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Diabéete et maladie parodontale

Le diabéte est une maladie systémique bien connue
dont la principale caractéristique est une
augmentation du taux de glucose dans le sang
(hyperglycémie). Un défaut de sécrétion d'insuline
par le pancréas, un changement dans le pouvoir
d'action de linsuline ou une combinaison de ces
deux facteurs en est généralement la cause'.

Le diabéte peut occasionner plusieurs complications
systémiques importantes. Les complications
classiques du diabete incluent : la rétinopathie, la
néphropathie, la neuropathie, les affections macro-
vasculaires, cérébro-vasculaires, cardio-vasculaires et
périphériques ainsi qu'une altération majeure du
processus de guérison. De plus en plus de preuves
scientifiques associent également le diabéte a la
maladie parodontale’ .

Le diabéte peut présenter différentes manifestations
buccales. Le nombre et la sévérité des manifestations
buccales du diabete sont intimement liés au degré
de sévérité de la maladie et a la qualité¢ de son
controle. La xérostomie, des brtlures des muqueuses
et de la langue, I'hypertrophie des glandes parotides
ainsi qu'une prédisposition & des infections a
répétition peuvent étre observées. Un processus de
mauvaise et de longue guérison ainsi qu'une
destruction parodontale anormalement importante
en rapport avec les facteurs locaux (plaque, tartre,
malposition dentaire, etc.) sont des signes
particulierement importants®* *°.
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Connaissances actuelles

De nombreuses études épidémiologiques ont
démontré que lincidence et la prévalence de la
parodontite, de méme que la sévérité de la
destruction parodontale, sont plus élevées chez les
patients souffrant de diabéte de type I et 175%™ En
se basant sur des paramétres cliniques ou
radiologiques, un sujet atteint de diabéte de type II
est de 2,8 a 3,4 fois plus a risque de développer une
maladie parodontale qu'un sujet sain'. Nelson et al.
ont démontré que la prévalence de la maladie
parodontale est d’environ 60 % chez les patients
diabétiques et de 36 9% chez les patients non-
diabétiques™

Les travaux de recherche démontrent que le controle
métabolique de la glycémie joue un réle important
dans la progression de la parodontite chez les
patients diabétiques'® ™ . Selon Scheil, jusqu'a 50 %
des patients diabétiques ont un contréle inadéquat
de leur glycémie™. Les patients controlant moins bien
leur taux de glycémie ont un risque plus élevé de
perte d'attache parodontale®. De plus, la sévérité de
la destruction parodontale est nettement augmentée
chez ces patients'. Les patients diabétiques avec un
controle inadéquat de la glycémie répondent moins
bien aux traitements parodontaux chirurgicaux'® et
non chirurgicaux".

De plus en plus, une relation bidirectionnelle entre le
diabéte et la maladie parodontale semble se
confirmer'®'. Un parfait controle du diabéte améliore
significativement le pronostic du traitement de la
maladie parodontale chez le diabétique. Bien que les
mécanismes précis demeurent encore incompris, de
plus en plus de données confirment qu'un mauvais
controle de la condition parodontale peut influencer
le contréle de la glycémie des patients diabéti-
ques'"". 'étude préliminaire de Jones et al. suggére
qu'un traitement parodontal approprié peut
contribuer de facon notable & un meilleur contréle de
la glycémie, tout en confirmant que des études plus
importantes sont nécessaires™.



Pathogenése du diabéte et de la maladie
parodontale

La formation dAGE (advanced glycation endpro-
ducts) lorsque la glycémie est élevée modifie le
processus de guérison normal en changeant les
interactions entre les cellules et leurs matrices extra-
cellulaires. Les AGE modifient négativement le
métabolisme du collagéne, principal constituant du
parodonte causant, entre autres, une réduction de la
perfusion et de l'oxygénation tissulaire. Ces
changements affectant le parodonte modifient la
réponse des tissus envers les bactéries paropa-
thogénes, favorisant une plus grande destruction
tissulaire ainsi qu'un potentiel de guérison plus
faible” " 72,

Le diabéte engendre également des effets négatifs
majeurs sur plusieurs cellules du systéme
immunitaire en modifiant notamment le pouvoir
d'adhérence, la chimiotaxie et le pouvoir de
phagocytose des leucocytes polymorphonucléaires
(PMN), premiére ligne de défense contre l'infection
parodontale. Une hyper réponse stimulée des
monocytes/macrophages semble augmenter de
facon significative la libération de cytokines pro-
inflammatoires dont l'interleukine 1B, le TNF (tumor
necrosis factor) ainsi que le PGE2 (prostaglandine
E2), qui jouent un role prépondérant dans les
mécanismes de destruction parodontale® 2" **
(figurel).

Figure 1. Pathogénése de la maladie parodontale
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Figure 3. Organigramme général des modalités de traitements parodontaux
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Le traitement parodontal et le patient
diabétique

Un bon diagnostic en vue du traitement de la
maladie parodontale comprend : un examen
dentaire complet incluant I'enregistrement de tous
les paramétres pertinents, dont le sondage des
poches, ainsi qu'une revue stricte de [I'histoire
meédicale, sociale et familiale du patient.

La thérapie parodontale peut répondre a plusieurs
objectifs, dont modifier la composition de la flore
microbienne sous-gingivale, diminuer l'inflammation
pour controler la réponse de I'hote, éliminer les sites
de risques infectieux et, lorsque possible, régénérer
les tissus détruits au moyen d'une greffe de tissus
mous et de greffes osseuses (figure 3).

La revue de I'examen médical et dentaire, jumelée a
I'examen parodontal complet, permet l'identification
de patients non diagnostiqués qui devraient se
soumettre a un examen spécifique.

Les patients atteints d'une maladie parodontale et de
diabéte présentent deux maladies chroniques. Ces
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deux maladies semblent avoir des effets I'une sur
l'autre. Les professionnels de la santé dentaire
responsables du traitement de ces patients doivent
posséder de solides connaissances des deux volets
et travailler, au besoin, en collaboration avec les
médecins traitants'®. Le dentiste devrait étre en
mesure de reconnaitre et de réagir efficacement aux
principales complications potentielles du diabéte, tel
le choc hypo ou hyperglycémique.

Les modalités de traitement de la maladie
parodontale chez les patients diabétiques reposent
sur un suivi strict et régulier de la glycémie ainsi que
sur le controle rigoureux des facteurs de risque de la
maladie et de risque d'infection. De méme, il est
recommandé de favoriser des rendez-vous de courte
durée et d'éviter que le traitement coincide avec les
pics d'insulinémie. Controler le stress et
I'appréhension du patient et minimiser son degré
d'inconfort par des anesthésies locales profondes
contribuent également a réduire les variations de la
glycémleZ, 25, 26, 27.
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