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Les maladies cardio-vasculaires constituent a ls fes principales
maladies non transmissibles et 'un des principawblémes de santé publique
a travers le monde (OMS, 200483]. Longtemps considérées comme des
maladies des pays industrialisées, elles sont gmewitation dans les pays en
développement. Aujourd’hui, il est bien admis gas tardiopathies occupent
une place importante dans la morbi-mortalité dgsifadions africaines3].

Les parodontopathies sont des affections microleiengui regroupent
I'ensemble des pathologies aigués ou chroniquediskss parodontaux. Elles
sont trés fréquentes dans nos pays, ou leur pmisdha&rge reste colteuse. Des
études épidémiologiques récentes indiquant une faévalence des maladies
parodontales dans nos pays ont été publi88s3§ La mise en place de
programmes nationaux d’ameélioration de la sant&dwentaire et de la santé
parodontale en particulier est nécessaire pour fate a cette tendance actuelle
vers une augmentation de la prévalence des paitatonPlusieurs études
clinigues et de cohorte ont associé les malad@sdontales a un risque
augmenté de développer plusieurs co-morbidités desmtmaladies cardio-
vasculaires. Les facteurs de risque communs lig$abitudes de vie ou encore
la présence de plusieurs agents pathogenes imgpliglans la maladie
parodontale peuvent également affecter le cceuxeb¥ple classique en est
'endocardite infectieuse. En Afrique, les engaéépidémiologiques sur la
santé bucco-dentaire des populations a risqueraes.

Ainsi, dans le cadre des axes de recherche ducgede Parodontologie,
plusieurs études sur I'état parodontal et lédscibns systémiques ont été
initiées. C’est dans ce contexte que cette étudeagait pour objectif de
fournir des données sur la santé parodontale detssyjorteurs d’'une
cardiopathie et de rechercher une éventuelle oelantre maladie parodontale

et pathologie cardiaque, a été entreprise.



Notre travail s’articule en deux parties. Dans fasemiére partie, nous
ferons une revue de la littérature sur les maladeslio-vasculaires et les
maladies parodontales. La deuxieme partie aurbarbétude épidémiologique
de I'état parodontal de patients porteurs d’'unedifbn cardio-vasculaire au
Centre Universitaire Aristide Le Dantec de Dakar.
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CHAPITRE | —= GENERALITES SUR LE CEUR ET LES MALADIE S CARDIO-
VASCULAIRES

1- ANATOMIE [92,31]

Le cceur est un organe musculaire creux recevaainig par les veines et le
propulsant dans les arteres, assurant ainsi lalaiian.

Le cceur humain a approximativement la taille d'wing fermé. Il se
trouve derriere la partie inférieure du sternungaache de la ligne médiane. I
présente une forme vaguement conique avec une beeatée vers le haut et
vers la droite. Cette base, Iégérement inclinés Nariere et le sommet, touche
la paroi thoracique entre la cinquieme et la sidéestite. Le cceur est maintenu
en place principalement par ses connexions auxdgeaartéres et aux veines et
par son confinement dans le péricarde. Celui-cuassac a double paroi dont
'une enveloppe le cceur et l'autre est rattachéstatnum, au diaphragme et
aux membranes du thorax.

Le cceur humain comprend deux systemes parallélegpases chacun
d'une oreillette et d’'un ventricule. lls sont sé&maranatomiquement par le
myocarde.

Le myocarde auriculaire et le myocarde ventricelaiinserent de part et
d’autre du squelette fibreux qui forme les 4 anmeaantigus des orifices
valvulaires.

Au niveau du ventricule on distingue la chambrere®mplissage et la
chambre de chasse. Ces deux chambres sont sépatémte par I'éperon
de Wolff et a gauche par la grande valve mitraktteCderniere et la petite
valve se rejoignent au niveau de leur extrémitévdlae aortique se situe a
I'extrémité de la chambre de chasse et constituérdatiere entre le
ventricule gauche et la racine aortique. Elle eshmosée de trois valves
sigmoides qui sont insérées a la racine aortiquaipanneau valvulaire.

Le centre nodal ou noeud auriculo-ventriculairesége sous I'endocarde a
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la jonction oreillettes-ventricules devant l'oré#gicdu sinus coronaire
derriere l'insertion de la valve septale de lausjude. Le tronc de
faisceaux de His descend sous I'endocarde de d¢adiiaxite du septum inter
ventriculaire. Le réseau de Purkinje représentedasfications terminales

du tissu nodal sous I'endocarde des deux ventgcule

weine cave
supérieure

= wveines
artére pulrnonaires
pulrnonaire
oreillette gauche

oreillette droite valvule pulrnonaire

walvule mitrale
wvalvule tricuspide

tricul hi
ventricule droit ventricule gauche

weine cave walvule aortigue

inférieure

101 Microsoft Corporation, Tous droits

Figurel : Vue antérieure du cceur
http://tecfa Unige.ch/etu/lme

2- PHYSIOLOGIE [13, 91]
Le cceur joue le réle de pompe. Il propulse le s#angs tout I'organisme,

en se contractant, a travers les artéres et lagwvei

Le myocarde posséde des propriétés d’excitabilitédeecontractilité. A
I'état physiologique, les contractions du myocarégondent a une stimulation
qui démarre dans la partie haute de I'oreillettdtdrau nceud sinusal de Keith et

Flack, véritable « pacemaker » physiologique.
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La séquence des évenements constituant la rémolcgirdiague est divisée
en 3 phases :
— la contraction des oreillettes ou systole auricalai
— la contraction ventriculaire ou systole ventricrdai

— la diastole ou relachement général du coeur.

3- LES MALADIES CARDIO-VASCULAIRES (MCV) [13]
3.1- DEFINITION

Les maladies cardio-vasculaires sont des maladiese) rapportent au

cCeur et aux vaisseaux.

3.2- EPIDEMIOLOGIE

Les maladies cardio-vasculaires constituent a la fes principales
maladies non transmissibles et I'un des principawblémes de santé publique
a travers le monde (OMS, 200495]. Longtemps considérées comme des
maladies des pays industrialisées, les maladiediocaasculaires régressent
maintenant dans ces pays. Si la prévalence dediaffe cardio-vasculaires est
connue en Europe et en Amérique du Nord (KamelQp(€0], elle est mal
connue en Afrique noire malgré, leur émergendertdémicité du rhumatisme
articulaire aigu. Selon le Rapport sur la santésdi@nmonde en 2002, les
maladies cardio-vasculaires ont représenté 9,2%ieemble des déces dans la
région africaine en I'an 2000 contre 8,10 en 1966]. Cette situation doit étre
considérée comme un signal d’alarme en ce qui coackévolution de ces
affections en Afrique. De plus, I'une des princgmkaracteristiques des MCV
dans les pays en développement est qu'elles omlaber a entrainer des
complications chez des personnes relativement geali@entant ainsi le cercle
vicieux de la mauvaise santé et de la pauvretépliasipales maladies cardio-
vasculaires de la région africaine sont les caatlips rhumatismales, 'HTA,

les cardiomyopathies, l'athérosclérose. Toutefeis maladies coronariennes
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sont en hausse, notamment en milieu urbain. Auganéine étude réalisée sur
deux décennies (1961-1980) dans le service de @agik par Koate et coll. en
1984 B3] a mis en évidence deux entités nosologiques ipafes : les
cardiopathies rhumatismales et la maladie hypeuen$igure 2). Une étude
plus récente réalisée en 2006 dans le méme serdo@ané les mémes résultats
[59]. Thiam et coll.B4] en 2000 dans leur étude sur l'insuffisance capakaa
I'hépital Principal de Dakar avaient retrouvé un@valence de 37,7% avec

deux étiologies prédominantes : les valvulopatatd$ypertension artérielle.

B Cardiopathies
rhumatismales
@ Maladie hypertensive

0,44%

B Cardiomyopathies
secondaires diverses

B Malformations
cardiovasculaires

& Insuffisance
coronarienne

O Péricardites diverses

35,04%

O syphilis
cardiovasculaire
B Endocardites
bactériennes
34,63% & Divers

11,35%

Figure 2: Répartition des principaux groupes nosologique®nsda
fréquence au Service de Cardiologie de L’'hépitastile le Dantec entre 1961
et 1981 43).

Enfin, 'une des raisons de l'augmentation de ltlenice des MCV dans le
monde et au Sénégal en particulier est I'exposiom facteurs de risque
comportementaux. Cette situation est en partie iaipe a 'augmentation de la

consommation de tabac, a la mauvaise alimentatian diabéte.
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% B Urbain
B Suburbain

80
O Rural

HTA + Obésité HTA + Diabéte HTA + HTA +
Hyperuricémie Dyslipidémie
Facteurs associés

Figure 3: Association des facteurs de risque en fonctiohed

de résidence

3.3- ETIOLOGIES [16]
Les maladies cardio-vasculaires présentent unasii@eparticuliére dans
leurs étiologies. Comme causes principales omdisé :

— pour les cardiopathies congénitales : les anomgkegtiques, les
agressions toxiques pendant la grossesse, legioadidgonisantes
et les anomalies génétiques du métabolisme gludiq

— pour les cardiopathies acquises : le rhumatismeuéaire aigu, la
polyarthrite rhumatoide et certaines maladies dségayes (lupus
érythémateux disséminé...) constituent les véritabdeponsables
de la survenue de cardiopathies inflammatoires.

Les facteurs socio-économiques classiques (payyreimiscuité), avec la
difficulté d'accés aux soins et la malnutrition gem découlent, restent des

facteurs importants intervenant dans l'incidenc&4a&.
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Les endocardites infectieuses ou parasitaires éieumiropical ou sub
tropical, restent les principales causes des @pathies infectieuses, surtout les
myocardites et les péricardites.

La consommation d’alcool, de cocaine, certainesefauatrogenes, les
rayons X de méme que certains traumatismes seragsgonsables de
I'apparition des cardiopathies toxiques.

L’'athérosclérose qui correspond a des remanientmnia paroi des gros
vaisseaux entrainant une oblitération progressdvia dumiére artérielle, reste la

principale cause des cardiopathies ischémiques.

3.4- FACTEURS DE RISQUEJ16, 70,26]

Les maladies cardio-vasculaires sont souvent &dasprésence de certains

facteurs de risque.

3.4.1- Facteurs de risque intrinseques
* I'hérédité
Il existe un risque accru en cas d’antécédentlii@nd’athérosclérose.
L’hérédité est considérée comme un facteur de eistpns la survenue d’un
accident cardio-vasculaire chez un parent de preti@igré a un age inférieur a

55 ans chez 'homme et 65 ans chez la femme.

* |le sexe
La prévalence des maladies cardio-vasculairesastfobis supérieure chez
’homme avant 70 ans par rapport a la femme. Api@sans, la tendance

s’égalise.

*'age
Est considéré comme facteur de risque un age supési 50 ans chez

I'hnomme et 60 ans chez la femme.
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3.4.2- Facteurs de risque extrinseques
* I'hypertension artérielle

Le risque de crise cardiaque est beaucoup plus rteqgochez les
personnes ayant une pression artérielle élevéaalae réelle déclenchant la
crise peut trouver son origine dans les substageesgtées par les plaquettes
sanguines.

* le tabagisme

Le tabagisme est un facteur de risque majeuratleéfome en particulier,

dans ses localisations sur les artéres des meimniiégsurs et coronaires.
* |la dyslipidémie

Il existe une relation forte entre le taux de chtdeol et I'incidence de la
maladie cardiovasculaire. L’hypercholestérolémie es facteur de risque
majeur. On note une augmentation linéaire du risdhérogéne avec le taux de
cholestérol (risque coronarien faible pour une est@rolémie inférieure ou
égale a 5mmol/l, majoré au dessus de 2,40g/).

L’hypertriglycéridimie est un marqueur du risque héabgene car
probablement associée a une hausse de lipoprot&inésogenes (LDL petites
et denses).

* le diabete

Les lésions vasculaires sont les complications gies fréquentes du
diabéte. Le diabétique non insulino-dépendant camsoluvent les facteurs de
risque cardio-vasculaire. La particularité du diab&st d’étre responsable d’'une
ischémie myocardique silencieuse 3 a 5 fois pléjuente que dans la
population générale. Il est prouvé qu’un équilibgoureux du diabete diminue
I'incidence des complications vasculaires.

* 'obésité

18



Selon les meta-analyses, I'excés de masse grassmtreomme facteur de
risque indépendant ou corrélé a une augmentatisradiees grands facteurs de

risque sauf le tabac.

3.4.3- Autres facteurs de risque
D’autres facteurs peuvent intervenir, il s’agit:de
* Facteurs hématologiques
— taux de globules blancs élevé,
— taux d’hématocrite élevé,
— facteurs de la coagulation.
*Facteurs psychologiques
— stress,
— type de personnalité.
* Facteurs nutritionnels
— consommation insuffisante de poissons,
— I'hyperhomocysteinémie.
* Facteurs inflammatoires
— fibrinogéne,
— agents infectieux (bactéries ou virus).
* Facteurs environnementaux
— la promiscuité,

— le bas niveau socio-économique.

3.5- CLASSIFICATION [1, 2,13,16, 23, 75]
3.5.1- Cardiopathies congénitales
Les anomalies cardio-vasculaires congénitales damt polymorphisme

extréme. On distingue :
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- les cardiopathies non cyanogénes avec obstacle samst :
sténoses de la voie pulmonaire, rétrécissementis|@es, sténoses
de l'isthme de l'aorte,

- les cardiopathies non cyanogénes avec shunt galiotie-:
C.L.A., canal atrio-ventriculaire, C.I.V., canatéxel,

- les cardiopathies cyanogenes avec shunt droite chgau
tétralogie, trilogie, atrésie tricuspidienne, matadd’ Ebstein,
syndrome d’Eisenmenger,

— les malpositions du cceur et quelques malpositicascwlaires

cyanogenes ou non.

3.5.2- Cardiopathies acquises

3-5-2-1- Cardiopathies inflammatoires
3.5.2.1.1- Cardiopathies rhumatismales aigués ou
chroniques
3.5.2.1.1.1- Les péricardites rhumatismales
Elles correspondent a une inflammation du périeardorigine
rhumatismale. Elles se caractérisent par une éwolwers un mode aigu ou

chronique.
3.5.2.1.1.2- Les myocardites rhumatismales

Les myocardites rhumatismales sont une atteintéanmmhatoire du

myocarde d'origine rhumatismale.

3.5.2.1.1.3- Les valvulopathies
Il existe plusieurs types de valvulopathies :

* L'insuffisaneeitrale (1M)
L’insuffisance mitrale se caractérise par un reftlex sang du ventricule

gauche dans l'oreillette gauche pendant la systole.
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* Le rétrécissarhmitral (RM)
C’est une affection d’origine rhumatismale a préd@nce féminine qui se
révele au plus tot dans la deuxiéme enfance naafeip a I'age adulte.
La surface mitrale normalement comprise entre Scan® peut étre réduite

considérablement.

* L'insuffisance agdie (IA0)

L’insuffisance aortique se caractérise par un xetimormal de sang de
I'aorte dans le ventricule gauche pendant la diestdincontinence de la valve
aortique peut étre liée a une atteinte des sigmpi@eine atteinte de I'anneau
aortique ou a une association des deux mécanismes.

* Le rétrécissermaartique (RA0)

Contrairement au R.M., le rétrécissement aortigeenbde avoir des
étiologies diverses. Cependant, on lui reconnaik dgiologies principales : le
R.A.A. et I'athérome.

3.5.2.1.2- Cardiopathies liées aux maladies de siste
Les complications cardiaques des maladies syst@wmigant polymorphes
(Bennamoun)11]. Leur fréquence de survenue, leur date d’apparidiu cours
de I'évolution de la maladie, le type de tuniqued@mgue touchée avec

prédilection et leur incidence sur le pronostidedié d’'une maladie a I'autre.

3.5.2.2- Cardiopathies infectieuses
Elles sont liees a des affections bactériennesasfiaires ou virales et
peuvent siéger sur toutes les tuniques du cceurodamtk, myocarde et

péricarde}.

3.5.2.2.1- Endocardite infectieuse
L’endocardite est une inflammation de I'endocarlde plus souvent au

niveau de sa partie valvulaire. Elle survient lespdouvent a la suite de la greffe
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et de la multiplication d’un agent infectieux (gtt@coques le plus souvent). Elle
peut survenir sur un coeur sain mais préférentielfdrsur un coeur pathologique
(cardiopathie), dont les lésions favoriseraient daeffe bactérienne.

L’endocardite infectieuse est une maladie rare mease observée surtout chez
I'adulte jeune (mais elle n'est pas rare chez Benfet chez les sujets ages). |

n’existe pas de registre colligeant 'ensembleaessd’endocardite infectieuse.

3.5.2.2.2- Péricardite infectieuse
Les affections péricardiques sont trés diversansdleur expression
(aigues, subaigués, ou chroniques), par I'impogdate 'épanchement liquidien
(péricardite liquidienne ou pauci liquidienne), rpBaspect du liquide
péricardique (sérofibrineux, hémorragique, puryleet par leur eévolution
anatomique. Cependant, c’est dans leur étiologe lg diversité est la plus
grande.

Les péricardites aigués et subaigués constitugrblgpe le plus important.

3.5.2.2.2- Myocardite infectieuse
Il s’agit d’affections caractérisées par une inflaation du myocarde,
éventuellement dans le cadre d'une maladie infestieou inflammatoire
généralisée. Les myocardites peuvent étre l'une oegifestations du

rhumatisme articulaire aigu.

3.5.2.3- L'insuffisance coronarienne et cardiopaties
ischémiques
Les cardiopathies ischémiques sont la conséquerextealde la sténose ou
de l'occlusion des gros troncs coronariens parrtegssus athéromateux lui-
méme ou par les thromboses fibrino-cruoriques auicbmpliquent On

distingue :
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3.5.2.3.1- L’angine de poitrine ou Angor
D’aprés HEBERDEN (cité par Rulliere)f§] I'angine de poitrine est
I'expression douloureuse d’une anoxie paroxystidue au déséquilibre entre la
perfusion et les besoins en oxygéne du myocardesquo elle s’aggrave,
'angine de poitrine expose le sujet a la criseliegue ou a un infarctus du

myocarde.

3.5.2.3.2- L'infarctus du myocarde
L’infarctus du myocarde est une nécrose ischémignassive et
systématisée du muscle cardiaque, étendue a ulaEedigale ou supérieure a
deux centimetres carrés. L'infarctus survient gtéguemment le matin, entre 6
et 12 heures, en raison de l'augmentation de Iaspme artérielle, de la
fréquence cardiaque, de lI'agrégation plaquettaiecortisol et de I'adrénaline

plasmatique.

3.5.2.4- Les cardiopathies toxiques
Ce sont les myocardiopathies liées a la consommadtaicool, de cocaine,

ou a des phénomenes iatrogenes.

3.5.3- Les troubles de la conduction intra cardiage
3.5.3.1- Blocs Sino-Auriculaires
Les blocs sino-auriculaires sont des anomaliegatesmission de I'influx

sinusal aux oreillettes.

3.5.3.2- Blocs Auriculo-Ventriculaires (BAV)
lls représentent I'ensemble des interruptions dedaduction auriculo-
ventriculaire liées le plus souvent a des lésiogamiques qui peuvent siéger au
niveau du nceud de Tawara, du tronc du faisceauiglelHau niveau des deux

branches du faisceau de His a la fois.
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3.5.3.3- Les troubles de la conduction intra-ventdulaire
C’est I'ensemble des troubles conductifs dont ¢jome se situe en dessous

du faisceau de His.

3.5.4- Les maladies des vaisseaux
3.5.4.1- La maladie hypertensive (HTA) [9]

L’hypertension artérielle (HTA) résulte d’'une rupgue I'équilibre entre la
résistance artériolaire et le volume sanguin eficaCet équilibre dépend du
systéme nerveux et des catécholamines, de la donathale et de I’hémostase
circulatoire. Dans 5% des cas, une cause peutrétreuvee : coarctation
aortique, sténose de l'artére rénale, tumeur saleésécrétante (aldostérone,
cortisol, catécholamines). Dans les autres casagit d'une HTA essentielle
correspondant a une augmentation de la pressiénedlg systolique (Pas) et/ou
diastoligue (Pad) sans cause cliniquement décelabldTA peut étre
paroxystique (crise hypertensive) mettant en jeprdmostic vital ou secondaire
a une maladie réno-vasculaire, endocrinienne, Imyigue, métabolique ou

d’origine iatrogene.

3.5.4.2- L’embolie pulmonaire
L’embolie pulmonaire est I'obstruction d’'une artgrelmonaire ou d’'une
de ses branches par un caillot sanguin venant diemee des membres

inférieurs ou du pelvis.

3.5.4.3- L’anévrisme de l'aorte
Un anévrisme est une dilatation localisée et peemin d’un vaisseau
artériel caractérisée par une augmentation supérgee60% du diamétre normal.
Cette augmentation du diametre est associée a eme @gu parallélisme des

parois du vaisseau.
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3.5.4.4- Les dissections aortiques
Les dissections sont les Iésions aortiques les gtases. Il s’agit d’'un
clivage de la paroi aortique entre les couchesrieteet externes de la media, a

partir d’'une déchirure intimo-médiale ou porte diép.

3.5.4.5- L’artériopathie oblitérante des membres iférieurs
L’artériopathie oblitérante des membres infériewst la traduction
fonctionnelle d’'une sténose des axes artériels dsnmgntre l'aorte et les
membres inférieurs, le plus souvent en rapport awee localisation de la

maladie athéromateuse.

3.5.4.6- Les varices
Les varices sont I'une des formes de linsuffisanetneuse chronique
(IVC). Elles correspondent a des veines patholagitgent dilatées et tortueuses

causées par une incontinence valvulaire.

3.5.4.7- Les thrombo-phlébites [93]

Une phlébite est I'inflammation d’'une veine. Ladimbophlébite est due a
la présence d’un ou de plusieurs caillots (throhblessang dans une veine.

Elle se produit habituellement dans des veinesad@b¢ mais, elle peut
également se produire dans une veine du brasestironcs saphéniens, sur des
veines collatérales, sur des veines saines ou surtrajet variqueux
(thrombophlébite superficielle). Le caillot peut d$ixer dans les veines
profondes formant une thrombophlébite profonde tbrombose veineuse
profonde (TVP).

3.5.4.7- Les tumeurs cardiaques [36]
Rares, elles ne présentent guére plus de 2 poun0166s diagnostics
d’autopsies d’'une population «tout venant ». Ell@néficient d’'un regain

d’'intérét depuis I'avéenement de méthodes diagnestignon sanglantes et
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performantes : échographie, scanner, IRM, perntettan diagnostic plus

précoce et un traitement mieux adapte.

3.6- SEMIOLOGIE CARDIO-VASCULAIRE [9,86]
Les grands symptdmes rencontrés chez les persatteetes d'affections

cardio-vasculaires sont :

la douleur thoracique,

la dyspnée,

la syncope, la lipothymie,
les palpitations,

I'hépatalgie.

3.7- ELEMENTS USUELS DE DIAGNOSTIC PARA CLINIQUE EN
CARDIOLOGIE [2,13,23]

Les principaux éléments utilisés sont :

I'électrocardiogramme (ECG),

la radiographie thoracique,

I’échographie, 'examen Doppler cardiaque
I'épreuve d’effort,

la scintigraphie myocardique,

la coronarographie et 'angiocardiographie,
les marqueurs cardiaques biologiques,

la tomodensitométrie (scanner),

'imagerie a résonance magnétique nucléaire (IRM).

26



CHAPITRE II- LE PARODONTE ET LES MALADIES PARODONTA LES

1- DEFINITION
Le parodonte est un ensemble de tissus qui entoetrsoutiennent la dent.

Ces tissus sont d’aspect tres varié suivant l@geset leur fonction. lls ont entre
eux une complete interdépendance anatomique eightyigjue.
Sur le plan anatomique, le parodonte est congtituguatre éléments : la

gencive, I'os alvéolaire, le desmodonte et le cdmen

2- ANATOMIE [30, 45]
2.1- LA GENCIVE

La gencive est un tissu mou qui sertit le colles dents et recouvre |'os
alvéolaire. Lorsgu’elle est saine, la gencive & uronsistance ferme, un
contour harmonieux, une coloration rose pale mg@mmentée. La gencive se
divise en trois parties :

— la gencive libre ou marginale,
— la gencive attachée,

— la gencive papillaire ou inter dentaire.

2.1.1- La gencive libre
La gencive libre est la partie la plus coronairdadgencive. Elle s’étend de
la région du collet a une dépression tres soupentmarquée appelée le sillon
marginal. Sa hauteur varie entre 0,7 et 2mm. @eteive marginale entoure le
collet des dents sans adhérer a celle-ci et daitce $e forme entre la dent et la
paroi tissulaire molle un espace virtuel appdlérsigingival ou sulcus dont la

profondeur moyenne est de 1,8 mm selon Glickr3&h [

2.1.2- La gencive attachée
Elle se situe apicalement par rapport a la genonginale. Elle est

fermement solidarisée a I'os alvéolaire sous-jacBat hauteur tres variable
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pouvant aller de 1 a 7mm environ, elle est génémte plus haute au niveau
des dents antérieures et plus mince au niveau réesofaires. Contrairement a
la gencive libre, elle se présente sous la forme dissu granité « en peau

d’orange » dont I'épithélium est kératinisé.

2.1.3- La gencive papillaire
La gencive papillaire est située entre les demis eurs points de contact.
Elle est constituée de deux protubérances triairgaldes papilles linguales et
vestibulaires, entre lesquelles s’étale une zonedéeression appelée col
gingival. Ce col n'existe pas lorsqu’on est en pnée d’'un diastéme ou d'un

espace laissé libre a la suite d’'une avulsion denta

2.2- L'OS ALVEOLAIRE

L’'os alvéolaire est un tissu osseux qui entourauldes racines des dents et
détermine ainsi autant d’alvéoles que de racinessticlassiguement admis que
« l'alvéole nait, vit et meurt avec la dent ». dhstitue la charpente osseuse qui
fait suite a I'os basal des maxillaires bien quiae limite ne soit clairement
définie. Il comprend deux (2) parois osseuses denkss corticales alvéolaires
(interne et externe) formées d’os compact. Entsedegix corticales se trouve un
0S spongieux a grands espaces médullaires assumanvascularisation trés
importante. La paroi alvéolaire interne établit wapport avec Iattache
desmodontale. C’est une lame criblée de pertuispguinet le passage des

structures vasculaires. Elle est encore appelée t¢airiforme.

2.3- LE DESMODONTE

Encore appelé ligament alvéolo-dentaire, le desmied@st un tissu
conjonctif constitué principalement de faisceaux fitees de collagene
intriquées et ordonnées en réseau. Le desmodontebc® ainsi fortement a

I'ancrage de la dent dans son alvéole. Il comldspace existant entre la racine
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de la dent et I'os alvéolaire grace a ses fibresjonctives, ses éléments
cellulaires dont les plus nombreux sont les fibastds. 1l est en forme de sablier
et son épaisseur varie en fonction de la régiola decine et en général, diminue

avec l'age.

2.4- LE CEMENT

Le cément est un tissu calcifié et minéralisérggsemble a I'os par ses
propriétés physiques. Anatomiquement, le cémerit gartie de la racine;
fonctionnellement, il appartient aux tissus de moutle la dent parce que les
fibres gingivales et desmodontales sont solidenfizées dans le cément ou
elles constituent les fibres de Sharpey. Deuxdyg® cément sont rencontrés :
le cément acellulaire retrouvé principalement dengartie coronaire de la
racine et le cément cellulaire dans la partie dpicke la racine. Le cément

s'épaissit a partir du collet (50 a 1) jusqu’a I'apex (200 a 6G0m).

Papille imterdentaire
Aniacke ¢pithéliale

Crencive marginale

CGencive aachée

i Limire de la gencive

lll Mugueuse alvéolaire

\ . Cément
Ligomerns
25 alréolaire

i cortical

ks spangicur

Figure 4 : Coupe sagittale et vue clinique de I'organe
dentaire. Rigtehak et Wolf, 198613]
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3- LES MALADIES PARODONTALES [20,41,42]
Les maladies parodontales ou parodontopathies sast infections

bactériennes chroniques, qui affectent les tissusodtien de la dent. A la fin du
20°™ siécle, aprés la mise en évidence de nouvelleséianépidémiologiques,
un nouveau concept étiopathogénique des maladresigaales a été proposé
(PAGE et KORNMAN,2000)§7].

3.1- ETIOPATHOGENIE
La maladie parodontale est d’origine multifactdeelLa présence de
germes pathogénes et les facteurs de risque denpatbnt s’associer pour
gu’apparaisse le processus pathologique. Ceperlaaqosition chronique a la
flore buccale pathogéene reste un facteur étiolagigajeur.
On distingue différents types de facteurs étiologa:
— les facteurs locaux ou extrinséques,
— les facteurs fonctionnels,

— les facteurs systémiques ou intrinseques.

3.1.1- Facteurs locaux

Il s’agit de facteurs retrouvés dans I'environnetmeimédiat du parodonte
et constitués principalement par le biofilm (pladpaetérienne).

Le biofilm est une communauté microbienne richédactéries aerobies et
anaérobies, enrobées dans une matrice intercedlutle polymére d'origine
microbienne et salivaire (MOUTON et ROBERT, 199%4]. Il adhere
fortement a la surface des dents, sur les différemtériaux de restauration
dentaire ainsi que sur les prothéses. La floregb@cine parodontopathogene est
une flore particulierement complexe impliguant a ftas des bactéries
commensales, saprophytes, des bactéries oppoesinist des bactéries

spécifiques responsables d’une infection ou d'wminfection b4]. Parmi les
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bactéries spécifiques responsables des parodontitedaines sont bien
connues ‘Actinobacillus actinomicetemcomitans, Porphyromangmgivalis,
Prevotella intermedia, Bacteroides forsythus, Fusobacterium abkeatum,
Treponemadenticola (). En fait ces bactéries sont plus ou moins regraipée
sous forme de complexes associant des bactéries\@osales a des bactéries
spécifiques (YAO et coll., 1995%(.

A coté du biofilm bactérien, il existe des facteymedisposants qui
favorisent la formation ou 'accumulation de laqia bactérienne. Parmi eux,
nous citerons le tartre sus et sous gingival, bemarement des dents sur
'arcade, les caries, la dentisterie restauratiatogene, les traitements

orthodontiques, la mauvaise hygiene buccale, kegiaime.

3.1.2- Facteurs fonctionnels

lls sont constitués par :
- les dents absentes non remplacées,
- la malocclusion,

— les parafonctions.

3.1.3 - Facteurs étiologiques systémiques [27]

Certaines pathologies systémiques peuvent lordga’sbnt associées a la
présence du facteur local faciliter la destructi@s tissus parodontaux. Elles
agissent en abaissant la résistance des tissugiopdaox a l'agression
bactérienne. Ces facteurs systémiques peuvernt étre

- les maladies métaboliques (diabete),

- la prise de certains médicaments  (anticonvulsifs,
Immunosuppresseurs, contraceptifs oraux),

- les maladies hématologiques (leucémie, thrombopérigropénie
cyclique),

— la malnutrition etc....

31



3.1.4- Facteurs de risque
Des études épidémiologique®d] montrent qu'il existe des facteurs de
risque déclenchants ou aggravants de la maladielpatale. Ce sont :
- les facteurs environnementaux et comportementalsx gee le
stress psychologique, le tabagisme,
— les facteurs socio-économiques, les facteurs d¢aotistinels tels
que I'hérédité, I'age, le sexe, la race,
— les facteurs systémiques physiologiques (grosspeberte).
La prise en compte de ces facteurs de risque ddasandications non
seulement sur les risques d’évolution de la maladiiais aussi sur le choix

thérapeutique en parodontologie.

3.2- CLASSIFICATION [81,82]

Il existe dans la littérature de nombreuses classibns des maladies
parodontales. Les facteurs étiologiques multiplesc@mplexes justifiaient
I'absence d’'unanimité autour de ces classifications

En 1999, Armitageq] a publié au terme d’'une conférence de consensus
mondial, une classification qui tente d’harmonise point de vue des
principales sociétés scientifigues mondiales (Asgionn Américaine des
Parodontologistes, Fédération Européenne des Rdobdogistes ...). Cette
classification est aujourd’hui la plus utiliséeupdes recherches cliniques et
épidémiologiques. Elle prend en compte un évemtait large des maladies
parodontales (Tableau I).

On distingue les gingivites qui n'affectent que parodonte superficiel et

les parodontites qui sont des affections des tigmredontaux profonds.
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Gingivite associée a la plaque dentaire
Sans facteurs locaux favorisants
Avec facteurs locaux favorisants
Maladies gingivales modifiées par les facteurs&ygjues,
Maladie gingivale modifiée par la prise de médicatag
Maladie gingivale modifiée par la malnutrition.
Maladie gingivale non induite par la plaque, virgénétique, muco-cutanée, allergique
Parodontite chronique (dite parodontite de I'adulte
- Sévérité : l1égére  (niveau d'attacheiglis< 3mm),
modérée (niveau d'attachriglie 3- 4mm),
sévére (niveau d'attacleigque= 5 mm, caractérisé
par la perte d’attache clireg
- Destruction en rapport avec les facteuradec associée a des schémas microbiens variables,
progression de la maladie lente a modérée, matsdespossibles périodes de progression rapide, pel
intervenir a tout age, sous une forme localiségéméralisée.
Parodontite agressive, localisée et généralisée fgdrodontite précoce, qui comprend les parodmntit
juvéniles, de la puberté, et a évolution rapide)
- Pertes rapides d’attache clinique et dimportance des dépbts microbiens sans relation lave
sévérité de la destruction tissulaire, familiatajsent associée aux infections
a A. actinomycetemcomitans
- La forme localisée touche les molagtkes incisives
Parodontites manifestations de maladies systémidiggnatologiques ou génétiques
Maladies parodontales nécrosantes
- Gingivite ulcéro-nécrotique
- Parodontite ulcéro-nécrotique
Abcés parodontaux
Parodontites associées a des lésions endodontiques

Anomalies de développement ou acquises, défautsgingivaux, traumatismes occlusaux.

Tableau | : Classification des maladies parodontales
selon ARMITAGE1999 [5]
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4- AFFECTIONS PARODONTALES ET MALADIES CARDIO-VASCU LAIRES

La relation privilégiée entre la flore buccoderdgagt les maladies cardio-
vasculaires (en particulier les endocardites imgeses) a eté reconnue depuis le
début du XX™ siécle. Mais, la premiére étude ayant suggéréasseciation
entre l'inflammation parodontale et certainesdagrathies a été publiée en
1963 par Mackenzie et coll.5(]. Il faut attendre ensuite 1987 pour que cette
problématique soit reprise par les travaux de Nergoll [58]. Ces auteurs ont
montré que l'affection médicale la plus fréquemmeeancontrée chez les
patients souffrant de maladie parodontale étipathologie cardio-vasculaire.
A la suite de Mattila et coll5p], De Stefano et coll. en 19937 ont évalué
dans une étude prospective sur 9760 sujets et apadr neutralisé les facteurs
de risque (age, lipides sanguins, indice de massporelle, hypertension
artérielle, tabac et classe sociale) I'impact defadies parodontales sur le taux
d’infarctus et de mortalité a I'hopital. Ces réatd montrent un risque accru de
25% de faire un infarctus chez les patients présgenine maladie parodontale
par rapport aux sujets au parodonte sain. Les mauiesirs ont montré aussi,
gue la santé bucco-dentaire était un facteur pi€dies accidents coronariens.
Beck et coll. ¥] en 1996 puis Arbes et col¥][ en 1999 se sont intéressés a la
perte osseuse lors de la maladie parodontale. Reti8aans, ces auteurs ont
suivi 1147 personnes avec une évaluation de larp#so osseuse et des
mesures de la profondeur des poches parodontallss.concluent qu'une
augmentation de la sévérité de l'alvéolyse de 2@f@amme une augmentation de
I'indice de cardiopathies ischémiques de 40%. nRikis, il a été montré que
les marqueurs biologiques des maladies cardio-laises! étaient plus élevés
chez les patients atteints de parodon#té&|[ Trois théories reliant les infections
parodontales aux effets systémiques ont été preposé

— La théorie sur l'infection : les infections bacefmes comme celles

causées par les infections parodontales ont éfgopées comme
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étant des facteurs de risque pour plusieurs maladie

athéroscléreuses. Certains récepteurs de surfasebdetéries
notammentStreptococcus sanguist Porphyromonas gingivaljs
rassemblement aux récepteurs normaux des plaquetbes
participent a la formation du thrombus. Ensembds, ghénomenes
contribuent a la genese des athéromes et des éggteetrombo-
emboliques 7,80. De plus, Porpyromonas gingivalispeut se
multiplier a l'intérieur des cellules endothélialetspeut les activer
fournissant ainsi, un support a I'association eméregpathologie
parodontale et cardio-vasculaire comme l'athérossi

La Iésion a distance : une Iésion a distance getitcAusée par des
toxines microbiennes buccales qui circulent dansgéinisme ou
par des produits associés a la bactériémie. Bier (gs
mécanismes moléculaires ne soient pas encore igascbnnus,
une possibilité serait que les lipopolysaccharigesvenant des
bactéries provoguent une réaction hyperactive dasocytes de
sorte que les deux processus s'associent pour iregtraine
pathologie cardio-vasculaire. Havaszthy et coll.2800 B2] en
examinant des fragments de carotides en particuésr plaques
athérosclérotiques ont montré que des bactérigsnéfarésentent
dans 72% des spécimens. De plus, 44% de ces syecpositifs
ont démontré la présence de pathogénes parodofBauctéroides
forsythusdans 30% des spécimerBacteroides gingivalislans
26% etActinobacillus actinomycememcomitasigns 18%). lls en
déduisent que les bactéries parodontopathogénesami jouer
un rbéle dans les maladies vasculaires coronarieribass les
endocardites infectieuses, les bactéries idergifiésont

frecguemment présentes dans la plaque bactérienng
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parodontites. Le point de départ serait I'invasitinsang par les
bactéries ce qui ménent a la bactériémie

L’inflammation a distance: Il a été suggéré quimfdction

parodontale  peut produire des changements destidnsc
immunitaires occasionnant un déreglement du métabel des
lipides sériques par le biais des cytokines priammmatoires. Ces
cytokines pro inflammatoires sont métabolisées lénant et
peuvent avoir des effets systémiques en prédisptespatient & un
trouble systémique comme l'athérosclérose. Cetfmotinyse est
appuyée par des découvertes récentes selon lesqulel

cholestérol total, les lipoprotéines de basse tienst les
triglycérides sont nettement plus élevés chezdggssouffrant de
parodontite que chez les témoins (Losche WR).[ Cherchant le
lien entre I'état parodontal, et les facteurs degquée cardio-
vasculaire (sérum total, cholestérol HDL, protéizseéactives et
fibrinogene) Wu et coll. §9] ont réalisé une étude aupres de
10.146 patrticipants lors d’une enquéte nationatdasumutrition et
la santé. Les résultats ont montré une relationifgigtive entre
une mauvaise santé parodontale et une augmentigprotéines
C réactives qui sont des marqueurs sériques nocifigpés de
linflammation aigué, et le fibrinogéne. Par conttassociation
entre le taux de cholestérol total est faible, isud’elle est nulle

avec le taux de cholesterol HDL.

Toutes ces études ne font pas l'unanimité. AiAsijoel et coll. B3] en

2002 établissent que la maladie parodontale n’antgmeas le risque de rechute

chez les individus ayant fait une premiére attagu®narienne. L’étude de

Buhlin et coll. [L4] en 2002, établie a partir d’'un questionnaire géva 2.839

sujets, conclut qu’il n’existe aucune associatiotreeles poches parodontales et

la présence d'une maladie cardio-vasculaire mémeellsi a montré une

36



association entre I'inflammation parodontale etecel. Au total, les données de
la littérature ne permettent pas de conclure denfagertaine sur I'existence
d'une relation entre la maladie parodontale et davenue d'une affection
cardiaque.

En 1999, Paquette propose un modele expliquameléion entre les
maladies parodontales et les affections cardiowtases p9] (figure 5). Selon
l'auteur, la réponse inflammatoire et auto immugalae de I'hdte associée aux
facteurs environnementaux comme la malnutritiomeestress peuvent influer
sur la réponse des monocytes et des lymphocytdte @articularité génétique
prédisposerait I'individu a la maladie parodontele a I'artériosclérose (figure
5).
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Mecanlsmesrgeme

Figure 5 : Modele de Paquette / Association entre maladie

parodontale et affection cardio-vasculaBé]|
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1- JUSTIFICATION

Il y a quelques décennies des études épidémialegiindiquaient déja
une forte prévalence des maladies parodontalegiygies et parodontites) dans
les pays en voie de développement [77,79]. En,edf@tl978 aprés une étude
réalisée au Sénégal, au Nigeria, en Cbéte d'lveirelans d’autres pays du
continent africain, Franklin2B] concluait que la prévalence des parodontites en
Afrique étaient une des plus importante au monae gves de 45% d’enfants,
75% des adultes de 30 a 40 ans et 35% des pld6 das atteints. Bien que
cette étude se soit appuyée que sur des donrsggsedntaires, leur analyse a
confirmé I'impact des indices de plaque élevésut diveau d’éducation faible
[19,51,56,60,63,95 Plusieurs études cliniques et de cohorte comrecdria
pathogénécité de la maladie parodontale 'ont@ésa un risque augmenté de
développer plusieurs co-morbidités dont les matadiardiovasculaires6g,
71,73. Aussi, les données épidémiologiques émanantdigtidlons randomisés
et <S’appuyant les données hospitalieres pouldpart ont révélé qu’en
Afrique subsaharienne, la mortalité par MCV repnése22% de la mortalité
générale §4]. Cet aspect épidémiologique fait ressortir I'nétede recueillir des
informations sur le profil parodontal de patientstpurs de cardiopathie. Elles
posent également le probléme de la mise en placstratégies de prévention et
de prise en charge précoces qui permettrait deéetral’autres affections
potentiellement fatales dont souffrent ces patients

A ce jour, les recherches se sont surtout intéesssux cardiopathies
ischémiques et ont été réalisées pour la plupams des pays occidentaux.
Trés peu de ces études concernent I'Afrique, etirrei’'a encore été réalisée
au Sénégal. La prévalence des cardiopathies isghémi méme si elle en
augmentation reste faible en milieu hospitalielSémégal ; c’est en tout cas ce

qui ressort des études qui ont été publi&k |
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De plus, une des particularités de [laffection @gde en milieu
cardiologique africain est qu’elle est essentieieirdominée par deux entités
nosologiques : les cardiopathies rhumatismales etdladie hypertensive. C'est
dans ce contexte qu’a été entreprise cette étlae I'objectif principal était de
fournir des données sur la santé parodontale detssyjorteurs d’'une
cardiopathie en milieu hospitalier au Sénégalbleotif secondaire avait pour
but de rechercher une relation entre les paramdeegnaladies parodontales
(IP, IG, PP, PAC) et la variabfeardiopathi€.

2- MATERIEL ET METHODE
2.1- TYPE D’ETUDE

Il s’agit d’'une étude descriptive cas- témoinstg@ot sur une période
allant de janvier a juin 2007 et au cours de ldguies sujets cardiopathes
(cas) ont été appariés sur l'age, le niveau sécoomique, le niveau

d’hygiéne a des sujets non cardiopathes (témoins)

2.2- CADRE D’ETUDE

Le recrutement des malades a eu lieu dans le icBetie Cardiologie du
Centre Hospitalier Universitaire Aristide Le Dantde Dakar. Le Service
d’Odontologie de la méme structure nous a serdadiee d’étude pour I'examen

parodontal.

2.3- POPULATION D’ETUDE
2.3.1- Méthode d’échantillonnage
Un échantillonnage «tout venant» a été réalige w recrutement
systématique des malades hospitalisés ou venusnsaltation a la clinique de

cardiologie.
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2.3.2- Unités statistiques

Notre étude a porté sur un échantillon de 55 homehete 114 femmes
répartis en 7 classes d’age s’échelonnant de 83 ans. L’échantillon final
exploitable, c'est-a-dire documenté sur toutesJi@sables de [I'étude était
constitué de 169 sujets dont 90 étaient cardiafiesxas) et 79 non cardiagues
(les témoins). Les cas ont été sélectionnés pdesimalades hospitalisés a la
Clinique de Cardiologie du CHU Aristide le Danteavec un diagnostic de
cardiopathie ischémique, de valvulopathie, dealiogathie congénitale, de
péricardite, de cardiothyréose et de trouble dihmmg. Le diagnostic de
cardiopathie reposait sur la clinique, I'électraltagraphie, la biologie et
I’échocardiographie Doppler.

Les témoins ont été sélectionnés parmi des sujetsm@&me age,
hospitalisés qui  devaient subir une interventicnrurgicale et dont

I'électrocardiogramme était normal.

2.3.3- Criteres d’inclusion
Les sujets inclus dans I'étude étaient porteursnel’ cardiopathie
confirmée par le Cardiologue. Patients et témoiegant étre en denture
permanente compléte ou avoir au moins 50% dets dmésentes dans la

bouche.

2.3.4- Criteres de non inclusion
N’ont pas été inclus dans 'étude :
— les témoins sans électrocardiogramme,
- les sujets qui présentaient une maladie infectie(siea,
herpes....),
— les patients sous immunosuppresseurs ou sous thérapie,
— les patients ayant recu un traitement parodontat@us des 6

mois précédant I'étude,
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— les patients ayant un édentement de plus de 50%.

2.4- COLLECTE DE DONNEES
L’'observation clinique a été effectuée par un sexwaminateur. Les
données de linterrogatoire et de 'examen paracalagthient consignées sur une
fiche d’enquéte établie a cet effet (annexe). desnées médicales (taux de
HDL, LDL, glycémie, HTA) pour les sujets cardiagugas) ont été obtenues a
partir du dossier médical. Les informations sugdala profession, les habitudes
d’hygiéne orale, le statut tabagique, la consonunat d’alcool ont été
obtenues par un interrogatoire.
Le matériel utilisé pour 'examen de chaque pati&ait composé d’un
plateau d’examen contenant :
— un miroir,
— une précelle de cabinet,
— une sonde 6,
— une sonde parodontale graduée de Williams pourdsune de la

profondeur de poche et de la perte d’attache claiq

2.5- METHODOLOGIE

Pour chaque sujet inclus dans I'étude, 'examemgmartal a été effectué
apres la consultation médicale. Les parametres iéstucétaient les
caractéristiqgues socio-démographiques (age, séeiee profession et niveau

de scolarisation), la mesure des indices parodgntau

2.5.1- Indice de plaque (IP) de Silness et Loé [[78
Cet indice fait intervenir le facteur étiologigdéterminant de la maladie
parodontale (la plaque bactérienne). Son utilisasimple et rapide traduit
'accumulation de la plaque sur les surfaces desdailLes scores sont les

suivants :
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— 0: absence de plaque,

— 1: présence d'une mince couche de plaque visible e

raclant la surface de la dent a I'aide d’'une sqratedontale,
— 2 :deépobts de plaque dentaire visible a I'eeil nu,
— 3 :accumulation importante de plague sur les sagfaentaires.
Sont prises en compte les faces vestibulairesira@sives centrales et
latérales supérieures (11, 12), les faces lingudks incisives centrales et
latérales inférieures (31, 32), les faces vestitrdades premieres molaires
supérieures (16, 26), les faces linguales des raslaiférieures (36, 46).
L’indice de plague moyen pour chague sujet estraben divisant le total

des scores obtenus par dent par le nombre de eantinées.

Somme des scores par dent
IP=

Nombre de dents examinées

L’évaluation du contréle de la plaque a été faitevant I'échelle de
classement suggérée par WILKINS, 1994 :

-0 Excellent
- 0,1a40,9 Bon

- 1la 1,9 Moyen
- 2as3 Faible

2.5.2- Indice gingival (IG) de Loé et Silness [47]
Cet indice permet d’évaluer l'inflammation de langewe de méme que la
tendance au saignement au cours du sondage. t&ggg$ont les suivants :
— 0 : gencive saine,

- 1 :inflammation |égére sans saignement au sondage,
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- 2 :inflammation modérée avec saignement au sondage
— 3 :inflammation sévere avec ulcération et saigmgrgpontané.
Les dents examinées sont les suivantes : la fesgbulaire de la 11, 12,
16, 26, 31,32, la face mésiale de la 12, 22, 32|aface distale de la 16, 26,
36, 46, la face palatine de la 11 et 21 et la farguale de la 31let 41. Pour
chaque sujet, l'indice gingival moyen est calcafé divisant la somme des

indices gingivaux de chaque dent par le nombrexdesf examinées.

Somme des indices gingivauxlogque dent

Nombre de faces exansnée

L’interprétation de I'indice gingival a été faitelen I'échelle d’évaluation
suggérée par WILKINS, 19988§]

-0 tissus sains, pas d’inflammation
- 0,1a0,9 inflammation légere

- 1al)9 inflammation moyenne

- 2a3 inflammation sévere

2.5.3- Profondeur de poche (PP) et perte d’attache
clinique (PAC)

La mesure de la profondeur de poche est réaliségd@ de la sonde
parodontale graduée de Williams du bord libre dgdacive jusqu’au fond du
sulcus. Les mesures ont été effectuées sur les damtantes ou les dents
immédiatement distales en cas d’absence. Quatrerazesont effectuées au
niveau de chaque dent sélectionnée (en mésialdisale, en vestibulaire, en
lingual ou palatin).

La perte d’attache est mesurée de la jonction eéréailent au fond du

sillon ou de la poche parodontale.
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Un score individuel a été constitué par la moyedeg mesures pour un

sujet donné.

2.5.4- Mobilité
La mobilité dentaire est appréciée en utilisantindice de mobilité
Mihlemann (1945)97]. Les scores sont les suivants :
— 0 = pas de mobilité,
— 1 = mobilité perceptible mais non visible a I'aaul,
— 2 = mobilité visible a I'ceil nu mais inférieur a gm
— 3 = mobilité supérieure a 2 mm,

— 4 = mobilité axiale ou verticale.

2.6.- ANALYSE DES DONNEES

Les données ont été saisies et analysées a parpragramme Epi-info
2007 et SPSS 11.0. Une étude analytique a perenodhparer les variables
qualitatives grace au test® avec un intervalle de confiance & 95%. Pour la
comparaison de deux moyennes le test t de Stumledte utilisé. Le test
d’analyse de variance (Fischer) a permis de compdusieurs moyennes. Une
analyse en composantes principales a permis déseéalne matrice de
corrélation. Un modéle de régression logistiquetéaréalisé pour la variable
dichotomique « cardiaque » comme variable déterengiéensemble des autres
variables (age, niveau d’études, tabagisme, IPPR; PA) permettant de mettre
en évidence les risques les plus marquants et éablir I'importance par
I’évaluation d’'un odds ratio (OR) ; celui-ci astiqué avec un intervalle de
confiance a 95%. La variable est considérée comméacteur de risque Si
OR>1. Lorsque l'intervalle de confiance (IC) contidatvaleur 1, le lien entre

les variables n’est pas statistiquement significati
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3- RESULTATS

3.1- DONNEES GENERALES

De Janvier a Juin 2007, 189 sujets ont été imtduns I'étude. Durant cette
période, 13 témoins ont eu un dossier inexploitablie de respecter les critéres
d’inclusion des témoins dans l'étude, en particuli@ électrocardiogramme
interprété par un cardiologue, la population d’étactté ramenée a 169 sujets.

3.2- RESULTATS DESCRIPTIFS

3.2.1. Caractéristiques socio-démographiques

3.2.1.1- Sexe

70+

60+

50

40- Ocas
Nombre o
m témoins

30

20+

10

Masculin Féminin Sexe

Figure 6: Répartition de I'échantillon en fonction du sexe
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Notre échantillon était composé de 114 sujetsede $£minin (67,5%) et
de 55 sujets de sexe masculin (32,5%) soit, urraex de 0,48. Parmi les 90
malades (cas), 53 (58,8%) étaient de sexe fémirBid de sexe masculin soit un

sex ratio de 0,69.

3.2.1.2- Age

Tableau Il : Répatrtition de I'échantillon en fonction de &g

Age Cas Témoins

n % n %
<20 18 20 9 11,4
20-29 13 14,4 18 22,8
30-39 20 22,3 24 30,4
40-49 10 11,1 11 13,9
50-59 10 11,1 6 7,6
60-69 11 12,3 4 51
>70 8 8,8 7 8,8
Total 90 100 79 100

L’age moyen de la population d’étude était de 39 Aar2,7, avec des ages
extrémes de 13 et 83 ans. Il était respectivemeat40,2 ans = 3,9 chez les

cardiaques et de 37,4 ans £ 3,7 chez les témomB,§i8).
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3.2.1.3 - Profession

Tableau Il : Répartition de I'échantillon en fonction de la fession

Profession Cas Témoins
n (%) n (%)

Sans profession 41 45,6 35 44,4
Fonctionnaire 3 3,3 3 3,7
secteur privé 3 3,3 4 51
Secteur informel 31 34,4 24 30,3
Eleves/Etudiants 12 13,4 13 16,5
Total 90 100 79 100

Environ un patient sur deux (45%) n’avait aucunivaé professionnelle.

Le secteur informel concernait 32,5% des sujets.

3.2.1.4. Niveau d’études

Tableau IV : Répartition de I'échantillon en fonction du nivediétudes

Niveau d’'études Cas Témoins

N (%) N (%)
Non scolarisé 38 42,2 33 41,8
Primaire 30 33,3 02 25,4
Secondaire 18 20,1 21 26,5
Supérieur 4 4,4 5 6,3
Total 90 100 79 100
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La majorité des sujets de notre échantillon n’giag scolarisé en francais

avec respectivement 42% chez les patients cardiagued1,8% chez les

témoins.
3.2.1.5 — facteurs de risque
3.2.1.5.1- Tabac et Alcool
14,4
16+

>
i) o Cas
@ m Témoins
S
o
(e

Tabac Alcool

Figure 7 : Répatrtition de I'’échantillon en fonction de Ensommation

de tabac et d'alcool

Les habitudes de vie étaient connues aprés intdoig. Ainsi, 13
cardiopathes (14,4%) étaient fumeurs et 2 (2,1%s@mmaient de l'alcool.
Chez les témoins, 7 (8,9%) étaient fumeurs et 843 etaient consommateurs

d’alcool.
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3.2.1.5.2 — Diabéte

oui

Diabéte

97,7

non

97,4

mCas

0 Témoin

Figure 8 : Répartition de I'’échantillon en fonction de I'exaste de diabete

Le nombre de diabétiques était identique dansées groupes, Ainsi, on

retrouvait 2,3% de malades (cas) et 2,6% de t&ndiabétiques.

diabéte de type 1 a été recenseé.

Seul le
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3.2.1.5.3 — Hypertension

HTA

oOoul
O NON

67,7

Oui : présence d’hypertension

Non : absence d’hypertension

Figure 9 Répartition des malades en fonction de 'hyperitans
Vingt neuf malades (32,3%) ontdiggnostiqués hypertendus.
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3.2.1.6 - Habitudes d’hygiene bucco-dentaire

B 2 Batonnet -frotte dents

W 1 Brossage

Cas Témoins

Figure 10: Reépartition de I'échantillon en fonction du maé
d’hygiéne utilisé
1 = Brossage
2 = Batonnet-frotte dents
Le batonnet frotte-dents était I'instrument d’hywgeorale le plus utilisé :

60,4% contre 39,6% pour le brossage.
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3.2.1.7 - Fréquence de brossages

Répatrtition de I'échantillon en fonction du nombre de brossages

36,10%
32,50% >

20,20%

11,20%

m 1 fois
m 2 fois
m 3 fois
| aucun

1 fois 2 fois 3 fois aucun

Nombre de brossages

Figure 11: Répartition de [I'échantillon en fonction du nombde

brossages
Le nombre moyen de brossages par jour était dBaPmi ceux qui

utilisaient la brosse a dents, seuls 11,2% se &ierds3 fois par jour. 36,1% ne

pratiquaient aucun brossage.
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3.2.2- Caractéristiques cliniques

3.2.2.1. Profil nosologique

Tableau V : Répatrtition des malades en fonction des différgraspes

nosologiques

Groupes nosologiques Nombre %
Valvulopathies 34 37,8
Cardiopathies ischémiques 21 23,3
Cardiomyopathie dilatée 12 13,3
Péricardite 9 10
HTA 6 6,6
BAV 3 3,4
Cardiopathies congénitales 3 3,4
Cardiothyréose 2 2,2
Total 90 100

Les valvulopathies étaient les plus fréquentes3@@) contre 23,3% pour

les cardiopathies ischémiques.
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3.3- RESULTATS ANALYTIQUES

3.3.1- Indice de plaque (IP)

Tableau VI : Répartition de I'échantillon en fonction de I'indide plaque

Echelle d’évaluation Indice plaque
Cas éenfoins
Excellent (0) 9 12
Bon (0,1-0,9) 11 12
Moyen (1-1,9) 40 28
Faible (2-3) 30 27
IP moyen 1,5+0,2 1,1+ 0,2

p< 0,32 (test de Student)
L’indice de plague moyen était pratiquement idgmti dans les deux

groupes. Un contrdle de plaque faible était entegishez 33,3% des cas et

chez 34,1% des témoins.
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3.3.2- Indice d'inflammation

Tableau VIl : Répartition de I'échantillon en fonction de tlice gingival

Echelle d’évaluation Indicenffammation

Cas Témoins
Absence (0) 10 39
légére (0,1-0,9) 9 17
Moyenne (2-1,9) 36 16
sévere (2-3) 35 7
IG moyen 1,4+ 0,1 0,58+ 0,2

p< 0,001(test de student)

L’indice gingival moyen était de 1,4+0,1 chez tesdiaques. La majorité
des malades avaient une inflammation gingivale mogea sévere (78,8%). Il
existait une différence statistiguement signifieatipour l'indice de plaque
moyen entre les deux groupes.

3.3.3- Profondeur de poche (PP) et perte d’attactainique (PAC)

Tableau VIII : Profondeur de poche moyengigperte d’attache moyenne

Parodonte profond Cas Témoins
PP (mm) 1,7£0,2 1,1+0,2
PA (mm) 0,8+0,3 0,3+0,1

p< 0,001(test de student)

Il existait une différence statistiguement sigrafive pour les profondeurs

de poche moyenne et les pertes d’attache clinentee les deux groupes.
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3.3.4- Profondeur de poche et perte d’attache cligue en fonction

du contrdle de plaque

Tableau IX : Profondeur de poche moyenne et perte d’attalohigque en
fonction de l'indice de plagchez les patients cardiopathes

Variables parodontales

Indice de plaque  PAC (mm) PP (mm)
0 0,40+0,28 0,58+0,11
0,1-0,9 0,19+0,86 1,04 + 0,15
1-1,9 0,67+0,12 1,72+0,8
2-3 1,56+0,27 2,14 £ 0,10

<0,0001 (test de fischer)

Une corrélation statistiquement significative eaitsentre la profondeur de

poche, la perte d’attache clinique et la préserda glaque dentaire.

Tableau X : Profondeur de poche et perte d’attache clinEjuénction
de I'indice de plagdians le groupe témoin

Variables parodontales

Indice de plaque  PAC (mm) Moyenne PP(mm)
0 0,23+0,05 0,58 +£0,11

0,1-0,9 0,30+0,12 1,04 £0,15

1-1,9 0,41+0,15 1,72+0,8

2-3 1,20+0,58 2,14 + 0,10

R 0,001 (test de Fischer)

Le risque pour les témoins de développer une neafsarodontale (PP et

PA) sévere était corrélée a une mauvaise hygieoeaha!
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3.3.5- Profondeur de poche et perte d’attache enriotion

de I'affection cardio-vasculaire

Tableau Xl : Profondeur de poche et perte d’attache en fond@on

|'affection cardiasculaire.

Type Variables pawathles
nosologique

PP (mm) p- value PAC (mm) P-value
Cardiopathie 2,14+ 0,25 1,82+ 0,8
ischémique p< 0,001 p< 0,001
Valvulopathie 1,39+ 0,53 0,46+ 0,9

p< 0,001(test de Student)

Les variables parodontales (PP et PA) ont étai@miparées pour les deux
entités nosologiques les plus rencontrées dansdEétLa comparaison des
moyennes a montré qu’il existait une différencdisgtiguement significative

pour les variables étudiées entre les deux groupes.

3.3.6 - Récession et mobilité dentaire
Une récession a été mesurée chez 64,4% des sajé®cHhantillon soit
73,3% des malades et 54,4% des témoins. En moyehaeitait de 0,6+ 0, 1
dans le groupe test et de 0,3 0,1 dans le groéapwihs sans différence
statistiquement significative entre les deux greujpe 0,3).
L’indice de mobilité moyen était de 0,56 + 0, 1 ptes malades et de 0,48
+ 0,2 pour les témoins sans différence statistitpré significative (p=0,09).
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3.3.7- Variables de 'étude selon I'analyse en coragantes
principales

Tableau XlI: Résultats de I'analyse en composantes principales.

Coefficiate corrélation

Variables AGE IP IG PP PA

IP 0,482  -----ee- 0,656 0,683 0,564
IG 0,258 0,282 e 0,617 0,378
PP 0,457 0,683 0,617  ------m- 0,528
PA 0,408 0,564 0,378 0,528  ------ee-

Plus le coefficient de corrélation se rapproche +de plus les deux
variables étaient corrélées positivement ; plugieslse rapproche de — 1 plus
les deux variables étaient corrélées négativeniemessortait ainsi que : la
variable profondeur de poche (PP), indice deydagt indice d’'inflammation
étaient corrélées ( Tableau Xll, Figure 12), enfyjue la variable age était

corrélée a la profondeur de poche et a la pertgadtze ( Tableau Xll, Figure
12).
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Component Plot
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Figure 12: Matrice de la composante principale
Deux axes principaux ou facteurs ont été retebes.variables sont age,
tabac (indice paquets années), HTA, niveau d'étudés PP, PA. Deux

variables trés proches sont tres étroitement @wsél

Tableau XllI : Résultats de la régression logistique appliquémnaemble

de I'’échantillon

Variables Régression logistique

p-value OR IC
Age 0,004 1,05 [1,02-1,09]
Niveau d’études 0,257 0,389 [0,07-2,03]
Tabagisme 0,211 0,384 [0,09-1,72]
IP 0,031 0,451 [0,22-1,93]
IG 0,001 1,13 [1,09-2,37]
PP 0,001 1,44 [1,26-3,18]
PA 0,454 0,807 [0,46 - 1,42

Odds ratio (intervalle de confiance a 95%)
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L’analyse du modele de régression appliqguée &éatble de I'échantillon
(cas et témoins) en utilisant la variable dichotpmi « maladie cardiaque »
comme variable déterminée a montré que l'inflamomatétait une variable
déterminante avec : OR= 1,13 [1,09-2,37] ; quprtdondeur de poche est une
variable hautement déterminante avec : OR=1,44[{26-3,18]).

Tableau XIV : Résultats de la régression logistique appliquée

a I’échantillon de malades

Type Toutes Cardiopathie Valvulopathig
affections ischémique
ratio p- ratio p-value| ratio p-value
value
IG 1,13 0,001 | 2(1,32-6,5 0,013 1,8(0,8-3,8)156
PP 1,44 0,001 | 1,5(0,5-4,3) 0,466
(mm) 0,4(0,1-2,0) 0,144
PA 0,454 0,807 | 1,9(1,1-3,2) 0,013
(mm) 0,7(0,4-1,2) 0,166

Odds ratio (intervalle de confiance a 95%)
L’analyse de la régression logistique au sein dehlantillon de malades

montrait un lien entre I' IG, la PAC et la cardatpie ischémique (OR= 2 (1,32-
6,5)p=0,01. OR =1,9 (1,1- 3,2)).
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4- DISCUSSION

4.1 - LIMITES DE L’'ETUDE

Différents facteurs limitant ont été releves. Hgissait :

— du recrutement hommes/femmes qui ne s’est révél@avaur des
femmes. Ce résultat était dU au fait qu’au momentedite étude a
debuté, le nombre de femmes hospitalisées a laiqGénde
Cardiologie de I'népital Aristide Le Dantec étaitperieur a celui
des hommes.

— du respect des criteres d’inclusion des témajns,a abouti a
'exclusion de tous ceux qui n'avaient pas bénéfia’un
électrocardiogramme.

— de la taille de notre échantillon qui n'est sOretngras
représentative de la population de patients ateilet MCV au
Sénégal, car elle a été menée uniquement erurhidispitalier.

Toutefois, Il convient de remarquer que le nombeendalades pris en
compte (90) dans cette étude n’empéche pas lafisiggion statistique. En
effet, nombre d’affections en Santé Publique o@tdétectées grace a des études
prenant en compte un petit nombre de maladel, ¢t c’est d’ailleurs la la
vocation des études cas-témoins.

Concernant la méthodologie, nous avons procédé &chantillonnage
« tout venant », apres ajustement de certains uisctge risque (age, niveau
socio-économique, niveau de plaque, tabac, diabBtaurait été préférable
d’ajuster tous les autres facteurs de risque ptibtes d’augmenter le risque
d’évolution de la maladie (cholestérolémie, HDL,l)Dnais, le colt de certains
examens complémentaires n'a pas permis de les diEmasux témoins.
L’analyse multivariée utilisée dans ce travailettauvée dans de nombreuses

études épidémiologiques permet de réaliser degssieapents ».
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La variable d’exposition « maladie parodontale soage a des variables
contrélées communes aux deux affections permabdjuméme de prédire la

variable dépendante « maladie cardio-vasculaire ».

4.2 - DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

La sélection des malades s’est révélée équiliberes des deux groupes
pour I'age et le niveau socio-économique. Les tési@ont en moyenne plus
jeunes que les malades sans toutefois de différsgatistiquement significative
(p=0,318). La tranche d’age la plus concernée lpar affections cardio-
vasculaires est celle de 30-39 ans avec un pite &9 et 70 ans, ce qui
correspond a l'age de prédilection et de dépisider différentes affections
cardiaques dans nos régions. Ce pic s’expligugrait la fréquence des
décompensations des cardiopathies jusque la biéréés du fait des facteurs
de risque que sont I'hypertension et le diab&8: [Nos résultats, sont en ce qui
concerne l'age, comparables a ceux de Diagne ei® IB4. Par contre,

Boughaleb, en 1990, conclut dans son étude gge I'darie en fonction de

I'entité nosologique considérégd. La population féminine prédomine avec un
sex ratio de 0,69. Outre le biais qui a pu étresttm@ au moment du
recrutement des malades, cette tendance est réspis les différents travaux
qui ont été menés a la Cliniqgue de Cardiologieuet igous avons eu a consulter
[12,59. Il se peut également que certains groupes daulaton soient
diversement exposés aux facteurs de risque, alest modes de vie
(alimentation, sédentarité) peu favorable a latésaret de telles inégalités
peuvent étre appliquées aux femmes (OMS, 2088}) [De plus, en fonction de
I'entité nosologique, de récentes études en Eusbpen Afrique et méme au
Sénégal suggerent une prédominance du sexe fénjirti85,87.

Un tiers de I'échantillon (28,4%) a eu acces asd&gnement secondaire et
au-dela et 44% n’ont jamais fréquenté I'école ¢mse. Il n'existe pas de

différence de niveau d’instruction entre les deuwuges a l'examen de
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'ensemble de I'échantillon. Plus d'un patient sleux, (59,7%) est sans
activité rémunérée (sans emploi ou étudiant),3%,5% sujets travaillent dans
le secteur informel. Ce qui correspond au profif@ssionnel de la population
sénégalaise. L’inactivité semble plus fréquentezcles malades que chez les

témoins.

4.3- PROFIL NOSOLOGIQUE

Il ressort de cette étude une prédominance deallephthies et des
cardiopathies ischémiques. Elles représentaispetivement 37,8% et 23,3%
des affections. Les résultats trouvés sont prodeeseux de Thian8f]. Dans
une étude portant sur 5859 dossiers de maladgstélsés a la Clinique de
Cardiologie de I'hdpital Aristide le Dantec enft861 et 1980, Koate et coll.
[43] ont retrouvé 5 entités nosologiques principales :

Cardiopathies rhumatismales 35,04%

Maladie Hypertensive 34,63%

Cardiomyopathies 11,35%

Cardiopathies congénitales 6 ,84%

Cardiopathies ischémiques  4,01%.

Plus récemment, en 2006 une étude similaire réaltdsns la méme
structure a retrouvé les mémes résultdis). [Les résultats trouvés lors de ces
deux études ne correspondent pas aux notres. Mudig, étude n'avait pas pour

objectif d’étudier la répartition des groupes nogajues.

4.4- FACTEURS DE RISQUE

Avec une prévalence de 14,4% chez les malade® &,8% chez les
témoins, le taux fumeurs dans cette étude, mesurta Hase des informations
données par les enquétés est probablement goué.eSe résultat est peut étre
dd a une proportion relativement importante d’amei®umeurs, qui n‘ont pas

été comptabilisés comme fumeurs au moment de Bétabbrs que leur
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consommation antérieure a pu influer sur la maladidait que bon nombre de
malades n’avouent pas spontanément leur statutrdeur enfin, parce que dans
nos sociétés africaines, le tabagisme est tabezi lanfemme. C’est par ailleurs
pour cela que le réle du tabac n'apparait pasdeiére déterminante dans
notre étude (figure 7). L'une des caractéristigdes MCV et des maladies
parodontales est qu’elles ont en commun certaiciedas de risque’[6d. La
consommation de tabac qui est en augmentationldaggion africaine [66] est
a la fois I'une des principales causes des maladiedio-vasculaires et un des
principaux facteurs de risque des maladies paratEstll ne faut pas occulter
la consommation d’autres formes de tabac sans fufriégue, prise) tres
utilisée en Afrique noire et qui constitue égalamen risque pour la santé
[15,44.

Le nombre relativement bas de consommateurs abttans notre étude
serait d0 aux interdits religieux. Toutefois, méwsiela relation entre la
consommation excessive d’alcool et les MCV eggstee, il n'y a pas assez
de preuve pour la considérer comme un facteur stpei vrai de la maladie
parodontale. Concernant le diabéte, il est maimteétabli que le diabete et les
maladies parodontales entretiennent des rappdaitetiionnels défavorables et,
récemment, la possibilité de déséquilibre de ladylyie chez un diabétique

atteint de maladie parodontale a été suggé&@de [

4.5- HYGIENE BUCCO-DENTAIRE

Etant donné que les bactéries constituent uneiiiespales étiologies de
la maladie parodontale, il était important de misen son action sur le
parodonte lorsque I'on recherchait les effetaitiess facteurs. Ainsi, des sujets
avec des indices de plaques similaires ont ét@ésndans I'étude (Tableau VI).
33, 7% des sujets inclus ont un faible contréleoldgue. Les scores obtenus
sont comparables aux valeurs retrouvées dans fmpldes études africaines
[19,51,56,60,63,85t confirment la faible utilisation de la brosaedents qui
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reste la méthode principale pour conserver une édmygiene dentairetf).
Plusieurs hypothéses peuvent étre suggérées pliguet cette mauvaise
hygiéne bucco-dentaire chez les malades :

1) Les hospitalisations de longue durée pour celdea qui ont des
pathologies lourdes ne favoriseraient pas une hggigléquate.

2) Le niveau socio-économique peut également aymié un réle
important. 1l est évident que les brosses a deotammerce sont encore
inaccessibles a une population ayant de faiblesntes; En outre, il est reconnu
que ce sont les groupes socio-économiques plbtesagui sont difficiles a
atteindre et & motiver en matiere de soins buetrtaites. Seuls 11,2% des
sujets ont déclaré se brosser les dents 3 foipparDe plus, le batonnet- frotte
dents a été [linstrument le plus utilisé avec &,7d’utilisateurs chez les
malades et 51,8% pour les témoins. Avec une ptiopode 32 ,3% pour les
malades et de 48,2% pour les témoins la brosseta deste peu utilisée. Cela
semble indiquer que cette pratique traditionnelte/giene bucco-dentaire trés
utilisée sur I'ensemble du contient africain méadte d’étre vulgarisée afin

gu’elle soit utilisée efficacement pour I'éliminaii de la plaque.

4.6- INFLAMMATION GINGIVALE

La premiere réaction des tissus parodontaux aalguel bactérienne est une
inflammation de la gencive. Cette inflammation guade ou gingivite se
reconnait a 'apparence des gencives qui sont spugdématiées et qui saignent
au brossage ou au sondage. Cette étude fait apparaie inflammation
gingivale plus sévére chez les malades (cas) ama&tgmt un contrble de plaque
identique dans les deux groupes (Tableau VII). nhajorité des malades
(78,8%) preésentent des scores de l'indice gingoaahpris entre 1 et 3. Ce
pourcentage semble assez élevé comparé a celuétdieles épidémiologiques
réalisées en Europel4,4Q. Il est cependant difficile de faire une compsoai

avec ces études car elles ont été réalisées & gartjuestionnaires ou I'état
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parodontal était évalué par 'enquété et ou #vait répondre par oui ou hon a
la question « avez-vous des gingivorragies ». [s,pl s’agit d’étude réalisée
en Suisse ou de véritables politiques d’éducattae prévention des affections
bucco-dentaires pour les patients a risque ont étamises en place. Une
relation significative entre le niveau d’hygiene cba-dentaire et I'état
parodontal est mise en évidence par les résulai&analyse en composantes
principales (Tableau XII, Figure 12). Cela illusteacore une fois que plus
I'hygiéne est faible, plus I'état parodontal esém. C’'est slrement, une des
raisons pour que cette réponse inflammatoire deheive soit importante chez
un certain pourcentage de malades. Il a été retraune corrélation entre la
variable «linflammation gingivale » et la pathgie cardiaque : OR= 1,13
[1,09-2,37]. Récemment, Buhlin et coll4] rapportaient dans leur étude que le
risque de développer une affection cardio-vaselatait multiplié par 1,60
pour des sujets présentant une gingivite. Cettecadfon était également
présente lorsque I'on prenait comme variable dmmique « cardiopathies
ischémiques » OR= 2 [1,32- 6,5] p= 0,01. Par egnbious n’'avons trouvée
aucune corrélation entre I'inflammation gingivatdeerisque de développer une
valvulopathie : OR= 1,8 [0,8-3,8] p= 0,155. Nosuiéats sont en accord avec
les travaux de Morisson et coll. (199%5] qui montraient que le risque
d’aggraver une pathologie coronarienne était mélme glevé chez les patients
atteints de gingivite moyenne ou sévere que chax a#eints de parodontite.
Toutefois ce résultat ne doit pas masquer le iadt lgs informations sur I'état
parodontal étaient données par les patients euxesérD’autres études
rapportent un lien significatif entre une infectiparodontale (type gingivite) et
une augmentation des protéines C-réactives. Lthgse serait que les
maladies parodontales serait une des causes dgniéaiation des protéines C-
réactives dont la présence dans les artéres sssaitiée a un plus grand risque
d’'infarctus du myocarde, d’embolies et de maladiggrielles périphériques
[8,61,89.
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4.7 - PARODONTE PROFOND

A l'examen, 61,1% malades ont présenté des pquresiontales 3 mm
sur au moins un site contre 30,3% pour les témolra proportion de malades
(cas) avec une perte d’attache sur au moins un &#d également plus
importante et une récession de la gencive mdggitait présente chez 73,3%
d’entre eux. Profondeurs de poche et perte d’attacimoyenne ont été
significativement plus importantes chez les maladgs+ 0,2 contre 1,1+0,2;
0,8+ 0,3 contre 0, 3+0,190,001), et globalement, elles étaient corrélées au
faible contrble de plaque (Tableau IX) ce qui agese fois de plus la relation
significative entre le niveau d’hygiene bucco-deet&t I'état parodontal. Ces
résultats sont comparables a ceux obtenus daraginsegtays  occidentaux
[37,80 ,76.

En moyenne, les profondeurs de sondage étaienirppmtantes chez les
patients porteurs d’'une cardiopathie ischémiquerggaport aux valvulopathies
(Tableau XIV). Un modeéle de régression logistiquét@ étudiée (tableau XiIlII)
et la variable “profondeur de poche”a montré unffament de régression
statistiguement significatif (p= 0,001). Un tel nétel appliqué a I'ensemble de
I’échantillon montre que cette variable est déteante : OR= 1,44 (IC a 95%
[1,26-3,18]).1l est probable quées poches parodontales constituent des foyers
d’'inflammation pouvant étre a 'origine d’'une fortizan accrue de cytokines et
autres meédiateurs intervenant dans les processasmateux (Cook et Lip,
1996) R1]. De plus, il est rapporté par certaines études d@is pathogenes
parodontaux et plus spécifiquemerBacteroides forsythus, Bacteroides
gingivalis et Actinobacillus actinomycetemcomitgosuvent étre trouvé au
niveau de la plaque athéromateuds3,$3. C'est dailleurs, cette notion
d’'inflammation qui a motivé notre choix quant gplafondeur de poche en tant
gu’indicateur de la pathologie parodontale. Naitdts semblent identiques a
ceux de Hung et colBf] qui dans une étude prospective sur 12 années,
démontraient que la maladie parodontale ( profondeypoche) était un facteur
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de risque pour les maladies vasculaires périphésiqOR= 1,41 ; IC [1,12-
1,77]. Joshipura et coll37], trouvent des résultats peu différents OR = 1,57,
IC [1,24-1,98]. En revanche, nous n’avons pasvitode lien entre la perte
d’attache clinique et la MCV. Lopez et coltg, dans une étude cas-contrble
sur 86 adultes ont montré une association poseiie la perte d’attache
clinique moyenne (OR= 3,17 ; IC [1,31-7,65]) et paofondeur de poche
moyenne (OR= 8,64 ; IC [1,22-6,12]). Les faiblesR @etrouvés dans notre
étude serait fonction peut étre de la taille dieenéchantillon, il faut noter que
toutes les études citées ici ont été réaliséeslsures grandes cohortes. En
réalisant une analyse multivariée sur les affestioardio-vasculaires les plus
retrouvées dans notre étude, on remarque un lietre da variable «perte
d’attache clinique » et les cardiopathies ischéesq@OR= 1,9 IC [1,1- 3,2] p =
0,013.

Quant a la mobilittaucune étude antérieure n’a été faite sur desnmtie
cardiopathes, a notre connaissance, ce qui refidildifla discussion sur la
corrélation mobilité-cardiopathie. Il ressort ddteedtude qu’il existe un lien
entre la maladie parodontale (inflammation, prd&ur de poche) et la
pathologie cardiaque. Il est évident, que notrel@te nous permet pas de la
considérer comme un facteur de risque puisque n@wsns pas recherché une
explication biologique de son implication en taptagent causal. D’autres
études prospectives sont nécessaires. Il n’en wlenmmas moins, qu’elle peut
avoir une valeur prédictive ou pronostic dans lesseu sa présence peut étre
associée a une augmentation de la probabilité dersue de la maladie cardio-
vasculaire. Quoiqu’il en soit, le role des foydrdgectieux dentaires et
particulierement parodontaux ont été cités darssiteenue des cardiopathies a
haut risque d’endocardite infectieuse. Les acteshdepeutique parodontale
sont aussi largement cités comme étant responsdbldémctériémielf7]. Au
Sénégal, sa prévalence connait une croissancelegiassant de 0,27% en

1984 a 4,3% en 2002%]. C’est ainsi que la conférence de consensuf€g 1
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sur la prophylaxie de I'endocardite infectieuseitavappelé que cette affection

restait préoccupante par son incidence, sa gravigdn colt. Elle a également
permis de situer la place de la porte d’entrée tdectaire dans les endocardites
présumeées ou prouveées. La validation de ces lienmgeanismes va nécessiter

d'autres études a large échantillonnage et a lame, pour élucider et

confirmer ces associations.

Photo 1: parodontite chronique chez une patiente de 43atginte
de valvulopathie. Notons l'inflammation de la gew, la perte

d’attache généralisée et la présence de plaque.
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Les maladies cardio-vasculaires sont des maladiesea rapportent au
coeur et aux vaisseaux. Ces affections ont desogigsl diverses et ont
longtemps été considérées comme des maladiesagssimustrialisés. Elles
sont responsables de 9,2 % de I'ensemble des dacafique p6]. L'une des
raisons de I'augmentation de l'incidence des MCVAdnque est I'exposition
aux facteurs de risque comportementaux. Cettetigituast en partie imputable
a l'augmentation de la consommation de tabac, abétle, aux mauvaises
conditions de vie et a un faible niveau d’éducation

Les maladies parodontales sont des infections E@nfspects cliniques
(gingivites et parodontites) sont associés a deghas pathogénes spécifiques
qui colonisent la région sous-gingivale. Il y a lques décennies déja, des
études épidémiologiques indiquaient une forte peév® des maladies
parodontales dans les pays en voie de développdiéiq. Plusieurs études
clinigues et de cohorte ont associé les malad@sdontales a un risque
augmenté de développer plusieurs co-morbidités demtmaladies cardio-
vasculaires.

L'objectif de ce travail était d’évaluer I'état malontal de sujets atteints
d'une cardiopathie en milieu hospitalier et de sgcher une relation entre
maladie parodontale et pathologie cardiaque.

Cette étude a eu pour cadre la Clinique Cardiologyide I'hOpital Aristide
le Dantec. Il s'agissait d'une étude descriptive-téanoins, s’étalant sur une
période de 6 mois et portant sur des sujets atalhine affection cardio-
vasculaire suivis a la Clinique Cardiologique. Uechantillon de 169 sujets
formé de 90 malades et de 79 sujets non cardiopadigés de 13 a 83 ans a été
constitué. La moyenne d’age était de 39 ans #ls/ Les deux groupes ont
été appariés sur I'age, le niveau socio-économauéde niveau d’hygiene. De
janvier a juin 2007, 182 sujets ont été inclussdiéétude. Durant cette période,
13 témoins ont eu un dossier inexploitable. Afin mspecter les criteres

d’inclusion des témoins dans I'étude, en particuli@ électrocardiogramme
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interprété par un Cardiologue, la population d’étadété ramenée a 169 sujets.
Ainsi, pour chaque sujet inclus dans I'étude, xangen parodontal a été réalise.
Le niveau d’hygiene a été évalué par l'indice dagpk (plague index PIl) de
Silness et L6e78] ; l'inflammation par l'indice gingival (gingivaindex Gl) de
LOe et Silnesd]7] et les profondeurs de poche et la perte &h#alinique ont
été mesurées a l'aide de la sonde parodontaleiltiarig.

Dans notre étude, Les valvulopathies étaient les fréquentes (37,8%)
contre 23,3% pour les cardiopathies ischémiques.

Le niveau d’hygiene bucco-dentaire était identigaes les deux groupes.
Un faible contréle de plaque était enregistré ct8%3% des malades et chez
34,1% des témoins. Le nombre moyen de brossaggeyraétait de 2. 36,1%
des sujets ne pratiquaient aucun brossage et patmiqui utilisaient la brosse a
dents, seuls 11,2% se brossaient 3 fois par jour.

Malgré des taux de plaque identiques, Il existaite udifférence
statistiguement significative pour lindice gingivamoyen entre les deux
groupes. La majorité des malades (78,8%) avaitiofi@nmation gingivale
moyenne a sévere.

La profondeur de poche moyenne et la perte d'attardimique étaient
significativement plus importantes chez les malguisrapport aux témoins :
1,7+ 0,2 contre 1,1+0,2 pour la profondeur de paeh@,8+ 0,3 contre 0,3+0,1
pour la perte d’attache.

La comparaison des variables parodontales (protonde poche et perte
d’attache clinique) entre les patients atteintsaeulopathies et ceux atteints de
cardiopathies ischémiques montrait que :

- les profondeurs de poche moyennes étaient sigtiveraent plus
importantes pour les patients atteints de cardmgaschémique
2,14+ 0,25 contre 1,39+ 0,530,001 ;
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- la perte d’attache était également plus importpote les patients
atteints de cardiopathie ischémique 1,82+ 0,8 eo46+ 0,9 g
0,001.

L’'analyse du modéle de régression appliguée’easémble de
I'échantillon (cas et témoins) en utilisant la adte dichotomique « maladie
cardiaque » comme variable déterminée montrait kikrss statistiqguement
significatifs entre :

— linflammation et la variable « cardiopathie » ©R,13 (IC 95%
=1,09-2,37) ;

— la profondeur de poche et la variable « cardiagpath OR=1,44
(IC 95%-= 1,26-3,18).

Il ressort de cette étude qu’il existe un lien enta maladie parodontale
(inflammation, profondeur de poche) et la patha@ogardiaque. Il est évident,
gue notre étude ne nous permet pas de la consici#rene un facteur de risque
puisque nous n'avons pas recherché une explicdiiofogique de son
implication en tant qu’agent causal. D’autres ésusent, bien sir, nécessaires
incluant un échantillon plus large et sur des m&soplus longues. Il n'en
demeure pas moins, qu’elle peut avoir une valegdiptive ou pronostique dans
le sens ou sa présence peut étre associée a umeraaton de la probabilité
d’'une aggravation d’'une affection cardio-vasculaléga installée. La derniere
décennie du deuxieme millénaire a vu I'émergeriaeednouvelle branche de
la parodontologie : la médecine parodontale. Cexjgression, introduite par
Offenbacher et coll. (199659, correspond a une double relation dans laquelle
les maladies parodontales ont une influence déléer certaines maladies
systémiques.

Ainsi, fort de ces résultats, nous proposons g@slgecommandations :

— créer des programmes nationaux de prévention ddadims

parodontales,
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— développer une approche pluridisciplinaire et surféventive de
la prise en charge des sujets atteints de maladigoevasculaire,

— améliorer l'accessibilité aux soins dentaires eb@antaux pour
les patients présentant un ou plusieurs facteursristpie de
maladie cardio-vasculaire, et continuer a systé&maties visites

bucco-dentaires regulieres.
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DIOP (Oumar).- Etat parodontal et affections cardio-
vasculaire (a propos d’une étude portant sur 169 sujetsala
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Rubrique de classement : PARODONTOLOGIE
Mots-clés : Me SH :
- Maladie Parodontale - Parodontal disease
- Affection cardiovasculaire - Cardiovascular disease
- Epidémiologie - Epidemiology

Résumé: Les maladies cardio-vasculaires sont des maladiesegrapportent au cceur et aux vaisseaux.
constituent les principales maladies non transhissiet I'un des principaux problémes de santéigubla travers |
monde [OMS, 2004]. Les maladies parodontales s@st idfections dont les formes cliniques (gingivitets
parodontites) sont associées a des bactéries path®gui colonisent la région sous gingivale.

L'objectif de ce travail était d'évaluer la saq@rodontale de sujets porteurs d’'une cardiopa&thienilieu
hospitalier au Sénégal.

- Une étude descriptive cat®moins portant sur un échantillon de 55 hommedeetl14 femme
répartis en 7 classes d'age s'échelonnant de 83 @ns a été réalisée. Pour chaque sujet inchs ldgtude, ur]

examen parodontal a été réalisé. Le niveau d’hyg&été évalué par I'indice de plaque (plaque iRléxde Silness

et Loe ; l'inflammation par l'indice gingival (ggival index GI) de Loe et Silness et les profandele poche et
perte d’attache clinique ont été mesurées a l'dala sonde parodontale de Williams.

Le niveau d’hygiene orale était identique darssdeux groupes (p = 0,32). Un contréle de plaqimsef
était enregistré chez 33,3% des cas et chez 3dgk4émoins. L'indice gingival moyen était plusvélehez le
malades avec une valeur de 1,4 + 0,1 contre 0,382+chez les témoins avec une différence statistigunt
significative (p< 0,001). Il existait une différence statistiquemsignificative pour les profondeurs de po
moyennes (1,7+ 0,2 contre 1,102 @,001) et les pertes d'attache clinique ( 0,8€68re 0,3+0,1  0,001) entre
les deux groupes. L'analyse du modéle de régnesgipliquée a I'ensemble de I'échantillon (caséendins) er
utilisant la variable dichotomique « maladie cagdia» comme variable déterminée a montré que diimfhation
était une variable déterminante avec: OR= 1,18ue la profondeur de poche est une variable haute
déterminantes avec : OR=1,44 (IC 95%= 1,26-3,18).

I'hypothése que la maladie parodontale puisse aaggrune affection cardio-vasculaire peut —étrasagée
mais, des études longitudinales incluant de gracdesrtes devront étre réalisées afin, de le moformellement.
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