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INTRODUCTION

L endocrinologie, apparue comme spécialité médicale au 19°™ siécle, a vu dés lors ses frontiéres sans
cesse s’élargir. Elle est désormais une discipline touchant tous les domaines de la médecine, que I’on
définit comme la science des hormones, et qui regroupe les maladies des glandes endocrines mais aussi
les pathologies nutritionnelles et métaboliques.

Elle interagit ainsi inévitablement avec I’odonto-stomatologie.

La prise en charge au cabinet dentaire de patients souffrant de pathologies endocrines souléve donc des

questions légitimes :

Quelle influence auront de telles pathologies sur la sphére oro-faciale ?

En quoi la conduite a tenir face a de tels patients differe-t-elle de celle d’un patient sain ?
Réciproquement, dans quelle mesure les soins dentaires influenceront-ils la stabilité de ces pathologies ?
Autant de questions auxquelles cette thése essaiera de répondre, en rappelant tout d’abord les bases de la
physiologie endocrinienne, puis en abordant I’influence des maladies endocrines sur I’odonto-

stomatologie, et finalement en étudiant les consequences des manifestations et des soins bucco-dentaires

sur ces pathologies.

3- RAPPELS SUR LA PHYSIOLOGIE ENDOCRINIENNE

1-1 Définitions (32,48,76)



L’organisme est soumis a 2 systemes de contréle et de régulation :

- Le systéeme nerveux, dont I’action via des réseaux neuronaux est la plus rapide

- Le systeme endocrinien, constitué d’ensembles de cellules disséminées ou regroupées en organes, et
secrétant des messagers chimiques : les hormones, qui agissent sur des organes situés généralement a

distance, via le réseau sanguin ; ce mode de transmission est, quant a lui, lent et continu.

Les hormones sont donc des substances chimiques de nature diverse :

e Amino-acides ou dérives d’amino-acides, telles que les catécholamines (adrénaline et noradrénaline) ou les
hormones thyroidiennes

e Molécules a liaison peptidique (peptides, protéines, glycoprotéines), comme les hormones pancréatiques, la
calcitonine, la parathormone ou les hormones hypothalamiques et hypophysaires

e Stéroides : hormones sexuelles, minéralo-corticoides, glucocorticoides

Leur sécrétion est rythmique, la périodicité pouvant étre d’une durée inférieure a un jour (rythme
ultradien), de 24 heures environ (rythme circadien) ou supérieure a un jour (rythme infradien); la
régularité des rythmes de sécrétion est contrdlée par de nombreux intervenants, notamment le systeme

nerveux, I’environnement...

Les hormones sont des molécules informatives qui communiquent leur message grace a des récepteurs
situés a I’intérieur ou a la surface des cellules cibles :

¢ De I’organe méme qui a secrété I’hormone : communication autocrine

¢ A proximité des cellules sécrétrices : communication paracrine, via les fluides inter-cellulaires

e A distance de I’organe endocrine, le transport sanguin des hormones s’effectuant sous forme libre ou liée a

des protéines plasmatiques.

La liaison des hormones a leur récepteur, qu’il soit situé sur la membrane cytoplasmique, nucléaire ou
qu’il soit cytoplasmatique, induit, par des phénoménes impliquant des mouvements cytosquelettiques ou
modifiant la transcription de I’ADN, la transduction de messages qui influencent la spécialisation

cellulaire, I’expression de récepteurs, I’apoptose cellulaire...

La synthése et la sécrétion hormonale sont soumises a des systemes de régulation sous forme de
rétrocontréles faisant intervenir le plus souvent I’axe hypothalamo-hypophysaire, mais aussi le systeme

nerveux.
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Ce sont des erreurs dans la transduction des messages, mais aussi leur expression en défaut ou en exces,
des perturbations des rythmes de secrétion, la modification structurale des hormones ou des récepteurs qui

sont a I’origine des processus pathologiques endocriniens.

1-2 Hormones et organes endocrines (32,48,76)

1-2-1 Hypothalamus

Il fait partie du systéeme nerveux central et est situé dans la région du diencéphale.
Il est constitué de cellules a la fois nerveuses et endocrines regroupées en noyaux (cellules «neuro-
endocrines ») sécrétant des «neuro-hormones », dont les prolongements des axones constituent la tige

pituitaire puis forment la partie postérieure de I’hypophyse (la neuro-hypophyse).

L’ocytocine et la vasopressine, synthétisées par les noyaux hypothalamiques antérieurs, sont transportées
le long de la tige pituitaire vers la neuro-hypophyse ou elles sont libérées dans la circulation sanguine
géneérale ; cette voie de sécrétion constitue le systeme neuro-hypophysaire.

Les autres noyaux hypothalamiques sécretent, quant a eux, des neuro-hormones déversées dans un
systeme sanguin propre a I’axe hypothalamo-hypophysaire. Elles circulent ainsi jusqu’a I’adéno-
hypophyse, dont elles vont influencer les sécrétions (systeme neuro-endocrine ou hypophysiotrope).



Ainsi I’hypothalamus est réellement une interface entre le systeme nerveux et le systéme endocrine : c’est
grace a lui que les stimulations externes et internes parvenant aux cellules nerveuses sont transmises au
systeme glandulaire, qui y réagit par une cascade de sécrétions hormonales dont les premieres s’effectuent

au niveau de I’hypothalamus et de I’hypophyse.

Parmi les neuro-hormones hypothalamiques, on distingue :
e Les neuro-hormones du systéeme neuro-endocrine :
»  TRH :Thyrotropin Releasing Hormone (Thyrolibérine)
»  GnRH : Gonadotropin Releasing Hormone (Gonadolibérine)
»  GHRH et GIF : Growth Hormone Releasing Hormone et
Growth Inhibitoring Factor (Somatostatine)

»  CRH : Corticotropin Releasing Hormone : Corticolibérine

»  PRL-RH et PIF : Prolactine Releasing Hormone et Prolactine Inhibitoring Factor (Dopamine)
»  MSH-RH et MSH-RIH : Mélanocyte Releasing Hormone et

Mélanocyte Inhibitoring Hormone

e Les hormones hypothalamo-post-hypophysaires :
»  Ocytocine

»  ADH : Antidiuretic Hormone (Vasopressine)

Ces substances sont classées en 2 catégories :
> Les libérines qui stimulent la sécrétion d’autres hormones

» Les statines qui inhibent la secrétion d’autres hormones

1-2-2 Hypophyse

L’hypophyse est une petite glande située sous le di-encéphale, au niveau de I’étage moyen de la base du

crane, dans la selle turcique.

On lui distingue 2 lobes :

» La neuro-hypophyse ou post-hypophyse, constituée des prolongements axonaux des neurones de
I’hypothalamus antérieur, et libérant 2 types d’hormones synthétisées dans I’hypothalamus : I’ocytocine
et la vasopressine

» L’adéno-hypophyse, formée de I’anté-hypophyse

et de I’hypophyse intermédiaire, inconstante



>

dont les sécrétions sont régulées par les informations recues par le systeme nerveux central et qui lui sont

transmises grace a un réseau sanguin specifique.

Ces hormones sont soumises au controle exercé en amont par I’hypothalamus, et en aval par les hormones
produites par les organes périphériques (rétrocontrdle ou feedback).
Le systeme hypothalamo-hypophysaire va donc finement réguler toutes les sécrétions endocrines de
I’organisme, et influencer de nombreuses fonctions physiologiques.

Ainsi, concernant la neuro-hypophyse :

L’ ocytocine :
Chez la femme, I’ocytocine va influencer la contraction des cellules musculaires lisses de I’utérus lors de

I’accouchement, et des glandes mammaires lors de la lactation.

L’ADH : Anti Diuretic Hormone ou VVasopressine:
Elle a un réle important dans I’osmorégulation.

L’osmololalité est controlée en permanence par de nombreux osmorécepteurs disséminés dans
I’organisme.
Lorsque I’osmolalité plasmatique est supérieure a 310 mosm/kg (en moyenne), ex : situations de soif,
pertes sanguines... I’adéno-hypophyse largue dans la circulation générale une quantité importante d’ADH
dont I’action au niveau des reins se traduit par une réabsorption d’eau (en augmentant la perméabilité de
I’épithélium rénal pour I’eau)
Lorsque I’osmolalité plasmatique est inférieure & 280 mosm/ kg, ex : prise importante de boisson,... la

sécrétion d’ADH est inhibée, favorisant ainsi I’excrétion rénale et I’élimination d’urine.

L’ADH régule aussi la pression sanguine, dont la valeur est contr6lée par des barorécepteurs,
localisés au niveau du sinus carotidien, de I’aorte, des oreillettes cardiaques et de la circulation
pulmonaire, ainsi que par des volorécepteurs captant les variations de pression et/ ou de volume sanguins.
Toute diminution du volume sanguin circulant ou de la pression sanguine est détectée et déclenche la
sécrétion d’ADH. Parallelement, I’hypophyse antérieure libere de I’ACTH, dont I’action sur les glandes
surrénales favorise la sécrétion de cortisol et d’aldostérone ; le systeme rénine-angiotensine lui aussi est
stimulé : c’est donc I’action concomitante et synergique de toutes ces hormones qui normalise volume et

pression sanguine.

Enfin, la vasopressine favorise le maintien de la mémoire et I’acquisition des informations.



aL’adéno-hypophyse regroupe 2 régions :

>

>

X/
*

*

X/
L X4

L hypophyse intermédiaire sécrétant I’alpha-MSH (Melanocyte Stimulating Hormone), qui contréle la
répartition tégumentaire des pigments de meélanine. Elle favorise leur dissémination et donc

I’obscurcissement cutané.

L hypophyse antérieure, dont les secrétions sont variées :

TSH : Thyreo Stimulating Hormone :
Soumise au contrdle de la TRH hypothalamique, la TSH stimule la synthése et la sécrétion des hormones
thyroidiennes T3 et T4, qui exercent en retour un rétrocontrdle négatif sur I’hypophyse et I’hypothalamus.
D’autres hormones influencent les sécrétions de TSH et TRH, comme la somatostatine, la dopamine, les

glucocorticoides...

Hormones gonadotropes : FSH (Follicule Stimulating Hormone) et LH (Luteinizing Hormone) :

La GnRH hypothalamique induit la sécrétion des gonadotropines (FSH et LH), sur un mode pulsatile.

Chez la femme, ces hormones contrélent le deroulement du cycle menstruel ; en retour, les cestrogenes
(produits par les gonades) exercent un rétrocontréle sur I’axe hypothalamo-hypophysaire, qui peut étre
négatif ou positif (ainsi I’ovulation est induite par un taux élevé d’cestrogénes, dont le rétrocontrole
exercé sur la sécrétion de gonadotropines s’inverse et devient positif : un pic sécrétoire de FSH et LH est

déclenché, entrainant I’expulsion de I’ovocyte hors de son follicule).

Chez I’homme, FSH stimule la spermatogenese via les cellules de Sertoli.
LH stimule les cellules de Leydig produisant la testostérone, qui a son tour va exercer un

rétrocontréle sur I’axe hypothalamo-hypophysaire.
Chez I’homme et la femme, les inhibines exercent un rétro-contréle négatif sur la sécrétion de FSH et de

GnRH.

GH : Growth Hormone :
La production de GH a 2 types d’effets :



- Effets a court terme :

# GH est impliquée dans divers phénomeénes métaboliques :

. Elle augmente la glucogenese, et favorise ainsi I’hyperglycémie

. Au niveau hépatique, elle a tendance a diminuer I’expression de récepteurs a insuline : effet anti-
insuline

. Elle favorise la synthése protéique et leur incorporation dans les tissus

. Elle augmente la dégradation lipidique

# D’autre part GH augmente la filtration glomérulaire rénale, la contractilité myocardique, la
différenciation des cellules souches de I’hématopoiése en granulocytes et érythrocytes, la sensibilité aux

hormones gonadotropes et la maturation des gonades.

- Effets a long terme :

GH est responsable du développement et de la croissance des os et des cartilages de conjugaison. Cette
croissance est importante dans les premiers stades de la vie, puis la sécrétion diminue et ré-augmente a la

puberte.

La sécrétion de GH est pulsatile, les pics de production correspondent aux phases de sommeil, d’exercice
physique, d’émotion ou encore d’alimentation. Ceci est en relation avec la sécrétion pulsatile de 2
hormones hypothalamiques contrdlant la production de GH : GH-RH et GIF. Par ailleurs, les sécrétions
de GH-RH et GIFsont influencées par les neurotransmetteurs adrénergiques, sérotoninergiques, et
cholinergiques, par les hormones thyroidiennes, de méme que par le taux plasmatique de glucose,
d’acides gras, ou de certains acides-aminés.

%

%

Prolactine :
La prolactine a un effet :
- Anti-gonadotrope.
- Lactotrope : elle prépare a la lactation lors de la grossesse, puis favorise la synthese des composants
du lait maternel. On observe une augmentation de sa sécrétion lors de la tétée, liée au réflexe de succion.
La prolactine est commandée par le systéeme hypothalamique qui la freine grace a la dopamine, et qui
favorise sa sécrétion via PRL-RH et TRH ; I’émotion, I’exercice physique, I’anesthésie, la grossesse
stimulent sa production.

Sa sécrétion est pulsatile, a soumise a un rythme circadien.

X ACTH : Adreno Cortico Tropin Hormone :



L’ACTH est synthétisée a partir d’un précurseur commun avec la MSH : la Pro-opiomélanocortine, sur
I’ordre de I’hypothalamus (CRH).

Son action stimule la sécrétion de glucocorticoides au niveau du cortex surrénalien. Les sécrétions
corticotropes sont aussi induites par le stress via le CRH et I’ACTH. Des rétrocontréles négatifs
s’exercent sur le CRH a partir des glucocorticoides et de I’ACTH, sur I’ACTH a partir du cortisol, d’autre
part les productions d’ACTH et de CRH s’auto-limitent.

Les cycles sécrétoires d’ACTH et de CRH sont synchrones (circadiens et ultradiens), leur pic d’activité

est observé entre 6 heures et 8 heures le matin

1-2-3 Thyroide

# Anatomie :

La thyroide est une glande impaire, médiane, située dans la région sous-hyoidienne, elle est constituée de
2 lobes reliés par un isthme central.

Elle est plaquée contre la partie supérieure de la trachée et contre le larynx ; son poids moyen est de 15 a
20g.

Figure 2.

# Sécrétions :
Les hormones T3 et T4, appelées thyronines sont synthétisées dans les cellules folliculaires thyroidiennes
a partir de I’lode circulant. D’abord stockées, elles sont ensuite déversées dans le réseau sanguin

thyroidien.

# Contr6le et réqulation des sécrétions :

Le métabolisme des hormones thyroidiennes est soumis au contrdle de I’axe hypothalamo-hypophysaire,

mettant en jeu la TRH hypothalamique et la TSH hypophysaire (voir 1-2-2).

# Roles physiologiqgues des sécrétions thyroidiennes :

T3 est la forme active des thyronines, son réle est :
- calorigene : elle permet le maintien de I’homéothermie en compensant les pertes thermiques de
I’organisme
- métabolique, notamment : . hyperglycémique
. lipolytique : elle mobilise les lipides a partir du tissu adipeux et induit  I’augmentation de la
concentration en acides gras libres sanguins

. anabolisante : elle favorise la synthese protéique

. de facon générale, la thyroide assure le maintien du métabolisme basal



Notons enfin que la thyroide synthétise et sécrete une autre hormone : la thyrocalcitonine.
Celle-ci intervient dans la régulation du taux de calcium circulant, son action est hypocalcémiante par

réduction de la résorption ostéoclasique.

Figure 2



1-2-4 Parathyroides

# Anatomie :
On compte 4 glandes parathyroides chez I’homme, situées de part et d’autre de I’axe tracheal, a la face

postérieure de la thyroide (2 glandes postéro-supérieures et 2 glandes postéro-inférieures).
# Sécrétions :
Les glandes parathyroides secretent la parathormone (PTH), qui est, avec la thyrocalcitonine (sécrétée par

la thyroide) et la vitamine D, I’hormone de la regulation du métabolisme du calcium.

# Role physiologique et régulation :

La PTH a une action hypercalcémiante, sa sécrétion est déclenchée par une chute, méme minime, du taux
plasmatique du calcium ionisé ; elle agit alors au niveau :

- des reins, en augmentant la réabsorption du calcium et en diminuant celle du phosphore

- de I’os, en activant le remodelage osseux, notamment par stimulation des ostéoclates

- du tube digestif, en augmentant I’absorption du calcium et en diminuant celle du phosphore

La PTH est régulée par feedback négatif, amorcé par le calcium ionise.

1-2-5 Métabolisme glucidigue et sa réqulation par les hormones pancréatiques

Le glucose est un élément énergétique essentiel pour I’organisme, il est, entre autres, le principal substrat

nutritif utilise par le systeme nerveux central.

Son homéostasie doit donc étre assurée a tout moment, elle est contr6lée par de nombreuses voies
métaboliques de production, de consommation ou de mise en réserve du glucose sous forme de

polymeres.

Ainsi, la constitution du «pool » de glucose est due :
- a I’absorption intestinale du glucose alimentaire
- lors d’un jelne court, a sa libération a partir de glycogene dans le foie (glycogénolyse)

- lors d’un jedne prolongé, a sa production par néoglucogenése dans le foie.

La libération de glucose est induite par des hormones telles que le glucagon, le cortisol, la GH ou

I’adrénaline, dont les sécrétions sont stimulées par la diminution du taux plasmatique de glucose



circulant. De fagcon contraire, toute hyperglycémie inhibe la sécrétion de ces hormones, et induit celle de

la seule hormone hypoglycémiante de I’organisme : I’insuline.

Celle-ci va favoriser la mise en réserve de glucose sous forme de glycogene dans le foie ou sa
consommation via la glycolyse ; elle stimule la lipogenese et la libération d’acides-aminés afin de

renouveler les stocks énergétiques des tissus, et réprime la néoglucogenése.
L’insuline est donc une hormone centrale dans le contrdle de I’équilibre glycémique. Elle est synthétisée
et sécrétée par les cellules béta des flots de Langerhans du pancréas, et se lie a des récepteurs

membranaires.

1-2-6 Glandes surrénales

Les glandes surrénales sont localisées aux pdles supérieurs des reins, au niveau de la premiere vertebre
lombaire. Leur poids moyen est de 5g.

On leur distingue 2 parties :

- le cortex surrénalien ou corticosurrénale (en périphérie)

- la médullosurrénale (au centre)

Figures 3 et 4.

Figures 3 et 4



> La corticosurrénale :

# Anatomie :
Elle est constituée de plusieurs zones distinctes, sécrétant chacune des hormones différentes, mais qu’on
regroupe sous le nom de stéroides (hormones synthétisées a partir d’un précurseur commun: le
cholestérol) :

- la zone glomérulée qui est la plus externe (et qui représente 5 a 10% du cortex), est le siége des
sécréetions des minéralocorticoides

- la zone fasciculée (représente 75% du cortex), sécrétant les glucocorticoides

- la zone réticulée (10 a 15% du cortex), qui est le site de production d’androgénes et d’cestrogenes.

# Roles physiologigues et régulation des sécrétions :

1- minéralocorticoides :

La principale hormone représentative des minéralocorticoides est I’aldostérone.



Elle agit surtout au niveau rénal, mais aussi au niveau digestif (iléon et colon), cutané et au niveau des
glandes salivaires, en augmentant la réabsorption sanguine de sodium, et en favorisant I’élimination du
potassium.

D’autre part, I’aldostérone, qui influence donc la rétention hydro-sodée, augmente la filtration

glomérulaire rénale et le flux plasmatique rénal.

Les secrétions de minéralocorticoides sont soumise a la régulation exercée par :

le systéme rénine-angiotensine : la rénine est synthétisée et sécrétée par le rein, elle convertit
I’angiotensinogene en angiotensine 1 puis en angiotensine 2 et enfin en angiotensine 3.Les 2 derniéres
formes de I’angiotensine ont un pouvoir stimulant sur la sécrétion d’aldostérone. La sécrétion de rénine
est aussi a relier avec :
- une diminution du flux sanguin rénal (ex: passage a une position debout, diminution du volume
sanguin,...)

- une hyponatrémie

- la sécrétion de prostaglandines Al

. plus directement, la sécrétion d’aldostérone est stimulée par :
la rénine (elle-méme stimulée par une hyponatrémie)

I’ACTH hypophysaire (elle méme contrdlée par la CRH hypothalamique)

. elle est diminuée par :
I’hypernatrémie
la dopamine
les peptides natriurétiques atriaux : ANP
la somatostatine

les prostaglandines

2- Corticostéroides :

Le chef de file des corticostéroides est le cortisol.

¢ Action métabolique :

e lIs exercent une influence sur le métabolisme des hydrates de carbone :
Les glucocorticoides augmentent la production de glucose au niveau du foie par :
- stimulation de la glycogénolyse

- stimulation de la néoglucogenése



- stimulation de la dégradation des protéines musculaires, du tissu lymphoide, du tissu adipeux,
augmentant ainsi le nombre d’acides-aminés disponibles pour la synthese de glucose.
Ils diminuent la capacité des cellules a autoriser I’entrée du glucose. Par conséquent, les glucocorticoides
ont une action hyperglycémiante, a I’opposé de celle de I’insuline.

Métabolisme proteique :
Les corticoides stimulent le catabolisme protidique dans de nombreux tissus (en particulier les muscles),

sauf au niveau du foie, siége de syntheses protéiques.

Métabolisme lipidique :
La dégradation des lipides est favorisée, elle augmente la concentration sanguine en acides gras libres.

Les corticoides ont tendance a redistribuer les masses graisseuses corporelles au niveau facio-tronculaire.
Métabolisme calcique :
Ils inhibent I’absorption intestinale du calcium ainsi que sa résorption rénale. Leur action est donc

hypocalcémiante.

Roéle des glucocorticoides dans le mécanisme de I’inflammation :

Les corticoides inhibent I’ inflammation en intervenant a différents stades de son déroulement :

. lIs diminuent la perméabilité vasculaire, et ainsi limitent la migration des cellules immunitaires vers les
tissus léses

. lls stabilisent les membranes lysozomiales et empéchent la libération des enzymes protéolytiques par les
cellules endommagées

. lls diminuent le nombre des monocytes, des lymphocytes, et les polynucléaires éosinophiles en inhibant
leur production ; d’autre part ils diminuent la fonction des cellules immuno-compétantes.

Ainsi, I’administration chronique de corticoides diminue I’inflammation tissulaire, mais aussi accroit la

susceptibilité de I’organisme aux infections.

Autres roles : Ils élevent la pression artérielle, augmentent la sécrétion d’acides gastriques, la filtration
glomérulaire rénale (et freinent la sécrétion d’ADH), mais encore diminuent I’appétit, freinent la

croissance, et ont une action sur la régulation de I’humeur.

La sécrétion des glucocorticoides mais aussi celle des androgenes synthétisés par la zone réticulée
(DHEA : déhydroépiandrostérone, DHEAS : déhydroépiandrostérone sulfate, androsténedione est sous la
dépendance du systeme hypothalamo-hypophysaire, et plus précisément des sécrétions de CRH par les

noyaux hypothalamiques et des sécrétions d’ACTH par I’hypophyse antérieure. A leur tour, les



glucocorticoides freinent la production de CRH et ACTH par un mécanisme de rétro-contréle négatif
(voir 1-2-2). La régulation du systéme corticotrope fait aussi intervenir d’autres acteurs comme le stress.

» La médullosurrénale :

# Anatomie :
La médullosurrénale est composée de cellules «chromaffines », renfermant chacune de nombreux

granules de catécholamines (Les catécholamines regroupent I’adrénaline et la noradrénaline).

# Roles physiologiques et régulation des sécrétions :

Le systéeme nerveux sympathique regroupe les systéemes entérique, parasympathique, et sympathique. Ce
dernier est constitué de neurones préganglionnaires situés dans la moelle spinale thoracique et lombaire,
reliés a I’hypothalamus, au tronc cérébral et a la moelle épiniére, et dont certains envoient des axones au

contact des cellules chromaffines de la médullosurrénale.

Les neurones pré-ganglionnaires sont cholinergiques (leur neuro- médiateur est I’acétylcholine), tandis
que les neurones post-ganglionnaires et les cellules chromaffines liberent des catécholamines, répondant

ainsi aux stimulations du systéme nerveux central.
Les catécholamines agissent par liaison a différents récepteurs, de type béta ou alpha.
Leur effet est d’adapter les grands systémes régulateurs comme le systéeme nerveux ou le systéeme

endocrinien aux multiples stimulations externes qui parviennent a I’organisme.

¢ Actions métaboliques :

e Métabolisme glucidique :
Au niveau hépatique, elles induisent aussi la neoglucogenése (via les récepteurs béta), ainsi que la
glycogénolyse.
Au niveau pancréatique, elles inhibent la sécrétion d’insuline mais favorisent celle de glucagon.
Enfin, au niveau musculaire, elles stimulent la glycogénolyse.
Ainsi, les catécholamines ont globalement un effet hyperglycémique : leur libération sera stimulée par

toute hypoglycémie.

e Métabolisme lipidique :
Les catécholamines stimulent la dégradation des lipides ; leur action sur la graisse brune favorise la
thermogenése.

D’autre part, elles stimulent la dégradation des triglycerides musculaires.

¢ Action cardio-vasculaire :




Les catécholamines ont un effet cardio-stimulant: elles augmentent la fréquence et I’intensité des
contractions cardiaques ; enfin elles provoquent, selon la nature des récepteurs recrutés, la vasodilatation

(récepteurs béta) ou la vasoconstriction (récepteurs alpha) vasculaire.

1-2-7 Glandes sexuelles

1-2-7-1 Glandes sexuelles féminines

# Anatomie :

Les ovaires sont des glandes situées dans la région pelvienne de chaque cété de I’utérus, d’un poids
moyen de 10 a 20g chacun.

Ils sont constitués de 2 parties :

1- La partie périphérique : le cortex, contenant les follicules ovariens

4- La partie centrale : la médullaire, formée du stroma et du hile

Figure 5.

# Sécrétions

Les hormones sécrétées par I’ovaire sont des stéroides :

- les cellules de la theque et du stroma sont a I’origine de la production d’androsténedione et d’une tres
faible quantité de testostérone

- les cellules de la granulosa sécretent des cestrogenes (cestrone, cestradiol et cestriol)

- les cellules ayant subi la lutéinization produisent de la progestérone

On doit noter que les ovaires ont une double fonction : endocrine et exocrine avec la production et
I’expulsion des gametes femelles.

# Roles physiologiques des sécrétions :

- ROle des cestrogenes :

Ils déterminent I’apparition des caracteres sexuels secondaires lors de la puberté.

En augmentant I’activité des ostéoblastes, ils stimulent le développement des cartilages de conjugaison

lors de la croissance, plus tard, la diminution de leur taux est responsable de I’apparition de la ménopause.

Au cours de la grossesse, les cestrogenes induisent le développement mammaire.



Ils agissent sur le métabolisme de la paroi artérielle, favorisent I’hydratation des tissus conjonctifs ainsi

que la prolifération de I’épithélium cutané.

Lors du cycle menstruel, les cestrogénes :

- Facilitent la croissance des follicules ovariens.

- lls stimulent vascularisation utérine ainsi que la prolifération et la transformation de I’endometre qui
évolue alors en muqueuse déciduale.

- lls augmentent I’excitabilité des cellules du myométre, les rendant plus propices a la contraction.

- lls induisent la synthése de récepteurs a la progestérone au niveau de I’endometre.

- La diminution de leur concentration ainsi que celle de la progestérone lors de la phase lutéinique

déclenche I’apparition des menstruations.

- Roles de la progestérone :

Elle est produite lors de la phase lutéinique, son réle principal est de préparer I’utérus a la gestation.

Elle est responsable des changements de capacité sécrétoire de I’endomeétre (et permet alors le
développement de glandes nécessaires a I’implantation de I’ceuf )

Elle modifie la consistance et le pH du mucus vaginal, interdisant la survie de spermatozoides.

Elle commande la fonction sécrétoire pendant la lactation.

La progestérone est aussi thermogeénique, en outre elle agit au niveau rénal en augmentant la réabsorption

de sodium et d’eau.

# Réqulation des sécrétions :

Le systeme de reproduction féminin est soumis a des variations cycliques, correspondant a des périodes
de préparation a la fertilisation et a la gestation. Ce cycle est menstruel et il voit au quatorzieme jour
I’expulsion d’un ovocyte ; a partir de la puberté, environ 400 ovocytes atteindront la maturité, et seront
libérés lors des ovulations successives. Cette maturation et I’excrétion des ovocytes sont sous la
dépendance de la stimulation par les hormones gonadotropes: FSH et LH, elles-mémes sous la
dépendance du GnRH hypothalamique (dont la sécréetion est pulsatile au rythme d’un pic toutes les 90

minutes).

Chronologie d’un cycle :

Seul le follicule présentant le plus grand nombre de récepteurs a FSH et LH parviendra a maturité, et
pourra libérer son ovocyte. Si une forte concentration sanguine en cestrogenes est maintenue, le
rétrocontréle négatif qu’ils exercent sur les sécrétions hypophysaires s’inverse et devient positif : c’est le

pic de FSH et LH qui déclenche I’ovulation. Quelques heures plus tard, le corps jaune se forme et



maintient un taux elevé de sécrétions d’cestrogenes et de progestérone (les productions de gonadotropes

diminuent).

La dégénérescence du corps jaune s’accompagne de la chute des sécrétions d’cestrogénes et de
progestérone, FSH et LH reviennent a une concentration normale, un nouveau cycle est enclenché. Dans
le cas ou il y a implantation d’un blastocyste dans I’utérus, la multiplication des cellules du corps jaune

maintient la production d’cestrogénes et surtout de progestérone.

Figure 5



1-2-7-2 Glandes sexuelles masculines

# Anatomie :
Les gonades males sont les testicules, organes pairs et symétriques, contenus dans une enveloppe : le

scrotum.

Figure 6.

# Sécrétions et rdles physiologiques :

Tout comme les ovaires, les glandes sexuelles masculines ont une vocation a la fois endocrine et
exocrine.

En effet, la spermatogenése (sous le controle des cellules de Sertoli) prenant place dans les tissus
testiculaires, conduit a la production de gamétes dont la forme mature, les spermatozoides, sont déversés

dans la lumiére des tubes séminifeéres.

Les hormones synthétisées et sécrétées par les cellules sexuelles sont :

- la testostérone, produite par les cellules de Leydig, ¢’est une hormone stéroide ; une partie sera convertie en
cestradiol et en dihydrotestostérone (DHT).

La DHT est indispensable pour le développement des organes sexuels secondaires.

La testostérone est impliquée dans le maintien du processus de différenciation des spermatogonies
(cellules sexuelles males souches) en spermatozoides, cette fonction est aussi influencée par la FSH
hypophysaire .

Les androgénes stimulent la synthese protéique, augmentent la matrice protéique osseuse et la
rétention en calcium, sont responsables des caracteres sexuels secondaires, augmentent I’épaisseur
cutanée et stimulent le métabolisme de base.

- les inhibines et activines, peptides régulant la sécrétion de FSH.



# Réqulation des sécrétions :

Les sécretions endocrines sexuelles sont contrdlées par I’hypothalamus (GnRH) et I’hypophyse (FSH et
LH), dont les productions sont pulsatiles : on assiste a un pic de GnRH environ toutes les 90 minutes.

LH stimule les cellules de Leydig et leur sécrétion de testostérone.

FSH agit sur les cellules de Sertoli et induit leur multiplication avant la puberté, elle influence aussi les

premiéres étapes de la spermatogenése.

En retour, les androgénes freinent les sécrétions de FSH, LH, et de GnRH. D’autre part, FSH est aussi

freinée par les inhibines, mais est stimulée par les activines.

1-2-8 Epiphyse ou glande pinéale

L’épiphyse est une glande impaire et médiane de petite taille, située a la jonction diencéphale-
mésencéphale, a la face postérieure du 3°™ ventricule.

Les cellules pinéales synthétisent et sécretent les indolamines : triptophols, sérotonine et mélatonine, qui
est la seule dont I’action et le métabolisme humain soit connus.

Si la mélatonine n’a que peu d’influence sur les glandes endocrines, son action sur le systeme nerveux

central est un puissant effet sédatif. Sa régulation s’exerce par des voies endocrines et nerveuses.

1-2 Cycles de régulations endocriniennes

Voir tableau 1.

2- INFLUENCE DES
PATHOLOGIES ENDOCRINIENNES SUR
L’ ODONTO-STOMATOLOGIE

2-1 Pathologies hypophysaires

2-1-1 Hypofonctionnement anté-hypophysaire : hypopituitarisme

2-1-1-1 Rappels d’étiopathogénie (26,56)




L hypopituitarisme concerne les carences associées ou dissociées en hormones somatotrope, corticotrope,
thyréotrope, gonadotrope et/ ou en prolactine.

Elle peut résulter de plusieurs étiologies :

- Atteinte tumorale de I’hypophyse

- Causes hémorragiques (syndrome de Seehan)

- Causes iatrogenes (ex : hypophysectomie chirurgicale ou radiothérapique)

- Processus inflammatoires (idiopathiques liés a I’auto-immunité), infectieux ou infiltratifs (ex :

sarcoidose)

Chez I’enfant , on parle plutot de nanisme harmonieux.

D’autre part, un hypopituitarisme dissocié peut évoluer en panhypopituitarisme global.

2-1-1-2 Sémiologie

2-1-1-2-1 Générale (26,56)

Les signes cliniques de I’hypopituitarisme global regroupent :

- Un faciés d’aspect bouffi, avec une peau pale, fine luisante, ridée

- Une achromie tégumentaire et une dépilation generales

- Une atteinte corticotrope : asthénie (apathie psychique et fatigabilité), hypotension artérielle, accidents
hypoglycémiques

- Une atteinte thyréotrope : frilosité, apathie, bradychardie

- Une atteinte gonadotrope : aménorrhée, impuissance, baisse de la libido

Le nanisme harmonieux, quant a lui, se caractérise par :
- Un retard de croissance de tous les tissus (traits du visage peu marqueés, extrémités de petite taille)
- Des signes cutanés
- Un retard gonadique
2-1-1-2-2 Oro-faciale (9,26,40,41,63)

> Chez I’adulte, I’hypopituitarisme se manifeste au niveau bucco-facial par: (25)

- Une polyalvéolyse évolutive avec chute dentaire précoce

- Une forte susceptibilité a la carie



- Une xérostomie, qui favorise la fragilité¢ dentaire vis-a-vis des caries, mais aussi I’apparition de

pathologies parodontales (fréquentes gingivites)

> Les enfants atteints de nanisme harmonieux présentent : (9,40,63)

- Une lenteur de développement du crane, de la face, et de la mandibule

- Un retard de rhizalyse des dents temporaires et une éruption retardée des dents définitives
- Un chevauchement dentaire

- Une hypoplasie de I’émail

- Une fréquence plus importante d’agénésie des incisives latérales supérieures

- Des troubles vasculaires pulpaires et parodontaux

> Le panhypopituitarisme se caractérise par: (26)

- Une micromandibulie entrainant un encombrement dentaire avec malpositions
- Un retard de dentition
- Une tendance a la microdontie, avec des chambres pulpaires volumineuses, des racines courtes, des

apex ouverts

2-1-1-3 Traitement (26,55,67)

Le traitement est tout d’abord €tiologique : chirurgie en cas de tumeur, éventuellement complétée par une
radiothérapie dans certains cas.
Il est ensuite nécessaire de mettre en route un traitement hormonal substitutif définitif, comprenant des

hormones surrénaliennes, thyroidiennes, gonadiques et somatotropes.

2-1-1-4 Conduite a tenir en odonto-stomatologie  (26,67)

Une prise de contact avec le médecin traitant est nécessaire avant d’entreprendre tout soin chez
I’insuffisant anté-hypophysaire, afin d’adapter le traitement en cas de stress, d’infection, de chirurgie : il
est en particulier indispensable d’augmenter les doses de corticostéroides.

Les précautions a prendre sont les mémes que celles concernant I’insuffisant thyroidien, surrénalien, et

gonadique (voir les chapitres concernés).



Les patients atteints d’insuffisance anté-hypophysaire doivent effectuer de fréquentes visites de contréle,

afin d’anticiper toute atteinte carieuse ou parodontale, auxquelles ils sont particulierement susceptibles.

Notons que le patient panhypophysaire peut subir des poussées évolutives de sa maladie lors de stress,

d’infections, de traumatismes, pouvant aller jusqu’au coma hypophysaire.

2-1-2 Hyperfonctionnements anté-hypophysaires : les hyperpituitarismes

Les hyperpituitarismes regroupent toutes les pathologies d’hypersécrétion des hormones anté-
hypophysaires (qui sont toujours dissociées: GH ou PRL ou ACTH ou TSH ou LH/FSH), parmi
lesquelles seule I’hypersécrétion pathologique de GH présente des manifestations bucco-faciales : celle-ci
sera donc I’unique maladie d’hyperfonctionnement anté- hypophysaire traitée dans ce chapitre.

2-1-2-1 Rappels d’étiopathogénie (26,56)

L hypersécrétion d’hormone somatotrope (GH) est liee a I’apparition le plus souvent d’un adénome
somatotrope, exceptionnellement d’une tumeur hypothalamique ou d’une sécrétion paranéoplasique de
GH ou GHRH.

L’exces chronique de GH sera responsable :
e Avant la fin de la croissance : d’un gigantisme :
En effet, I’hormone de croissance, favorisant la synthese tissulaire de somatomédines, stimule la

croissance des cartilages épiphysaires et I’anabolisme musculaire.

e Apres la fin de la croissance : d’une acromégalie :

Dans ce cas, c’est la croissance du périoste qui entraine I’apparition des dysmorphoses (a cette période,

les cartilages de conjugaison sont soudés).

2-1-2-2 Sémiologie

2-1-2-2-1 Génerale (26,56)

L’acromégalie est une pathologie rare ; elle se caractérise par ses dysmorphoses acquises :

» Modifications céphaliques :



La face est allongee, ses saillies osseuses sont accentuées (visage d’aspect chevalin).

» Elargissement des mains et des pieds (correspondant a une hypertrophie des parties molles)

> Déformation du rachis

» AU niveau cutané :

La peau est épaisse, et sujette a une hypersudation.

» Organomégalie :

Concernant notamment les organes endocrines.

D’autre part, on note de nombreuses modifications biologiques, en particulier une hyperglycémie pouvant

entrainer I’apparition d’un diabete (dans 20 a 40% des cas).

2-1-2-2-2 Oro-faciale (26,13,40,41,63,66,70)

X/
X4

% Le gigantisme se manifeste :

» Au niveau osseux par: (26,40,63)

- Des os mal calcifiés
- Une corticale mandibulaire épaissie

- Des sinus maxillaires élargis

» Au niveau dentaire par :
- Des dents et des racines élargies  (26,40,63,67)

- Une perte précoce des dents temporaires et une éruption prématurée des dents définitives (67)

- Une fragilité dentaire vis-a-vis des caries et des infections (26,40,63,67)

«» L’acromégalie se caractérise :

» AU niveau 0sseux par :

- Une croissance disproportionnée des os faciaux (26)
- Une hyperplasie des maxillaires avec aplatissement du palais
- Des centres de croissance mandibulaire excessivement stimulés, en particulier au niveau du condyle : il en

résulte un prognathisme, et des arcades dentaires étendues (26,13,40,63,67)



- Un sur-développement des sinus (26,67)
- 1l a été constaté lors d’une expérience sur le lapin que la GH a effet bénéfique sur I’intégration osseuse des

implants (cependant, cet effet est incertain a long terme)  (70)

» Au niveau muqueux par : (26,13,67)

- Des levres épaissies, eversees

- Une macroglossies avec des bords crénelés (empreinte des dents), pouvant entraver I’élocution et la
déglutition

- Une hypertrophie des papilles linguales

- Parfois une hypertrophie des glandes salivaires

- Une maladie parodontale sévere est habituelle (liée a une respiration buccale et aux bourrages alimentaires

au sein des diastémes)

> Au niveau dentaire par :

- Une fréquente malocclusion du classe 111 d’angle (26)
- D’importants diastemes interdentaires (26,13,67)
- Une hypercémentose, des dents de teinte plut6t jaunatres (émail et dentine trés denses) (26,41,67)

- De frequents inversés d’articulé avec versions dentaires. (40,63)

2-1-2-3 Traitement (26,56)

L’hypersécrétion chronique d’hormone de croissance est traitée en premiere intention par I’exérese de
I’adénome hypophysaire. Si I’exces de GH persiste malgré la chirurgie, un traitement médical, impliquant
notamment I’administration d’octréotide (somatostatinergique) et/ ou de bromocriptine (dopaminergique)
et/ ou de bloqueurs des récepteurs de GH est envisagée.

On ne recourt a I’irradiation par voie externe qu’en derniére intention ou dans le cas par exemple d’un

adénome récidivant.

2-1-2-4 Conduite a tenir en odonto-stomatologie (26,67)

Une prise de contact avec le médecin traitant est nécessaire afin de déterminer quel est le degré de

stabilité de I*hyperpituitarisme, et si des complications lui sont associées.

Dans le cas d‘un patient dont la pathologie est stabilisée et ne présentant aucune complication, aucune

précaution particuliére n‘est a prendre.



Il est cependant important d*avoir a I‘esprit que les acromeégales présentent souvent des complications
cardio-vasculaires, et notament une hypertension artérielle, ainsi qu‘un diabéte: il est alors indispensable

de prendre les précautions relatives a ces pathologies.

Enfin, notons que les patients traités par bromocryptine sont souvent sujets a des accidents d*hypotension

orthostatique.

2-1-3 Pathologies post-Hypophysaires

2-1-3-1 Rappels d’étiopathogénie (26)

L’hypophyse postérieure sécréte 2 hormones : I’ocytocyne et I’hormone anti-diurétique ADH.

C’est la carence en cette derniére hormone qui est responsable de I’apparition d’un diabete dit insipide.

Ce diabéte a de nombreuses étiologies possibles :atteinte hypothalamique d’origine tumorale,
traumatisme cranien, séquelle, souvent transitoire, d’une hypophysectomie, et enfin idiopathique dans 33

a 65% des cas.
2-1-3-2 Sémiologie
2-1-3-2-1 Générale (26)

Le tableau clinique du diabéte insipide associe une polyurie et une polydipsie.

2-1-3-2-2 Buccale (26)

Le diabete insipide est caractérisé par une xérostomie ainsi que par les conségquences qui s’en suivent :

infections, mycoses...etc, qui seront vues dans le diabte hyperglycémique (voir 2-4-3-3-2).

2-1-3-3 Traitement (26)

Le traitement étiologique est suivi d’une hormonothérapie substitutive lorsque la carence est profonde
(par voies nasale ou orale : DIAPID® ou MINIRIN®). Des molécules comme la carbamazépine ou la
chlorpropamide ont été utilisées dans le cas ou la carence en ADH n’est pas totale, afin de renforcer son

action.



2-1-3-4 Conduite a tenir en odonto-stomatologie  (26)

Dans le cas ou le patient fractionne ses instillations nasales de DIAPID® ou MINIRIN®, il est
recommandé, afin d’éviter que le patient n’ait une sensation intense de soif lors des soins, de lui

demander de les effectuer avant le début des soins.

Conclusion :

Ainsi les principales interactions entre pathologie hypophysaire et odonto-stomatologie concernent les
pathologies de I’anté-hypophyse, dont certaines manifestations concernent les tissus osseux, dentaires et
muqueux. Des précautions sont a prendre en particulier dans le cas de I’hypopituitarisme pour lequel
toute infection ou stress peut induire un coma hypophysaire, de plus il sera nécessaire d’appliquer les

mesures requises pour I’insuffisance thyroidienne, surrénalienne et gonadique.

2-2 Patholoqgies thyroidiennes

2-2-1 Hypothyroidie

2-2-1-1 Rappels d’étiopathogénie (26,48,56,67)

L’hypothyroidie de I’adulte est une pathologie commune.

Elle peut étre acquise :

- hypothyroidie suite a un traitement chirurgical, radiothérapique (lode radioactif) ou médicamenteux
(Lithium, cordarone)

- thyroidite atrophique, thyroidite chronique auto-immune ou thyroidite de Hashimoto (par action d’anticorps

anti-thyroidiens)

ou congénitale :
- troubles de I’hormonosynthese
- dysgénésie thyroidienne

Elle peut enfin étre liée & une endémie goitreuse.

Les conséquences seront métaboliques avec une diminution du métabolisme de base, et générales.



2-2-1-2 Séemiologie

2-2-1-2-1 Générale (13,26,56)

La plupart des hypothyroidies sont diagnostiquées au stade « frustre »,donc peu ou trés peu

symptomatiques, grace aux dosages de TSH.

Dans sa forme typique évoluée, les symptomes de I’hypothyroidie regroupent :

1- Une atteinte cutanéo-muqueuse (liée a I’infiltration des tissus) et phanérienne :

- Peau de couleur cireuse, seche, dont I’hypoderme est infiltré
Téguments froids et secs, dont la cicatrisation est difficile

- Rides et plis cutanés effacés

- Visage bouffi

- Doigts et orteils boudinés

- Tronc et membres d’aspect cylindrique

- Muqueuses infiltrées

Raucité de la voix dont les cordes vocales sont atteintes
- Phaneéres :

Ongles cassants, secs

Dépilation pratiquement totale

Les cheveux, secs et cassants, chutent
- Prise de poids

2- Hypométabolisme :

- asthénie importante, a la fois physique (gestes rares et lents), psychique (attention déficiente,

troubles mnésiques ) et génitale (baisse de la libido atteignant les 2 sexes)

- hypothermie et frilosité



- troubles cardiaques (bradychardie, possible insuffisance cardiaque a tres bas débit) et respiratoires

- troubles digestifs : constipation

3- Troubles neuro-musculaires : masses musculaires dures, empatées, tendues

4- Certaines hypothyroidies s’accompagnent d’un goitre.

2-2-1-2-2 Oro-faciale  (8,13,26,41,45,61,64)

2-2-1-2-2-1 Chez I’enfant

» AU niveau 0SSeux :

- Fermeture tardive des sutures craniennes

- Proalvéolies maxillaires et mandibulaires, occasionnant des dysmorphoses dento-faciales

» Au niveau tissulaire :  (13,26)
- Macroglossie, la langue déborde souvent de la cavité buccale et peut occasionner des troubles de I’élocution

et de la déglutition ; elle est aussi responsable de la proalvéolie des incisives. Empreinte des dents sur ses
bords.

- Gencives infiltrées, hypertrophiées, ulcérées

> Au niveau dentaire :  (13,26)

Plus le traitement intervient tardivement par rapport au début de la maladie, plus le risque que les dents

soient atteintes est grand.

- Retard d’éruption des dents définitives et persistance tardive des dents temporaires sur I’arcade, parfois
agéneésies de dents temporaires

- Développement incomplet des racines et canaux radiculaires larges

- Hypoplasie de I’émail des deux dentitions, favorisant la formation de caries a évolution rapide

- Microdontie des dents lactéales et dysmorphie des dents définitives

- Malocclusion et diastémes liés a une forte pression linguale

2-2-1-2-2-2 Chez I’adulte

» AU niveau 0SSeux :




L’insuffisance thyroidienne prédispose a la résorption osseuse.

> Au niveau tissulaire :  (26)

- Face arrondie, lévres éversées

- Macroglossie avec parfois altération du godt

- Persistance d’une ouverture buccale (liée a I’hypotonie des muscles peéri-buccaux, et a la protrusion

linguale)

- Hyperkératose gingivale

- La gencive est d’aspect rouge, hypertrophiée, congestionnée, avec des papilles tuméfiées, en relation avec a

>

la fois une mauvaise hygiene, une respiration de type buccal, une diminution de la réponse immunitaire et
une hyposialie : ainsi la présence de gingivite ou de parodontite n’est pas spécifique a I’hypothyroidie,
celle-ci constitue un facteur aggravant des pathologies parodontales chez I’adulte et un facteur

déclenchant chez I’enfant.

AU niveau dentaire :

- Fréquentes caries du collet  (26,64)

- L’hypothyroidie accélére la détérioration et la rhizalyse dentaire (8)

1)

2)

2-2-1-3 Traitement  (26,56)

Le traitement repose sur une hormonothérapie substitutive. L’hormone principalement utilisée est la L-

Thyroxine, selon des dosages voisins de 1,75 pg/kg.

2-2-1-4 Conduite a tenir en odonto-stomatologie (6,19,26,45,56,61,65,67)

Dépistage des pathologies thyroidiennes (61)

Il est nécessaire d’interroger tout nouveau patient (puis de les interroger réguliérement au fil des soins) a
propos d’éventuelles pathologies thyroidiennes.
D’autre part, notre examen clinique devrait toujours comprendre I’inspection et la palpation de la glande.

Toute suspicion demande une exploration aupres du médecin traitant.

Prise de contact avec le médecin traitant et notion de patient a risque

Le praticien sera questionné sur la stabilité de sa maladie, son traitement, ses éventuelles complications.
(61)



3)

4)

Chez les hypothyroidiens, il sera a craindre au cabinet dentaire une décompensation de la pathologie lors
de situations de stress psychique ou chirurgical, sous forme de coma myxcedémateux (surtout chez le

sujet agé de plus de 60 ans, et en particulier chez la femme). (65)

On peut alors déterminer dans quelle mesure le patient est «a risque », en se référant a 3 catégories de

classification: (61)

# Patient a risque faible : patient traité, suivi régulierement, asymptomatique, I’examen physique et les

tests ont été normaux dans les 6 derniers mois.

# Patient a risque modéré : patient asymptomatique, mais dont la pathologie n’a pas été évaluée dans les

6 derniers mois.

# Patient a risque élevé : patient présentant des symptémes, qu’il soit traité ou non.

Indications des soins en fonction de la catégorie de risque

# Patient a risque faible : (61)

Tous les soins sont possibles.

# Patients a risque modéré : (61,67)

Tous les soins sont possibles, toutefois la chirurgie (y compris les avulsions simples) nécessite I’avis du
médecin traitant au préalable car ces patients sont intolérants vis-a-vis des situations de stress, des

traumatismes...

# Patient a risque élevé :  (61)

Seuls actes possibles : examen clinique, prise d’empreintes, radiographies.

Tous les autres soins sont reportés jusqu’a stabilisation de la pathologie.

Précautions vis-a-vis du stress (61)

Les rendez-vous sont fixés plutdt le matin, ils sont courts, et une sédation est recommandée.
Rq : Les benzodiazépines, narcotiques ou barbituriques sont a éviter car ils favorisent la survenue du

coma myxcedémateux.



5)

6)

7)

8)

L utilisation de Protoxyde d’Azote est tout a fait possible chez ces patients.

L’anesthésie  (26)

Il est conseillé de réduire les doses injectées compte tenu de la dépression des centres respiratoires et de
I’infiltration mucoide des muscles respiratoires.

Certains auteurs contre-indiquent I’utilisation de vasoconstricteurs chez ces patients.

Gestion du risque infectieux

Les mesures universelles d’hygiéne et d’asepsie sont recommandées. (61)
L utilisation de produits a base d’lode est a éviter. (61)
L’infection favorisant le coma myxcedémateux, il est nécessaire d’éradiquer rapidement tout foyer

infectieux. (19)

Précautions lors des prescriptions  (26,61)

Certains médicaments sont a éviter, en raison de leur effet dépresseur respiratoire, des risques de
surdosage médicamenteux (le métabolisme chez I’insuffisant thyroidien est tres ralenti), et de leur
tendance a favoriser le coma myxcedémateux : il s’agit des barbituriques, hypnotiques, tranquillisants et

antalgiques narcotiques.

La question de I’implantologie

Il n’y a pas de contre-indication de I’implantologie chez des sujets bien contrélés.

On remarque cependant plus de perte osseuse péri-implantaire dans la premiere année de mise en charge,
tendance qui régresse ensuite pour devenir comparable aux pertes osseuses des sujets sains.

Du point de vue des tissus mous, il y a plus de complications dans la premiére phase de cicatrisation (dans

le cadre d’un protocole implantaire en 2 temps).

2-2-2 Hyperthyroidies

2-2-2-1 Rappels d’étiopathogénie (26,56)




L’hyperthyroidie est la conséquence d’un hyperfonctionnement de la thyroide ; il survient le plus souvent
chez la femme.

Sa forme la plus courante est la maladie de Basedow (ou goitre ophtalmique), dont I’origine est une
stimulation thyroidienne (associé ou non a une stimulation des muscles occulomoteurs) par des anticorps

anti-récepteurs de TSH.

2-2-2-2 Sémiologie

2-2-2-2-1 Générale  (13,26,56)

Les signes majeurs de la maladie de Basedow associent goitre (homogene, mobile a la déglutition, de
volume variable), exophtalmie (uni ou bilatérale, source de larmoiements ou d’irritations oculaires et
s’accompagnant d’un élargissement de la fente palpébrale) associée ou non a des paralysies
occulomotrices (diplopie), tachycardie, tremblements et amaigrissement.

D’autres signes d’atteinte auto-immune peuvent s’associer au tableau clinique : myxcedéme pre-tibial,

vitiligo,diabeéte...

2-2-2-2-2 Oro-faciale (8,13,26,33,41,46,59,75)

AU niveau 0SSeux :

Dysmorphoses maxillaires  (33)
L &ge osseux est en avance sur I’age dentaire (74)

Chez I’enfant : accelération de la croissance des maxillaires. (13)

AU niveau mugueux :

- L’atteinte parodontale est quasiment constante, avec alvéolyse des maxillaires et installation de

parodontopathies a évolution rapide.

En effet, I’hyperthyroidisme favorise I’hyper remodelage osseux, dont la conséquence est une tendance a
la perte osseuse. (8)

Cette lyse de I’0s alvéolaire est due a I’hypervascularisation de son périoste ainsi qu’a I’hyperactivité des
ostéoclastes le long de la lamina dura.  (74)

Cependant, et paradoxalement, il semble que I’administration de suppléments thyroidiens chez des sujets

sains réduirait la résorption radiculaire ; ainsi, lors d’une expérience menée par Loberg et Angstrom en



1994, des patients subissant un traitement orthodontique mobilisant les incisives supeérieures (les
mouvements de torque linguale et d’intrusion s’accompagnant fréqguemment de résorption radiculaire)
recoivent durant leur traitement des suppléments thyroidiens. On observe alors au terme du traitement une
diminution de la résorption radiculaire de ces dents avec des racines plus longues, plus larges et mieux

formées que celles observées apres traitement sans administration de suppléments thyroidiens. (46)

L’ostéoporose est généralisée avec résorption des crétes alveolaires. (59)

- La langue est souvent sujette a des picotements, des sensations de brdlure ; sa mobilité est réduite, et

les tremblements gqu’elle manifeste rendent le travail du chirurgien-dentiste plus difficile. (26)

- L’hyperstimulation du systeme nerveux sympathique conduit a I’augmentation du flux salivaire. (26)

> Au niveau dentaire :

Chez I’enfant, I’éruption des 2 dentitions est prématurée et les dents temporaires sont perdues
précocement. . Certaines dents définitives présentent des défauts de minéralisation ou de forme.

Il a été observé chez des enfants euthyroides nés de mere hyperthyroidienne plusieurs dents a la

naissance. (26)

Des caries multiples sont souvent presentes, elles sont plutét en rapport avec une sur consommation
d’aliments a base d’hydrates de carbone (les hyperthyroidiens ont une tendance boulimique). (13)

La pulpe est hyperhémiée et fibrotique. (41)

On note parfois des cas d’hyperesthésie dentinaire.
2-2-2-3 Traitement (26,56,67)

L’ hyperthyroidie est traitée :

- Principalement par I’administration d’anti-thyroidiens de synthese, en particulier du carbimazole
(NEOMERCAZOLE®), du benzylthiouracile (BASDENE®), ou du propylthiouracyle. Ce traitement

médical a une durée de 12 a 24 mois.

- D’autres substances peuvent étre indiquées: du lithium, des béta-bloquants (en raison de leur action
bradychardisante), des corticoides (en cas de crise thyréotoxique). Secondairement, des hormones

thyroidiennes sont rajoutées pour compenser I’hypothyroidie iatrogéne des anti-thyroidiens de synthese.



- Une thyroidectomie totale est envisagée dans certains cas, et apres préparation médicale.

- L’irathérapie (irradiation interne par de I’lode radioactif) peut aussi étre employée.

1)

2)

3)

2-2-2-4 Conduite a tenir en odonto-stomatologie (6,15,19,26,45,53,56,57,61,65,67)

Dépistage des pathologies thyroidiennes

Il est identique a celui des hypothyroidiens. (Voir le 2-2-1-4)

Prise de contact avec le médecin traitant et notion de patient a risque

Le praticien sera questionné sur la stabilité, le traitement, les éventuelles complications de la pathologie
de son patient. (26,61)

Chez ces patients, on craindra la survenue (en cas de stress psychique ou chirurgical, en cas d’infection)
d’une crise aigué thyréotoxique liée a nos soins.  (65)
On peut alors déterminer dans quelle mesure le patient est «a risque », en se référant a 3 catégories de

classification: (61)

# Patient a risque faible : absence ou disparition des signes d’hyperthyroidie, le patient n’est plus traité

# Patient a risque modéré : patient asymptomatique, mais qui est sous traitement

# Patient a risque élevé : patient présentant des symptdmes, qu’il soit traité ou non : I’hyperthyroidie

n’est pas stabilisée

Indications des soins en fonction de la catégorie de risque

#Patient a risque faible : (61)

Tous les soins sont possibles.

#Patients a risque modéré : (61,67)




4)

5)

6)

Tous les soins sont possibles, toutefois la chirurgie (y compris les avulsions simples) nécessite I’avis du

médecin traitant au préalable, ainsi que la réalisation d’un bilan hémostatique.

#Patient a risque élevé : (61)

Seuls actes possibles : examen clinique, prise d’empreintes, radiographies.

Tous les autres soins sont reportés jusqu’a stabilisation de la pathologie.

Précautions vis-a-vis du stress  (13,19,26)

Les hyperthyroidiens sont trés sensibles aux situations de stress : ce sont des patients anxieux, angoisses,
émotifs, parfois instables.

Le praticien doit adopter vis-a-vis de ces patients un comportement calme, rassurant, il doit beaucoup
dialoguer.

Les soins seront courts et fixés de préférence le matin.

Une sédation médicamenteuse est souvent bénéfique.

Notons que certains patients seront soignés en position semi-couchée, en raison de leur faiblesse

musculaire.

L’anesthésie  (57,61)

L utilisation des vasoconstricteurs est contre-indiquée uniquement chez I’hyperthyroidien a risque élevé
ou modéré, afin d’éviter une crise thyréotoxique.

On préferera la lidocaine aux autres molécules anesthésiques pour les hyperthyroidiens sous béta-
bloquants, car celle-ci n’est pas métabolisée par le foie (les béta-bloquants bloquent la circulation
hépathique).

Gestion du risque infectieux (19,26,61)

Les mesures universelles d’hygiene et d’asepsie sont recommandées. (26)

Toute infection peut déstabiliser I’hyperthyroidie et la faire basculer dans la crise thyréotoxique.
Ainsi, toute infection sera traitée par antibiothérapie ; de méme, chaque acte chirurgical sera couvert par

une antibioprophylaxie, et ce, méme si le patient est bien stabilisé. (19,61)



7)
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Les patients présentant une exophtalmie ayant une sensibilité oculaire accrue aux infections, requiereront
une antibioprophylaxie couvrant tout soin endodontique, parodontal ou chirurgical effectué sur des dents
maxillaires. (26)

Précautions lors des prescriptions

De nombreuses interactions medicamenteuses existent entre les médications de I’hyperthyroidie et nos

prescriptions :

Les anti-thyroidiens de synthése et: (26,67)

L’adrénaline : leur association est a éviter car les anti-thyroidiens de synthese augmentent les effets de
I’adrénaline

Les sulfamides : pas d’association car le risque d’agranulocytose est alors augmenté

L’ aspirine : ne pas associer car elle augmente les effets des anti-thyroidiens

Les anti-histaminiques : association a éviter, cependant pas de probléeme d’interaction avec
I’ATARAX®

Les béta-bloquants et :  (26)

Les vasoconstricteurs : risque d’hypertension artérielle : pas d’association dans le cas de béta-blogquants
non selectifs (AVLOCARDYL®, CORGARD®...)

Les anti-inflammatoires et I’aspirine : association a éviter

Les benzodiazépines : association a éviter

Le lithiumet :
Les tétracyclines : prudence, elles diminuent I’excrétion du Lithium
Les anti-inflammatoires : ils potentialisent les effets du Lithium, leur prescription est donc a limiter a

une durée maximum de 3 a4 jours.
Les glucocorticoides : voir le chapitre 2-5-1-1
Les solutions a base d’lode : leur utilisation est absolument interdite en dentisterie car elle peut

désequilibrer la pathologie. On en trouve dans certains bains de bouche, meéches, pates d’obturation,

désinfectants cutanés ou muqueux (BETADINE®). (67)



8) La question de I’implantologie

Il n’y a pas de risque plus grand a I’implantation chez des hyperthyroidiens contrélés que chez des

patients sains.  (6)

9) Lesurgences (19,61)

Les patients recus dans le cadre d’une consultation d’urgence, pour lesquels un doute subsiste quant a leur
état thyroidien, se verront prescrire, des antibiotiques en cas d’infection et/ ou des antalgiques non

narcotiques, afin de traiter les symptémes le temps que leur statut thyroidien soit clarifié.

Si le patient est a risque €élevé, il est adressé au service des urgences.

2-2-3 Thyroidites sub-aigués et cancers thyroidiens (13,26,56)

>

Les thyroidites sont principalement de 2 ordres :  (26)

o
A5

- Thyroidite subaigué de de Quervain d’étiologie encore discutée (probablement d’origine virale),
d’apparition brutale, a ne pas confondre avec la suivante
- Thyroidite chronique d’Hashimoto, trés fréquente, d’évolution trés lente et insidieuse, conduisant a

I’hypothyroidie (voir I’hypothyroidie).

Les thyroidites de de Quervain peuvent occasionner des douleurs irradiant vers la mandibule, I’oreille :
ces patients peuvent dans ces circonstances étre adressés a leur chirurgien-dentiste afin de s’assurer que

ces manifestations ne sont pas d’origine dentaire. (13,26)

%

%

Le cancer thyroidien est le plus fréquemment primitif et généralement de bon pronostic, il peut étre traité

par chirurgie associée ou non a une irathérapie ou une radiothérapie. (26)

Chez ces patients, une parotidite aigué iatrogene peut étre induite par I’absorption per os d’lode radioactif
(ce qui peut étre prévenu par I’administration de BUSCOPAN®). A long terme, il peut apparaitre une

hyposialie voire une xérostomie. (26)



Conclusion :

Les hypo et hyperthyroidiens sont donc des patients dont la pathologie influe grandement sur la sphére
oro-faciale.

De nombreuses manifestations buccales y sont associées, atteignant aussi bien les tissus osseux, dentaires

que les muqueuses.

Le niveau de suivi, de stabilité de leur pathologie ainsi que la présence de symptémes rend les soins
dentaires plus ou moins risqués et donc envisageables : plus la pathologie est instable et plus ces patients
seront sensibles au stress induit par les soins dentaires, ils seront aussi plus sensibles aux infections
buccales et décompenseront ainsi plus facilement leur pathologie, précipitant alors la survenue de comas

myxcedémateux pour les hypothyroidiens, et de crises thyréotoxiques pour les hyperthyroidiens.
On comprend donc toute I’importance du depistage des pathologies thyroidiennes au cabinet dentaire

ainsi que du respect du protocole de soins établi apres la premiere consultation avec I’aide du médecin

généraliste ou du spécialiste.

2-3 Pathologies para-thyroidiennes

Les parathyroides synthétisent une hormone hypercalcémiante : la Parathormone ou PTH, soumise a la

régulation hypothalamo-hypophysaire grace a I’action de TRH et de TSH.

2-3-1 Hypoparathyroidie

2-3-1-1 Rappels d’étiopathogénie (26)

L’hypoparathyroidie survient :
- surtout apres une thyroidectomie totale, avec ablation accidentelle des glandes parathyroides

- beaucoup plus rarement de fagon idiopathique (auto immune)

2-3-1-2 Sémiologie

2-3-1-2-1 Générale (13,26)

Elle peut se manifester selon un mode chronique ou aigué (on parle dans ce cas de crise de tétanie).



Les symptémes de I’hypoparathyroidie chronique sont :

- Des troubles trophiques oculaires (cataracte), cutanés et des phaneres (peau seche, fragile aux infections,
ongles cassants, striés, cheveux secs)

- Des troubles neuro-psychiques correspondant chez I’enfant a un retard de développement psychique et chez

I’adulte a un syndrome anxieux et dépressif

Les symptdbmes de la crise de tétanie surviennent brutalement, et débutent par des signes sensitifs :

- Fourmillements des extrémités

- Engourdissement

- Impression de raideur des pieds, mains et levres

- Crampes : les mains prennent une forme dite en «main d’accoucheur » (signe de Trousseau), le visage,
crispé, est dit en «museau de tanche », la percussion jugale sous I’arcade zygomatique engendre une
contraction des levres (signe de Chvosteck), d’autre part, les jambes et les pieds se positionnent en
hyperextension ; cette hyperexcitabilité musculaire est directement en relation avec la chute du taux de

calcium.

Le patient est conscient et trés angoissé, en hyperventilation, et couvert de sueurs.
D’autres formes d’hypoparathyroidie peuvent se compliquer par un laryngospasme ou une crise

épileptiforme.

Notons qu’il faut différencier la crise de tétanie (rare) de la spasmophilie (plus fréquente). En effet, la

spasmophilie, contrairement a la crise de tétanie, ne correspond pas a une situation d’hypocalcémie ; elle

survient dans un contexte psychologique fragile et/ou de stress. (13)

2-3-1-2-2 Buccale  (8,13,20,26,40,67,77)

L’importance des conséquences buccales de I’hypoparathyroidie dépend de I’a4ge de survenue de la

pathologie. (26)
» Si les troubles débutent avant la fin de la formation des dents, on observe :
- Une altération de I’émail, avec stries, marbrures, dyschromie ou dysplasies coronaires (13,26,67)

- Des Tlots blanchatres crayeux ou opaques en vestibulaire des incisives, ces zones seront particulierement

fragiles vis-a-vis des caries (8,13)



>

1)

2)

Une calcification imparfaite de la dentine (26)

L’éruption des dents est retardée (8,26,67)

Certaines dents peuvent étre malformées ou incluses ; d’autre part, on remarque parfois des anodonties,
racines amputées ou des pulpes volumineuses calcifiées (26,40,67)

Des malpositions responsables de malocclusions (76)

Si les troubles débutent lorsque les dents sont totalement formées, on n’observe que trés peu de
consequences de I’hypoparathyroidie sur la sphére buccale, seules des anomalies de densité osseuse
(augmentation ou diminution de densité) ou une tendance a la bruxomanie et donc a I’érosion dentaire
sont a signaler.  (13,26,67)

Les jeunes hypoparathyroidiens sont plus sensibles que la moyenne au candida albicans, et ne répondent
pas aux traitements antifongiques classiques ; certains auteurs ont méme suggéré que ce champignon

pourrait étre un facteur déclenchant de I’hypoparathyroidie. (26)

2-3-1-3 Traitement (27,67)

Le traitement de la crise de tétanie repose sur une perfusion calcique en urgence et sur I’administration
parentérale de vitamine D.
L hypoparathyroidie quant & elle sera soignée par apport constant et définitif de vitamine D et par une

alimentation supplémentée en calcium.

2-3-1-4 Conduite a tenir en odonto-stomatologie (13,26)

Recherche des anomalies dentaires (26)

Le praticien recherchera toute inclusion, anodontie, malformation a I’aide de radiographies.

Mesures face a la susceptibilité carieuse des hypoparathyroidiens  (26)

Ce sont les zones amélaires hypoplasiées qui sont responsables de la fragilité vis-a-vis des caries.

Il est donc nécessaire de :

- Motiver ces patients



3)

4)

- Appliquer les régles de la prévention : applications fluorées, contréle de la consommation de sucre,

prescrire des bains de bouche fluorés.

Prévention du stress (13)

Les soins, de durée plutét courte, sont programmés le matin.
La prémédication sédative permet d’éviter la survenue de crises de tétanie sur le fauteuil ; on utilisera
preférentiellement de I’hydroxyzine : ATARAX® 1mg/ j la veille du soin au coucher et une heure avant

le soin, ou des benzodiazépines : VALIUM® 5 a 10 mg une heure avant le soin.

L’urgence : la crise de tétanie (26)

Les crises sont déclenchées en cas de stress intense.

Face a cette situation, le praticien se doit de rester calme, d’adopter une attitude et des paroles rassurantes,

sécurisantes, dédramatisantes.

Il lui faut :

- Interrompre le soin

- Allonger le patient

- Obtenir du patient un contrdle de sa respiration (I’acidose métabolique provoquée par I’hyperpnée peut
étre combattue en faisant respirer le patient dans un sac)

- En cas de crise persistante, médiquer le patient avec soit une calcithérapie (chlorure de calcium :
CALCIBRONAT® ou GLUCONATE DE CALCIUM® de 0,5 a 2 g en intra- veineux), soit une

sédation genérale (VALIUM® de 5 a 10 mg en intra-musculaire le plus souvent).

2-3-2 Hyperparathyroidie

2-3-2-1 Rappels d’étiopathogénie (26)

L’hyperparathyroidie peut étre primaire ou secondaire:

- L hyperparathyroidie primaire est liée a I’hyperfonctionnement primitif des glandes parathyroides, elle et

due a 85% a un adénome bénin de ces glandes, c’est la forme la plus commune d’hyperparathyroidie.

- L hyperparathyroidie secondaire est une hyperplasie des parathyroides en réaction a une hypocalcémie

chronique (ex : insuffisance rénale).

On n’étudiera dans ce chapitre que I’hyperparathyroidie primaire et secondaire qui sont les seules a avoir

des conséquences buccales.



L’ hyperparathyroidie se traduira par des troubles du métabolisme phosphocalcique a titre principalement

d’hypercalcémie.

2-3-2-2 Sémiologie
2-3-2-2-1 Géneérale (13,26)

Les atteintes organiques rencontrées dans |I’hyperparathyroidie sont dues aux troubles des concentrations

phospho-calciques dans I’organisme du type hypocalcémie et hypophosphorémie.

Les complications de I’hyperparathyroidie primaire peuvent étre:

- Une atteinte rénale : lithiase rénale par hypercalcémie, néphrocalcinose, insuffisance rénale chronique ou
hypertension artérielle d’origine réno-vasculaire

- Une atteinte squelettique : ostéopénie puis ostéoporose (puis douleurs osseuses diffuses, fractures
spontanées, tumefactions ou deéformations osseuses, confirmées a la radiologie par des images de

résorption osseuse et de déminéralisation diffuse)

L’hyperparathyroidie secondaire est majoritairement causée par une insuffisance rénale chronique, on
retrouve entre autres manifestations des calcifications métastatiques, une nécrose des tétes fémorales et
des signes radiologiques de résorption osseuse. La phosphorémie est ici élevée, alors que la calcémie est

le plus souvent normale.

2-3-2-2-2 Buccale (8,13,26,63)

» AU niveau 0SSeux :

- Déminéralisation osseuse généralisée : les trabéculations s’amincissent pour parfois disparaitre, la densité
osseuse diminue. (26)

- Tables osseuses maxillaires et mandibulaires tuméfiées, douloureuses.

- Au fur-et-a-mesure de I’évolution de la pathologie : géodes intra-osseuses a la mandibule, disparition de la
lamina dura, polyalvéolyse. (13,63)

- Elargissement de I’espace desmodontal. (63)

Les altérations osseuses ne sont pas aussi séveres dans le cas des hyperparathyroidies secondaires.

Une fois la pathologie traitée, les signes osseux disparaissent et la lamina dura réapparait. (26)

> Au niveau tissulaire :




- Parfois apparition d’épulis gingivaux autour des foyers parodontopathiques.  (8,13)

> Au niveau dentaire :

- Chez I’enfant, la dent en formation s’hypercalcifie aux dépens du volume pulpaire et peut aller jusqu’a
I’oblitération totale de la chambre. (63)

- Les dents, dont le niveau de support osseux diminue, deviennent mobiles puis chutent. (8,26,63)

- De fréquentes malocclusions sont liées aux déplacements dentaires et a I’apparition de diastemes. (26)

- 1l n’y a pas de diminution de la densité des dents. (26)

2-3-2-3 Traitement (26,67)
Il est chirurgical, et consiste en I’ablation de tout le tissu parathyroidien sécrétant anormal.

Le traitement médical est décevant, il repose sur un régime pauvre en calcium et des médications a base

de calcitonine, diphosphonates, indométacine ou encore cimétidine.

2-3-2-4 Conduite a tenir en odonto- stomatologie (26,67)

1) Prise de contact avec le médecin traitant (26)

Il est nécessaire de savoir si I’hyperparathyroidie s’accompagne de complications telles que :
- de I’hypertension artérielle
- une atteinte rénale
- une atteinte cardiaque
- une fragilité osseuse
- un ulcére de I’estomac

- une sensibilité aux myorelaxants

2) Eviter les manceuvres trop brutales (26)

Lors d’extractions difficiles, des fractures spontanées sont a craindre.

3) Interactions medicamenteuses et effets indésirables des médications de I’hyperparathyroidie (67)

- Calcitonine : Effet indésirable : golt métallique

- Furosémides (diurétique) : Interactions avec les anti-inflammatoires et les corticoides



Effet indésirable : xérostomie

- Plicamycine : Effet indésirable : golt métallique

Conclusion :
Les parathyroides sont des glandes régulant le métabolisme phospho-calcique, les signes bucco-faciaux
de leurs pathologies comportent donc des atteintes de la minéralisation dentaire et osseuse, fragilisant

notamment les patients vis-a-vis des caries ainsi que des fractures osseuses.

2-4 Pathologie du Pancréas endocrine : le diabéte sucré

2-4-1 Définition et biologie du diabéte (16,25,26,42,55)

Le terme de diabete regroupe une hétérogénéité de pathologies métaboliques dont les mécanismes
different et dont le seul point commun est une hyperglycémie chronique.
Ainsi, GIRARD et coll. en 1988 le définissent simplement comme : « Un symptéme d’hyperglycémie

chronique ».  (26)

Le diagnostic de diabete repose essentiellement sur sa biologie, et de nouveaux critéres, imposes en 1998,

le caractérisent par :

-Une glycémie a jeun > 1,26 g/ L (7 mmol/ L)
-Et/ ou une glycémie 2 heures apres charge glucosée de 75 g >2 g/ L (11,1 mmol/ L)

D’autres pathologies, en relation étroite avec le diabéte, sont alors également définies.

Ceci peut étre résumé par un tableau : (42)



GLYCEMIE 2 HEURES APRES CHARGE GLUCOSEE DE 75¢
Eng/L
GLYCEMIE A JEUN
<14 1,4a2 >2

Eng/L
INTOLERANCE

<1,05 NORMAL DIABETE
AU GLUCOSE
INTOLERANCE

1,05a1,25 HYPERGLYCEMIE DIABETE
AU GLUCOSE

> 1,26 DIABETE DIABETE DIABETE

L adoption de ces nouveaux criteres permet ainsi de diagnostiquer les diabétiques en moyenne 7 ans plus

tot qu’avec les anciens. (25)

Le diagnostic peut aussi étre posé face a des symptémes évocateurs de décompensation diabete tels que :

- polyurie

- polydipsie

- amaigrissement inexpliqué

- asthénie

Il a été estimé qu’en 2000, le nombre total de diabétiques dans le monde était d’environ 150 millions,

dont environ 50 millions dans les pays industrialisés. Selon des estimations de I’OMS, ce nombre se

portera en 2025 a 300 millions dans le monde et 70 millions dans les pays industrialisés.  (55)

2-4-2 Présentation et classification des différents types de diabéte

(25)

L’ancienne classification de I’OMS des différents types de diabete (datant de 1980), dissociait :

- Diabéte Insulino-Dépendant

- Diabéte Non Insulino-Dépendant

- Diabete gestationnel

- Diabéte par malnutrition

- Et d’autres types de diabéte



Cette classification melangeait en fait physio-pathologie et traitement (en effet, certains diabétiques Non
Insulino-Dépendants recoivent de I’insuline). Une nouvelle classification, plus rationnelle et basee sur la

physio-pathologie des divers types de diabéte a donc été proposeée.

On distingue désormais :
- Diabeéte de type 1
- Diabete de type 2
- Autres types de diabéte

2-4-2-1 Diabéte de type 1

2-4-2-1-1 Epidémiologie (58)

Il est estimé que de 1990 a 1998, la prévalence du diabéte est passée de 4,9% a 6,5% de la population

génerale, parmi laquelle 5 a 10% des diabétiques sont de type 1.

2-4-2-1-2 Etiopathogénie (16,25,39,56)

Le diabete de type 1 est lié a la destruction des cellules béta des Tlots de Langerhans pancréatiques, il

apparait lorsque 80 a 90% de ces cellules sont détruites.

La secrétion d’insuline chute alors partiellement voire totalement, provoquant une hyperglycémie

majeure.

Le début de cette pathologie est le plus souvent rapide (dans 80% des cas), et touche principalement des

sujets jeunes, avant 20 ans, avec un pic d’incidence entre 12 et 40 ans.

Son étiologie demeure encore mal établie, mais plusieurs hypothéses sont plausibles :

e Origine auto-immune :

Cette théorie s’appuie sur :

- Le role du systeme HLA dans la pathologie

- L’association  fréquente d’un diabéte de type 1 avec d’autres maladies auto-immunes (maladie
d’Addison, de Basedow...)



- La présence d’anticorps anti-ilots ICA (Islet Cell Antibody) chez 80% des diabétiques de type 1 récents.

e Facteurs génétiques :

Il existe en effet un lien entre diabete de type 1 et les alleles HLA B8, B15, B18, favorisant ainsi la these

de 2 genes diabétogenes différents qui conjugueraient leurs effets dans le déterminisme du diabéte.

e Facteurs environnementaux :  (45)

lIs expliqueraient le gradient Nord-Sud (un enfant finlandais a 7 & 8 fois moins de risque d’avoir un
diabete de type 1 qu’un francais).
Il pourrait aussi exister d’autres facteurs prédisposant tels que des facteurs alimentaires, médicaux,

viraux, physiques ou chimiques.

2-4-2-2 Diabete de type 2 (3,56)

2-4-2-2-1 Epidémiologie (3,58)

Aux Etats-Unis, on estime que 90% des diabétiques sont de type 2, et qu’il y a autant de diabétiques
diagnostiqués que de diabétiques non diagnostiqués.

La prévalence en France métropolitaine est de 3% et sera en augmentation dans les prochaines années du
fait du vieillissement de la géneration «baby-boom », et de I’augmentation de I’obésité. On estime d’autre

part que 600.000 francais diabétiques de type 2 ne sont pas encore diagnostiqués.

2-4-2-2-2 Etiopathogénie (16,25,56)

Le diabéte de type 2 est di a une insulino-résistance associée a une insulinopénie relative.

Ainsi, I’insulino-résistance, apparaissant toujours en premier, conduit a une période d’hyper- insulinisme
qui aboutit a I’épuisement des cellules béta de Langerhans : I’hypo-insulinisme s’installe alors, d’abord de
maniere relative, puis rapidement de facon définitive. Enfin, I’hyperglycémie chronique entretient

I’insulino-résistance :



v
Insulino- résistance:: Hyperinsulinisme — Epuisement des — Hypoinsulinisme— Hyperglycémie

A Cellules béta chronique

Facteurs génétiques

Et environnementaux

Il est rencontré le plus souvent chez des sujets de plus de 40 ans, en surcharge pondérale.

Son apparition est liée a :
e |_"existence d’un terrain génétique prédisposant
Il joue un rdle important dans I’apparition du diabete, mais ne s’exprime qu’en présence de facteurs

favorisants. Il existerait plusieurs génes responsables.

e Des facteurs environnementaux :

- L obesité : lorsqu’elle est de type androide (rapport taille/ hanches supérieur a 1), elle contribue a
I’apparition de I’insulino-résistance

- L activité physique : elle joue un réle protecteur vis-a-vis de ces pathologies

- La grossesse : elle révele plus le diabete qu’elle ne le déclenche. Les femmes ayant accouché d’un
enfant de plus de 4 kg a la naissance ou ayant eu un diabéte gestationnel suivi d’une rémission sont a

risque de diabete de type 2.

2-4-2-3 Autres types de diabete (25,56)

On recense des diabeétes :

X Par déficit génétique de la cellule béta des Tlots de Langergans (diabéte
MODY,  mitochondrial)

X Par d’autres anomalies génétiques (diabétes lipoatrophiques)

< Par maladies du pancréas exocrine (pancréatites chroniques)

X Par endocrinopathies (syndrome de Cushing, acromégalie)

X Induits par certaines médications (glucocorticoides, cestroprogestatifs...)



X Gestationnel regroupant les diabétes persistants aprés I’accouchement et les  diabetes apparus
pendant la grossesse et qui disparaissent avec I’accouchement

X Secondaires a des états infectieux ou des pathologies néoplasiques

Ainsi, la population des diabétiques est en constante augmentation, de méme que le nombre de malades
non diagnostiqués et qui s’exposent alors sans le savoir a de nombreuses complications.

L’ANAES (4) a donc proposé en février 2003 de réaliser un dépistage opportuniste systématique, ciblé
sur des sujets de plus de 45 ans ayant (en plus de I’a4ge) au moins un des facteurs de risque du diabéte

suivants :

- origine caucasienne et/ ou migrant
- marqueurs du syndrome métabolique : excés pondéral (Indice de Masse Corporelle > 28 kg/ m2),
hypertension artérielle, cholestérol HDL < 0,35 g/ L et/ ou triglycérides > 2 g/ L et/ ou dyslipidémie
traitée
-antécédents de :

diabete familial

diabete gestationnel ou enfants de poids de naissance supérieur a 4 kg

diabete temporairement induit

Ce dépistage systématique devrait aider a dépister un maximum de patients diabétiques qui ignorent leur

maladie.

2-4-3 Sémiologie

2-4-3-1 Sémiologie générale (48,56,39)

Les signes du diabéte de type 1 et de type 2 sont tres différents et caractéristiques de chaque pathologie.

Ils peuvent étre résumés au sain d’un tableau :

DIABETE DE TYPE 1 DIABETE DE TYPE 2
Antecédents familiaux du )
A o Souvent aucun Souvent presents
méme type de diabéte
Age de survenue Avant 30 ans Apreés 50 ans
Mode de début Brutal et explosif Lent et insidieux




Facteur déclenchant Souvent aucun Souvent présent

Symptomatologie du
diabete : polyurie, polydipsie,

polyphagie, amaigrissement, Bruyante Pauvre voire absente
asthénie
Infections cutanées _
o Prurit
répétées o
A . Paresthésies
Autres symptomes Malaises .
N Troubles de la vision
Irritabilité .
) ) Hypotension posturale
Céphalees
_ _ Obésité ou surcharge de type
Poids Normal ou faible )
androide
Hyperglycémie au diagnostic Majeure >3 g/ L Souvent<2g/L
Cétose Souvent trés importante Le plus souvent nulle
Cause principale de mortalité Insuffisance rénale Maladie cardio-vasculaire

NB : il existe un diabete de type 1 a évolution lente (pseudo type 2 a poids normal)
2-4-3-2 Les complications générales du diabéte

2-4-3-2-1 Complications aigués (56, 65)

Elles sont d’ordre métabolique.

1) Hypoglycémie et coma hypoglycémique :

c) Définition de I’hypoglycémie :

C’est un abaissement de la glycemie au-dessous de 0,50 g/ L.

c) Epidémiologie :

Elle survient le plus souvent chez des diabétiques de type 1 (accident de I’insulinothérapie) ou chez des

patients traités par sulfamides hypoglycémiants.

c) Etiologie :

- Chez le diabétique insulino- traité :




Surdosage des doses d’insuline

Mauvaise technique d’injection

Erreur diététique : insuffisance des apports glucidiques
Effort physique inhabituel

Absorption d’alcool

- Chez le diabétique traité par sulfamides hypoglycémiants :

Mauvais fractionnement des prises

Erreur diététique : insuffisance des apports glucidiques
Effort physique inhabituel

Insuffisance rénale ou hépatique

Absorption d’alcool

Interférences médicamenteuses

c) Symptomatologie:

Les principaux signes d’hypoglycémie sont :

- Asthénie

- Tremblements

- Sueurs

- Péleur

- Faim douloureuse

- Céphalées

- Troubles de la concentration, de I’humeur, du comportement et visuels

- Tachycardie

c) Traitement de I’hypoglycémie :

@ |e patient est conscient : 1l est nécessaire de lui apporter rapidement une recharge sucrée orale grace a

des sucres rapidement absorbés (3 morceaux de sucre soit 15 g, 100 a 150 ml de jus de fruits sucrés...)
suivi de sucres d’absorption lente (pain...).

@ L e patient est inconscient ou en cas de troubles digestifs : Lui injecter 1 a 2 mg de GLUCAGON® en

intra-musculaire.



En cas d’accident majeur (si aucun effet du glucagon n’est constaté apres quelques minutes), celui-ci
peut étre renouvelé ; s’il est toujours inefficace ou si I’on ne dispose pas de glucagon, injecter 2 a 3
ampoules de sérum glucosé a 30% en intra-vasculaire(une ampoule de 20 ml = 6 g de glucose).

Une fois la conscience revenue, le patient devra manger pour éviter un nouvel accident.

c) Complications de I’hypoglycémie : le coma hypoglycémique

Il survient si aucun traitement n’est entrepris en cas d’hypoglycémie, il peut aussi survenir d’emblée.
C’est I’accident hypoglycémique majeur.

Son début est brutal.

Il est Iéger ou profond, le malade est couvert de sueurs, agité de convulsions, présente des contractures
musculaires, est en hypothermie.

Lorsque le coma est plus avancé, celui-ci devient calme et profond.

Le traitement aura pour objectif de maintenir une glycémie d’environ 2 g/ L par du sérum glucosé a 10%,

il luttera aussi contre I’cedeme cérebral.
2) Acido-cétose :
a) Définition
C’est I’ultime terme de la décompensation du diabete de type 1.
Il s’agit de d’une perte progressive de conscience associée a une baisse de pH, a une cétose, et une

hyperglycémie (supérieure a 4 g/ L).

b) _Epidémiologie

L’acido-cétose concerne majoritairement les diabétiques de type 1, mais peut aussi intervenir chez des
diabétiques jusqu’ici considérés (a tort) comme de type 2.

Elle peut étre révélatrice d’un diabete.

c) Etiologie

Elle est la conséquence d’une carence en insuline par :

- Augmentation brutale des besoins (maladie, stress, choc psychologique)
- Erreurs diététiques et/ ou thérapeutiques

- Cause iatrogéne (corticothérapie)

d) Symptomatologie

L apparition des symptémes est plus ou moins rapide, ils regroupent :
- Polyurie

- Polydipsie

- Anorexie



- Asthénie croissante

- Céphalées

- Somnolence

- Vertiges

- Nausées et vomissements
- Dyspnée (de Kissmaul)

- Odeur acétonique de I’haleine

e) Traitement

Il aura pour objectif de lutter contre :

- L acido-cétose par une insulinothérapie

- La déshydratation par réhydratation parentérale

Moins d’1 % des diabétiques meurent d’un coma acido-cétosique.

f) Complication de I’acido-cétose : le coma acido- cétosique

L’évolution de I’acido-cétose non traitée se fait vers le coma acido-cétosique.
C’est un coma calme avec troubles de la conscience, troubles respiratoires, déshydratation, vomissements,

hypothermie. Dans un stade plus avance, le coma devient calme et profond.

3) Coma hyperosmolaire :

a) Définition :
Il est caractérisé par une hyperglycémie supérieure a 6 g/ L, déshydratation massive avec hyperosmolarité

plasmatique, absence de cétose et acidose minime.

b) Epidémiologie :

Il est peu fréquent, et se rencontre surtout chez le diabétique de type 2 agé de plus de 60 ans.

c) Etiologie :
Sa survenue est liee aux facteurs d’hyperglycémie et/ou de déshydratation.

d) Symptomatologie :

Le coma hyperosmolaire s’installe de fagon lente, insidieuse, progressive sur plusieurs jours.
Les symptdmes annongant le coma regroupent :

- Polyurie importante

- Déshydratation globale

- Adynamie progressive



- Perte de poids
- Glycosurie importante

- Douleurs abdominales

Le coma lui-méme est caractérisé par :
- Une déshydratation majeure

- De nombreux signes neurologiques

e) Traitement
Il faut réhydrater le patient en urgence, instaurer une insulinothérapie et surveiller les taux plasmatiques
en Potassium.

Le pronostic est souvent mauvais (mortalité de 50%) en raison de I’age des patients.

4) Acidose lactigue :

a) Définition :
Elle correspond a une baisse du pH sanguin avec accumulation plasmatique d’acide lactique.

b) Epidémiologie :

L’acidose est tres rare mais trés grave, son taux de mortalité est de 50%.
Elle concerne typiquement le sujet &gé, diabétique non insulino-dépendant, traité par biguanides.

c) Etiologie :
Elle correspond a un déséquilibre entre la production périphérique d’acide lactique et son épuration
hépatique. C’est I’accumulation d’acides dans le plasma qui est a I’origine de I’acidose.

Les facteurs déclenchants peuvent étre une insuffisance respiratoire, cardiaque, hépatique.

d) Symptomatologie :

L apparition de I’acidose est souvent rapide et brutale, avec d’emblée :
- Troubles de conscience

- Collapsus cardio-vasculaire

- Hypothermie

- Troubles ventilatoires

- Oligo-anurie

- Déshydratation inconstante

e) Traitement :

Il a pour but de :



- Lutter contre I’acidose par utilisation de bicarbonates
- Provoquer une diurese
- Lutter contre les facteurs déclenchants

- Instaurer une insulinothérapie

2-4-3-2-2 Complications chroniques (3,26,56)

a) Macroangiopathie

C’est I’athérosclérose (complication de I’hyperinsulinisme et des associations pathologiques) dont on
estime qu’elle est plus précoce et plus grave chez les diabétiques.
Elle atteint les vaisseaux de plus gros calibre et cause des lésions d’artérite chronique.

Elle est responsable :

- Au niveau coronarien : d’angines de poitrine, insuffisance coronaire, infarctus du myocarde
- An niveau des membres inférieurs : d’une artériopathie oblitérante

- Au niveau cérebral : de lésions d’athérosclérose

Une visite de contr6le chez un cardiologue est ainsi recommandée tous les ans.

b) Microangiopathie

Ces lésions sont dues principalement a I’hyperglycémie.
En effet, celle-ci est responsable de la glycosylation des protéines des membranes vasculaires, ce qui
conduit a I’épaississement et la fragilisation des parois vasculaires. Le flux sanguin est alors ralenti et la

viscosité du sang augmente, provoquant des obstructions capillaires et des ischémies d’aval.

Les conséquences de la microangiopathie se ressentent sur :

- L ceil et principalement sur la rétine (rétinopathies) : le diabéte est la premiere cause de cécité chez les
30-65 ans.

- Le rein (néphropathies) : ses lésions sont évolutives et peuvent aller jusqu’a I’insuffisance rénale

terminale

¢) Neuropathie



Ses lésions sont dues a des troubles métaboliques au sein des axones ainsi qu’a une ischémie nerveuse.

C’est la complication la plus fréquente du diabete.

Ses manifestations cliniques sont de nature, d’intensité et de gravité variables. On distingue :

- Les polynévrites : les troubles sensitifs sont subjectifs et objectifs. Il n’y a pas d’atteinte motrice

- Les multinévrites : Il y a atteinte sensitive et motrice. Elles touchent les membres inférieurs, supérieurs
(moins fréquemment), ainsi que les nerfs craniens (signe principal : la diplopie)

- La neuropathie végétative : ses manifestations sont variables : troubles vasomoteurs, digestifs, genito-

urinaires, cardio-vasculaires, trophiques.

d) Le pied diabétique

Les lésions du pied des diabétiques sont fréquentes, dangereuses (elles peuvent mettre en jeu le pronostic
vital), et difficiles a traiter.
Elles sont en relation avec I’insuffisance artérielle et la neuropathie rencontrées chez ces patients, mais

aussi avec une hygiene défaillante.

On différencie :

- Les lésions du pied neuropathique diabétique :

Au stade de début apparaissent sur une peau trés seche des cors, fissures, ampoules, irritations au niveau
des points d’appui et des zones de frottement. Ces lésions, apparaissant comme indolores au diabétique
souffrant de neuropathie, ne sont donc pas dépistées ni soignées a ce stade. L’évolution se fait vers une

forme d’ulcération creusante et infectée : le mal perforant plantaire.

- Les lésions artérielles :
Elles sont douloureuses, et sont localisées sur les orteils ou les talons. Elles peuvent évoluer vers la

gangrene.

-Le pied de Charcot (ou pied de Bureau et Barriére) :
Il s’agit d’un ensemble de déformations du pied par effondrement de la volte plantaire ce qui favorise
I’apparition de maux perforants plantaires.

e) Complications cutanées

Ce sont notamment des prurits, dermopathies, nécrobioses lipoidiques...



f) Associations pathologiques

Pour le type 2: autres éléments du syndrome métabolique (hypertension artérielle, dyslipidemie,
acanthosis nigricans, etc...)

Pour le type 1 : autres endocrinopathies auto-immunes

g) Infections intercurrentes

Le diabétique non équilibré est plus sensible aux infections, qu’elles soient bactériennes, virales ou

mycotiques.

Le diabétique est ainsi sujet a de nombreuses complications, des plus bénignes aux plus graves.
Il est donc impératif qu’il se soumette a des contrdles réguliers (contrdles annuels) afin de les dépister.
Notons qu’une bonne hygiéne de vie et un bon équilibre du diabéete constituent un excellent moyen

préventif.

2-4-3-3 Sémiologie buccale

2-4-3-3-1 Origine des complications odonto-stomatologiques

2-4-3-3-1-1 Microangiopathie des mugueuses buccales 5,26,28,58)

Le phénomeéne de microangiopathie décrit plus haut au chapitre 2-4-3-2-2-b) se rencontre aussi au niveau
des muqueuses buccales et en particulier au niveau gingival.

Ainsi, I’épaississement des parois vasculaires empéche I’oxygene et les facteurs de I’'immunité de diffuser
dans les tissus : les diabétiques seront donc plus sensibles aux infections buccales et auront une moindre

capacité de cicatrisation de ces tissus.

2-4-3-3-1-2 Modifications de la flore buccale saprophyte (5,26,28,58)

Il a été constaté que le taux de glucose salivaire suit les valeurs de la glycémie, ainsi I’augmentation du
taux de glucose sanguin conduit au niveau buccal a la prolifération de certaines souches bactériennes

(gram -) au détriment d’autres, influencant I’équilibre de la flore buccale.



2-4-3-3-1-3 Troubles fonctionnels des Polynucléaires neutrophiles  (5,28,58)

La fonction des Polynucléaires neutrophiles est altérée, avec une diminution de leur chimiotactisme, de
leur capacité de phagocytose et d’adhérence.

Ces modifications sont propices au developpement de toutes sortes d’infections.

2-4-3-3-1-4 Modification du métabolisme du collagéne (58)

La diminution de la synthése de collagéne par les fibroblastes et I’augmentation de [I’activite
collagénolytique chez les diabétiques sont expliquées par des phénoménes de glycosylation non
enzymatiques associés a I’action d’enzymes degradant la matrice extracellulaire.

Ces altérations du métabolisme du collagéne modifient les capacités de cicatrisation et peuvent accélérer

les maladies parodontales.

2-4-3-3-1-5 Ostéoporose des proces alvéolaires (5,28,58)

La production de matrice osseuse par les ostéoblastes diminue.

2-4-3-3-1-6 Origine nutritionnelle des caries du diabétique (12)

Il a été démontré par Ciglar et ses collegues en 2002 que la prévalence supérieure des caries chez le
diabétique par rapport aux non-diabétiques pouvait aussi étre expliquée par une cause nutritionnelle.

En effet, pour un méme nombre de brossages journaliers et un méme index d’hygiéne orale, les
diabétiques :

- Ont une fréquence de repas supérieure (6 par jour en moyenne contre 3 a 5 pour les non- diabétiques)
aux non-diabétiques.

- Ingérent plus de glucides de bas poids moléculaire, et en particulier du lactose dont I’activité
cariogénique est importante.

- Présentent un quotient d’absorption Calcium/ Phosphore alimentaire défavorable (car supérieur a 0,67).

Notons que d’autres étiologies participent a I’explication de la fréquence accrue des caries chez le

diabétique par rapport au sujet sain.

2-4-3-3-2 Manifestations cliniques




2-4-3-3-2-1 Manifestations dentaires (5,12,26,28,39,44,45,62)

a) Anomalies de structure :  (26,45)

Ce sont surtout des hypoplasies de I’émail, plus fréquentes chez les enfants nés de meére diabétique
(phénomene lié a I’influence de I’hyperglycémie sur la formation et la calcification de la matrice

protéique amélaire).

b) Caries dentaires :

L’incidence des caries chez le diabétique n’est pas augmentée s’il est bien contrélé (on remarque méme
parfois une diminution du nombre de caries), elle est accrue par contre s’il est mal ou non contrélé.
(39,62)

Le taux de caries est frequemment accru chez les jeunes diabétiques. (26,44)

Leur localisation est principalement cervicale, elles sont souvent multiples et rapidement délabrantes.

Leur origine est liéea: (39)

- L’augmentation du taux de glucose salivaire
- L acidification salivaire

- La xérostomie

- L’influence de I’alimentation  (12)

- Une mauvaise hygiene buccale

c) Pulpites et nécroses pulpaires :  (5,28)

Elles surviennent plus rapidement que chez un sujet sain.

Les pulpites peuvent étre secondaires a des atteintes carieuses ou spontanées.

Les nécroses sont tout particulierement a surveiller car elles peuvent engendrer des granulomes apicaux
susceptibles d’ensemencer au-dela de I’apex et ainsi de désequilibrer le diabéte.

Ces atteintes sont dues a la microangiopathie du paquet vasculo-nerveux, a la fibrose pulpaire et a la

diminution des défenses immunitaires.

d) Desmodontites aigués :




Elles sont caractérisées par des douleurs lancinantes, pulsatiles, augmentées par la chaleur, et peuvent

évoluer vers la mobilité et la suppuration.

2-4-3-3-2-2 Manifestations parodontales (5,26,27,34,39,44,45,50,58,62)

Les relations entre diabete et maladies parodontales ont longtemps été sujettes a controverses.
Il semble maintenant désormais acquis que la parodontopathie est une complication a part entiere de la
maladie diabétique, elle a d’ailleurs été classée comme tel par I’ Association Américaine pour le Diabéte.

Les manifestations parodontales liées au diabéte sont du type :  (26,45,50)
> Gingivites :
Elles sont plus séveres (plus d’inflammation a quantité de plaque égale) chez les diabétiques que chez des

sujets sains, et d’autant plus que la glycémie est instable.

> Gingivorragies
> Colorations violacées des gencives
> Abces gingivaux

Les signes cliniques caractéristiques des parodontites sont également rencontrés chez les diabétiques :

(5,26)
> Pertes d’attaches
> Poches parodontales profondes, étendues, d’apparition précoce, et au sein desquelles on retrouve

une prédominance de Capnocytophaga, d’Actinobacillus Actinomycetemcomitens et de Porphyromonas
Gingivalis (la flore sous-gingivale des diabétiques est presque similaire a celle des non-diabétiques).

> Destructions osseuses alvéolaires horizontales (parodontose) et verticales responsables de
mobilités dentaires

> Augmentation des espaces ligamentaires.

Ainsi, il a été mis en évidence par GLICKMAN en 1946 que les diabétiques de type 1 et 2 présentent une
prédisposition aux maladies parodontales et selon Mealey (49), les diabétiques de type 2 ont méme 2,6
fois plus de risque d’avoir une maladie parodontale que des sujets sains.  (5,27,39,50)

Les parodontopathies des diabétiques sont plus séveres, de progression plus rapide. (44,50)

Toutefois le diabéte ne déclenche pas la maladie parodontale, elle la favorise en altérant la réaction des
tissus par le biais de nombreux mécanismes :  (26,27)

- La microangiopathie touchant les gencives



- La diminution de la résistance a I’infection

- La moindre capacité de cicatrisation

- La diminution du chimiotactisme et de la phagocytose des Polynucléaires neutrophiles

- L altération du métabolisme du collagene

- La diminution du taux d’AMPcyclique dans le fluide gingival, I’AMPcyclique étant responsable
normalement de la modération de la réponse inflammatoire gingivale

- L’augmentation de la proportion de Capnocytophaga au sein de la flore buccale

L’influence du diabete sur les parodontopathies est fonction de :

- L’age des patients :  (50)

La puberté joue souvent un role déclencheur des maladies parodontales chez les jeunes diabétiques.
L’incidence des parodontopathies augmente avec I’age des patients (ce qui est aussi valable pour les non-

diabétiques).

- La durée du diabete : (44,50)

La sévérité des parodontites augmente avec la durée du diabéte, avec des pertes d’attache plus fréquentes

et plus importantes chez les diabétiques de longue date.

- Le contrdle glycémique :  (5,34,50)

Il a été mis en évidence que les diabétiques mal ou non contrdlés ont plus de risque de développer des
infections, dont des infections buccales de type parodontites.

Un mauvais contréle glycémique sera responsable :

e D’une augmentation du saignement gingival

e D’une rapidité d’évolution accrue de la maladie

e De plus de pertes d’attache, d’importance accrue par rapport aux malades bien stabilisés

e D’une récurrence plus rapide des poches profondes apres traitement parodontal : on obtiendra

d’ailleurs une réponse durable aux traitements uniqguement apres stabilisation de la maladie.

- La présence de complications du diabéte

Elles sont en général en relation avec le niveau de stabilité de la glycémie, ce qui explique le lien entre

rétinopathie, néphropathie et parodontopathies chez les diabétiques peu controlés.

- Le niveau d’hygiene : (62)

Toute parodontite, qu’elle touche un sujet diabétique ou sain, tire sa principale étiologie dans une

mauvaise hygiéne orale.



Il a été constaté a ce sujet que les diabétiques présentent un moins bon contréle de plaque et une moindre
motivation que la moyenne ; I’hygiene défaillante est aussi a relier avec la xérostomie, I’acidification

salivaire, le déséquilibre de la flore buccale rencontrés chez ces patients.

Enfin il est a remarquer que si le diabete exerce une influence incontestable sur les maladies parodontales,
inversement celles-ci peuvent favoriser ou déstabiliser le contréle glycémique. Cet aspect sera développé

plus tard, au chapitre 3-1-3-1.

2-4-3-3-2-3 Manifestations muqueuses (5,26,28,34,39,44,45,62)

Lévres : Elles sont seches, craquelées, et sujettes aux chéilites angulaires uni ou bilatérales et aux
furoncles. (26)

Les commissures sont le siége de perléches.

Langue : Les papilles filiformes sont atrophiées, les papilles fongiformes sont hypertrophiées. On note
parfois des cas de glossite losangique médiane. (26).
D’autre part, les patients ont fréquemment des sensations de brdlure de la langue (glossodynies), une

saveur sucrée ou un golt métallique (chez 37% des diabétiques de type 2). (39,45)

Zone rétro-commissurale et rétro-molaire : fréquentes leucoplasies. (5,28)

L’ensemble des mugueuses peut étre sujet a des ulcérations récidivantes, des érythemes diffus, des lichens
plans (surtout sur les levres, la gencive, le palais et la langue), et des candidoses (mycoses a candida
albicans, liées au déficit immunitaire, au déséquilibre bactérien, a I’hyposialie, a une hygiene orale

déficiente, a la glycosialie). (5,28,62)

Les lésions des muqueuses buccales sont provoquées par I’association de plusieurs facteurs : I’altération
du chimiotactisme des Polynucléaires , la neuropathie, la microangiopathie et la modification salivaire.
2-4-3-3-2-4 Manifestations neuro-sensorielles (5,26,34,39,44,45,62)

Elles atteigne