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Introduction

Les maladies parodontales ont des conséquencdedata le parodonte, mais
sont aussi a l'origine de répercussions systémiguekstance et de ce fait, une
relation entre les maladies parodontales et cedaipathologies systémiques
(notamment le diabéte, certaines arthrites, leswadtements prématurés et certaines
pathologies cardiaques...) sont possibles. Le mystaardio-vasculaire est notamment
susceptible de subir les conséquences, a distdesemaladies parodontales. Nous
nous intéresserons dans ce travail uniqguementeiaaon des maladies parodontales
avec l'athérosclérose, et non celle avec I'endditead’Osler, connue depuis de tres
nombreuses années. Nous rappellerons les mécanidendathérosclérose, des
maladies parodontales et de leurs interrelatiomesri€€jue a été étudié depuis 1993
suite a une étude de De Stefano et coll. (15),f@misonsensus rédigé par The
American Journal of Cardiology et Journal of Pesimlogy quant aux
recommandations, publié en 2008est plus récent (22)

Les nombreuses publications d’études et de dorswéerstifique(17, 25, 34, 42,
45, 51) sur le sujet depuis I'étude de De Stephantelles modifiees les
connaissances et I'attitude des chirurgiens-destist des cardiologues?

Le but de cette étude est de connaitre I'état desaissances et des pratiques des
chirurgiens-dentistes, des cardiologues et desriatisur I'athérosclérose, les
maladies parodontales et les possibles relatiaime s deux. Pour cela une enquéte
a éteé réalisée, 3 questionnaires différents ordigtébués aux chirurgiens-dentistes,
cardiologues et patients.



1. Liens entre maladies parodontales et
athérosclérose

1.1 Athérosclérose : définition et physiopathologie

Les maladies cardio-vasculaires sont considéréesneola premiere cause de
mortalité au monde. En France, elles sont resptesae 32% des déces dont 25%
lies aux maladies coronariennes. (ANAES, 2004)

Parmi ces maladies, nous nous intéresseront datie teese uniquement a
I'athérosclérose.

Selon L'OMS : «L’athérosclérose est une associatianable de remaniements de
I'intima des artéres de gros et de moyen calibresistant en une accumulation locale
de lipides, de glucides complexes, de sang etaldus sanguins, de tissu fibreux et
de dépbts calcaires; le tout s’accompagnant defroatiibns de la média.»

Les étapes de l'athérosclérose
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Formation de la plaque athéroscléreu : vue générale et détail des étay

(CS : cellules spumeuses ; CML : cellules muscuésrlisses ; LDL
LowDensityLipoprotein ; LDLox : LDL oxydée ; Lip. tipides ; PG :
protéoglycanne TC : tissu conjonctif) (14)

Etape 1 : Iésion artérielle

Avec le temps, des contraintes hémodynamiquesciggsoa des facteurs
risque, finissent par léser I'endothélium des astéoronaire
Par cette Iésion, de nombreux éléments sanguingt la low density lipoprotein
(LDL)) vont pénétrer dans le sc-endothélium.



Etape 2 : infiltration des monocytes

En réaction a la lésion, I'endothélium provoque wéponse inflammatoire.
Ainsi, les globules blancs (monocytes) sont attie¢ fixés par des récepteurs de
I'endothélium lésé. lls vont ensuite s'infiltremdde sous-endothélium et devenir des
macrophages. Ces macrophages vont capter lesdipidalés. Une accumulation de
lipides se produit dans les macrophages qui vargi &e transformer en cellules
spumeuses.

Etape 3 : épaississement de la paroi

Un épaississement de la paroi de I'endothéliumaegdp progressivement. En
effet, les cellules spumeuses remplies de chot#stént s'accumuler dans l'intima
(25). Un cceeur lipidique se forme alors, constituargtrie lipidique. Cette lésion a ce
stade est encore réversible. Ce cceur lipidique nest vascularisé et presque
acellulaire. Il est constitué a l'origine par Iésidus de gouttelettes lipidiques intra
cytoplasmiques des cellules puis directement paodescence de lipides dérivés du
plasma et est recouvert par une chape fibreuse elcollagene.

Etape 4 : formation de la plaque

Au stade suivant, la plaque fibreuse se constiladte Iésion est irréversible,
évoluant progressivement ou par a coup. Elle eptaage par des facteurs de risques.
Des cellules musculaires lisses migrent et praiiédans l'intima, sous l'influence de
différents facteurs :

le PDGF produit par les cellules endothélialese(3es macrophages (60)
la cytokine IL-1 sécrété par les macrophages(5)

la lysophosphatidylcholine dans les LDL modifié&8)(

l'angiotensine (65)

la thrombine pourrait avoir un role important (49)

Ces cellules musculaires lisses activent la praolucpar les fibroblastes,de fibres
d'élastine, de collagéne et de protéoglycanescitaalation de tissu conjonctif, de
lipides extracellulaires associés aux cellules mlag®@s lisses et aux macrophages
gorgés de cholestérol ainsi qu'aux deébris cellegasie poursuit, correspondant a la
plaque fibreuse.
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Plaque athéroscléreuse (illustration d'aprés J. EMARICH). (14)

Etape 5 : évolution de la plaque

L'évolution de la lésion peut s'étendre soit ciféoentiellement so

longitudinalement. Cependant le plus importantl'éphississement progressif de
plague, entrainant une diminution de la lumiere&raiie. A cette augmentati
progresive de l'épaisseur de la plaque s’ajoutent desigghénes qui peuve
entrainer un accroissement brutal des dimensionta qdaque. Ces événeme
peuvent se dérouler dans la plaque elamne ou a sa surface (formation de cail
Dans la plaque elle-mé&, il s'agit surtout de thrombose ou de saignenieet
phénomenes de calcification qui durcissent la m@agiont la plus grande partie
constituée de tissus mous et friables, apparaisaesi. L'ensemble de ce proce:
évolue a bas bruit et reste asymptomatique.
La survenue d'un signe clinique et son type dépendie |'évolutivité de la plaqu
Par exemple, l'oblitération trés progressive, a ,7/84ne artere coronaire peut ¢
asymptomatique ou donner un angor stable. Maisdmigr symptdme pg étre ut
infarctus du myocarde, plus particulierement quamd caillot vient obstrue
brutalement la lumiere résiduelle de l'artere ateaul de la plaque. Des donn
récentes ont montré l'importance de l'instabiliéla plaque dans la survenue (
accident clinigue, ce risque est en relation avactivité inflammatoire de la plaq
et non du degré de sténose qu’elle occasionnefl®1).

Les facteurs d'instabilité de la plaque sont :
-la richesse en macrophages,
-la richesse en lipides,
-le faible nombre des fibres musculaires lisses,
- la fragilité de la chape fibreuse.
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Etape 6 : rupture de la plaque

Les Iésions de l'athérosclérose évoluent dans atincmm. Au stade de
plague athéromateuse,uketypes de lésions existent : la premiere ou pride ur
ceeur lipidique, la deuxieme ou s'est installée film®se collagénique. Les de
types peuvent évoluer en méme temps, rester cémeut latents ou au contre
s'exprimer par un événement cadglia. Ces deux éléments coexistent en équ
permanent.

Dans certains cas, le contenu en lipides augminthape fibreuse se fragilise e
risque de rupture devient important.

Dans d'autres cas, le contenu en lipides et eoleglest remplacé ggressivemet
par du phosphate de calcium et des cristaux dlapatila Iésion se minéralise, «
calcifie ». (23)

L'accumulation progressive des lipides extracalesaet le ramollissement de
chape déterminent sa vulnérabilité et prédispdseplaque a la rupture.a taille de

la plaque joue également un rdle puisqu'il semhbke lgs plagues plus petites sdien
plus sensibles a la rupture que les plaques stimsiplus larges, qui comport
déja un élément de calcification. Les plagques qei rempent contienne
généralement moins de collagéne et de glycosanyicagks, plus de lipid
extracellulaires, mom de cellules musculaires lisses, plus de macra@gshag di
lymphocytes.

Il n'est pas possible aujourd'hui d'affirmer aveditude quels sont les facteurs
les situations associées aux ruptures des plagoésmateusesOn sait cependa
gue pres des troiguarts des plaques se rompent au cours du repagrmecTre:
peu de ruptures sont liées a I'exercicGenature de la plaque semble étre I'éléme
plus constamment associé au risque de rupture:eSepas la taille de la plaque
importe mais sa composition. Les plagues molles sont plsceptibles de

rompre que les plaques dures.

11



1.2 Maladies parodontales : définition et
conséquences systémiques

1.2.1 Définition

Les maladies parodontales sont des affectionsoghent le parodonte, tissu
de soutien de la dent. Une prolifération de baes$éparodonthopathogenes engendre
une inflammation gingivale d’abord réversible (guitg) et ensuite susceptible d’'une
destruction irréversible des autres éléments deodpate (cément, ligament
parodontal et os alvéolaire): la parodontite. Gemiit se produire de maniere plus
importante chez les hétes ayant une susceptildilités pathologies, associée a des
facteurs de risques.

Elle commence par une accumulation de plaque dertiactérienne, appelée biofilm,
constituée d'un nombre important de microorganisreesle protéines hotes qui
adherent a la surface des dents. Ce biofilm éstigihe de la gingivite (9).

Parmi les bactéries parodontopathogenes nous vetmelPorphyromonas gingivalis,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotell@ermedia, Tannerella forsythia
qui s’organisent en complexes bactériens (Socrab88§) au sein du biofilm.

Les toxines que liberent ces bactéries dans tpupldentaire sous la limite gingivale
produisent une réaction inflammatoire qui peut feser la perte
d’attacheparodontale, ce qui entraine la parodontit

1.2.2 Les médiateurs bactériens de lyse

Des enzymes lytiques sont produites par les maeggs, les fibroblastes et les
kératinocytes suite a la stimulation par les liggpaccharides (LPS) des bactéries a
Gram négatif. On parle d'endopeptidase, de la Fandies métalloproteinases
matricielles (MMPs), clivant les constituants dematrice extracellulaire (48). Une
fois activées, les MMPs sont impliquées dans lardeson du collagéne et la
résorption osseuse. La collagénase MMP-8 joue Il aétif dans la destruction
parodontale, alors que la collagénase MMP-1 dénilesefibroblastes est impliquée
dans le remodelage tissulaire physiologique. Ldatigases MMP-2 et MMP-9 sont
également impliquées dans la destruction parodanta MMP-3 joue un role dans
la dégradation de la fibronectine et des proté@ylgs de la matrice extracellulaire
(32).
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1.2.3 Les médiateurs de l'inflammation

Bien que la présence de parodontopathogénesssahtelle a l'initiation des
maladies parodontales, celle-ci n'est pas sufespotr faire progresser la maladie.
La réponse immunitaire de I'hote joue égalementdlm clé dans I'évolution de ces
maladies.

Les LPS stimulent la production de cytokines et dediateurs de
l'inflammation par : les monocytes, les lymphocytles fibroblastes, les cellules
épithéliales et endothéliales. Les cytokines prilammatoires impliquées dans
I'évolution des maladies parodontales sont : fiatkine B (IL-1pB), l'interleukine 6
(IL-6), l'interleukine 8 (IL-8), le facteur nécradades tumeurs (TNFa). L'IL 1pest
une cytokine qui active le processus inflammateiré&a résorption osseuse alors que
I'lL-6 stimule la production d'anticorps par leaghocytes et joue un role dans la
résorption osseuse. L'IL-8 active le processus adraction du collagene. Elle est
présente en forte concentration dans les sitesnf@iit colonisés par les bactéries
parodontopathogenes. Elle entraine la migratioledeocytes. Le TNFu favorise le
processus inflammatoire par l'augmentation de prbolu des médiateurs de
I'inflammation et favorise aussi la résorption asse La prostaglandine E2 (PGE-2)
est un médiateur de l'inflammation fortement agsacix maladies parodontales. Elle
possede des propriétés vaso-actives et favorigsdaption osseuse. Les cytokines et
les médiateurs de l'inflammation activent la prditucdes MMPs par les cellules de
I'hGte (32).

1.3 Association entre l'athérosclérose et les
maladies parodontales

Suite a la description des deux pathologies, dextaistiques communes sont
remarquées. Ainsi, les maladies parodontales gartagpn seulement de hombreux
facteurs de risques mais aussi certains mécanistiogathogéniques.

De nombreuses études épidémiologiques ont été&deéaliet ont mis en évidence un
lien entre ces deux pathologies (17, 25, 34, 42541 notamment une incidence des
maladies parodontales sur le risque d’athéros@érds maniere indépendante des
facteurs de risques cardiovasculaires. L'étudelda pnportante, a été réalisée par
Dietrich T. et coll.,, conduite sur 1203 sujets deims de 35 ans en excluant
I'intégralité des facteurs de risques cardiovas@sda(hors parodontites) (16). La
difficulté de ces études est la gestion des fasteer risques communs (55) et les
moyens d'évaluation des parodontites (difféerenagtatprétation de définition de la
« parodontite »). Peu d'études sont donc expl@salplar méta-analyse(3). Parmi
celles-ci, certaines ont mis en évidence un ligneetes deux pathologies (55). Ainsi
I'étude menée par De Stefano F.et coll. publiéel@®3 (15),portant sur un grand
nombre de sujets (9760), a montré que le risquidelopper une maladie cardiaque
coronaire est supérieur de 25% chez les sujets aymnparodontite par rapport aux
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sujets disposant d’'un parodonte sain (15).

D'autres études ont montré une association entranadies parodontales et le
développement de plaques d'athérome (7, 59). Wmde e Lopez Jornet et coll.
publiée en novembre 2011, conclut que la sévértdadparodontite influence la
présence de plaques athéromateuses carotidiertes (4

De plus, une étude récente de Tonetti et coll. @7 2a montré qu’un traitement
parodontal améliore la fonction endothéliale s période de 6 mois (62).

Trois principales théories de l'association enmaladies parodontales et
athérosclérose existent :

- la théorie infectieuse
- la théorie inflammatoire
- la théorie immunitaire

1.3.1 La théorie infectieuse

Les bactéries de la cavité buccale peuvent étiéoragine de certaines
pathologies a distance sur d’autres organes. @el@&sente une infection focale par
le passage de bactéries dans la circulation samd@b). Ce concept est trés connu
dans le risque d'endocardite infectieuse. Des étadeéte réalisées sur les effets des
bactéries parodontopathogéenes sur I'athérosclérose.

Ainsi des bactéries parodonthopathogénes telles dqr@phyromonas Gingivalis

(PG), Aggregatibacter Actinomycetemcomitans (AAyewtella Intermedia (PI),

Tannerella Forsythia (TF) ont été retrouvées audes plaques d'athérome (48). Une
étude de Toyofuku et coll. publiée en octobre 26tlinenée sur 53 patients a mis en
évidence la présence de ces bactéries parodontioggaies dans les plaques
athéromateuses de 52% des patients atteints ddatiérose (63). Selon Takashi H et
coll. (61), elles jouent un rdle dans le développeimet la progression de

I'athérosclérose. De méme, Elkaim R. et coll. (@8) mis en évidence un rapport
entre la présence de PG dans les poches parodomtal@u niveau de la plaque
d'athérome et il a été montré qu'une bactériémienitjue entraine un phénomene
inflammatoire chronique qui contribue a la formatate la Iésion athéromateuse (39).

Une étude de Roth G et coll. publiee en 2006 (5Bcipe que PG augmente
I'adhésion des leucocytes mononucléaires aux esliehdothéliales aortiques de par
son pouvoir d'invasion des cellules endothéliatesom par le LPS. L'invasion des
cellules endothéliales par PG induit I'expressiené@tepteurs (VCAM-1, ICAM-1 et
E-sélectine) a leur surface et la production dekiges (IL-6, IL-8 et MCP-1). Cela
favorise l'adhésion de leucocytes et l'augmentatienla production de cellules
musculaires lisses (20). En effet, cette bactém&iaun haut pouvoir invasif des
cellules épithéliales aortiques, ce qui expliquesai présence dans des athéromes
coronaires et carotidiens (11, 53).
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Toutefois, une étude de Li et coll. démontre guimiection chronique par PG n'est
pas suffisante pour engendrer une lésion athérasatmais d’autres facteurs de
risque sont nécessaires (40). Une seconde étudéalpar Zhi Song et coll. publiée
en 2008, ne met en évidence aucune associatior Butifisation d'antibiotiques
(quelgues soit I'antibiotique utilisé) et la prétien secondaire des évenements
cardiaques. (66)

1.3.2 La théorie inflammatoire

1.3.2.A Notion de métastases toxiniques

Certaines bactéries ont la capacité de produire drotoxines, elles
comprennent des enzymes cytolytiqgues et des toxdimaériques composeées de 2
sous-unités (A et B). Les endotoxines quant a ,elted partie de la membrane des
bactéries et sont relachées apres sa mort. Undosia® est un lypopolysaccharide
(LPS) qui engendre chez I'hdte un grand nombre deifastations pathologiques.
Des LPS sont continuellement libérés par les parag@thogenes bacilles Gram
négatif (40).

Les LPS agissent sur les cellules immunitaireshde : les cellules T et les
monocytes libérent des médiateurs pro-inflammadoteds que PGE-2, ILAL et
TNFa. Certains individus répondent de maniére anormaérélevée et libérent ces
médiateurs pro-inflammatoires en quantité beaugup importante. 1l y a donc des
différences entre les individus quant a la répomstammatoire, c'est le
polymorphisme génétique. Deux facteurs interviehneh sont a prendre en
considération : les genes régulant la réponse eledes T et des monocytes, et les
facteurs environnementaux. (4)

Une réponse inflammatoire aigué ou chronique, yettémique est donc
entretenue par la maladie parodontale. Cet étainmhatoire a des conséquences sur
la formation de la lésion athéromateuse.

1.3.2.B Conséquences cardio-vasculaires

Il a été prouvé qu'un niveau élevé de LPS esaatefir de risque important de
développement d'athérosclérose (36). Cela est lmaéo par différentes
expérimentations sur I'animal pour lequel une inpecde LPS accélere l'installation
de lésions athérosclérotiques (38). L'adhésioredeocytes aux cellules vasculaires
et leur migration sont des étapes importantes dwatidtion du processus
inflammatoire a l'origine du développement des ratmés. L'expression accrue de
molécules d'adhésion et la production renforcéecytekines pro-inflammatoires
jouent un rdle clé pour les leucocytes infiltrarit la formation de plaques
athérosclérotiques (26).
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Types de réponse monocytaire/lymphocytaire

Facteurs
génétiques

Facteurs environnementaux

\ 4
A

Monocytes a phénotypes hyperinflammatoires

/ AN

Prédisposition 3 I'athérosclérose Maladie parodontale

\ 4 A 4

Nﬂon au LPS | PGE?2, IL 1 beta, TNFIaIfa

v Effets vasculaires:
Atherosclérose Agrégation plaquettaire
Evenement thromboemboliques Formation de thrombus

Athérogénese

Associations entre maladie parodontale et athéosse (4)

La parodontite, comme toute infection, par la éaémie et l'action des LPS,
stimule la production de CRP (protéine C réactidd),-6, et du fibrinogeéne (47). La
CRP se lie aux cellules endothéliales endommagéiesede complément qui active
les phagocytes, notamment les neutrophiles. Cade=liberent de I'oxyde nitrique
contribuant a la formation d'athéromes (26). Unel@trétrospective de Intel et coll.
démontre de maniére significative qu'une élévatigasmatique de la CRP
correspond a un risque accru d'infarctus du myecés8, 56). La CRP est d'ailleurs
utilisée par certains auteurs comme marqueur paluér le niveau de la parodontite
et son potentiel a favoriser des conséquencessigstés (43, 64) mais aussi pourrait
servir comme marqueur pronostic des cardiopatligsimiques (30). La CRP mais
aussi l'ensemble des marqueurs de l'inflammatiob,un réle comme facteur de
risque de l'athérosclérose (38). Une étude de @aicoll. publiée en 2009, a montré
qgue la profondeur des poches et lindice de saignempourraient déterminer
I'athérosclérose sans signe clinique et une inflation systémique chez les adultes
jeunes avec une parodontite sévere (7).

Ainsi le statut dentaire, I'hygiéne orale et plustigulierement les dents absentes
(quel que soit la cause de I'absence) sont assawes le degré de sténose de la
carotide et prédisent la progression de la mal&dig

Un traitement parodontal entraine une diminutiognificative de la CRP, et des
triglycérides (1).
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1.3.3 La théorie immunitaire

Cette théorie a été formulée par Beck en 1996a@¢c une premiere partie
traitant du polymorphisme génétique et une deuxiportant sur le mécanisme de
réactivité croisée.

Certains patients sont capables de produire 3 fis0Oplus de facteurs pro-
inflammatoires (IL-1, PGE-2, TNEj (28) en réponse a une agression bactérienne par
rapport a des patients aux monocytes a phénotyprahoc'est le phénotype hyper
inflammatoire. Cette situation serait en rappocaune prédisposition génétique et
est souvent rencontrée chez des patients présematiabete insulinodépendant, des
parodontites agressives ou des sites réfractaires.

Les risques de développer des maladies parodomtiadles cardiopathies ischémiques
sont alors nettement accrus.Le phénomeéne de riédaivisée est la conséguence de
la ressemblance entre des protéines de I'endathéklisp), (exprimées en réponse a
un stress comme I'nypercholestérolémie, stimuladiodipopolysaccharide par PG)
(21) et des protéines bactériennes (Hsp).Du faihdenologie, les anticorps anti-Hsp
bactérienne vont endommager les bactéries maisrégat les cellules endothéliales.
Cette réaction se produit majoritairement au niveaua lésion athéromateuse. En
effet a cet endroit, il y a un taux élevé d'anpsoanti-Hsp (6). En prenant en compte
la présence de cellules T dirigées contre PG darg@réulation générale chez les
patients atteints de parodontite et d'athéros@éf@®) la relation entre ces deux
pathologies peut étre expliqguée. Cette hypothéseoesirmée par une étude de Chun
et coll. montrant la possibilité que ce mécanisnmtialise et développe
I'athérosclérose (13).
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1.4 Les recommandations

Les recommandations de prise en charge des pa#tatsts de parodontites,
formulées par The American Journal of Cardiologyairnal of Periodontology en
2008, et rédigées par I'’American Heart Associatbrmpar '’American Academy of
Periodontology sont les suivantes :

- Recommandation A: les patients atteints d'une parodontite modarée
sévere _doivent étre informé®es risques accrus d'accidents cardio-vasculbies
I'athérosclérose.

- Recommandation B: les patients atteints d'une parodontite modarée
sévere associee a un facteur de risque cardaea® majeur (comme le
tabagisme, des antécédents familiaux prochesoiyewtt étre conseilléde consulter
un médecin pour une évaluation médicale si cellena pas été realisée dans les

12derniers mois.

- Recommandation C: les patients atteints d'une parodontite modarée
sévere associée a deux facteurs de risque carsiioHare majeur ou plus doivent
étre adressépour une évaluation médicale si cela n'a pas ethiséédans les 12
derniers mois.

L’enquéte entreprise a pour objectif d’établir uaté&les lieux des connaissances, des
pratiques, et du respect des recommandations, @usi les échanges et la
collaboration entre les différents professionnelsanté et des patients concernés.
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2. Matériels et méthodes

2.1 Objectifs de I'enquéte

L'enquéte a pour objectif d'évaluer d'une part,desnaissances sur les liens
entre les maladies parodontales et l'athéroscléebdeurs mises en pratique au
quotidien par les praticiens concernés (cardiolegtedentistes) et d’autre part, les
informations que possédent les patients atteiraghéiosclérose sur la relation entre
leur pathologie cardio-vasculaire et leur état daral.

2.2 Présentation et moyens de distribution des
questionnaires

- Questionnaire destiné aux chirurgiens-dentistes

Le questionnaire destiné aux chirurgiens-dentigtemfere annexe 1) a été
distribué aux praticiens hospitaliers du centresdas dentaires de Nantes, aux
chirurgiens-dentistes lors de journées de formatartiinue, et aux étudiants en 6eme
année de chirurgie dentaire de Nantes. Les chansgilentistes ont été divisés en 3
catégories : these obtenue avant 1995 (48 prasigiehese obtenue en 1995 ou plus
anciennement (28 praticiens), et les étudiantseeniete année d’études (50), soit un
total de 120 chirurgiens-dentistes. Ainsi, lesaihces de connaissance entre les
anciens, les jeunes praticiens et les praticiemsrgoprochainement de la faculté
peuvent étre mises en exergue. La date de 1995 chéisie en raison de la sortie de
la premiere étude mettant en avant cette relatioh993 par De Stefano et coll. (15)
et le début de nombreuses études sur le sujet.n&&arl995 correspond donc
approximativement a I'enseignement de I'informatissue de cette étude, et au début
d'un grand nombre de publications disponibles auwfgssionnels de santé
concernes.

- Questionnaire destiné aux cardiologues

Le questionnaire destiné aux cardiologues (cordarexe 2) a été distribué a
18 praticiens du département de Loire Atlantique Ipatermédiaire du Docteur
Hugues JACQ.

- Questionnaire destiné aux patients

Le questionnaire destiné a 108 patients (confermexe 3) atteints
d'athérosclérose a été distribué a la patientedledeux cabinets de cardiologie
différents : ceux du Dr JACQ et du Dr AUBRY.
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2.3 Explications et objectifs des questionnaires
2.3.1 Questionnaire destiné aux chirurgiens-dentistes

2.3.1.A Questions d'ordre général

Question n°1 Année de votre diplome ?

Elle permet de réaliser des statistiques en fonates années d'expérience des
praticiens, de l'ancienneté de leurs études etuder jl'efficacité de la formation
continue.

Question n°2 : Connaissez-vous l'athérosclérose et son mécanistheSi oui,
décrivez-la en une phrase

Elle a pour objectif de trier et sélectionner Ipgaticiens qui ont une
connaissance de cette pathologie. C’est dans gattiblmu’'une description simple de
la pathologie a été demandée. Ainsi les pratiamnsonnaissant pas cette pathologie
ne répondront pas aux questions concernant leforedaentre athérosclérose et
maladies parodontales. Les réponses dont la déeoripe correspond pas a la
pathologie sont considérées comme ne connaissartgsapathologies et donc leurs
réponses aux questions n° 4, 5, 6, 7 et 8 neps@ntomptabilisées.

Question n°3 : Dans votre cabinet, voyez-vous des patients ayanie
I'athérosclérose ?

Par lintermédiaire de cette question nous avamduvavoir la proportion
relative des patients atteints d'athérosclérose.

Question n°4 :Quel est le motif de consultation de ces patien®s

L’objectif est d’évaluer si les chirurgiens-det#is recoivent ces patients suite a
une recommandation d’'un professionnel de santé ’itgl sbnt adressés par un
cardiologue ainsi que le but de cette visite :rbifentaire ou bilan parodontal plus
spécifiqguement.

2.3.1.B Questions de connaissances théoriques

Question n°5 :Les maladies parodontales sont-elles un facteur aisque cardio-
vasculaire ?

Les maladies parodontales sont reconnues commteufade risque de
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I'athérosclérose. Nous voulons ainsi savoir sidbsurgiens-dentistes ont recu et
intégré I'information.

Question n°6 :Connaissez-vous les mécanismes mettant en relati@s maladies
parodontales et cardio-vasculaires (endocardite d'€ler exclue)?

Dans cette question, il est précisé « endocarditesler exclue » car
I'endocardite d'Osler est connue ainsi que sesmsinas et donc ne fait pas I'objet
de cette enquéte.

Question n°7 : Connaissez-vous l'incidence des maladies parodotéa sur les
pathologies cardiaques (endocardite d'Osler exclu@)

ldem question n°6

Question n°8 :Pensez-vous qu'un traitement d'une maladie paroddale chez un
patient cardiaque améliore la fonction endothéliale

Cette question fait allusion a I'étude récenteérepar Tonneti et Coll. (62)
publiée en 2007.

2.3.1.C Questions sur la prise en charge de ces patients.

Question n°9 :Surveillez-vous plus régulierement I'état parodordl des patients
atteints d’athérosclérose ?

Cette question nous informe si les praticieng&&td un suivi particulier pour
les patients a risque.

Question n°10 :Face a un patient atteint de parodontite modérée sévere, quelle
est votre attitude :

- Sans facteur de risque -cardio-vasculaire (tabac, dbéete, hypertension,
cholestérol...)

- 1 facteur de risque cardio-vasculaire
- 2 o0u + facteurs de risques cardio-vasculaires

Cette question fait référence aux recommandatibngues publiées en 2008
suite a une collaboration entre « The Americanrjaliof cardiology » et le « Journal
of Periodontology ». A l'aide de cette questionusianettons en évidence si leur
application est effective ou non.
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2.3.2 Questionnaire destiné aux cardiologues

2.3.2.A Questions d'ordre général

Question n° 1 Année de votre dipldme ?

Elle permet de réaliser des statistiques en immctes années d'expérience des
praticiens, de l'ancienneté de leurs études etuder jl'efficacité relative de la
formation continue.

Question n° 2 Interrogez-vous votre patient a risque cardio-vasdaire sur I'état
de ses gencives?

L’objectif de la question est de voir si le caldgue integre la santé
parodontale dans son interrogatoire.
2.3.2.B Questions de connaissances théoriques

Question n° 3 Connaissez-vous les maladies parodontales et leungcanismes ?
Si oui, décrivez-la en une phrase

Elle a pour objectif de trier et sélectionner Ipgaticiens qui ont une
connaissance, de ces pathologies. C’est dans jeetiblgu'une description simple de
la pathologie a été demandée. Ainsi, les pratiansonnaissant pas cette pathologie
ne répondront pas aux questions concernant leforedaentre athérosclérose et
maladies parodontales. Les réponses dont la déeoripe correspond pas a la
pathologie sont considérées comme ne connaissantgsapathologies et donc leurs
réponses aux questions n°4, 5, 6, 7 et 8 ne sentqaptabilisées.

Question n° 4 Des meécanismes mettant en relation les maladies palontales
et cardio-vasculaires existent-ils (endocardite d'S@ler exclue)

Dans cette question il est précisé « endocardif@sler exclue » car
I'endocardite d'Osler est connue et ses mécaniansss. Or cela ne fait pas I'objet de
cette enquéte. Idem pour les questions n° 5 et 6.

Question n° 5 Une incidence des maladies parodontales sur les patogies
cardio-vasculaires existe-elle ? (endocardite d'Osit exclue)

Cette question nous permet d’évaluer le niveaaatmaissance des praticiens sur
la relation entre ces 2 pathologies.
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Question n° 6 | es maladies parodontales sont-elles un facteur desque
cardio-vasculaire ? (endocardite d'Osler exclue)

Cette question nous informe de la connaissanc&ayy du fait que les
maladies parodontales sont un facteur de risqualicc&asculaire. Cette
connaissance est la base d’'une prise en charg¢éaddg ces patients.

2.3.2.C Questions sur la prise en charge de ces patients.

Question _n° 7 Adressez-vous les patients pour diagnostiquer et drter des
maladies parodontales ?

Les possibilités de réponses sont : « systématigoe», « souvent »,
« parfois » et « jamais ». Cette question permegugder de la mise en pratique des
connaissances sur la relation entre les patholagigio-vasculaires et les maladies
parodontales d'une part et la coopération descpgasi dans la prise en charge de ces
patients d’autre part.

Question _n° 8 Adressez-vous les patients a risque cardio-vasculaia un
chirurgien-dentiste ?

Les possibilités de réponses sont : « tous lesgax patients », « en cas de
douleur buccale », «en cas de problemes gingivauxen cas de mobilités
dentaires », « en cas de maladies parodontalesmcas de mauvais état buccal » et
« en cas de CRP augmentée ». Les réponses petresninéltiples.

Cette question fait référence aux recommandatidimques publiées par « The
American journal of cardiology » et le « JournaP&friodontology ».

A l'aide de cette question nous mettons en évidéapplication ou non de ces
recommandations.

Question n°9 Pensez-vous qu'un traitement d'une maladie parodoate chez un
patient cardiaque améliore la fonction endothéliale?

Cette gquestion fait allusion a I'étude menée panét et Coll. (62).
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2.3.3 Questionnaire destiné aux patients

Question _n°1 Quelle importance accordez-vous a votre hygiene boo-
dentaire ? (1 seule réponse possible)

Les possibilités de réponses sont : « Trés impbsta« Assez important »,
« Peu important » et « Aucune importance ».

Question n°2 Avec quelle fréquence vous brossez-vous les dents ?

Les réponses possibles sont : «Plus de 2 foifopaw, « 2 fois par jour », « 1
fois par jour » et « Moins d’1 fois par jour ».

Les questions n°l et 2 permettent de réaliser andas lieux de I'hygiene bucco-
dentaire des patients concernés par I'étude.

Question n°3 Quel(s) moyen(s) utilisez-vous pour votre hygiéne uscale ?
(plusieurs réponses possibles)

Les possibilités de réponses sont : «Brosse & drahuelle », « Brosse a dents
électrique », « Brossettes inter-dentaires », «dEittaire », « Bains de bouche » et
« Dentifrice ».

Nous pourrons ainsi déterminer la proportion deiepg utilisant le matériel
nécessaire pour un contrble de plaque efficace.

Question n° 4 Etes-vous plus attentif a votre hygiéne bucco-denta depuis
gue vous faites de I'athérosclérose ?

Les réponses possibles sont « oui » ou « non »sNhouwvons donc juger si une
différence apparait dans la pratique du contrélepldgue lorsque le patient a
connaissance de sa pathologie.

Question n° 5 Avez-vous été informé sur la relation entre la maldie
parodontale et I'athérosclérose et sur l'importancede I'hygiene bucco-
dentaire ? Si oui, comment et/ou par qui ?

Les possibilités de réponses sont : « chirurgiariiste, médecin, cardiologue,
internet, ami(e)s, Presse, Télévision ». L'objeetif de savoir si les patients atteints
d'athérosclérose ont recu une information sur birtgnce de I'hygiene bucco-dentaire
dans leur pathologie et si oui par qui elle legt@adeélivrée.
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Question n° 6:« Le cardiologue qui suit votre pathologie cardiage vous a-t-
il adressé a votre chirurgien-dentiste ? ». « Siup, I'a-t-il fait: (plusieurs
réponses possibles) au cours d’'une consultation et/ Suite a une plainte de
votre part au niveau buccal »

L'objectif est de juger si les patients ont étéeadés a un chirurgien-dentiste et si
oui, si cela a été fait suite & une demande dephti

25



2.4 Résultats

2.4.1 Résultats du questionnaire destiné aux chirurgiens-
dentistes

Question n°1 Année de votre diplome

37%
M Dipl. avant 1995

Dipl. 1995 ou apres

Etudiant en derniere année

l 23%

120 praticiens ont répondu, dont 40% diplomés aveE®®5, permettant ain
d’analyser I'impact des recommandations faites3956.

Question n°2 :Connaissezvous l'athérosclérose et son mécanisi ?

100% 7%

/‘ J300 18%
80% ’
60% /

40% ® % Oui
20%

% Non

0%
Dipl. avant 1995 Dipl. 1995 ou Etudiant en
apres derniere année

Conformément au questionnaire, les chirurc-dentistesayant répondu par
négativea cette question N°n’ont pas répondu de la question n°3 a la questiél
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Ci-apres, la répétion par catégorie de 94 chirurgi-dentistes ayant répondt
I'ensemble des questions :

38% M Dipl. avant 1995
Dipl. 1995 ou apres

Etudiant en derniere année

La répartition quasi égale de chaque catégorie gtefexploitation des résultats d
guestions 3 a 8.

Question n°3 :Dans votre cabinet, vous voyez des fients ayant de
I'athérosclérose ?

100%

80%

60%

M Praticiens
40% Etudiants
20% nor oo 79% 1%
A
0%
Treés Souvent Rarement Jamais
souvent

Seuls les praticiens dipldmés en exercice (59%)ment voir souvent des patier
atteints d’athérosclérose.
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Question n°4 :Quel est le motif de consultation de ces patient:

89%

100%
80%
60%

44%

40% 27% : =% 5% M Praticiens
20% Etudiants
0%
Adressé par Pour raisons  Propre gré Urgence
un parodontales
cardiologue
pour bilan

Pour les patients concernés l'artérosclérose 27% des praticiens dipléme
affirment que la consultation fait principalemenits a un avis du cardiologue
pour 15%, elle se fait pour des raisons parodos

Question n°5 :Les maladies parodontales so-elles un facteur de rique cardio-
vasculaire ?

100% -
80% -
60% - % Non
40% W % Oui
20% -

0% T T 1
Dipl. avant Dipl. 1995 ou Etudiants
1995 apres

Les réponses montrent que le facteur de risqubi@stconnu de quasiment tous |
praticiens.
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Question n°6 :Connaissezvous les mécanismes mettant en relation les malad
parodontales et cardiovasculaires (endocardite d'Osler exclue)”

100% - 21%

/// 31%

80% -/ 54%
60% % Non
40% - | % Oui

20% -

0% T L) T
Dipl. avant 1995 Dipl. 1995 ou Etudiants
apres

Si le facteur de risque est bien connu des prasci@Eonfére question n°5)
mécanisme, luméme est moins bien con et ce plus particulierement pour
diplomés depuis 199851% des étudiants en derniere année ne connajisagrior
plus le mécanisme!

Question _n°7 _: Connaisse-vous l'incidence des maladies parodontales sur |
pathologies cardiagues (endocardite d'Osler exclu

o -
60% - % Non
40% ® % Oui
20% A

0% T T T

Dipl. avant Dipl. 1995 ou Etudiants
1995 apres

Comme pour la question N°6, environ 2/3 des p&tkj quéde que soit la catégorie
connaissent les impacts des maladies parodoisur I'athéroscléros
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Question n°8 :Pensezvous qu'un traitement d'une maladie parodontale che un
patient cardiaque améliore la fonction endothéliale

100% - 16%
80% 38%
-

60% - % Non
40% - ® % Oui
20% -

0% T T T
Dipl. avant Dipl. 1995 ou Etudiants
1995 apres

La majorité des praticiens dipldmés apres 199%®tétudiants affirment connai
cette relabn, le taux est moins élevé pour les praticien®dips avant 199

Question n°9 : Surveillezvvous plus régulierement I'état parodontal des patiets
atteints d’athérosclérose ?

0, — 0,
100% 17% 29%
80% - 57%
60% - % Non
40% A m % Oui
20% A
0% T T Ll
Dipl. avant 1995 Dipl. 1995 ou Etudiants
apres

Le taux le plus élevé de répos affirmativesest fait par les praticis ayant le plus
d’expérience.
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Question n°10 :Face a un patient atteint de parodontite modérée sévere, quelle
est votre attitude ? :

- Sans facteur de risque -cardio-vasculaire (tabac, abéte, hypertension,
cholestérol...)

% derien

100% 8% 14% MM 1% [
80% 4 - - : _—
% qqui
60% . ; ; SE— A
40% .- _- JE — BR B 35 informentles
20% b patients

0% - 1 | i % qui adresse a
Dipl. avant Dipl. 1995 ou  Etudiants un cardiologue
1995 apres

- Avec 1 facteur de risque cardio-vasculaire

100% I e
80% [ 63% .
60% N 7% S
40% L

20% | %{ 4% 113%

0% =

% derien

% qui informent
les patients

=% qui adressea
un cardiologue

Dipl. avant Dipl. 1995 ou  Etudiants
1595 aprés

- Avec 2 ou + facteurs de risques cardio-vasculaires

% derien
1008
80%
60% % qui informent
0% - les patients
20%
0% +° _ < % % qui adresse a
Dipl. avant  Dipl. 1995 ou  Etudiants un cardiologue
1995 apres

Quelgue soit le nombre de facteurs de risque,regscpens, dans une grande majorité,
déclarent informer les patients. Ills adressent poe consultation cardiologique
surtout a partir de 2 facteurs de risque aveqlueforte proportion pour les
praticiens dipldmés avant 1995 (75%).
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2.4.2 Résultats du questionnaire destiné aux cardiologues

Question n°1 Année de votre diplome Cette question n’a pas été retenue du
du faible nombre de répors (18), et donaous n’avons pu réaliser de cles d’age.

Question n°2 Interrogez-vous votre patient a risque cardi-vasculaires sur I'état
de ses gencives ?

80% 7?Un
60%
40% 28%
20%
0% T T T 1
Toujours Souvent Rarement Jamais

L’état des gencives ne fait que trés rarement parti de I'exameédical de:
cardiologues.

Question n°3 Connaissezvous les maladies parodontales et leurs mécanisr ?

W oui

H non

La trés grande majorité des cardiologues interradg@dar ne pas conritre les
maladies pardontales et leurs mécanisn

Questions n°4 a n°8

Les résultats a ces questions, concernant les iséues et la relation entre |
maladies parodontales et l'athérosclérose, ne sgrasm étudiées compte tenu
faible taux de réponses positivesa question N°3.
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Question n°9 Pensezvous qu'un traitement d'une maladie parodontale che un
patient cardiaque améliore la fonction endothéliale

M Oui

0,
s0% m Non

Ne sait pas

22% des cardiologues déclarent penser qu’un traiénparodontal améliore
fonction endothéliale €0% ne se prononnt pas.
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2.4.3 Résultats du questionnaire destiné aux patients

Question_n°1 : Quelle importance accorde-vous a votre hygiéne bucc-
dentaire ? (1 seule réponse possib

4% 0%
m Trésimportant
B Assez important

M Peu important

La grande majorité (96%) affirme accorder une inigoce a leuhygiéne bucco-
dentaire.

Question n°2 Avec quelle fréquencevous brossezarous les dent ? (par jour)

M Plus de 2 fois
| 2 fois
w1 fois

B Moins d'1 fois

L’ensemble des patients affirme se brosser letsdens les jours, et 63% le fon
fois ou plus.

Question_n°3 Quel(s) moyen(s) utilise-vous pour votre hygiéne buccal ?
(plusieurs réponses possibl

B BAD mazanuelle

B BAD électrique

B Brossettes interdentaire
B Fil dentaire

M Bains de bouche

m Dentifrice

La brosse a dent manuelle et le dentifrice dennt les moyens les pluwitilisés

pour I'hygiéne buccalentaire
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Question n°4 Etesvous plus attentif a votre hygiéne buccwdentaire depuis
que vous faites de I'athéroscléros ?

M Oui

M Non

Seulement 38% affirment préter plus d’attentiodear hygiéne bucc-dentaire
depuis la connaissance de leur pathol

Question n°5 Avez-vous été informé sur la relation entre la maladie @agrodontale
et I'athérosclérose et sur I'importance de I'hygier buccc-dentaire ?

B Oui

m Non

Question n°5 ( suite) Si oui, comment et/ou par qu ?

Dentiste: 0o Internet; 0%

Amis; 0%
® Cardiologue

= M édecin
m Medias
m Dentiste

Medias; 16%

® Internet

= Amis

18% des patients affirrnt avoir été informégde cette relation et I'd été
principalement par leur cardiologue ou leur méde
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Question n°6 _:Le cardiologue qui suit votre pathologie cardiaquevous a-t-il
adressé a votre chirurgien-dentiste ?

12%

& Qui

B Non

88%

Question n°6 (suite) :
Si oui, vous a-t-il : conseillé de consulter ou adssé a un cardiologue ?
L'a-t-il fait (plusieurs réponses possibles)

- au cours d’'une consultation

- et/ou suite a une plainte de votre partuaniveau buccal.

0% 15%

B Caonseijlle
de
cansulter

®En
Caonsultation

B Adresse | Suite plainte

85%

12% des patients déclarent avoir été incités &uwtmr un chirurgien-dentiste et ceci
principalement au cours de la consultation. Cefrehést a rapprocher des 18% de
réponses positives a la question N°5 précédente.
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3. Discussion

3.1Critiques du protocole

Le questionnaire a été distribué aux chirurgiengidies en exercice depuis un
certain nombre d’années, a de jeunes praticiens auwasi aux étudiants de derniere
annee. Cela permet d’avoir une vision et un état lgdrix des connaissances des
praticiens en exercice mais également en fin d&sute chirurgie dentaire.

Le questionnaire destiné aux patient®téa distribué a des patientelles de
seulement deux cabinets de cardiologie. Bien sg@a large au niveau du
recrutement(108), une autre étude portant sur gdupatients, répartis sur un plus
grand nombre de cabinets de cardiologie et compmtodies questions plus précises sur
I'information recue, par exemple, serait nécessaingr disposer d’informations plus
pertinentes sur une population plus diversifiée.

Concernant les cardiologues, le nombreégenses au questionnaire est trop
peu élevé (18 réponses parmi les 73 cardiologuadegartement Loire-Atlantique)
pour élaborer des statistiques exploitables. Lsucharge de travail et/ou leur
manque d’intérét pour cette étude peuvent étrerggihe du faible nombre et de la
gualité des réponses recues.

3.2Interprétation des résultats

Résultats du questionnaire destiné aux chirurgiendentistes :

Nous remarquons que les chirurgiens-dentistes amwecformation ancienne
ont une connaissance théorique inférieure sur j&t, s6i7% d’entre eux connaissent
I'athérosclérose contre 93% et 82% pour les 2 awgreupes de chirurgiens-dentistes.
En revanche, leur conduite face aux patients aueisge rapproche plus des
recommandations récentes que les 2 autres groopts.différence peut s’expliquer
par une formation initiale antérieure a la publmatdes études portant sur ce sujet et
a une formation théorique insuffisante lors desnftions continues. Leur bonne
pratigue semble étre le résultat d’'une plus graxgerience, d’'un long suivi de leurs
patients et de nombreux contacts avec les cardiebgt les médecins traitants.

Autre point marquant: la difference de proportiaile patients atteint
d’athérosclérose, déclarée entre les chirurgiensisles thesés et les étudiants. En
effet les étudiants déclarent ne rencontrer ce tgeatient que trés rarement ou
jamais a 100% contre 60% de praticiens qui dedarendre en charge souvent ces
patients. La patientelle du CHU est diverse etéemricomprend a priori autant de
patients atteints d’athérosclérose que dans laaats libéraux. De plus, au CHU, un
guestionnaire médical complet est rempli pour ckagatient. Cette différence
majeure, peut s’expliquer par le fait qu’apres lesiionnaire médical, les étudiants
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ne retiennent pas ce type de pathologie mais seesment plus facilement d'autres
pathologies comme le risque Oslérien, les allergieaves ou autres risques
directement vitaux. Cette lacune peut étre la aunsdce d’une faible expérience ne
permettant ni un grand recul, ni une vision globa@e effet ils n'ont jamais été
confrontés et n'ont jamais eu a traiter seul einédégralité ce type de patient. Cette
lacune peut également étre la conséquence d’umafimn initiale pas assez marquée
sur ce sujet, car tout de méme 21% d’entre euxoneassent pas les mécanismes
mettant en relation les maladies parodontalesrdiczaasculaires !

Résultats du questionnaire destiné aux cardiologues

Tout d’abord il est a noter que le faible nombeeréponses (18) ne permet
pas d’interpréter correctement les résultats. Cdgnendans cet échantillon, il est
regrettable de constater que 95% des cardiologioes$ pas répondu aux questions
portant sur les maladies parodontales, la formaimtiale et les formations
continues des cardiologues sont donc en causelelamanque de connaissances des
cardiologues. Cela semble étonnant vu le nombreidis sur le sujet et I'ancienneté
de la découverte de ces relations. Une étude plusfondie et un questionnaire plus
adapté seraient nécessaires afin d’obtenir plugptiGations. Notons tout de méme
que 72% des cardiologues n'interrogent jamais |@atents sur I'état de leurs
gencives et 28% que rarement. Ces résultats seodmnt tres nettement d’'une
étude similaire, portant sur la relation femmes eartes/maladies parodontales,
réalisée en 2010 par le Dr Egea ou 66,7% des datisns de femmes enceintes ne
comportent pas d’examen buccal et 31% que rarefh8ht

Ainsi une étude plus vaste (comportant plus dageeat), avec un questionnaire plus
adapté permettrait de réellement étudier et indéepries connaissances et pratiques
des cardiologues.

Résultats du questionnaire destiné aux patients :

Il est a souligner que la grande majorité (82%) gegients atteints
d’athérosclérose n’a pas connaissance de la nelptiesible entre leur pathologie et
les maladies parodontales. Ce résultat peut éteeriaéquence, soit d’'un manque
d’'information adaptée de la part des professiondelssanté (médecins traitants,
cardiologues et dentistes), soit que le patienpread conscience de cette relation
que lorsqu’il est lui-méme concerné par les deuwkglagies (rapprochement entre
les 18% de réponses positives a la question Nf&set2% de réponses positives a la
question N°5).

Dans cet échantillon de patients, aucun ne dibltaété par leur chirurgien-
dentiste, ce qui est en contradiction avec les neg® déclarées par ces mémes
praticiens vus précédemment. Ce résultat doit é&fativisé car la population
concernée par I'enquéte (exclusivement des patmtteints d’'athérosclérose) n’est
pas représentative de la patientelle globale Higrgiens-dentistes. Néanmoins, un
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progres sur I'information des patients est a réaliBour comparer avec I'étude du Dr
Egea (18), 45,8 % des femmes enceintes sont inés e I'importance de I'hygiene-
buccodentaire et des manifestations buccales las lad grossesse par les
professionnels de la grossesse. Ces résultatsrsuitisants mais montrent tout de
méme une information donnée a ces patientes nettesupérieure qu’aux patients

souffrant d’athérosclérose.

39



4 Conclusion

Les parodontites et I'athérosclérose présententinteerelation avérée (33)
médiée principalement par des phénomenes inflanireatcCependant, il faudrait
plus d’études avec de hauts niveaux de preuve poériser ces phénomenes,
notamment sur le réle du traitement des maladiesdpatales sur les biomarqueurs
et les fonctions endothéliales. Une étude de ce &b en cours actuellement (54).

Cette étude met en avant le défaut d’'informatiodestormation des praticiens sur le
sujet, notamment chez les praticiens ayant une dtom initiale plus ancienne.
Cependant, dans la pratique, leurs contacts fréguamec des cardiologues et
médecins traitants leur permettent de pallier cenqua de connaissances,
contrairement aux praticiens plus jeunes qui semldattarder sur des pathologies a
risque plus évidentes et a moins entrer en coritaet les autres professionnels de
santé.

Ce mangue de connaissances semble plus ancré ebegzatdiologues qui ne
connaissent pas pour la plupart les maladies patal#s.

Enfin, les patients se disent peu informés et jpeessés d’'un c6té comme de l'autre.

Il est donc nécessaire d'asseoir des programmdsrg@tion continue, opérés par
des organismes agréés, mais également amélioferntation initiale, axés sur le

sujet a la fois pour les cardiologues et les chiams-dentistes afin d’augmenter le
niveau de connaissance, lI'application des dernig@esmmandations et d’améliorer
la coopération de ces 2 professions médicales jectibétant d'améliorer la prise en

charge de ces patients, de diminuer ce facteusdeea et donc la mortalité.
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Annexe 1

Enquéte sur la prise en charge bucco-dentaire des
patients atteints d’athérosclérose

Dans le cadre d’'un travail de thése, je réalise emguéte sur la prise en charge bucco-dentaire des
patients atteints d’athérosclérose. J'ai réalifiémints questionnaires adressés aux chirurgiensties, aux
patients atteints d’athérosclérose, ainsi quedsgnt questionnaire qui vous est destiné.

Le but de la présente enquéte est de réalisetatides lieux de la prise en charge et de l'inftiona
livrée a ces patients.

Je vous remercie donc par avance pour I'attertoon vous ferez preuve en répondant aux questions
qui vont suivre.

Si vous souhaitez connaitre les résultats de l&tuduillez envoyer une demande a l'adresse mgarstie:
ijacgh@hotmail.fr

) Francois JACQ
Etudiant en Chirurgie Dentaire
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Pour répondre, veuillez cocher une ou plusieurgesaglon les questions

Année de votre diplébme?...................
Interrogez-vous votre patient a risque cardio-vasclaire sur I'état de ses gencives ?

[J toujours] souvent [1 rarement [ jamais

Si oui a quel moment ?
lors de la premiére consultation

sur une plainte du patient au niveau de la spbéccale

AULIES  PrCISEZ & ettt e e e e e e

Connaissez-vous les maladies parodontales et leung&canismes ?

1 OUI [J NON
Si oui décrivez-les en une phrase :

Si non, passez a la question N°9

Des mécanismes mettant en relation les maladies palontales et cardio-vasculaires existent-ils
(endocardite d'Osler exclue)?

[0 OUI 0 NON

Une incidence des maladies parodontales sur les patogies cardio-vasculaires existe-elle ?
(endocardite d'Osler exclue)

{1 OUl I NON

Les maladies parodontales sont-elles un facteur desque cardio-vasculaire ? (endocardite
d'Osler exclue)

[0 OUI 0 NON

Adressez-vous les patients pour diagnostiquer etditer des maladies parodontales ?

[J systématiquementsouvent ] parfois(] jamais

Adressez vous les patients a risque cardio-vascul@s a un chirurgien-dentiste : (plusieurs
réponses possibles)

[J tous les nouveaux patients [J en cas de douleur buccale
[J en cas de problemes gingivaux [J en cas de mobilités dentaires
[ en cas de maladies parodontales 71 en cas de CRP augmenté

1 en cas de mauvais état buccal
Pensez-vous qu'un traitement d'une maladie parodoie chez un patient cardiaque améliore la
fonction endothéliale?

0 OUlI O NON
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Annexe 2

Enquéte sur la prise en charge bucco-dentaire des
patients atteints d’athérosclérose

Dans le cadre d’'un travail de thése, je réalise emguéte sur la prise en charge bucco-dentaire des
patients atteints d’athérosclérose. J'ai réaliffémints questionnaires adressés aux cardiologuesyatients
atteints d’athérosclérose, ainsi que le présergtoumaire qui vous est destiné.

Le but de la présente enquéte est de réalisetatides lieux de la prise en charge et de l'inftiona
livrée a ces patients.

Je vous remercie donc par avance pour I'attertoon vous ferez preuve en répondant aux questions
qui vont suivre.

Si vous souhaitez connaitre les résultats de Ktuduillez envoyer une demande a :
ijjacgh@hotmail.fr

) Francois JACQ
Etudiant en Chirurgie Dentaire

43



Pour répondre, veuillez cocher une ou plusieurgesa®lon les questions
Année de votre diplbme ?  ..............

Connaissez-vous 'athérosclérose et son mécanisme ?
[J OUI J NON
Si OUi, DECTIVEZ-1a €N UNE PRMASE ... ittt e e e s e e e e e aen s
Si non, passez a la question N° 9
Dans votre cabinet, voyez-vous des patients ayan tlathérosclérose ? :
0] trés souvent ! souvent [ rarement [ jamais

Si oui, quel est le motif de consultation de ces fents ?

0 adresseé par un cardiologue ou un médecin pour :
un bilan bucco-dentaire:
des raisons parodontales

0 non adressé par un cardiologue ou un médecimftete son propre gré)
O pour une urgence
O AULIES, PrEC S Z & in ittt ettt e et e et et e et e e e e e

Les maladies parodontales sont elles un facteur disque cardio-vasculaire ?
1 OUIl [J NON

Connaissez-vous les mécanismes mettant en relatioles maladies parodontales et cardio-
vasculaires (endocardite d'Osler exclue) ?

{1 OUl I NON

Connaissez-vous l'incidence des maladies parodongal sur les pathologies cardiaques (endocardite
d'Osler exclue) ?

[0 OUI 0 NON

Pensez-vous qu'un traitement d'une maladie parodoate chez un patient cardiaque améliore la
fonction endothéliale ?

[0 OUI 0 NON

Surveillez-vous plus régulierement I'état parodonthdes patients atteints d’athérosclérose ?
1 OUI [J NON

Face a un patient atteint de parodontite modérée sévére quelle est votre attitude ?
Sans facteur de risque cardio-vasculaire (tabac, dbéte, hypertension, cholestérol...) :
[] rien 1 information des risques au patient[] adresser a un cardiologue
1 facteur de risque cardio-vasculaire :
[J rien [ information des risques au patient[] adresser a un cardiologue
2 ou + facteurs de risques cardio-vasculaires :

[J rien [ information des risques au patient] adresser a un cardiologue
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Annexe 3

Enquéte sur la prise en charge bucco-dentaire des
patients atteints d’athérosclérose

Madame, monsieur,

dans le cadre d'un travail de these, je realise emquéte sur la prise en charge bucco-
dentaire des patients atteints d’athérosclérose.rdalisé différents questionnaires adressés aux
cardiologues, aux chirurgiens-dentistes ainsi guaésent questionnaire qui vous est destiné.

En effet, il me semble important de savoir comnsamit percues les informations médicales
par nos patients, et spécialement les patientststtéd’athérosclérose, qui réclament une attention
particuliere.

Je vous remercie donc par avance pour l'atterttant vous ferez preuve en répondant aux
questions qui vont suivre. A la suite de cela, Neniremettre le présent questionnaire au personnel
médical que vous rencontrerez lors de votre costsoit.

Francois JACQ
Etudiant en Chirurgie Dentaire
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Pour répondre, veuillez cocher une ou plusieurgesaglon les questions

Quelle importance accordez-vous a votre hygiéne boa-dentaire ?(1 seule réponse possible)
[J Trés important
[J Assez important
[ Peu important

] Aucune importance

Avec quelle fréquence vous brossez-vous-vous lesitde?
[1 Plus de 2 fois par jour
[J 2 fois par jour
[ 1 fois par jour

[1 Moins d'1 fois par jour

Quel(s) moyen(s) utilisez-vous pour votre hygiéneulscale ?(plusieurs réponses possibles)

71 Brosse a dents manuelle O Brosse a dents électrique
[1 Brossettes inter-dentaires O Fil dentaire
[l Bains de bouche O Dentifrice

BN

Etes-vous plus attentif et assidu a votre hygiéneubco-dentaire depuis que vous connaissez votre
probléme cardiaque?

O Ooul O NON

Savez-vous qu'il existe une relation entre les prédmes de gencives et les pathologies cardio-
vasculaires et I'importance de I'hygiene bucco-denire dans ce cas?
O Ooul O NON

Si oui, comment en avez-vous été informé?
N chirurgien dentiste [ médecin N cardiologue

0 internet 0 ami(e)s 0 médias

Le cardiologue qui suit votre pathologie cardiaquevous a-t-il conseillé de consulter votre chirurgien
dentiste pour d'éventuels probléemes de gencives?

O Ooul O NON

Si oui, vous a-t-il :
N conseillé de prendre rendez-vous avec un chinrgdgatiste

O adressé avec courrier a un chirurgien dentiste

L’a-t-il fait : (plusieurs réponses possibles)
d au cours d’'une consultation

O suite a une demande de votre part au niveau buccal
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JACQ (Frangois).—Maladies parodontales et pathologies cardio-vasculaires :
Enquéte sur I'état des connaissances aupres des praticiens et des patients.=51 f. ; ill.; 66 ref. ; 30
cm. (These : Chir. Dent. ; Nantes ; 2012)

RESUME

La relation entre les maladies parodontales et les pathologies cardiaques est établie depuis
de nombreuses années. Il est admis aujourd’hui que les maladies parodontales sont un facteur de
risque de I'athérosclérose. D’autre part, nous savons que le traitement des maladies parodontales
peut prévenir la diffusion bactérienne et les facteurs de I'inflammation au niveau systémique,
diminuant ainsi ce facteur de risque de I'athérosclérose.

Dans ce travail, nous avons réalisé une enquéte par questionnaire portant sur I'état des
connaissances et des pratiques des professionnels de santé concernés et des patients.

Dans la premiere partie, cette these reprend les données de la littérature sur le sujet. La
deuxieme partie présente les questionnaires et les résultats.

Les résultats de cette enquéte montrent un manque de connaissance, d’information mais aussi de
communication des trois groupes enquétés. A la lumiere des résultats de cette enquéte, il
apparait nécessaire de renforcer les formations initiale et continue des chirurgiens-dentistes et des
cardiologues dans ce domaine, mais également de développer des campagnes d’information au
public, sont nécessaires pour une prise en charge optimale et conforme aux données actuelles de
la science.

RUBRIQUE DE CLASSEMENT : Parodontologie
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Maladies parodontales - Periodontal diseases
Athérosclérose — Atherosclerosis

Collecte de données — Data collection
Questionnaires — Questionnaires
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