel est accru de 66% en cas de parodontite chez la mère. 

Lalla et al. (41) ont étudié l’état dentaire de 535 patients adultes qui présentaient au moins 

un facteur de risque de diabète mais qui n’ont jamais été diagnostiqués. Un diabète a ainsi 

été diagnostiqué en plus grand nombre chez les patients atteints de parodontite. 

Cela suggère que le chirurgien‐dentiste doit être acteur du dépistage précoce du diabète ou 

prédiabète. 

b) Risque de diabète non équilibré 

La parodontite augmente l’HbA1c et constitue un haut risque de diabète non équilibré (20). 

D’après Teeuw et al. (42) le taux d’HbA1c évolue en fonction du diagnostic parodontal. Dans 

leur étude,  le  taux d’HbA1c moyen était de 6,3% chez  les patients atteints de parodontite 

sévère, de 6,1% chez les patients atteints de parodontite légère à modérée et de 5,7% chez 

les patients  sans parodontite.  L’aggravation de  la parodontite  augmenterait donc  l’HbA1c 

(43).  
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Selon  l’American Diabetes Association,  il y a une surreprésentation de suspicion de diabète 

et prédiabète chez les patients qui ont une parodontite sévère (respectivement 23% et 47%) 

par  rapport  aux  patients  atteints  de  parodontite  légère  à modérée  (14%  et  46%)  et  aux 

patients  sans parodontite  (10% et 37%)  (42).  La présence d’une parodontite  constitue un 

risque de diabète non équilibré et peut être prédictive d’un diabète. Le cabinet dentaire est 

un endroit opportun au dépistage du (pré)diabète.  

c) Risque de comorbidité et mortalité 

La  présence  d’une  parodontite  chez  les  patients  diabétiques  est  associée  à  une 

augmentation de  la morbidité cardiovasculaire et rénale (44). En effet,  il a été montré une 

relation directe entre la gravité de l’atteinte parodontale et la survenue de complication du 

diabète.  Les  complications du diabète  surviennent de manière plus  importante  lorsque  le 

diabète n’est pas équilibré ou lors de variations importantes répétées de la glycémie. Or, la 

parodontite  altère  la  régulation  de  l’HbA1c  exposant  donc  les  patients  diabétiques  à  un 

risque accru de développer des complications du diabète. 

Une  parodontite  modérée  à  sévère  expose  les  patients  diabétiques  à  un  risque  accru 

d’ulcération neuropathique du pied, de  rétinopathie, de macroalbuminurie, d’insuffisance 

rénale  terminale,  de  calcification  des  plaques  d’athérosclérose,  d’augmentation  de 

l’épaisseur intima‐média carotidienne et de mortalité cardio‐rénale (30).  

Les patients DT2 atteints de parodontite ont 2,3 fois plus de risque de mort par cardiopathie 

ischémique et 8,5 fois plus de risque de mort par néphropathie diabétique que les individus 

non  atteints  de  parodontite  (45).  Le  risque  de  développer  des  complications  du  diabète 

comme une néphropathie ou une insuffisance rénale terminale est également augmenté. La 

parodontite chez  les patients diabétiques augmente donc  la morbidité et mortalité cardio‐

rénale. 

Le  biofilm  bactérien  de  la  parodontite  est  responsable  d’une  inflammation  des  tissus 

parodontaux  localement, mais  également  d’une  propagation  de  l’inflammation  au  niveau 

systémique. Les bactéries parodonto‐pathogènes prospèrent et se rendent au niveau de  la 

circulation générale par le biais des tissus ulcérés au niveau des poches parodontales (figure 

2).  Il  en  résulte  une  modification  des  cellules  de  l’inflammation  circulantes  avec  une 

augmentation des cytokines pro‐inflammatoires ainsi qu’un stress cellulaire. L’augmentation 
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plasmatique des cellules pro‐inflammatoires et l’inflammation systémique sont responsables 

de  la  résistance  à  l’insuline  et  provoquent  une  hyperglycémie. De  tout  ceci  résultent  les 

complications liées au diabète (46) .  

 

Figure 2 : Modèle de lien mécanistique entre la maladie parodontale et le diabète d’après Taylor et al. 2013  

 

2. L’effet du traitement de la parodontite sur le diabète 

Les  effets  bénéfiques  du  traitement  parodontal  sur  le  diabète  peuvent  être  évalués  en 

fonction  de  leur  impact  sur  le  contrôle  de  la  glycémie  et  le  taux  de  marqueurs  pro‐

inflammatoires circulants. 

a) Diminution de l’HbA1c 

Le  traitement de  la maladie parodontale chez  les patients diabétique permet de diminuer 

significativement  le  taux  d’HbA1c  à  trois  mois  (34).  La  diminution  de  l’HbA1c  est  plus 

importante chez  les patients diabétiques déséquilibrés  (47).   La diminution de  la glycémie 

grâce au traitement non chirurgical de la parodontite se situe entre 0,4% (48) et 0,56% (49) 
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ce  qui  équivaut  à  l’adjonction  d’un  second médicament  anti‐diabétique  (30).  La  pratique 

d’une activité sportive permet, à titre comparatif, de diminuer l’HbA1c de 0,66% (19). 

b) Diminution de la protéine C‐réactive (CRP) 

La CRP est un marqueur de la phase aiguë de l’inflammation produite par le foie et stimulée 

par le TNF‐α et l’Interleukine‐6 ou par les adipocytes (50). Le traitement parodontal  permet 

de  diminuer  la  charge  bactérienne  et  ainsi  réduire  le  taux  de  CRP  circulante  (51).  Cette 

diminution est d’en moyenne 1,89mg/L selon la revue systématique de Baeza et al. (49). Cela 

entraine une diminution de  l’HbA1c par amélioration de  la  résistance à  l’insuline  chez  les 

patients DT2 atteints d’une maladie parodontale (52,53). 

Le  traitement parodontal non chirurgical permet donc de diminuer  le  taux d’inflammation 

intra‐oral mais aussi  systémique et permet de prévenir  l’apparition d’autres complications 

du diabète comme les complications cardio‐vasculaires.  

c) Diminution du TNF‐α 

La  forte  présence  de  TNF‐α  dans  le  corps  engendre  la  résistance  à  l’insuline  (54).  La 

diminution  du  nombre  de  bactéries  présentes  dans  les  poches  parodontales  des  patients 

diabétiques  permet  la  diminution  du  TNF‐α  circulant  (51).  Selon  Iwamoto  et  al.  (55)  la 

diminution moyenne  en  TNF‐α  circulant  après  traitement  parodontal  était  de  0,49pg/ml 

pour  une  diminution  de  l’HbA1c  de  0,8%.  Cela  permet  également  de  diminuer,  chez  les 

patients DT2,  le taux d’insuline à  jeun (52). La sensibilité à  l’insuline est améliorée par une 

diminution de la charge bactérienne parodontale. 

d) Augmentation de l’adiponectine (ApN) 

L’ApN est une adipocytokine produite par  le tissu adipeux et qui permet une régulation du 

métabolisme  du  glucose  et  des  lipides.  Son  taux  circulant  est  diminué  chez  les  patients 

obèses et diabétiques. Cette diminution est responsable d’une  inflammation chronique qui 

participe à  la résistance  insulinique. Elle est utilisée comme biomarqueur de  la résistance à 

l’insuline  chez  les  DT2  (56).  Le  traitement  parodontal  chez  les  patients  DT2  permet  une 

augmentation de l’ApN (51,52). Après thérapeutique parodontale non chirurgicale chez des 

patients DT2,  le taux sérique d’ApN augmente significativement montrant  l’effet bénéfique 

de  cette  thérapeutique  sur  le  contrôle  du  diabète  et  la  résistance  à  l’insuline  chez  les 

patients DT2 (51,52). 
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e) Diminution de la visfatine 

La  visfatine est un marqueur  inflammatoire de  la maladie parodontale, elle  s’apparente à 

une  cytokine  et  fait  également  partie  des  adipokines.  Elle  se  fixe  sur  le  récepteur  de 

l’insuline et altère  sa  sécrétion. Le  traitement parodontal non chirurgical chez  les patients 

atteints de DT2 permet la réduction de la visfatine et ainsi le contrôle de la glycémie (57). 

C. Effets du diabète et de ses traitements sur la parodontite 

1. Impact sur la qualité de vie  

Devoize et al.   (58) ont réalisé un questionnaire de 12  items pour étudier  les répercussions 

du DT1 sur  la qualité de vie des patients  liée à  leur santé orale. Les résultats montrent une 

moyenne de 53/60  ce qui  correspond à une qualité de vie moyenne avec une  corrélation 

inverse entre  le pourcentage d’HbA1c et  la note finale de  la qualité de vie. De nombreuses 

manifestations  buccales  préjudiciables  y  sont  décrites  comme  les  difficultés  à mâcher  ou 

parler correctement, la diminution de la confiance en soi ou encore la prise de médicaments 

pour diminuer la douleur (59). 

2. Manifestations buccales du diabète 

Les manifestations buccales du diabète sont nombreuses mais ne concernent pas l’ensemble 

des patients diabétiques.  

La  diminution  du  flux  salivaire  (xérostomie)  est  une  de  ces manifestations  buccales  (60–

62,62–66) elle peut être due au déséquilibre du diabète, à  la prise de médicaments anti‐

diabétiques  comme  l’insuline et  les  antidiabétiques oraux  (13,67) ou encore  à  la prise de 

médicaments qui  concernent  le  traitement d’autres  complications du diabète  comme des 

antidépresseurs (amitriptyline, imipramine), des inhibiteurs de la recapture de la sérotonine 

(sertraline), des benzodiazépines (alprazolam) ou encore des antihistaminiques (fluoxétine) 

(68). Selon Moore et al. (68), l’extrême hyposalivation (flux salivaire<0,01mL/min) est quatre 

fois plus commune chez les personnes DT1 que chez patients non diabétiques. Elle constitue 

le  second  facteur  étiologique  des  complications  buccales  du  diabète  et  peut  être 

responsable de nombreux effets secondaires : 

 Sensations de brûlure au niveau de la langue ou de la bouche  

 Hypertrophie des glandes salivaires et de la parotide (69) 

 Halitose  
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 Altération du goût (peut être compensée par une hyperphagie et donc associée à une 

prise de poids). Elle peut aussi être due à une neuropathie périphérique. 

Ces  manifestations  sont  plus  fréquentes  chez  les  patients  diabétiques  non  équilibrés, 

l’halitose  concerne  52%  des  patients  diabétiques  équilibrés  contre  76%  des  patients 

diabétiques non équilibrés (58). 

Lorsque  le niveau de  glucose plasmatique  est  élevé,  le  taux de  glucose du  fluide  gingival 

augmente (70). Les répercussions buccales sont : 

 L’entrave à  la cicatrisation gingivale par  inhibition de  la fixation et propagation des 

fibroblastes parodontaux (71).  

 L’accumulation de plaque ce qui provoque des troubles bucco‐dentaires comme les 

maladies parodontales et les caries dentaires. 

Le diabète est également associé à une susceptibilité accrue aux affections de la muqueuse 

buccale (13) telles que : 

 Candidoses et autres infections opportunistes 

 Lichen plan 

 Stomatite aphteuse 

 Leucoplasie 

Ces affections constituent alors un signe d’alerte de diabète non équilibré. 

3. Diabètes et risque de développer une parodontite 

Le  diabète  est  un  facteur  de  risque  de  la maladie  parodontale,  les  signes  et  symptômes 

parodontaux  étant  reconnus  comme  la  « sixième  complication »  du  diabète  (13,44). Une 

altération du métabolisme du glucose comme c’est le cas chez les patients diabétiques ainsi 

que  la  résistance  à  l’insuline  sont  responsables  de  la  formation  de  poches  parodontales 

même chez  les patients non diabétiques (72). Les poches sont d’autant plus profondes que 

ces désordres sont importants. 

Le  déséquilibre  du  diabète  est  responsable  d’une  immunosuppression  qui  résulte  de  la 

diminution des cellules de  l’immunité « Natural Killer »  (NK) qui  fait suite à  l’augmentation 

de glycémie (73). 

La prévalence de la parodontite est trois fois plus élevée chez les patients qui ont un DT1 ou 

DT2  que  chez  les  patients  non  diabétiques  (74). Ce  risque  est  d’autant  plus  élevé  que  le 
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diabète est déséquilibré  (75). De plus,  la prévalence et  la  sévérité de  la parodontite  sont 

supérieures chez les patients à haut risque de diabète ou en prédiabète que chez les patients 

sains.  

Selon Boyd et al. (76), le risque de développer une maladie parodontale peut être 2,6 à 4 fois 

plus élevé pour un patient diabétique.  

Le DT1 représente également un risque d’inflammation gingivale chez  les enfants (77). Une 

HbA1c>  9%  a  un  effet  significatif  sur  l’augmentation  de  l’indice  de  plaque  et  sur  l’indice 

gingival (78). Chez les adultes diabétiques non équilibrés, le risque de parodontite sévère est 

trois fois supérieur et le risque de progression de la perte osseuse également augmenté (79). 

Le  diabète  gestationnel  augmente  également  le  risque  de  parodontite  selon Novak  et  al. 

(80).  Leur  étude  a  montré  que  la  prévalence  de  parodontite  chez  les  femmes  avec 

antécédent de diabète gestationnel est de 9% contre 4,8% pour celle qui n’ont pas eu de 

diabète gestationnel. Ce risque de parodontite augmente jusqu’à 30,5% si  les femmes avec 

antécédent de diabète gestationnel développent par  la suite un DT2 contre 11,6% pour  les 

femmes DT2 sans antécédent de diabète gestationnel.  

La  présence  de  complications  liées  au  diabète  augmentent  également  le  risque  de 

parodontite (81). Lorsque  le diabète est équilibré,  le risque de développer une parodontite 

n’est pas augmenté (48). 

Le diabète non équilibré provoque l’augmentation du stress oxydant et du ratio RANKL/OPG, 

la production de AGE et la surexpression de RAGE. Le stress oxydatif lors de la parodontite, 

reflété par une grande quantité d’espèces réactives à l’oxygène (ROS) accélère la formation 

de  lésions  parodontales  et  la  destruction  de  l’os  alvéolaire  (85).  Les  molécules  RANKL 

(receptor activator of nuclear factor κB ligand) et OPG (osteoprogerin) sont impliquées dans 

le  remodelage osseux. Plus ce  ratio est élevé, plus  la destruction est  importante. Les AGE 

(produits de glycoxydation non enzymatique) sont des protéines et des lipides modifiés par 

glycation ce qui altère les fonctions cellulaires. Ils se fixent sur des récepteurs RAGE présents 

notamment  au  niveau  du  parodonte.  La  liaison  AGE‐RAGE  active  des  facteurs  de 

transcription ainsi que  la surexpression des gènes codant des cytokines pro  inflammatoires 

(82) et est  inextricablement  liée à  l’initiation des réponses  immunitaires  innées et acquises 

(83). Les AGE sériques sont significativement associés à la détérioration du parodonte (84). 
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Ces modifications entrainent une dysfonction  immunitaire et  l’augmentation des cytokines 

et des médiateurs pro‐inflammatoires. Cela provoque une destruction osseuse et altère  la 

cicatrisation des tissus mous et durs jusqu’à l’initiation de la parodontite (figure 3 (21)). 

 

Figure 3  : Mécanismes biologiques de  l'implication du diabète dans  la pathogénie de  la parodontite d’après Dagorne et 

Rangé 2014 

 

4. Réponse au traitement parodontal altérée 

La réponse au traitement parodontal est similaire entre  les patients non diabétiques et  les 

patients  diabétiques  équilibrés  contrairement  aux  patients  diabétiques  déséquilibrés.  En 

effet, l’équilibre du diabète impacte la cicatrisation parodontale (86). Retamal et al. (87) ont 

étudié le retard de cicatrisation chez les rats diabétiques sur lesquels des plaies parodontales 

ont  été  pratiquées.  La  cicatrisation  de  ces  plaies  était  caractérisée  par  une  fermeture 

épithéliale  retardée,  une  infiltration  accrue  de  neutrophiles,  une  formation  réduite  de 

collagène  et  une  accumulation  de  biofilm.  Le  diabète  modifie  l’implication  des 

myofibroblastes dans la cicatrisation des plaies parodontales.  

Pour  cette  raison, un patient dont  la parodontite est  réfractaire  au  traitement peut nous 

faire suspecter un diabète, notamment si celui‐ci présente d’autres facteurs de risque. 
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5. Exagération de la réponse de l’hôte 

Selon Taylor et al. (46), le diabète engendre une réaction hyper inflammatoire en réponse à 

l’infection bactérienne ce qui provoque alors une exagération de la destruction parodontale 

(88). Pour une quantité de plaque dentaire égale, la destruction parodontale est accrue chez 

les  patients  diabétiques  et  la  sévérité  de  la  maladie  est  augmentée  (89).  La  réponse 

immunitaire  provoquée  par  des  stimuli  inflammatoires  est  renforcée  par  la  liaison  de 

glucose,  de  produits  finaux  de  glycation  avancée  et  de  lipoprotéines  de  basse  densité 

oxydées aux polynucléaires neutrophiles (90). 

a) Augmentation de l’inflammation 

L’augmentation du  taux d’Il‐1β et  Il‐6  chez  les patients  atteints de diabète et de maladie 

parodontale a été mise en évidence en comparaison avec  les patients uniquement atteints 

de maladie parodontale. La prévalence de Porphyromonas gingivalis est supérieure chez les 

patients diabétiques non équilibrés en comparaison avec les patients diabétiques équilibrés 

(91).  En  effet,  la  présence  de  Porphyromonas  gingivalis  est  corrélée  à  un  saignement  au 

sondage et une perte d’attache augmentés.  

Le DT2 associé à  l’obésité est responsable de changements physiologiques, nutritionnels et 

métaboliques  comme  l’hyperglycémie,  la  production  de  AGE,  l’hyperlipidémie  et 

l’augmentation de l’adiposité. En découle une dérégulation immunitaire qui se traduit par un 

état  inflammatoire  prononcé  et  de  longue  durée,  ainsi  qu’un  affaiblissement  et  une 

limitation  des  réponses  immunitaires  (46).  L’inflammation  parodontale  associée  à  ces 

changements provoqués par le diabète est donc plus importante et la cicatrisation diminuée. 

La production de facteurs pro  inflammatoires est augmentée chez  les patients diabétiques, 

d’autant plus en cas d’hyperglycémie ou d’obésité (46). 

b) Aggravation de la parodontite  

L’état  hyper‐inflammatoire  provoqué  par  le  diabète  associé  à  un  défaut  de  réponse 

cicatricielle  entraine  une  destruction  rapide  des  tissus  (90).  Les  patients  diabétiques  non 

équilibrés ont en moyenne des poches plus profondes de 0,61mm et une perte d’attache 

supérieure de 0,89mm par rapport aux non diabétiques (40). 

Taylor et al.  (79) ont  réalisé un  suivi pendant 2 ans des  Indiens Pima et ont  révélé que  le 

risque de perte osseuse est 4,23  fois supérieur chez  les patients DT2 par  rapport aux non 
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diabétiques.  L’alvéolyse  ainsi  que  la  perte  d’attache  sont  supérieures  à  tout  âge  chez  les 

patients diabétiques que chez les sujets non diabétiques (figure 4 (92)). 

 

Figure 4: Perte d'attache chez les Indiens Pima diabétiques et non diabétiques d’après Genco et Borgnakke 2013 

Chez  les patients atteints de DT2 non équilibré,  le diabète est responsable d’une altération 

du métabolisme du tissu conjonctif et de l’homéostasie osseuse ce qui provoque une perte 

osseuse et perte d’attache accélérées (13).  Le risque de perte osseuse alvéolaire est 11 fois 

supérieur sur une durée de deux ans.  

Costa et al. (93) ont montré des différences concernant des critères définis chez les patients 

diabétiques déséquilibrés  (PGC), chez  les patients diabétiques équilibrés  (GGC) et chez  les 

patients non diabétiques (NDC) au cours de 5 années d’étude (figure 5). Les critères évalués 

ont été la profondeur de sondage, le niveau d’attache clinique, le saignement au sondage et 

l’indice de plaque. Au début de l’étude aucune différence significative entre les 3 groupes de 

patients n’a été mise en évidence. Au  cours de  l’étude,  le groupe PGC  se distingue des 2 

autres  groupes.  En  effet,  dans  tous  les  critères  PGC>GGC,  PGC  >NDC  et GGC=NDC.  Cette 

étude a également montré que  le nombre de dents manquantes pour  raison parodontale 

était plus élevé dans le groupe PCG que dans le groupe GGC et NDC. 
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Figure 5: Évolution de  la profondeur de  sondage  (A), du niveau d'attachement  (B), du  saignement au  sondage  (C) et de 

l'indice de plaque (D) chez les 3 groupes de patients d’après Costa et al. 2013 

Chez  le  patient  diabétique  non  équilibré,  le  taux  de  glucose  salivaire  augmente  ce  qui 

favorise  l’accumulation  bactéries  parodonto‐pathogènes.  Les  antigènes  et  LPS  vont  être 

reconnus par les fibroblastes et monocytes qui s’activent. L’hyperglycémie va compromettre 

cette immunité par altération de la capacité chimiotactique des PMN et par l’augmentation 

des  AGE  dans  les  tissus  parodontaux.  La  production  de  cytokines  pro  inflammatoires 

notamment IL‐6, Il‐1β et TNF‐α va être exagérée provoquant ainsi que la libération de MMP, 

VEGF  et prostaglandines.  L’homéostasie du  tissus  conjonctif  et osseux  va  être  rompu par 

l’arrivé de ces biomarqueurs de l’inflammation en plus de la modification des composants de 

la  matrice  extracellulaire  par  le  diabète  (glycoxydation  des  composants  notamment  du 

collagène)  ce  qui  va  entrainer  la  survenue  des  signes  cliniques  de  la  parodontite  (94) 

notamment la perte d’attache et les mobilités dentaires (figure 6 (95)).  
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 GCF : fluide gingival cervical 

 PNM : polymononucléaires neutrophiles 

 VEGF : facteur de croissance endothélial vasculaire 

 LDL : lipoprotéine de faible densité 

 CAL : niveau d’attache clinique 

 

6. Rôle du traitement du diabète sur l’état parodontal 

Une diminution de la glycémie permet de réduire le saignement au sondage sans traitement 

parodontal associé (96). La régulation de la glycémie chez le patient diabétique permet une 

diminution de la gravité de la parodontite notamment par gain d’attache et diminution de la 

profondeur de  sondage  (93,97). De plus  selon une  étude  réalisée par Marx  et  al.  (98),  le 

traitement du diabète par thiazolidinedione permet une diminution de l’expression de RAGE 

endothélial et par conséquent de l’inflammation parodontale.  

Figure 6 : Synthèse du rôle du diabète dans la pathogénèse de la parodontite d’après Soell et al. 2007 
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D. Interrelations entre ces deux pathologies 

Les deux voies pathogéniques reliant le diabète et la parodontite peuvent résulter de : 

 Une  relation  causale directe entre  ces deux maladies dans  laquelle  le diabète agit 

comme modificateur de l’expression de la parodontite et inversement. 

 Un  défaut  pathologique  commun  qui  rend  l’hôte  sensible  à  l’une  ou  aux  deux 

maladies à la fois. 

Pour  conclure,  comme  le montre  la  figure  7  (69),le diabète  et  la parodontite ont un  lien 

bidirectionnel.  Le  diabète  non  équilibré  est  responsable  d’une  hyperglycémie  ce  qui 

engendre  la production d’AGE. Ces AGE participent à  l’augmentation des médiateurs pro‐

inflammatoires  circulants.  En  parallèle,  la  parodontite  provoque  le  recrutement  de 

monocytes et neutrophiles au niveau  local mais également au niveau systémique ce qui va 

augmenter  la  quantité  de médiateurs  pro‐inflammatoires.  En  découle  une  inflammation 

exagérée au niveau parodontal et systémique, menant à une résistance à l’insuline. 

 

 

 

 

Figure7: Représentation schématique de la relation bidirectionnelle entre diabète et parodontite d’après Indurkar et al. 2016  
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II. Comment organiser un dépistage multidisciplinaire ? 

Le  diabète  et  la  parodontite  sont  des  maladies  sous  diagnostiquées  qui  présentent 

cependant des  indices perceptibles par  les professionnels de  santé  ce qui permettrait un 

dépistage plus précoce.  

A. Rôle du médecin dans le dépistage de la parodontite 

Nous avons réalisé une enquête à l’aide d’un questionnaire afin d’évaluer les connaissances 

et  la  prise  en  charge  en  parodontologie  du  patient  diabétique  chez  les  médecins 

généralistes, gériatres, endocrinologues et diabétologues. 

1. Questionnaire 

a) Matériel et méthode 

(1) Modalité de l’enquête 

Cette  enquête  a  été  réalisée  à  l’aide  d’un  questionnaire  anonyme  autoadministré. 

L’introduction de ce questionnaire stipule que celui‐ci est anonyme et que les réponses sont 

confidentielles. Les réponses ont été traitées de manière non‐individuelle. 

(2) Critères d’éligibilité 

Les critères d’éligibilité ont été  rédigés selon  les critères PICO(t)  (Population,  Intervention, 

Comparaison, Outcomes ou critères de jugement, type d’étude) suivants : 

(a) Type d’étude 

Il s’agit d’une étude observationnelle. Enquête transversale par questionnaire semi ouvert.  

(b) Population 

Étude  réalisée  auprès  de  professionnels  de  santé,  sans  limite  d’âge,  traitant  les  patients 

diabétiques  :  internes  des  hôpitaux  à  partir  de  la  première  année  d’internat, médecins 

généralistes, endocrinologues, diabétologues, gériatres, exerçant en France. 

(c) Intervention 

12  questions  semi‐ouvertes  ont  été  proposées  pour  déterminer  les  connaissances 

concernant  la parodontite et  le  rôle des médecins dans  l’éducation  thérapeutique bucco‐

dentaire des patients diabétiques. Quatre questions à choix multiples étaient fermées et huit 

étaient ouvertes avec parfois la présence d’une case « autre ». 
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(d) Comparaison 

Cette enquête n’est pas une étude comparative. 

(e) Critères de jugement 

Ce questionnaire a permis de  juger  les  connaissances  relatives à  la parodontite et au  lien 

entre  le  diabète  et  la  parodontite,  la  prise  en  charge  du  diabète,  l’orientation  et 

l’information au patient. 

(3) Mode de diffusion 

Le  questionnaire  a  été  partagé  en  utilisant  le  logiciel  de  sondage  en  ligne  Survio®  sur  le 

réseau  social  Facebook  dans  le  groupe  « Internes  de  France »  qui  comptabilise 

17800 membres  constitués  majoritairement  d’étudiants  internes  en  médecine  ainsi  que 

d’anciens internes. Le questionnaire a également été envoyé par mail à une endocrinologue 

et un médecin généraliste.  

(4) Établissement des questions 

Le questionnaire a été réalisé dans un souci de rapidité et facilité de réponse. Il a été élaboré 

à l’aide d’une réflexion menée au préalable appuyée par des éléments de littérature.  

Les premières questions concernaient  l’ancienneté de  l’exercice des professionnels sondés 

ainsi que leur spécialité. Une question a porté sur les formations en plus du cursus d’internat 

en diabétologie suivies par les généralistes et gériatres. Enfin, les questions suivantes avaient 

pour  objectif  d’évaluer  les  connaissances  de  ces  professionnels  vis‐à‐vis  de  la  maladie 

parodontale, du  lien entre  le diabète et  la parodontite et de  leurs habitudes  vis‐à‐vis des 

patients diabétiques. 

Le questionnaire a été testé par deux dentistes ce qui a permis de valider  les questions et 

d’évaluer le temps de réponse qui s’élevait en moyenne à cinq minutes. 

(5) Recueil des données 

Les réponses ont été recueillies via le logiciel Survio® puis classées dans un tableau Excel.  

b) Résultats 

Quarante‐six questionnaires ont été  remplis. Aucun n’a été exclu de  l’étude. Les  réponses 

ont été recueillies entre le 01 octobre 2021 et le 18 octobre 2021. 
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(1) Biais 

Cette étude n’est pas représentative de la population de professionnels de santé en charge 

du  suivi  des  patients  diabétiques  car  les  résultats  obtenus  proviennent majoritairement 

d’internes des hôpitaux ou de médecins nouvellement diplômés. Cette enquête donne donc 

des indications sur les connaissances des professionnels en cours ou fin de formation.  

(2) Caractéristiques socio‐professionnelles de la population 

Les professionnels interrogés étaient majoritairement des internes des hôpitaux (74% n=34). 

Tandis que 26% (n=12) étaient diplômés depuis moins de cinq ans et une personne depuis 

plus de 10 ans. 

Spécialité  Nombre  Pourcentage 

Médecine générale  30  65,2% 

Gériatrie  7  15,2% 

Endocrinologie  4  8,7% 

Diabétologie  3  6,5% 

Psychiatrie  1  2,2% 

Pédiatrie  1  2,2% 

 

(3) Formation diabétologie des personnes interrogées 

Il a été demandé aux professionnels de  santé hors diabétologues et endocrinologues  s’ils 

avaient suivi des formations en diabétologie en dehors de leur formation initiale. Pour 54% 

(n=20) la réponse a été négative. Pour les personnes ayant suivi une ou plusieurs formations, 

il  s’agissait  pour  dix  personnes  de  conférences,  pour  quatre  personnes  de  formations 

privées, pour deux personnes de congrès et pour une personne d’un diplôme universitaire. 

(4) Connaissances relatives à la parodontite 

Afin d’évaluer les connaissances des personnes interrogées concernant la parodontite, trois 

questions leur ont été posées. 
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89%  savent  que  la  parodontite  est 

une  maladie  inflammatoire  qui 

touche  les  tissus  de  soutien  des 

dents. Seulement 17,4% connaissent 

l’étiologie  de  cette  maladie.  10,9% 

pensent  que  la  parodontite  touche 

l’organe dentaire 

 

10,9%  pensent  que  la  parodontite 

n’entraîne  aucune  répercussion 

systémique, 21,7% ne savent pas s’il 

y en a. 26,1% savent qu’elle  instaure 

une bactériémie permanente et 63% 

savent  qu’elle  augmente  le  taux  de 

médiateurs  pro‐inflammatoires 

systémique. 

 

 

Ce  graphique  montre  que 

l’inflammation  gingivale  est  la 

manifestation  de  la  parodontite  la 

plus  connue  (93,5%). 19,6% pensent 

que la présence de carie dentaire est 

une  manifestation  de  la  maladie 

parodontale  et  seulement  19,6% 

savent qu’elle entraine une perte de 

l’os alvéolaire. 
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(5) Connaissances relatives au lien entre le diabète et la parodontite 

Les personnes ont ensuite été interrogées sur le lien entre le diabète et la parodontite ainsi 

que sur les conséquences d’une de ces maladies sur l’autre. 

 

Seulement  6,5%  disent  maîtriser  le  lien 

entre  le  diabète  et  la  maladie 

parodontale,  43,5%  disent  ne  pas 

connaitre du  tout  ce  lien,  et  50% disent 

en avoir entendu parler. 

 

10,9% des personnes interrogées pensent 

que  la parodontite n’a aucune  incidence 

sur  la  santé générale, elles  sont 60,9% à 

savoir  qu’elle  augmente  le  risque  de 

complication  du  diabète,  54,3%  à  savoir 

qu’elle  affecte  négativement  le  contrôle 

glycémique,  39,1%  à  savoir  qu’elle 

augmente  le  risque  de mortalité  cardio‐

vasculaire et 17,4% savent qu’elle majore 

l’insulino‐résistance. 

 

La  grande  majorité  savent  que  les 

patients  diabétiques  ont  plus  de  risque 

d’avoir  une  parodontite  et  que  celle‐ci 

aura une évolution plus  rapide que  chez 

le patient non diabétique. 13% admettent 

ne pas savoir et 1 personne pense que le 

risque de parodontite est  identique pour 

les  patients  diabétiques  ou  non 

diabétiques. 
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(6) Prise en charge du diabète, orientation et information des patients 

 

71,7% des  répondants déclarent prendre  en 

charge  le  suivi du diabète de  leurs patients, 

13% le font systématiquement et 15,2% ne le 

font jamais. 

 

On  remarque  ici  que  les  professionnels  de 

santé en charge du diabète de  leurs patients 

sont  peu  nombreux  à  les  adresser  chez  un 

dentiste  (17,4%).  Ils sont 37% à ne  jamais  le 

faire et 45,6% à le faire parfois. 

 

56,5% des personnes  interrogées  répondent 

ne jamais prévenir leurs patients diabétiques 

du  risque  de  parodontite,  32,6%  ne  le  fond 

que si  le patient se plaint de ses dents. Une 

seule  personne  a  répondu  prévenir 

systématiquement  ses  patients  diabétiques 

du risque de parodontite. 

Parmi les réponses « autre », deux personnes 

ont répondu sensibiliser  leurs patients à être 

suivi  régulièrement  par  un  dentiste  de 

manière  générale,  une  personne  a  répondu 

qu’elle  en  parlait  uniquement  si  cette 

personne n’était pas suivie et une personne a 

répondu qu’elle ne se sentait pas concernée. 
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c) Discussion 

(1) Représentativité de la population étudiée 

La population cible de notre étude regroupait des internes et médecins diplômés français en 

médecine générale, en gériatrie, en endocrinologie et en diabétologie. La population ayant 

répondu  au  questionnaire  est  principalement  représentée  par  des  internes  des  hôpitaux 

français (74%). Cela s’explique par  le fait que  le questionnaire a principalement été diffusé 

sur une plateforme  regroupant des  internes et des personnes nouvellement diplômés.  Le 

questionnaire n’est donc pas représentatif de toutes  les tranches d’âge ni tous  les niveaux 

d’ancienneté d’exercice. 

Le nombre d’internes en médecine générale ou de médecins généralistes ayant répondu au 

questionnaire (n=30) est supérieur à celui des gériatres (n=7) et des endocrinologues (n=4). 

Cela  s’explique  surement par  le  fait que  le nombre de place d’internat disponible  chaque 

année est supérieur pour  la médecine générale (3518 places en 2021) que pour  la gériatrie 

(194 places en 2021) et l’endocrinologie (89 places en 2021). 

(2) Formation en diabétologie 

Cinquante‐quatre pourcent des personnes ayant  répondu au questionnaire n’ont pas  suivi 

de  formation complémentaire en diabétologie en plus de  leur  formation de spécialisation. 

Cela s’explique par le fait que la plupart des répondants sont des internes. 

La majorité (71,7%) des professionnels de santé interrogés disent prendre parfois en charge 

le  traitement du diabète de  leurs patients, 13%  toujours et 15,2%  jamais. Cela  s’explique 

probablement  par  le  fait  que  le  diabète  est  principalement  pris  en  charge  par  des 

endocrinologues/diabétologues  et  que  les  principaux  répondants  sont  en  médecine 

générale. 

(3) Connaissances relative la parodontite 

La quasi‐totalité des personnes ayant répondu savent que la parodontite est une maladie qui 

touche les tissus de soutien des dents (89%). Ils ne sont cependant que 17,4% (n=8) à savoir 

que la parodontite survient avec un défaut d’hygiène bucco‐dentaire et 10,9% pensent que 

la  parodontite  touche  l’organe  dentaire  ce  qui  montre  que  ces  médecins  ont  des 

connaissances  sur  la parodontite mais que peu en  connaissent  l’étiologie.  Les  répondants 

sont 93,5% à savoir que  la parodontite provoque une  inflammation gingivale, 78,3% savent 
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qu’elle peut engendrer des mobilités dentaires et des saignements gingivaux et 60% qu’elle 

peut  provoquer  des  récessions  gingivales.  Ils  sont  19,6%  à  penser  que  la  parodontite  se 

manifeste par la présence de caries dentaires. Ce défaut de connaissance peut entraîner des 

répercussions sur  les  informations données aux patients concernant cette pathologie et  les 

conseils qui peuvent en découler. 

(4) Connaissances  relatives  aux  répercussions  systémiques 

de la parodontite 

Soixante‐trois  pourcent  des  professionnels  de  santé  interrogés  savent  que  la  parodontite 

entraine une augmentation des médiateurs pro inflammatoires systémiques et 26,1% qu’elle 

entraine  une  bactériémie  permanente.  Ils  sont  21,7%  à  ne  pas  savoir  si  la  parodontite 

entraîne des  répercussions  systémiques et 10,9% pensent qu’elle n’en a pas. Cela montre 

qu’il  y  a  un  défaut  de  connaissance  sur  la  parodontite  par  les  médecins  notamment 

concernant les répercussions systémiques qu’elle peut avoir. 

(5) Connaissances  relatives  au  lien  entre  le  diabète  et  la 

parodontite 

Le lien entre la maladie parodontale est totalement inconnu pour 43,5% des sondés et 50% 

en  ont  des  connaissances  superficielles.  Seuls  6,5%  (n=3)  disent maîtriser  le  sujet.  Cela 

montre que ce lien entre le diabète et la maladie parodontale est encore trop méconnu des 

médecins  généralistes,  endocrinologues  et  gériatres.  Cependant,  60,9%  savent  que  la 

parodontite augmente le risque de complications liées au diabète et un peu plus de la moitié 

(54,3%)  savent  qu’elle  peut  affecter  négativement  le  contrôle  glycémique  du  patient 

diabétique.  Seuls  10,9%  pensent  qu’elle  n’a  aucun  impact  sur  la  santé  générale,  69,6% 

savent que  le  risque pour un patient diabétique d’avoir une parodontite est augmenté et 

78,3%  que  cette  parodontite  risque  d’avoir  une  évolution  plus  rapide.    La  parodontite 

comme complication du diabète semble donc connue pour la plupart. 

(6) Prise  en  charge  du  diabète,  orientation  et  information 

des patients 

La  moitié  (45,6%)  des  personnes  interrogées  disent  parfois  adresser  leurs  patients 

diabétiques  chez  le dentiste,  37%  ne  le  font  jamais  et  seulement  17,4%  le  font  toujours. 

D’après les réponses précédentes, les professionnels de santé qui traitent le diabète de leurs 

patients  sont une majorité  à  connaitre  les  risques que  constitue  la parodontite  envers  le 
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contrôle de  la glycémie,  le risque de survenue de complications du diabète et  le risque de 

mortalité  cardio‐vasculaire.  Cependant,  on  remarque  qu’ils  sont  très  peu  nombreux  à 

adresser  leurs patients chez  le dentiste, seulement 17,4%  le font de manière systématique. 

Les patients diabétiques doivent  impérativement être suivi par un dentiste afin de dépister 

et traiter une éventuelle parodontite et permettre d’équilibrer la glycémie le cas échéant. 

Un  seul  répondant,  interne  en  3ème  année  d’endocrinologie/diabétologie,  dit  informer 

systématiquement  ses  patients  diabétiques  du  risque  de  parodontite,  56,5%  ne  le  font 

jamais  et  36,2%  uniquement  si  le  patient  se  plaint  de  ses  dents.  Une  fois  de  plus,  on 

remarque que la majorité des médecins soignant des patients diabétiques ne parlent pas du 

risque  de  parodontite  alors  que  la  parodontite  constitue  un  haut  risque  de  survenue  de 

complications diabétiques. Pour  cette  raison,  ils devraient  les  informer du  risque de  cette 

maladie ainsi que de ses conséquences. Le défaut d’information sur les risques encourus par 

les patients diabétiques parodontaux explique  surement  la  timidité des professionnels de 

santé quant à la prévention  

(7) Limites de l’étude 

Cette  étude  a  ciblé  les  internes  volontairement  car  leurs  connaissances  académiques  de 

formation  initiale  sont  « fraiches » dans  leur  mémoire  et  ce  sont  les  plus  récentes 

enseignées dans les facultés de médecine françaises. 

Ces  résultats  ne  sont  donc  pas  représentatifs  des  connaissances  acquises  au  cours  de 

l’expérience acquise par l’exercice professionnel.  

D’autre part,  le  choix d’un questionnaire  semi‐ouvert  avec des  réponses prédéfinies peut 

influencer les praticiens, créant un biais de réponse. 

d) Conclusion 

Malgré  les biais de cette étude, nous pouvons  tout de même conclure que  le  lien entre  la 

maladie  parodontale  et  le  diabète  est  connu.  Les  médecins  semblaient  connaitre  les 

répercussions buccales et systémiques de la parodontite. Cependant leur implication dans la 

prévention  de  la  parodontite  et  l’orientation  des  patients  chez  un  chirurgien‐dentiste 

pourraient être améliorées. 

Le médecin généraliste et/ou  l’endocrinologue occupent une place  importante dans  la vie 

des  patients  diabétiques,  que  ce  soit  dans  le  suivi  de  leur  pathologie  ou  dans  la 

prescription/le renouvellement des traitements. Ils sont donc bien placés pour prévenir leurs 
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patients  du  risque  de  parodontite  associé  à  leur  diabète.  Ils  peuvent  également  devenir 

acteurs du dépistage de  la parodontite, en questionnant  leurs patients  sur  la présence de 

signes cliniques et de  facteurs de  risque  liés à  la parodontite et ainsi  les adresser chez un 

dentiste notamment s’ils n’ont pas de suivi régulier. 

B. Rôle du dentiste dans le dépistage du diabète 

Ce questionnaire a été réalisé afin de répondre aux questions suivantes : 

Quelles  sont  les  connaissances  des  chirurgiens  dentiste  vis‐à‐vis  du  diabète ?  Quelle 

implication ont‐ils dans le dépistage du diabète ? Font‐ils de la prévention systématique chez 

les patients diabétiques ?  

1. Questionnaire  

a) Matériel et méthode 

(1) Modalité de l’enquête 

Cette  enquête  a  été  réalisée  à  l’aide  d’un  questionnaire  anonyme  autoadministré. 

L’introduction de ce questionnaire stipule que celui‐ci est anonyme et que les réponses sont 

confidentielles. Les réponses ont été traitées de manière non‐individuelle. 

(2) Critère d’éligibilité 

Les critères d’éligibilité ont été  rédigés selon  les critères PICO(t)  (Population,  Intervention, 

Comparaison, Outcomes ou critères de jugement, type d’étude), ont été les suivants : 

(a) Type d’étude 

Étude observationnelle. Enquête transversale par questionnaire semi ouvert. 

(b) Population 

Étude  réalisée  auprès  des  chirurgiens‐dentistes  omnipraticiens  ayant  une  activité  privée. 

Cela  comprend  des  chirurgiens‐dentistes  français  diplômés  avec  une  activité  libérale  ou 

salariée ou en instance de thèse avec une activité salariée, sans limite d’âge. 

(c) Intervention 

Onze  questions  semi‐ouvertes  ont  été  posées  aux  intervenants  pour  déterminer  leurs 

connaissances concernant le diabète et le rôle qu’ils jouent dans le dépistage du diabète. Le 

questionnaire  comprenait  trois questions  à  choix multiples  fermées et huit ouvertes  avec 

parfois la présence d’une case « autre ».  
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(d) Comparaison 

Cette enquête n’est pas une étude comparative. 

(e) Critères de jugement 

Selon  l’American Diabetes Association  (ADA)  les professionnels de  la  santé buccodentaire 

pourraient  jouer un rôle plus  important, en aidant  les patients à améliorer  leur santé et en 

prévenant  l’apparition de maladies systémiques et  leur complications (99). Il est nécessaire 

d’établir des recommandations claires à l’attention des dentistes sur la conduite à tenir face 

à un patient qui présente un haut risque de diabète. Ce questionnaire a permis de juger les 

connaissances relatives au diabète, les connaissances relatives au lien entre le diabète et la 

parodontite, la prise en charge de la parodontite, l’orientation et l’information au patient. 

(3) Mode de diffusion 

Le  questionnaire  a  été  partagé  en  utilisant  le  logiciel  de  sondage  en  ligne  Survio®  sur  le 

réseau social Facebook® dans deux groupes compatibilisant 2800 membres qui rassemblent 

des dentistes exerçants en France. 

(4) Etablissement des questions 

Le questionnaire a été réalisé dans un souci de rapidité et facilité de réponse. Il a été élaboré 

à  l’aide d’une  réflexion menée au préalable appuyée par des éléments de  littérature.  Les 

premières questions permettaient de discriminer les praticiens répondants afin de ne garder 

que  les réponses de  l’échantillon cible. Deux questions concernaient  les  formations suivies 

en  parodontologie  et  la  pratique  de  la  parodontologie  au  quotidien.  Enfin,  les  questions 

suivantes avaient pour objectif d’évaluer  les connaissances des chirurgiens‐dentistes vis‐à‐

vis du diabète, du  lien entre  le diabète et  la parodontite et de  leurs habitudes vis‐à‐vis des 

patients diabétiques et/ou parodontaux. 

(5) Recueil des données 

Les réponses ont été recueillies via le logiciel Survio® puis classées dans un tableau Excel.  
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b) Résultats  

Sur  les 224 réponses recueillies, 197 questionnaires ont été retenus. Les 27 questionnaires 

écartés  ont  été  remplis  par  des  personnes  en  dehors  de  la  population  choisie  (étudiants 

n’exerçant pas  encore, dentistes non  français ou  exercice différent de  chirurgien‐dentiste 

omnipraticien).  Les  réponses  ont  été  recueillies  entre  le  9  septembre  2021  et  le 

20 octobre 2021. 

(1) Biais 

Les  questionnaires  qui  ont  été  retenus  ne  sont  pas  complètement  représentatifs  de 

l’ensemble  des  dentistes  exerçant  en  France  car  les  dentistes  ayant  un  exercice  exclusif, 

notamment  les  parodontistes,  ont  été  exclus.  Les  dentistes  ayant  répondu  font  partis  de 

deux groupes Facebook®  rassemblant des dentistes dont  la moyenne d’âge ne correspond 

pas à la moyenne d’âge des dentistes en France.  

 

(2) Caractéristiques socio‐professionnelles 

Les  deux  premières  questions  du  questionnaire  concernaient  le  type  d’exercice  et 

l’ancienneté d’exercice. 

 

La moitié des réponses obtenues ont été replies par des dentistes exerçant depuis moins de 

10 ans,  l’autre moitié par des dentistes exerçant depuis plus de 10 ans avec un quart de 

réponse par des dentistes depuis plus de 20  ans, un quart par des dentistes depuis 10  à 

20 ans, un tiers par des dentistes depuis moins de cinq ans et le reste entre cinq et 10 ans ou 

en année de thèse. 

25,4

25,9
13,2

34,5

1,01

Depuis combien de temps exercez‐vous?

Entre 10 et 20 ans Plus de 20 ans Entre 5 et 10 ans

Moins de 5 ans En année de thèse
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(3) Les dentistes et la parodontologie 

 

On  observe  dans  ce 

graphique que 69 personnes 

n’ont  jamais  suivi  de 

formation  en 

parodontologie,  soit  35%. 

65%  des  chirurgiens‐

dentistes ayant répondu ont 

donc approfondi de diverses 

manières  leurs 

connaissances  relatives  à  la 

parodontologie. 

 

 

Seulement  1,5%  ont 

répondu  ne  pas  exercer  du 

tout  dans  le  domaine  de  la 

parodontologie.  94,9% 

disent  réaliser  des 

détartrages,  78,7%  des 

surfaçages  et  les  chirurgies 

ne  sont  réalisées  que  par 

20,3% des répondants. 

Cela montre que  78,7% des 

praticiens  interrogés 

réalisent le traitement initial 

de la parodontite. 
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(4) Lien entre parodontite et diabète 

 

69,5%  des  personnes  ayant 

répondu disent maîtriser  le  lien 

entre  le  diabète  et  la 

parodontite,  30,5%  en  ont 

entendu  parler mais  aucune  ne 

déclare  ignorer  tout  lien  entre 

ces deux pathologies. 

 

 

 

   

Selon  ce  sondage,  aucun 

dentiste  ayant  répondu  ignore 

que  la parodontite entraîne des 

conséquences  sur  la  santé 

générale  des  patients. 

Cependant,  8,1%  ignore  qu’elle 

augmente  le  risque  de 

complication  du  diabète,  32% 

ignore qu’elle est plus fréquente 

chez  le  diabétique  que  chez  le 

non diabétique et 42,6%  ignore 

qu’elle peut augmenter le risque 

de mortalité cardio‐vasculaire. 

 

 

   

Sur  ce  graphique,  on  peut 

constater  qu’une  majorité  des 

répondants  (82,2%)  connait 

l’impact de la parodontite sur le 

contrôle  de  la  glycémie.  70,6% 

connaissent  le  lien  entre 

parodontite  réfractaire  et 

diabète.  Seulement  35%  savent 

qu’une  parodontite  peut 

impacter  la  survenue  d’un 

diabète. 

 

69,5

30,5

Avez‐vous connaissance du lien entre la maladie 
parodontale et le diabète?

Oui je le maîtise J'en ai entendu parler
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Toutes  les  propositions  du 

graphique  ci‐dessus  sont 

correctes. Cependant  il apparait 

que  certains  indices  sont  plus 

connus que d’autres. En effet, la 

quasi‐totalité  des  répondants 

connaissent  le  lien  entre  le 

diabète  et  la  parodontite,  68% 

entre  le diabète et  l’halitose, et 

moins  de  la  moitié  des 

répondants  savent  que  le 

diabète  peut  entrainer  une 

xérostomie,  des  candidoses  ou 

une hyposialie.  

(5) Prévention, informations et adressage des patients 

 

 

On  remarque  que  45,7%  des 

dentistes  interrogés  n’ont 

jamais  adressé  ni  prescrit  de 

bilan sanguin pour suspicion de 

diabète. 48,7% ont déjà adressé 

un patient à son médecin car ils 

ont  suspecté  un  diabète  mais 

seulement  15,2%  d’entre  eux 

ont  déjà  prescrit  un  bilan 

sanguin.  Deux  personnes  ont 

également  répondu  qu’elles 

avaient  déjà  contacté  le 

médecin  généraliste  pour 

connaitre  l’état  du  diabète  ou 

pour  avoir  les  résultats  de  la 

dernière prise de sang en date. 
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59,9%  des  dentistes  parlent 

systématiquement du  risque de 

parodontite  à  leurs  patients 

diabétiques,  2%  n’en  parlent 

jamais.  Pour  les  48%  restant, 

ces  risques  ne  seront  évoqués 

que  dans  certaines  conditions : 

si  le  patient  a  déjà  une 

parodontite  (39,6%)  et/ou  si  le 

diabète  n’est  pas  équilibré 

(17,8%).  Deux  personnes  ont 

répondu  qu’elles  prévenaient 

les  patients  des  risques  en 

général  ou  des  risques  liés  au 

retard  de  cicatrisation  lors 

d’actes chirurgicaux. 

 

 

 

   

Environ  79,7%  des  personnes 

interrogées prennent en charge 

le  traitement de  la parodontite 

chez  leurs patients diabétiques, 

le  reste  adresse  directement. 

21,3%  contactent  le  médecin 

traitant.  9  personnes  ont 

également  répondu  que  si  le 

patient  est  motivé  et  qu’il  en 

faisait  la  demande,  ils 

proposaient  de  l’adresser  chez 

le parodontiste. 
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c) Discussion 

(1) Représentativité de la population étudiée 

Parmi les questionnaires retenus, on trouve 68 questionnaires remplis par des dentistes qui 

exercent depuis moins de cinq ans, deux questionnaires remplis par des étudiant en année 

de thèse et 26 questionnaires remplis par des dentistes qui exercent depuis cinq à dix ans ce 

qui  correspond  à  48,7%  des  réponses.  Le  reste  des  questionnaires  a  été  rempli  par  des 

dentistes exerçant depuis 10 à 20 ans (n=50) et des dentistes exerçant depuis plus de 20 ans 

(n=51)  ce  qui  correspond  à  52,3%.  Les  réponses  sont  bien  réparties  entre  les  dentistes 

exerçant depuis plus de dix ans et ceux qui exercent depuis moins de 10 ans. Une majorité 

de réponse provient de jeunes dentistes (34,5% exercent depuis moins de 5 ans) ce qui peut 

s’expliquer par  le fait que  le questionnaire a été diffusé sur  le réseau social Facebook® (les 

plus de 35 ans représentant uniquement 36% de ses utilisateurs).  

(2) Les dentistes et la parodontologie 

Soixante‐cinq pourcents des dentistes qui ont  répondu au questionnaire ont déjà  suivi au 

moins une formation en parodontologie en dehors de  leur formation  initiale montrant  leur 

intérêt pour cette discipline. De plus, seulement trois personnes ont répondu ne pas réaliser 

d’actes de parodontologie au cabinet, les détartrages sont réalisés par 95% des répondants 

et  les  surfaçages  par  79%.  L’intérêt  pour  la  parodontologie  concerne  donc  une  grande 

majorité des personnes ayant répondu. 

(3) Lien entre parodontite et diabète 

Cent pour cent des professionnels ayant répondu au questionnaire connaissent le lien entre 

le diabète et la parodontite, ils sont seulement 30,5% à dire le connaitre parfaitement mais 

aucun ne  l’ignore. L’augmentation du risque de survenue de complication du diabète est  la 

conséquence de la parodontite la plus connue par les répondants, l’augmentation du risque 

de mortalité  cardio‐vasculaire  (45)  est  un  petit  peu moins  connue. Une  grande majorité 

(68%)  savent  que  la  parodontite  est  plus  fréquente  chez  le  patient  diabétique.  Ce 

questionnaire révèle également que les dentistes savent que la parodontite a un impact sur 

le  contrôle  glycémique  des  patients  diabétiques  mais  sont  partagés  sur  le  rôle  de  la 

parodontite dans la survenue d’un diabète avec seulement 35% de réponses positives. Pour 

70,5% d’entre eux, une parodontite réfractaire représente un indice de suspicion de diabète. 

Parmi  les  indices  buccaux  du  diabète,  la  parodontite  est  l’indice  le  plus  connu. On  peut 
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suspecter  que  cette  réponse  quasi  unanime  a  été  influencée  par  le  thème  général  de  ce 

questionnaire mais cela signifie une fois de plus que ce lien est connu. Cependant, d’autres 

indices comme  la xérostomie sont moins connus. Or, connaitre tous  les  indices buccaux du 

diabète  permettrait  aux  chirurgiens‐dentistes  de  réaliser  le  dépistage  d’un  diabète, 

notamment  chez  les  patients  qui  ne  sont  pas  suivis  par  un  médecin.  Les  repérer  peut 

permettre le diagnostic et donc la prise en charge du diabète.  

(4) Prévention, informations et adressage des patients 

Concernant le rôle que s’attribuent les dentistes en tant qu’acteurs du dépistage du diabète, 

seulement  la moitié des  répondants a déjà adressé des patients  suspects de diabète chez 

leur médecin, parmi ceux‐là, seulement 15,2% ont déjà prescrit un examen sanguin pour  le 

dépistage  du  diabète.  L’autre moitié  dit  ne  jamais  avoir  fait  l’un  ou  l’autre.  Cela montre 

qu’une grande partie des dentistes n’estiment pas avoir de rôle à  jouer dans ce dépistage, 

qu’ils ne cherchent pas forcément de diabète chez leurs patients ou qu’ils ne savent pas quoi 

faire  lorsque  le  cas  se  présente.  C’est  pourquoi  des  recommandations  doivent  être 

formulées à  l’intention des dentistes pour  les aiguiller dans  cette démarche et  les  rendre 

acteurs de ce dépistage. Le chirurgien‐dentiste a le droit de prescrire des bilans sanguins s’il 

suspecte une maladie ou infection chez ses patients. La prescription d’un bilan sanguin afin 

de connaitre  l’état glycémique du patient permet au patient de gagner du temps dans son 

diagnostic. Il pourra ainsi fournir ce bilan à son médecin dès son premier rendez‐vous. Cela 

permet aussi au chirurgien‐dentiste de devenir un acteur de la santé de son patient. 

Les dentistes semblent plus impliqués dans les risques que constitue le diabète vis‐à‐vis de la 

santé orale de  leurs patients diabétiques.  Ils sont une majorité  (60%) à systématiquement 

parler des  risques de parodontite à  leurs patients diabétiques. Seulement 2% n’en parlent 

pas  du  tout  et  pour  le  reste,  tout  dépend  de  la  situation.  Cela montre  que  les  dentistes 

jouent un  rôle de prévention quant aux complications buccales du diabète, notamment  le 

risque augmenté de parodontite. 
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2. Rôle de dépistage 

Bien qu’un bilan sanguin soit la seule solution pour poser le diagnostic, le chirurgien‐dentiste 

est parfois  le seul professionnel de santé que  les patients consultent de manière régulière. 

Ils occupent une position favorable au dépistage précoce du diabète. 

Li et al. (100) ont proposé une directive clinique pour prédire un diabète non diagnostiqué 

chez  les  patients  parodontaux  dont  la  sensibilité  est  de  82,4%  et  la  spécificité  de  52,8% 

basée sur l’âge, l’état de santé bucco‐dentaire autodéclaré, l’origine ethnique autodéclarée, 

le poids ainsi que le tour de taille et toute information supplémentaire sur l’état parodontal 

et les antécédents de diabète. 

Il  est  également  possible  pour  le  dentiste  de  réaliser  un  test  aléatoire  de  glucose 

plasmatique  au  doigt.  Une  gouttelette  de  sang  est  prélevée  sur  le  doigt  du  patient,  un 

résultat à  jeun > ou égal à 100mg/dL  (5,6mmol/L) ou   postprandial > ou égal à 140mg/dL 

(7,8mmol/L)  est  considéré  comme positif  (101). Cependant,  cet  examen  chez un dentiste 

pourrait parait déroutant pour le patient. Pour cette raison, Beikler et al. (102) ont suggéré 

que le sang utilisé au cabinet dentaire pour déterminer la glycémie des patients parodontaux 

suspects de diabète peut‐être celui d’un examen parodontal de routine. En effet, dans  leur 

étude, il s’avère que la corrélation glycémique entre le sang prélevé au bout du doigt et celui 

prélevé au niveau des sites de sondage était très élevée (r=0,98). 
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Conclusion 

Les diabètes et la parodontite sont des maladies dont les étiologies sont différentes mais qui 

ont de nombreux  facteurs  influençant  en  commun.  Les patients  atteints par  l’une de  ces 

maladies ont plus de risque de développer l’autre et chacune aggrave la sévérité de l’autre. 

Ces  deux  maladies  ont  de  nombreux  médiateurs  en  commun  et  doivent  être  traitées 

ensemble. De plus,  lorsqu’une de  ces maladies  se développe,  les professionnels de  santé 

doivent  prévenir  et  dépister  l’apparition  de  l’autre  afin  d’améliorer  le  pronostic  pour  le 

patient. 

Les questionnaires réalisés lors de la rédaction de cette thèse montrent que les médecins en 

charge  du  diabète  et  les  dentistes  en  charge  de  la  parodontite  se  concentrent 

essentiellement sur  la pathologie qui concerne  leur domaine d’expertise mais sont encore 

trop peu nombreux  à  informer  et orienter  leurs patients  concernant  l’apparition d’autres 

pathologies en lien avec la maladie qu’ils traitent. En effet, ces questionnaires révèlent que 

les connaissances des dentistes en matière de diabète et  leur  implication dans  le dépistage 

précoce du diabète est encore  insuffisant alors qu’ils occupent une place privilégiée dans 

l’interception d’indices buccaux. Il en est de même pour les médecins qui ignore encore trop 

les conséquences que peut avoir  la parodontite sur  le diabète et ses complications. Ils sont 

peu nombreux à informer  les patients sur  le risque de parodontite et à  les orienter vers un 

chirurgien‐dentiste.  

De très nombreuses études existent concernant le lien bidirectionnel entre la parodontite et 

le diabète, cependant ces notions ne sont que trop peu mise en applications dans l’exercice 

professionnel des acteurs de la santé. La parodontite comme le diabète sont deux maladies 

très fréquentes. Paradoxalement un très grand nombre de personnes atteintes ne sont pas 

diagnostiquées, les privant ainsi de soins appropriés.  

Pour pallier ce manque de connaissance et  inciter  les professionnels de santé à davantage 

prévenir  les  patients,  des  stages  en  endocrinologie  pourraient  être  proposés  pendant 

l’externat des étudiants en dentaires. Cela permettrait de  créer un  lien entre dentistes et 

médecins afin de les inciter à davantage travailler ensemble. Cela permettrait aux étudiants 

en  dentaires  d’améliorer  leurs  connaissances  vis‐à‐vis  du  diabète  et  de  réaliser  de  la 

prévention  auprès  des  patients  diabétiques  concernant  le  risque  de  développer  une 
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parodontite et  les conséquences qui peuvent en découler. Cela permettrait également aux 

médecins/endocrinologues  d’entendre  l’enseignement  donné  à  leurs  patients  afin 

d’améliorer  leurs propres  connaissances. Un dépistage de parodontite pourrait également 

être réalisé par l’étudiant.  

Inversement, des stages en service parodontologie pourraient être proposés aux internes en 

endocrinologie/médecine  générale/  diabétologie/gériatrie  afin  d’améliorer  leurs 

connaissances vis‐à‐vis de la parodontite et faire de la prévention et du dépistage auprès des 

patients parodontaux. 
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LE  GUEN  Rachel  –  Diabète  et  parodontite :  comment  organiser  un  dépistage 
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Rubrique de classement :  Cabinet dentaire 

Résumé :  

Le diabète et  la parodontite  sont deux maladies  intimement  liées dont  la prévalence ne 
cesse  d’augmenter.  Leur  dépistage  est  souvent  réalisé  tardivement,  au  moment  de 
l’apparition des premiers symptômes. 
L’objectif principal de ce travail consiste à rappeler le lien entre la parodontite et le diabète 

ainsi que les conséquences que peuvent avoir ces maladies l’une sur l’autre.  

La première partie de cette thèse définit  le  lien entre diabète et parodontite. La deuxième 

est composée de deux questionnaires destinés à comprendre où en sont  les connaissances 

actuelles  des  professionnels  de  santé  et  quel  rôle  se  donnent‐ils  dans  le  dépistage  et  la 

prévention du diabète et de la parodontite.  

Mots‐clés : Parodontite – diabète – relation bidirectionnelle – dépistage – prévention. 

LE GUEN Rachel – Diabetes and periodontitis: how to organize multidisciplinary screening? 

Abstract:  

Diabetes  and  periodontitis  are  two  closely  related  diseases  whose  prevalence  keeps  on 

increasing. They are often screened late, when the first symptoms appear. 

The main point of this work is to recall the link between periodontitis and diabetes as well as 

the consequences that these diseases can have on each other. 

The first part of this thesis defines the link between diabetes and periodontitis. The second 

part  is  composed  of  two  questionnaires  intended  to  understand  where  the  current 

knowledge  of  health  professionals  stands  and what  role  they  play  in  the  screening  and 

prevention of diabetes and periodontitis. 

Keywords: Periodontitis – diabetes – two‐way relationship – screening – prevention. 
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