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Introduction :

La maladie parodontale est une pathologie immuno-infecticuse liée a I’apparition
d’un déséquilibre entre la flore buccale, d’un point de vue quantitatif et qualitatif, et la
réponse de 1’hote.

Dans la majorité des cas, le traitement de la maladie parodontale va consister en I’arrét de
la progression de la pathologie, afin d’empécher la perte dentaire, par un protocole
spécifique. Il se trouve que parfois, dans certaines situations, la réponse parodontale n’est
pas adéquate malgré la mise en place d’un traitement adapté. De ce fait certaines études ce
sont consacrées a la réponse spécifique de 1’hdte et aux facteurs qui pouvaient 1’influencer.
Parmi ces facteurs, le facteur nutritionnel est de plus en plus étudié avec les bénéfices que
peut apporter une alimentation saine et équilibrée. [1,2]

En effet, I'impact de la nutrition du sujet a ét¢é montré dans certaines maladies
inflammatoires telles que le diabete de type 2, les maladies cardio-vasculaires, la
polyarthrite rhumatoide et certaines pathologies digestives qui ont toutes déja été associées
a des parodontites. [2]

Dans ce cas précis, nous allons nous intéresser a la consommation de vitamine C, appelé
aussi acide L-ascorbique, et son implication dans la thérapeutique parodontale. Cette
interaction est connue depuis qu’il a €été décrit des modifications du parodonte chez les
personnes présentant un déficit en vitamine C. Ces modifications se présentaient comme
I’apparition d’une muqueuse gingivale érythémateuse et cedémateuse ainsi que des
mobilités dentaires liées a la perte osseuse. [1]

Nous allons enfin, essayer de déterminer si la supplémentation en vitamine C chez des

patients atteints de parodontite pourrait leur étre bénéfique.



Chapitre I :

L.a vitamine C
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Dans le régne végétal et animal, la production endogene de vitamine C (ou acide L-
ascorbique) est trés répandue, seuls quelques organismes ne la synthétisent pas. C’est le
cas de certains poissons (carpe, truite arc en ciel), des chauves souris frugivores, des
cochons d’Inde, de ’'Homme et de certains primates. Ils ne peuvent pas transformer le
glucose en acide ascorbique, par le biais de multiples réactions chimiques et enzymatiques,
car ils ne posseédent pas le L-guluno-y-lactone déshydrogénase, enzyme contenue dans le
foie. Du fait de cette carence, ces organismes et donc I’Homme se retrouvent dans la

nécessité d’un apport exogene. [3]

L. 1. Structure moléculaire de la vitamine C

C’est Haworth, en 1932, qui a établit pour la premiére fois la structure chimique de I’acide

L-ascorbique. De formule brute C¢HgOg, elle posséde une fonction ene-diol responsable de

ses principales propriétés. [3,4]

Fig.1 : Acide L-ascorbique

Elle peut étre oxydée en acide déhydroascorbique (CsHeOg) préférentiellement dans les
milieux alcalins. Ces 2 molécules actives vont coexister physiologiquement dans les
liquides de I’organisme a des proportions différentes. En effet, I’acide déhydroascorbique
ne représente que 5 a 20% de la vitamine C circulante dans le sang contre 80 a 95% pour

I’acide L-ascorbique. [4]
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1.2. Métabolisme de la vitamine C

[.2.1. L.’absorption de la vitamine C

Suite a son ingestion, la vitamine C va étre absorbée au niveau de la muqueuse buccale par
diffusion simple, au niveau du pharynx via un mécanisme de transport actif, au niveau de
la muqueuse stomacale et principalement au niveau de l’iléon (90% de 1’apport en
vitamine C y est absorbé). [5,6]

L’absorption au niveau de I’iléon va se faire de plusieurs mani¢éres en fonctions de la
quantité qui est ingérée.

- Par un mécanisme de transport actif (lorsque la consommation est normale),
c’est-a-dire que le transport de la molécule consomme de I’ATP et nécessite un
transporteur.

Dans le cas de I’acide L-ascorbique on va retrouver 2 protéines : SVCTI
(sodium vitamin C transporter), responsable de 1’absorption au niveau des
cellules épithéliales intestinales et SVCT2, responsable du transport vers les
autres organes.

Dans le cas de I’acide déhydroascorbique, soit la forme oxydée de la vitamine
C, ce sont les transporteurs GLUT qui assurent le passage par diffusion facilitée
au sein des membranes plasmiques. C’est un transport qui ne nécessite pas
d’apport d’ATP.

- Par diffusion passive, ¢’est-a-dire que le transport ne consomme pas d’énergie
et que la molécule en question traverse librement la membrane plasmique en
fonction du gradient de concentration. C’est le cas lorsque les doses ingérées
sont importantes soit plus de 1g/jour. [4,6]

L’absorption de I’acide déhydroascorbique est plus importante au sein de notre organisme,
cependant, c’est 1’acide L-ascorbique qui prédomine dans les tissus ainsi que dans le sang.
Cela s’explique car les cellules vont réduire rapidement la forme oxydée pour obtenir de
I’acide L-ascorbique. C’est le cas notamment des globules rouges qui possedent un
transporteur GLUT 1 capable de capter la forme oxydée pour la réduire ensuite. Ce
systeme de recyclage est propre aux especes incapables de synthétiser I’acide L-ascorbique
et permet d’expliquer pourquoi nos besoins en vitamine C sont moindres comparées aux

especes qui peuvent la produire. [4,8]
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Une fois que la Vitamine C a diffusé au sein de 1’ensemble tissulaire, elle ne peut étre
stockée. C’est pourquoi il est nécessaire d’en consommer réguli¢rement car au bout de 2 a

3 semaines les réserves chutent. [4]

1.2.2. Elimination de la vitamine C

Son ¢élimination se fait en majeur partie par voie urinaire, sous sa forme originelle
et sous forme de métabolites secondaires (en majorité I’acide oxalique 55%).
Dés que la dose ingérée atteint les 100mg/jour, elle est excrétée via les urines. A 1’état
physiologique le pourcentage d’excrétion urinaire augmente en fonction de la dose ingérée.
La vitamine C est aussi ¢liminée par voie fécale et sudoripare.
L’absorption digestive et I’excrétion urinaire, toutes deux doses dépendantes, vont étre

responsables de la limitation du taux plasmatique de la vitamine C dans 1’organisme. [3,4]

1.3. Fonctions métaboliques de la vitamine C

L’acide ascorbique est une molécule réductrice, c’est donc un donneur d’¢électrons. Cette
capacité a donner des électrons est responsable de la plupart des réactions de 1’organisme.
Il existe au total 8 enzymes différentes pour lesquelles 1’acide ascorbique va donner ses
¢lectrons [9]:

- 3 participent a I’hydroxylation du collagéne (élément essentiel du tissu conjonctif,
du tissu de soutien des vaisseaux et des organes). [9,10, 11, 12]

- 2 participent a la synthése de la carnitine, retrouvée dans le muscle cardiaque,
squelettique ou le foie. Elle permet 1’acheminement des acides gras jusqu’aux
mitochondries ou elles seront oxydées. [13,14]

- 1 participe a la synthese de la norépinephrine. [15, 16]

- 1 participe au métabolisme de la tyrosine. [17,18]

- 1 participe a I’adjonction de groupes amines aux hormones peptidiques. [19,20]
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L’acide ascorbique joue un role antioxydant trés important, qui est lui aussi lié a sa
capacité a donner des ¢lectrons. Ces ¢lectrons vont étre donnés de manicre séquentielle.
Dans un premier temps, 1’acide ascorbique va perdre un électron et former un radical
ascorbyle assez stable (10~°secondes) comparé aux autres radicaux libres. Ce radical
ascorbyle va ensuite perdre un électron et va donner I’acide déhydroascorbique. Sa stabilité
est plus importante, de I’ordre de quelques minutes. [9, 21, 22]

Le passage de la forme oxydée a la forme réduite, et inversement, va dépendre
majoritairement du pH. L’acide L-ascorbique et I’acide déhydroascorbique forment un
couple redox (ou oxydant/réducteur) avec un passage par une forme intermédiaire (le
radical ascorbyle) qui va permettre de capter les radicaux libres. Cette interaction avec les

radicaux libres est responsable de son potentiel antioxydant. [9, 23, 24]
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Fig. 2 : La réaction d’oxydoréduction de I’acide ascorbique

Dans certains cas la Vitamine C a été décrite comme molécule pro oxydante, entrainant la
formation du radical hydroxyle (HO") notamment en présence de certains ions métalliques
(fer, cuivre). Cette toxicité¢ semble étre liée a 1’ingestion de quantités trés importantes de
vitamine C, c’est pourquoi pour certains auteurs son usage peut faire 1’objet de

controverses. [25]
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1.4. Besoins physiologiques et apports conseillés en Vitamine C

La Vitamine C n’est pas produite par le corps humain, elle nécessite donc un apport
exogeéne. Dans certaines situations pathologiques (comme le stress, 1’inflammation,
I’infection) les besoins en vitamine C peuvent étre accrus. Certains modes de vie comme la

consommation excessive d’alcool ou le tabagisme peuvent entrainer le méme phénomene.

Les apports nécessaires conseillés varient en fonction de 1’age et sont résumés dans le

tableau ci-dessous. [4]

Age Apports conseillés (mg/jour)
Nourrissons 50
Enfants 1-3 ans 60
Enfants 4-6 ans 75
Enfants 7-9 ans 90
Enfants 10-12 ans 100
Adolescents 13-19 ans 110
Adultes 20-60 ans 110
Personnes agées 120
Femmes enceintes 120
Femmes allaitantes 130

Tableau 1 : Apports conseillés pour la population frangaise (2008)

D’apres ’ANSES il est recommandé de consommer environ 500g de fruits et légumes par

jour afin d’assurer la couverture des besoins quotidiens en vitamine C. [14]

La concentration plasmatique en vitamine C, est un bon indicateur pour connaitre le statut
vitaminique. Chez le jeune adulte la concentration plasmatique optimale de vitamine C
serait de 60pumol/L selon 1’é¢tude SUVIMAX (Supplémentation en Vitamines et Minéraux
Antioxydants). C’est a cette concentration que le pouvoir anti-oxydant serait maximal,
assurant ainsi la protection de la population vis-a-vis des pathologies cardio-vasculaires,

cancéreuses et la cataracte. [29]
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Les fumeurs vont aussi avoir besoin d’optimiser leurs apports en vitamine C. En effet, le
fait de fumer augmente le taux de stress oxydant dans 1’organisme et nécessite de puiser
dans les molécules anti-oxydantes dont fait partie la vitamine C. C’est pourquoi il est

conseillé chez les fumeurs un apport de 140mg/jour. [4,29]

Lorsqu’un individu se retrouve carencé en vitamine C, il va développer une pathologie
spécifique qui est le scorbut. Les manifestations du scorbut sont essentiellement des
cedemes et des hémorragies pouvant entrainer la mort si les carences s’installent sur le long
terme (plusieurs mois).

A Dinverse, I’exceés de Vitamine C sera ¢éliminé par les urines. Cependant il a été décrit
parfois des symptomes comme des douleurs stomacales, des diarrhées ou encore des

lithiases rénales. [29]

L5. Avitaminose C : le scorbut

1.5.1. Historique

Le scorbut est considéré comme une « vieille maladie » ayant une place importante au
cours de I’Histoire. Elle a été décrite pour la premiere fois dans le papyrus d’Ebers, en

1500 av J.C. [3]

Dans 1’ Antiquité Hippocrate (460-370 av J.C) en parle dans son « Traité des affections
internes » comme de « ceux qui ont une haleine puante, les gencives mollasses et sont
sujets a [’hémorragie du nez ; ils ont parfois des ulceres aux jambes, lesquels se cicatrisent
tandis que d’autres apparaissent de nouveau. La maladie guérit difficilement et conduit au

tombeau ». [3]

Ce sont surtout les marins qui ont été les principales victimes du scorbut, et ce fut
principalement les médecins et les chirurgiens présents sur les bateaux qui ont pu faire des
descriptions cliniques remarquables. Sir James Lind, un chirurgien de la British Navy, a
¢té le premier a mettre en évidence le pouvoir antiscorbutique des agrumes et
particulierement des oranges et des citrons. Grace a ses découvertes et a I’invention de la

conserve alimentaire en 1802 par Nicolas Appers les cas de scorbuts disparurent chez les
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marins durant les expéditions, pour devenir principalement une pathologie continentale.

[3,30]

En 1845, en Irlande, a eu lieu la Grande Famine liée a ’apparition du mildiou créant la
destruction de la plupart des cultures de pommes de terre, aliments de base des paysans
irlandais. Or, les pommes de terre ont aussi un pouvoir antiscorbutique important. Cette

catastrophe a permis d’affiner les connaissances médicales en matiere de scorbut. [3,32]
Le biochimiste Albert Szent-Gyorgyi est responsable de la découverte de «1’acide

hexuronique », renommé plus tard acide ascorbique en raison de ses propriétés

antiscorbutiques. [32]

1.5.2. Manifestations cliniques du scorbut

La vitamine C est un cofacteur nécessaire a une production normale de collagéne. Une
carence se traduit nécessairement par une diminution de la sécrétion et de la formation du
collagene. Ainsi les principales manifestations cliniques du scorbut sont liées aux défauts

de structures des fibres de collagéne. [4]

1.5.2.1. Signes généraux
Dans les cas de scorbut, on va fréquemment observer I’apparition de signes généraux non
spécifiques. Ces signes tels que I’anorexie, la sensation de faiblesse générale ou encore

I’asthénie apparaissent dés le début de la maladie. [4]
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1.5.2.2. Manifestations cutanées et anomalies des phanéres
Ces signes sont les plus spécifiques du scorbut

- L’hyperkératose périfolliculaire : C’est une lésion qui va
apparaitre autour d’un follicule pileux, surtout sur les membres inférieurs et sur les fesses
et qui est notamment responsable de la sensation de peau réche et séche.

- Les Iésions cutanées hémorragiques : les pétéchies, les
1ésions purpuriques. Ces manifestations sont essentiellement dues a la fragilité capillaire du
fait du défaut de structure du collagene.

- Les cedémes des membres inférieurs.

- Les anomalies des phaneres : poils en « tire-bouchon » ou col
de cygne, koilonychie (aspect concave de I’ongle, « en cuillere), alopécie.

- Autres signes dermatologiques : Retard de cicatrisation,

aggravation d’une acné pré existante, mélanodermie. [4]

1.5.2.3. Manifestations buccales
La gencive est hypertrophique, cedémateuse et hémorragique essentiellement au niveau de
la gencive marginale et inter-dentaire d’autant plus sévere que I’hygiéne bucco-dentaire est
perfectible. Les symptomes gingivaux vont étre retrouvés uniquement si le patient est
denté. Secondairement, une lyse du parodonte profond va entrainer une mobilité dentaire

importante avec un risque de perte dentaire. [4,37]

Fig. 3 : Manifestations buccales du scorbut
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1.5.2.4 Manifestations ostéoarticulaires
- Les myalgies et les arthralgies : Elles sont présentes dans 80% des cas de scorbut,

et seraient liées a des hémorragies sous périostées ou musculaires.

- Les hémarthroses : Elles apparaissent au niveau des genoux, des chevilles ou des

articulations coxo-fémorales secondairement.

- L’ostéoporose : Au cours du scorbut, elle semble plus fréquente. [4]

1.5.2.5. Manifestations ophtalmologiques
Des hémorragies oculaires peuvent apparaitre dans de rares cas de scorbut (seulement 3%)

touchant les différentes parties de I’ceil. [4]

1.5.2.6. Manifestations cardio-respiratoires
Au cours de I’Histoire, ces manifestations ont été décrites plusieurs fois cependant leur
physiopathologie et leur origine est encore mal connue.
- Une dyspnée
- Des douleurs thoraciques

- Des troubles du rythme. [4]

1.5.2.7. Manifestations psychiatriques
Des troubles dépressifs ainsi que des troubles anxieux ont été décrits au cours du scorbut.
Dés que la supplémentation en vitamine C est instaurée, on assiste a un retour a 1’état

antérieur. [4]

1.5.3. Manifestations biologiques du scorbut

De maniére générale, on observera une anémie qui est hypochrome et normo ou
macrocytaire.
Parfois on retrouvera une hypocholestérolémie, une hypo albuminémie (liée a la

dénutrition) et une leucopénie. [4]
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1.5.4. Diagnostic positif

A T’heure actuelle, les cas de scorbut sont extrémement rares dans les pays développés.
Cependant il est nécessaire de pouvoir faire le diagnostic car c’est une pathologie dont les

symptomes peuvent mimer un trouble plus grave comme des hémopathies.

Dans un premier temps, il faut se baser sur I’interrogatoire médical. Il est important de bien
déterminer le motif de consultation du patient, de noter ses antécédents, son mode de vie et
I’anamnese de la maladie. Ce n’est qu’une fois I’interrogatoire terminé que 1’on pourra

passer a I’examen clinique.

C’est le dosage plasmatique de la vitamine C qui nous permettra de confirmer le cas de
scorbut.

- Au dessus de 10mg/L, taux normal.

- Entre 5 et 10mg/L, carence modérée.

- Au dessous de Smg/L on parle de déplétion ou de carence profonde.

- Au dessous de 2,5mg/L, le patient posséde une carence sévere et est a haut risque
de développer un scorbut.

Ce dosage n’est pas le reflet des réserves totales de I’organisme mais plutot des derniers
apports. C’est pourquoi un patient peut avoir une ascorbémie sévere sur le plan biologique

sans avoir de signes cliniques. [4]
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1.5.5. Les diagnostics différentiels

Les diagnostics différentiels du scorbut sont nombreux :

- Une hémopathie, qui sera ¢liminée a I’aide d’une analyse sanguine basique

- Des effets secondaires des médicaments comme les anticoagulants, les anti-
aggrégants plaquettaires ou encore les AINS. Dans ce cas il suffira de vérifier, lors de
’interrogatoire, la prise de ces médicaments.

- Des infections comme D’arthrite septique, €liminés a 1’aide d’une prise sanguine
mais aussi en fonction de la gravité générale de I’atteinte.

- La gingivite ulcéro-nécrotique, qui n’évoluera pas favorablement avec la prise de
Vitamine C.

- Les traumatismes, ¢liminés par des examens radiologiques et I’historique du
patient.

- Les déficiences d’autres vitamines comme la déficience en vitamine K ou D.

- Les collagénoses comme le lupus érythémateux systémique ou [arthrite
rhumatoide. Ces pathologies spécifiques seront ¢liminées lors de consultations spécialisées

car elles nécessitent des tests complémentaires. [32]

1.5.6. Facteurs de risque

Certaines catégories de patients sont plus a risques de développer le scorbut. C’est le cas de
ceux qui présentent :

- Un statut nutritionnel défavorable comme lors d’allergies a certains fruits et
légumes, lors d’un régime ou lorsque le contexte socio-économique est fragile.

- Des troubles gastro-intestinaux, comme des malabsorptions ou des colites.

- Un cancer traité par chimiothérapie avec 1’interleukine II ou I’interféron.

- Une pathologie rénale au stade terminale traitée par hémodialyse.

- Des troubles psychiatriques comme 1’anorexie, la dépression ou encore la
schizophrénie.

- Des syndromes d’immunodéficience acquise.

- Un stress oxydatif plus important comme c’est le cas chez les diabétiques ou les
fumeurs par exemple. [39]

Pour ces patients il faudra étre particulierement vigilant a leur prise de vitamine C qui

nécessitera d’étre augmentee.
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1.5.7. Traitement

Le traitement du scorbut reste relativement simple méme dans les cas les plus extrémes ou
les symptomes sont graves. Il suffit de supplémenter les individus atteints avec des doses
de vitamine C supérieures aux doses journalieres recommandées (60mg/jour). Il a été
montré qu’une dose équivalente a 200mg/ jour permettait un rétablissement significatif en

quelques jours.

Une autre équipe de chercheurs a réussi a résoudre les symptdmes en 3 a 5 jours a raison
d’une dose de vitamine C équivalente a 1g/ jour pour les 3 a 5 premiers jours suivi d’une
prise de 300 a 500mg/ jour les jours suivants et ce pendant une semaine.

Le pronostic est excellent méme pour les cas de déficiences organiques multiples si le

traitement est adapté. [32, 39,42]

Fig.4 : Patient atteint de scorbut avant et apres 15) de traitement (500mg de Vitamine C)
[39]
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11.1. Le stress oxydatif

Chez les organismes vivants, I’oxygeéne est une molécule indispensable pour leur bon
fonctionnement. Cependant sa présence est aussi responsable de certains dommages
cellulaires et tissulaires du fait de la formation de radicaux libres. Ces radicaux libres ont
une propriété commune qui est d’avoir un électron non apparié sur la couche périphérique
d’un atome d’oxygeéne. On parle alors de radicaux libres « centrés » sur 1’oxygéne ou
encore d’especes réactives de 1’oxygéne (ERO) en référence au fait qu’elles ont un

potentiel de réaction plus important que 1’oxygene. [43]

II.1.1. Les espéces réactives de I’oxygeéne

Dans le corps humain, on va retrouver des quantités physiologiques d’especes réactives de
I’oxygene :

- Le radical hydroxyle "OH est une espéce extrémement réactive au
sein de I"organisme. C’est un oxydant trés puissant, qui réagit dés la premicre rencontre
avec une molécule sans nécessiter d’apport d’énergie.

- Le radical superoxyde O, est celui qui posséde la réactivité la plus
faible de I’ensemble des especes réactives de 1’oxygeéne vis-a-vis des substrats bio-
organiques. Pourtant ce radical posseéde un potentiel toxique, celui-ci semble lié aux
différentes especes secondaires qu’il est capable de générer.

- Les radicaux peroxyles RO, sont eux aussi des oxydants a fort potentiel.
Ils sont aussi capables d’initier une réaction en chaine au sein de la bicouche lipidique des

membranes cellulaires. [43]

Ces ERO ne sont pas générées que dans les phénomenes de stress oxydatif, on les retrouve
normalement au cours du métabolisme de 1’oxygeéne mais en trés faible quantités. Ces
molécules, chez le sujet sain, sont produites a hauteur de 3% de la quantité d’oxygene
consommeée. FElles participent alors a certaines fonctions comme la communication

cellulaire ou la phagocytose.
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Cependant, lorsque la production d’espéeces réactives de 1’oxygene dépasse les capacités de
défense des cellules de 1’organisme, un stress oxydant va apparaitre. Elles vont alors
constituer un phénomene pathologique en permettant une augmentation des cytokines pro-
inflammatoires. De plus elles vont entrainer des modifications oxydatives cellulaires,

participant ainsi a I’apparition de pathologies, du fait de leur instabilité. [43]

Fig. 5 : Schéma représentatif des événements cellulaires en fonction de la production aigiie
ou chroniques des especes oxygénées réactives par la cellule. [44]

II.1.2 Les cibles biologiques des especes oxygénées réactives

1I.1.2.1. L’ADN ou acide désoxyribonucléique

Chez la plupart des organismes, 1’existence d’un métabolisme aérobie est responsable de
réactions d’oxydation au niveau de I’ADN. Il existe ainsi un niveau d’oxydation basal de
I’ADN qu’il a fallu déterminer afin de véritablement quantifier les dommages subis par
I’ ADN suite a une exposition a des agents pro-oxydants.

Ces dommages peuvent étre des modifications de bases puriques (adénine, guanine) ou
pyrimidiques (thymine, uracile, cytosine), des cassures simple et double brin.

Ces altérations liées a 1’oxydation peuvent étre déléteres pour les cellules car elles peuvent
étre responsables d’un vieillissement cellulaire, d’une mort cellulaire, de phénomenes
mutagenes et carcinogenes. Cependant il existe au sein de la cellule des mécanismes de
réparations, qui vont généralement exciser les bases oxydées, et des molécules anti-

oxydantes qui permettent de minimiser les dommages de I’ADN. [45]
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11.1.2.2. Les protéines
Les protéines sont des cibles préférentielles pour les espéces réactives oxygénées. Les
dommages qui vont &tre causés sont de 2 types :
- Un oxydation des chaines latérales des acides aminés.

- Une oxydation de la chaine polypeptidique (chaine d’acides aminés).

Fig. 6 : Schéma générique d’un acide aminé

Les especes réactives de 1’oxygene vont pouvoir cibler toutes les chaines latérales des
acides aminés. Cependant les principales cibles sont les acides aminés aromatiques
(phénylalanine, tyrosine, tryptophane), les acides aminés soufrés (cystéine, méthionine) et
les acides aminés basiques (arginine, histidine, lysine).

Les acides aminés qui ont été oxydés peuvent étre réparés, par contre pour les protéines
oxydées il ne semble pas y avoir de systéme de réparation existant ce jour. Lorsqu’elles
sont oxydées elles deviennent plus susceptibles a la protéolyse au sein du protéasome. En
fonction des dommages oxydatifs observés sur la protéine, cette susceptibilité va étre plus
ou moins accrue. Lorsque les dégats engendrés sont modérés (exemple : modification de
quelques acides aminés), la susceptibilité a la protéolyse va étre optimale. Par contre si les
dégats engendrés sont plus séveres (exemple : des liaisons inter chaines), la dégradation
peut devenir difficile et entrainera alors une accumulation de protéines oxydées au sein de

la cellule. [46,47]
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11.1.2.3. Les lipides
Les acides gras poly insaturés se caractérisent par une double liaison qui peut étre la cible

des espéeces réactives de 1’oxygene. On parle alors de peroxydation lipidique.

Fig.7 : Schéma générique d’un acide gras poly insaturé

Parmi les acides gras poly insaturés on va retrouver ceux qui sont estérifiés comme les
phospholipides, les esters de cholestérol et les triglycérides, et ceux qui ne le sont pas

(acide gras non estérifié).

I1 va étre plus pertinent de s’intéresser a 1’oxydation des phospholipides par les espéces
réactives de 1’oxygene dans la mesure ou ils sont présents en grande quantité au sein de la
membrane plasmique cellulaire.

Ces phospholipides composent a la fois la membrane plasmique et jouent le role de
médiateurs au sein de la cellule. Une fois qu’ils vont étre oxydés, ils vont entrainer
plusieurs phénoménes comme 1’augmentation des courants calciques, I’augmentation de
I’expression des molécules d’adhésion a la surface des cellules endothéliales et des cellules

monocytaires ainsi que I’augmentation de la sécrétion des cytokines pro-inflammatoires.

Les phospholipides oxydés peuvent donner des acides gras oxydés sous 1’action de
phospholipases. Ces derniers, en se liant a des récepteurs spécifiques vont pouvoir stimuler

I’expression de genes permettant le métabolisme des lipoprotéines et des lipides. [48]
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Fig 8 : Schéma récapitulatif de I’effet des especes réactives de 1’oxygene sur leurs cibles. [49]
ERO : Especes réactives de ’oxygene
ERN : Espéces réactives de I’azote

AGPI : Acides gras poly-insaturés

1I.1.3. Les facteurs ageravants le stress oxydant

Certains facteurs peuvent majorer la présence du stress oxydatif, ils peuvent étre classés en
plusieurs catégories :

- Le mode de vie du patient: Patient alcolo-tabagique, faible
consommation de fruits et légumes frais, prise de médicaments, prise de contraceptifs
oraux, exposition au soleil, sport intense ou mal gér¢.

- L’environnement : La pollution, le contact avec des substances
cancérigenes, les rayons (UV, X).

- Les mécanismes biochimiques : 1’inflammation, la surcharge en fer,
des altérations de la mitochondrie, des chirurgies de transplantation, une oxydation de

I’hémoglobine, 1’altération de 1’endothélium. [50,51]
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11.2 Les mécanismes antioxydants

Les antioxydants sont des molécules capables de s’opposer au mécanisme de stress
oxydatif. Elles agissent en « captant » les radicaux libres, généralement ce sont de bons
réducteurs. C’est-a-dire qu’elles donnent des électrons ou des atomes d’hydrogene.

On peut diviser les molécules anti oxydantes en 2 catégories distinctes :

- Celles provenant d’une source endogene, elles sont produites directement par le
corps humain.

- Celles provenant d’une source exogene, elles sont apportées par I’alimentation.

Pour se défendre contre les espéces réactives de I’oxygene, 1’organisme a développé des
systémes antioxydants endogenes, mais il utilise aussi des systémes exogenes.
Parmi les systemes anti oxydants endogenes, on distingue
- Les systémes enzymatiques, ils semblent étre les plus efficaces. On y
retrouve la superoxyde dismutase, la catalase, la glutathion peroxydase.
- Les systetmes non enzymatiques comme le glutathion, la bilirubine, les
hormones sexuelles (cestrogenes), la mélanine, le coenzyme Q, 1’acide

lipoique, I’acide urique et la mélatonine. [52]

A coté de cela, I’alimentation, par I’apport d’anti-oxydants exogenes, joue un rdle
primordial dans la prévention du stress oxydant. Un régime riche en fruits et légumes a
teneur ¢élevé en anti oxydant permettrait de prévenir certaines maladies comme les cancers,
les maladies neuro dégénératives et les maladies cardio vasculaires.

On va retrouver les caroténoides, le zinc, le sélénium, les polyphénols, les sulfures
d’allyles et les vitamines comme la vitamine E, les vitamines B2, B3, B9 et la vitamine C.

La vitamine C est un puissant anti oxydant du fait de sa capacité a donner des
¢lectrons de maniére séquentielle. Elle capte préférentiellement les radicaux peroxyles en
milieu aqueux, et protége les lipides d’une oxydation. Les membranes cellulaires et les

lipoprotéines sont ainsi préservées. [53]



34

Systémes anti oxydants endogénes Systémes anti oxydants exogénes
La superoxyde dismutase (enzyme) Vitamine E
La catalase (enzyme) Vitamine C
La glutathion peroxydase (enzyme) Les caroténoides
Le glutathion Le sélénium
La bilirubine Les vitamines B,, B; et Bo
Les hormones sexuelles Les poly phénols
L’acide urique Les sulfures d’allyles

Le coenzyme Q
Les mélanines
La mélatonine

L’acide lipoique

Tableau 2 : Récapitulatif des systémes anti oxydants

11.3. Les outils de mesures du stress oxydant en milieu biologique

Il n’y a pas de méthode universelle pour mesurer le stress oxydant chez un étre humain car
c’est un systtme complexe ou interviennent plusieurs acteurs. Depuis de nombreuses

années des recherches ont été faites dans ce sens et continuent encore a I’heure actuelle.

I1.3.1 Mesures directes des espéces réactives de 1’oxygeéne

Il existe une technique, appelée la résonance para-¢lectronique (RPE) qui permettrait de
mesurer et détecter les taux de radicaux libres. La RPE se base sur la détection d’¢€lectrons
non appariés. Cependant du fait de I’instabilité de ces radicaux cette technique n’est pas
assez sensible et ne peut pas étre utilisée avec une prise de sang, trop longue.

La chimioluminescence représente €galement une piste, elle consiste a mesurer la lumiére

produit par la réaction entre les radicaux libres et une sonde chimiluminescence. [3]
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11.3.2. Mesures indirectes des produits d’oxydation

L’accumulation de produits d’oxydation des biomolécules (lipides, protéines et ADN) au
niveau cellulaire et plasmatique est caractéristique du stress oxydant. En mesurant le taux

de ces produits formés, on peut avoir une estimation du stress oxydant.

11.3.2.1. Marqueurs de [’oxydation des lipides
Lors de I'oxydation des lipides, il va y avoir dans un premier temps la formation de
« produits primaires » que sont les hydro peroxydes. Ces molécules peuvent se décomposer
en « produits terminaux » et donner des aldéhydes comme le malondialdéhyde ou des
isoprostanes.
La mesure du taux de malondialdéhyde est retrouvée dans plusieurs études afin de
quantifier le niveau de stress oxydant.
Chez un sujet sain les valeurs de MDA sont comprises entre 0 et 1pmol/L de plasma.
On peut aussi le doser dans les urines, 1a on avoisine les 2umol de MDA/mg de créatinine.
Cependant on utilisera ce marqueur de 1’oxydation des lipides que si le régime du patient
est bien controlé car les aldéhydes peuvent étre apportées par 1’alimentation et fausser les
mesures.
Dans des situations comme 1’inflammation chronique ou aigiie, les isoprostanes se révelent
étre de tres bons marqueurs du stress oxydant. On peut les quantifier de maniere précise
dans le plasma et les urines. Elles sont relativement stables et leur concentration n’est pas

modifiée par le contenu en lipides de notre alimentation. [49]

11.3.2.2. Marqueurs de |’oxydation des protéines
Suite a I’oxydation de la chaine latérale des acides aminés ou de la chaine polypeptidique,
des protéines carbonylées vont étre formées.
Ce sont des produits relativement stables, car I’oxydation des protéines est un phénoméne
qui se déroule en continu. De plus elles ne sont pas spécifiques d’une seule espece réactive
de I’oxygene
Ces protéines vont pouvoir €tre quantifiées globalement par spectrophotométrie ou test
ELISA ou de manicre plus spécifique par le Western Blot.
Les méthodes globales de quantification permettent de montrer un stress oxydant

plasmatique. [49]
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11.3.2.3. Marqueurs de [’oxydation des acides nucléiques
Une fois que les bases et les nucléosides de I’ADN ont été¢ oxydées, elles vont étre excisés
et pourraient étre €éliminés via les liquides biologiques.
La base la plus sensible a I’oxydation est la guanine, c¢’est pourquoi le marqueur qui va
déterminer les dommages oxydatifs de I’ADN est le nucléoside 8-hydroxy-2’-
désoxyguanosine (8-OHdG).

On estime que le taux de 8-OHAG est d’environ 30nmol/L d’urine chez un sujet sain. [49]

11.3.3. Mesure des capacités anti oxydantes de 1’organisme

11.3.3.1. Systemes enzymatiques

Pour les 3 systémes enzymatiques de ’organisme, il sera intéressant de mesurer leur
activité au cours d’un stress oxydant.

Pour la superoxyde dismutase, la mesure de son activit¢ est indirecte en quantifiant
I’anion superoxyde.

Pour la glutathion peroxydase, la mesure de son activité se fera en ajoutant un substrat au
milieu biologique.

La catalase transforme le peroxyde d’hydrogene en eau et en dioxygene, la mesure de son
activité se fera soit en quantifiant le peroxyde d’hydrogene soit en quantifiant le dioxygene

formé. [49]

11.3.3.2. Systemes non enzymatiques
Pour évaluer la capacité anti oxydante globale de I’organisme, on peut utiliser la mesure du
pouvoir antioxydant total du plasma.
Ce type de dosage est relativement facile a mettre en place, pour autant il ne doit pas étre
interprété a la légeére. Si I’on observe une augmentation des antioxydants plasmatiques
(albumine, acide urique, bilirubine) comme dans certaines pathologies, et donc un pouvoir
antioxydant augmenté, cela peut masquer un déficit en autres antioxydants.
Il faut donc prendre en compte le pouvoir antioxydant basal de 1’albumine, de ’acide
urique et de la bilirubine
Ce systeme permet donc de quantifier le niveau de stress oxydant au cours des événements

physiopathologiques. [49]
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11.4. Mise en évidence d’un stress oxydatif dans les maladies parodontales

La cavité buccale est le lieu d’un équilibre dynamique entre les bactéries du
biofilm et les tissus parodontaux. Afin de conserver un parodonte sain, I’organisme va
mettre en place une réaction inflammatoire physiologique qui si elle est opérationnelle va
assurer la protection des tissus parodontaux malgré la présence de nombreuses bactéries.

[54]

Au cours des maladies parodontales, certaines bactéries virulentes comme le
Porphyromonas gingivalis vont proliférer et stimuler le syst¢éme immunitaire. Ce dernier va
alors se retourner contre son hote dans certaines conditions innées ou acquises (tabac,
stress) en augmentant la réponse inflammatoire et en produisant intensément des molécules

qui ne seront plus protectrices mais destructrices vis-a-vis des tissus parodontaux. [55]

A cela s’ajoute I’action toxique des bactéries qui va étre a la fois directe, avec la
production de substances cytotoxiques, et indirecte en agissant comme messagers pour la

production d’enzymes lytiques et de médiateurs de I’inflammation. [55]

Les PMN et les monocytes mis en jeu cours de la réponse immunitaire pour éliminer les
bactéries pathogenes sont de grands consommateurs d’oxygene. Lorsqu’une bactérie ou un
de ses produits va rentrer en contact avec ces cellules de défense il va se produire une
explosion respiratoire (appelée aussi Respiratory burst). De ce fait la consommation
d’oxygene va augmenter, tout comme la production des especes réactives de 1’oxygene.

[56]
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I1.4.1 Mesure des espéces réactives de 1’oxygéne

En 2015, I’équipe de Guo a mesuré les taux d’especes réactives de I’oxygeéne contenus
dans la salive de 3 groupes de patients (10 sujets atteints de péri implantite, 10 sujets
atteints de parodontites chroniques et 10 sujets témoins).

Dans les groupes atteints de péri-implantite et de parodontite chronique on observe une
augmentation significative de la quantité d’espéces réactives de 1’oxygeéne par rapport au
groupe témoin. Avec les quantités les plus importantes pour le groupe des parodontites

chroniques. [57]

Une étude en 2016 a vu le jour afin de mesurer la quantité des espéces réactives de
I’oxygeéne contenues dans la salive des patients grice a une technique de chimio
luminescence. L’équipe de Acquier a étudié 80 sujets qui ont été divisés en 2 groupes, 20
sujets atteints de parodontite agressive et 20 sujets atteints de parodontite chronique avec
pour chaque groupe respectif 20 sujets témoins. Au vu des résultats on observe une
augmentation des especes réactives de 1’oxygene dans les 2 types de parodontites, mais
I’augmentation est beaucoup plus importante chez les patients atteints de parodontite
agressive. L’association entre parodontite agressive et quantité d’espéces réactives de

I’oxygene semble tres forte. [58]

Ainsi il semble évident qu’il y un stress oxydant accru dans les maladies parodontales du

fait d’une augmentation de la production d’especes réactives de I’oxygene.

La plupart des autres études existantes se sont focalisées sur la quantification de produits

oxydés (ADN, lipides et acides aminés).
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11.4.2. Mesure des produits de 1’oxydation

11.4.2.1. Mise en évidence de [’oxydation lipidique

L’équipe de Tsai en 2005 a mesuré le taux d’oxydation lipidique au niveau du fluide
gingival sulculaire. Les sujets étaient divisés en 2 groupes, un groupe avec 13 patients
atteints de maladie parodontale et un groupe de 9 sujets controles. Les taux d’oxydation
lipidique étaient plus importants chez les patients atteints de maladie parodontale. De plus,
une fois que ces patients étaient traités ils ont observé une baisse significative du taux
d’oxydation lipidique.

Des résultats similaires ont été obtenus en 2007 par I’équipe d’Akalin. La quantité
d’oxydation lipidique était la aussi significativement plus ¢élevée localement au niveau des

poches parodontales comparé a 1’ensemble de la cavité buccale. [59]

En 2015, I’équipe de Trivedi a réalis¢ une étude en comparant les taux salivaires de
malondialdéhyde (MDA) sur 30 patients atteints de parodontite et sur 30 patients sains
constituant le groupe contrdle. Le taux était 1a aussi significativement plus élevé dans le
groupe des parodontites chroniques, de plus le taux de MDA était directement en
corrélation avec les paramétres cliniques parodontaux (profondeur de poche, indice de

saignement, perte d’attache). [60]

11.4.2.2. Mise en évidence de [’oxydation de ’ADN

La majorité des publications sur ’oxydation de I’ADN dans les maladies parodontales a
été fait par ’équipe de Takane qui a quantifié les taux salivaires de la 8-hydroxyguanosine.
IIs ont pu mettre en évidence une quantité significativement plus importante de dommages
oxydatifs sur I’ADN chez des patients atteints de parodontite chronique que chez les sujets
témoins. [61]

L’équipe de Canakci en 2009 a mesuré les taux de Malondialdehyde (MDA, dérivé
oxydatif des lipides) et d’une dérivé oxydatif de ’ADN (le 8-hydroxydeoxyguanosine)
chez 30 patients atteints de parodontite chronique et chez 30 sujets sains contrdles.. Dans
cette étude, le taux de dérivé d’ADN et le taux de dérivé lipidique était significativement

plus €levé dans les patients atteints de parodontite. [62]
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11.4.2.3. Mise en évidence de [’oxydation des protéines
En ce qui concerne les données sur 1’oxydation des protéines, les seules études exploitables
ont ¢été¢ faites in vitro a partir du parodonte de rat. Mais dans ce cas aussi, le taux
d’oxydation des protéines était plus important chez les rats avec une parodontite que chez

les rats sains. [66, 67, 68, 69, 70]

I1.4.3. Mesure des capacités anti-oxydantes

11.4.3.1. Systeme enzymatiques

Pour déterminer le niveau de stress oxydatif, on peut aussi mesurer 1’activité des enzymes
anti oxydantes.

En 2005, Panjamurthy et al. ont voulu déterminer le taux de stress oxydatif des patients en
mesurant a la fois I’activité des enzymes anti oxydantes (superoxyde dismutase, catalase et
glutathione peroxydase) et le taux d’antioxydants non enzymatique (vitamine E, C et le
glutathion réduit). Cette étude a été menée chez 25 sujets atteints de parodontite chronique
qui ont été contrdlés avec 25 sujets ayant un parodonte sain. Les taux d’antioxydants non
enzymatiques et ’activité enzymatique antioxydante ont été mesurés au sein du plasma,
des érythrocytes et des tissus gingivaux avec une méthode colorimétrique. En ce qui
concerne I’activité enzymatique de la superoxyde dismutase, de la catalase et de la
glutathione peroxydase elles sont toutes les trois significativement plus €levées chez les
patients atteints de parodontite chronique et ce au sein du plasma, des érythrocytes et des

tissus gingivaux. [71]

En 2015, Trivedi et al. ont voulu étudier I’activité enzymatique de la superoxyde
dismutase, de la glutathione peroxydase et de la catalase dans des prélévements salivaires.
Ces prélevements ont été faits chez 30 sujets atteints de parodontite chronique et chez 30
sujets sains contrdles. Les mesures ont été effectuées par spectrophotométrie. L’activité
enzymatique de la superoxyde dismutase, la catalase et la glutathione peroxydase est
significativement plus ¢élevée dans le groupe des parodontites chroniques que dans le

groupe controle. [60]
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11.4.3.2. Systémes non enzymatiques
Certaines ¢études ont travaillé sur la mesure des capacités anti oxydantes totales a la fois de

manicre locale et de maniere générale.

En 2004, 1’équipe de Brock GR a étudi¢ la capacité antioxydante totale localement en
prélevant du fluide gingival sulculaire et en périphérie en collectant du sérum et du plasma
grace a un prélevement sanguin. L’étude comportait 20 sujets atteints de parodontite
chronique et 20 sujets contrdles. La capacité antioxydante totale a ét¢ mesurée avec une
méthode chimio luminescente. La concentration d’antioxydants au sein du fluide gingival
sulculaire est significativement plus faible chez les sujets atteints de parodontite chronique
comparés aux sujets sains. De plus, la capacité antioxydante totale, a la fois salivaire et
périphérique est plus faible pour les sujets atteints de parodontite chronique, cependant

cette baisse n’est significative que pour le plasma. [75]

En 2010, Abou Sulaiman et al., ont voulu étudi¢ la capacité antioxydante totale
plasmatique. Sur les 60 sujets étudiés, 30 étaient atteints de parodontite chronique et 30
servaient de sujets controles. Ils ont observé une capacité antioxydante totale plasmatique
significativement plus basse chez les sujets atteints de parodontite chronique que chez les

sujets sains. [76]

En 2015, I’équipe d’Ulku Baser a évalu¢ la capacité antioxydante totale dans le plasma et
dans la salive de patients atteints de parodontite chronique ou de parodontite agressive a
des sujets avec un parodonte sain. Cette étude a étudi¢ 88 sujets, 15 étaient atteints de
parodontite agressive et ont été comparés a 21 sujets sains, 36 étaient atteints de
parodontite chronique et ont été comparés a 16 sujets sains. Les résultats montrent une
baisse significative de la capacité antioxydante totale dans le plasma chez les sujets atteints
de parodontite agressive ou chronique par rapport aux sujets sains. La capacité
antioxydante totale au niveau salivaire est significativement plus basse chez les sujets
atteints de parodontite chronique, par contre il n’ya pas de différence significative entre les

sujets atteints de parodontite agressive et les sujets avec un parodonte sain. [77]
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D’aprés I’ensemble des études qui ont vu le jour ces derniéres années, il semble qu’il y ait
un lien évident entre le statut oxydant d’un individu et son état parodontal. Ce stress
oxydatif pourrait alors €tre 1i¢ a la physiopathologie des parodontites et des agressions
tissulaires. Cependant, il parait difficile de déterminer si le stress oxydatif est la cause ou le

résultat des maladies parodontales.



Chapitre 111 :
L’impact de la
vitamine C dans la
thérapeutique

parodontale
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Dans les parodontites, on a pu voir qu’un stress oxydatif existait a la fois localement au
sein du fluide gingival sulculaire et en périphérie (sérum).

La vitamine C, apportée par I’alimentation, permet de lutter contre le stress oxydatif. Il est
alors intéressant de se demander d’une part si les maladies parodontales ont un effet sur la
concentration en vitamine C et d’autre part si la concentration en vitamine C dans

I’organisme a un effet sur 1I’évolution des maladies parodontales.

1I1.1. Effets des maladies parodontales sur la concentration en vitamine C
La vitamine C a depuis longtemps été considérée comme une condition nécessaire a la
santé parodontale, en effet lors de I’apparition du scorbut cette vitamine a montré toute son

importance pour garantir un parodonte sain.

II1.1.1. Les biomarqueurs de la vitamine C

De manicre générale, on utilisera les concentrations en ascorbate au sein du plasma et des
leucocytes comme biomarqueurs pour la vitamine C.

Pour que I’ascorbate soit un biomarqueurs valide au sein du plasma, il est nécessaire
d’effectuer un prélévement sanguin apres une petite période de jetine. Lorsque I’on utilise
ce biomarqueurs on va pouvoir évaluer la prise vitaminique au sein des repas.

Le marquage biologique de ’ascorbate au sein des cellules comme les leucocytes permet
par contre d’avoir une idée du stockage de la vitamine C au cours du temps de maniére
indépendante a la consommation récente de vitamine

Lorsqu’on utilisera les biomarqueurs cellulaires, il faudra prendre en compte qu’un niveau

en ascorbate diminué pourra étre li¢ a un dysfonctionnement des leucocytes. [81, 82, 83]
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I11.1.2. Concentration en vitamine C avant le traitement parodontal

Afin de déterminer si le statut parodontal va influer sur la concentration sérique de
vitamine C, il est important de définir plusieurs niveaux de sévérité qui seront moyen ou
sévere en fonction de la profondeur de poche.
C’est le travail qui a été¢ mené par I’équipe de Chapple en 2007 [84], ils ont analysé 11 480
participants au NHANES III (The third National Health and Nutrition Examination
Survey). Les participants au NHANES III ont ét¢ examinés entre 1988 et 1994 et de
multiples informations concernant leur santé et leur statut nutritionnel ont été relevé.
Les patients atteints de parodontite ont été classés en fonction de la sévérité
- Atteinte moyenne : au moins un site avec une perte d’attache et une
profondeur de poche supérieure ou égale a 4mm.
- Atteinte séveére : Au moins 2 sites avec une perte d’attache supérieure
ou égale a Smm et un site avec une profondeur de poche supérieure ou

égale a 4mm.

Les résultats qui ont été observés
- Pour les parodontites d’atteinte moyenne, on observe une relation
inverse significative entre la concentration en vitamine C et la
prévalence de la maladie parodontale.
- Pour les parodontites d’atteinte sévere, on observe la aussi une relation
inverse significative entre la concentration en vitamine C et la
prévalence des maladies parodontales. Cette association est beaucoup

plus forte dans les parodontites séveres.

En 2012, I’équipe d’Iwasaki a utilisé les données d’une étude qui avait été menée sur 224
personnes agées (71 ans). La aussi ils ont comparé la concentration sérique en vitamine C a
la prévalence des maladies parodontales.

Les résultats montrent que la concentration en vitamine C posseéde une relation inverse

significative avec la prévalence des maladies parodontales. [85]

Ainsi, une concentration sérique faible en vitamine C contribuerait a une augmentation de

la prévalence des maladies parodontales.
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I11.1.3. Concentration en vitamine C aprés la thérapeutique parodontale non

chirurgicale.

La thérapeutique parodontale non chirurgicale peut se définir par la mise en place de
conseils d’hygiéne et de prescription de matériel adéquat (brosse a dent souple, brossette
inter dentaire), par un détartrage et un surfacage radiculaire.

Cette thérapeutique vise a maitriser I’inflammation et a maintenir un bon controle de

plaque (environ 20%).

De maniére générale, la capacité totale antioxydante va avoir tendance a augmenter apres
les thérapeutiques parodontales non chirurgicales.

En effet, en 2010 I’équipe de Sulaiman va étudier la capacité antioxydante totale
plasmatique chez des patients atteints de parodontite chronique. Les sujets sont répartis en
deux groupe, dans 1’un 30 sont diagnostiqués avec une parodontite chronique et dans
I’autre il y a 30 sujets controles. La capacité antioxydante totale plasmatique est mesurée
au début de 1’essai et un mois apres la thérapeutique parodontale non chirurgicale. Les
patients atteints de parodontite chronique montrent une capacité antioxydante totale

plasmatique significativement supérieure 1 mois apres la thérapeutique parodontale. [76]

Des résultats similaires ont été retrouvés en 2013 avec 1’équipe d’ Akpinar. Ceux-ci ont pu
étre affinés avec un nouveau parametre qui est le tabac. Dans leur étude, ils ont comparé 29
sujets atteints de parodontite chronique (15 fumeurs et 14 non fumeurs) a 20 sujets
controles sains (10 fumeurs et 10 non fumeurs) et ont mesuré la capacité antioxydante
totale plasmatique.

IIs ont trouvé qu’il n’y avait pas de différence significative de capacité anti oxydante totale
plasmatique pour les fumeurs avant et 6 semaines apres la thérapeutique parodontale non
chirurgicale.

Par contre, ils ont pu montrer une différence significative de capacité anti oxydante totale

plasmatique chez les non fumeurs 6 semaines apres la thérapeutique parodontale. [86]
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L’évaluation spécifique de la vitamine C en tant qu’anti oxydant a été faite en 2014 par
I’équipe de Mathias. Ils ont mesur¢ les taux de vitamine C plasmatique chez 26 sujets
fumeurs et atteints de parodontite chronique. Ils ont mesuré ces taux avant et 7 semaines
apres la thérapeutique parodontale (détartrage et surfagcage). Leur étude n’a pas montré de
différence significative entre les taux de vitamine C avant et apres traitement, ils en ont
conclu que la thérapeutique parodontale non chirurgicale ne peut pas modifier de manicre

significative les taux plasmatiques de vitamine C chez les fumeurs. [87]

A I’heure actuelle, peu d’études se concentrent spécifiquement sur la vitamine C et son
implication dans les maladies parodontales. Pour 1’avenir il pourrait étre intéressant de
mesurer les taux de vitamine C chez des sujets atteints de parodontite chronique en

fonction de leur statut fumeur ou non fumeur avant et aprés thérapeutique parodontale.

Pour évaluer I’influence de la vitamine C dans les thérapeutiques parodontales, il va étre
nécessaire d’évaluer le statut parodontal en fonction de critéres cliniques. A 1’aide

d’indices particuliers on va pouvoir numériser et quantifier ces données cliniques.

I11.2. Les indices cliniques en parodontologie

Au départ dans le domaine de la parodontologie, on ne disposait que d’¢léments basiques
pour déterminer qu’un individu possédait un état parodontal allant de bon a mauvais.
A I’heure actuelle les indices utilisés peuvent tre regroupés en indices d’hygiene bucco-

dentaire, inflammatoires, de sévérité ou de besoins en traitement. [88]



48

I11.2.1. L’indice d’hygiéne bucco-dentaire

La quantité de plaque présente sur les surfaces dentaires permet d’évaluer I’hygiéne
bucco dentaire des patients. C’est dans les années 1960 que Vermillion et Greene ont établi
I’un des premiers indices qui consistait a quantifier la plaque et le tartre présents sur les
faces vestibulaires et palatines/linguales. Ils ont ainsi pu mettre en évidence une corrélation
directe entre I’hygiéne bucco dentaire et la sévérité d’atteinte parodontale.

Plus tard, Lo€ et Silness ont développé le Plaque Index en 1964 qui établit un score pour

chaque dent.

Score Signe clinique
0 Pas de plaque dans la gencive marginale
1 Un film de plaque adhére au niveau du

rebord gingival. La plaque n’est détectée
qu’en passant la sonde sur la surface

dentaire.

2 Accumulation modérée de plaque visible a
I’ceil nu

3 Abondance de plaque

Tableau 3 : Plaque Index de Loé et Silness

En 1972, I’indice de plaque O’Leary fait son apparition, c’est majoritairement cet indice
qui est utilisé dans la pratique clinique car il permet d’évaluer I’hygiéne buccodentaire de
maniere générale. Il nécessite dans un premier temps de révéler la plaque présente sur les 4
faces des dents, soit a 1’aide d’un colorant soit a 1’aide de la sonde parodontale. Puis le
résultat va s’exprimer sous forme d’un pourcentage : [88]

Nombre de faces avec plaque

Indice de plaque : , x100
Nombre de faces examinées
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I11.2.2. Les indices d’inflammation

Pour apprécier 1’état clinique des tissus mous environnants, les indices
d’inflammation vont nous permettre de mesurer 1’cedéme, le saignement ou la rougeur par
exemple.

Le plus utilisé dans la recherche clinique est le Gingival Index crée en 1963 par Loé et
Silness. Les tissus marginaux sont analysés par un examen visuel et la tendance au

saignement est établie a I’aide de la sonde parodontale.

Score Signes cliniques

0 Gencive saine

1 Légere inflammation, léger changement de
forme et de couleur, pas de saignement au

sondage.
2 Inflammation modérée, rougeur, cedeéme,
saignement au sondage et a la pression.
3 Inflammation sévere, rougeur et cedeéme,

tendance au saignement spontané,
éventuellement ulcération.

Tableau 4 : Le Gingival Index de Log et Silness

Il existe un autre indice, plus simple encore a réaliser qui se base sur la présence ou
I’absence de saignement, c’est celui d’Ainamo et Bay (1975). Dans cette approche 4 sites
sont examinés pour chaque dent (3 en vestibulaire et 1 en palatin/mésial), 1a sonde y est
introduite et si il y a un saignement dans les 10 secondes suivant le sondage parodontal le

score est positif. Le résultat est exprimé sous la forme d’un pourcentage :

Nombre de sites qui saignent
Gingival Bleeding Index (GBI): ; T, x100
Nombre de sites examinés

D’autres indices de saignement existent comme 1’indice de saignement papillaire (Saxer et
Miihlemann en 1975), ou le Eastman Interdental Bleeding Index ( Caton et Polson 1985)
qui consiste a comprimer la gencive du c6té vestibulaire a I’aide d’un cone inter-dentaire.

L’¢tude du saignement au sondage est intéressant pour le praticien car c’est un signe
précoce de I’inflammation et cela permet de déterminer si le traitement parodontal a

fonctionné.
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Certaines ¢tudes (Lang et coll. 1990) ont montré qu’un site qui saigne de maniére répétée
lors du sondage avait un plus gros risques de récidive et d’évolution vers une perte
d’attache. De maniére identique, une étude de Lang et all. a montré qu’une absence de
saignement lors d’examens répétés chez des patients a risque €tait un bon indice de
stabilité parodontale.

Cependant la présence d’un saignement sur un site ne signifie pas forcément qu’il y a un

risque de destruction osseuse sur le court et le moyen terme. [88]

I11.2.3. Les indices de sévérité

111.2.3.1 La profondeur de poche

La profondeur de poche se mesure a I’aide d’une sonde graduée au niveau de 6 sites pour
chaque dent présente (3 sites en vestibulaire et 3 sites en palatin/lingual). Elle correspond a

la distance entre le fond de la poche et le sommet de la gencive marginale.

Profondeur de poche

Fig 9 : Schéma de I’espace biologique

La profondeur de poche ne se mesure pas par rapport a un point anatomique fixe. Ainsi une
diminution de la profondeur de poche peut €tre liée a une augmentation de la récession
gingivale suite a une diminution de I’inflammation ou a un gain d’attache. Il faut donc

aussi considérer la perte d’attache. [88]
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111.2.3.2. La perte d’attache
Contrairement a la profondeur de poche, la perte d’attache se mesure par rapport a un point
fixe. Dans la pratique générale, c’est la jonction émail/cément qui est utilisée.
L’atteinte parodontale et la destruction tissulaire sont mesurées de manicre objective.
La perte d’attache correspond a la profondeur de poche et a la hauteur de la récession.
C’est véritablement un signe pathognomonique de la maladie parodontale.
On peut le noter comme suit PA =PP + R
Ou PA : perte d’attache PP : profondeur de poche R : récession gingivale
Ainsi si la profondeur de poche est un indice qui va plutdt nous orienter dans notre choix
thérapeutique et dans 1’évaluation de la réponse au traitement, la perte d’attache va plutot

nous renseigner sur le degré d’atteinte du parodonte. [88]

111.2.3.3. Autres indices de sévérité

En 1956, Russel a crée le Periodontal Index. C’était le premier qui permettait de mesurer la
sévérité de Datteinte parodontale. Il est basé sur la perte de fonction liée a une mobilité
dentaire, la présence d’inflammation gingivale et la présence de poches parodontales.
Quelques années plus tard, Ramfjord en 1959 a repris cet indice et I’a modifié, en
remplacant la présence de poche par la mesure de la perte d’attache, pour en faire le
Periodontal Disease Index.
Ces deux indices bien qu’intéressants a cette époque pour les études épidémiologiques ne
sont plus utilisés a I’heure actuelle.
En 1986, c’est Carlos et coll. qui soumettent un nouvel indice de sévérité a savoir I’Extent
and Severity Index (ESI). Dans cet indice, on va retrouver deux variables qui sont
exprimées :

- Une décrit le pourcentage de sites atteints

- L’autre décrit la perte d’attache moyenne des sites atteints.
Par exemple un indice ESI = (20 ; 8,0) suggere une atteinte locale et sévere (8,0 mm de

perte d’attache dans 20% des sites). [88]
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111.2.4. Indices de besoins en traitement

Pour déterminer les besoins en traitement ainsi que la distribution et la sévérité de la
maladie parodontale, le Community Periodontal Index of Treatment Needs (CPITN) a été
crée par Ainamo et coll. en 1982. Cet indice permet a la fois de déterminer la sévérité de
I’atteinte parodontale mais aussi le traitement adéquat. En pratique, I’ensemble des dents
est divisé en sextants et pour chaque sextant la dent ou le site qui présente I’atteinte la plus
importante va étre désigné pour étre représentatif du sextant. L’état parodontal est décrit
par un score allant de 0 a 4 et les besoins en traitements sont évalués sur une échelle allant

de 0 a III.

CPI TN
0 : Parodonte sain 0 : Pas de traitement
1 : Saignement au sondage I : Instructions de prophylaxie
2 : Tartre supra et sous gingival Il : 1+ détartrage
3 : Poches parodontales de 4 ou Smm IT : 1+ détartrage
4 : Poches parodontales de 6mm ou plus III : T+ II + thérapie complexe

Tableau 5: Le Community Periodontal Index of Treatment Needs (Ainamo et coll.)

Cet indice a plutdt été utilis€ pour décrire la prévalence ou I’incidence des maladies
parodontales.
Le fait d’utiliser cet indice a des fins différentes de ce pour quoi il était prévu peut

présenter certaines difficultés. (Schiirch et al. 1990) [88]
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111.3. L’impact de la vitamine C dans les maladies parodontales

I11.3.1. Supplémentation en vitamine C sous forme de fruits

L’équipe de Staudte a étudié¢ en 2005 les effets d’une supplémentation en vitamine C sous
forme de pamplemousses. Au total, 58 patients atteints d’une parodontite chronique ont été
sélectionnées, ils n’avaient pas d’autres pathologies et n’ont recu aucun traitement durant
I’é¢tude. Un groupe test contenant 38 sujets (21 non fumeurs et 17 fumeurs) ont regu une
supplémentation de 2 pamplemousse (soit 185mg de Vit C) par jour pendant 2 semaines.
L’autre groupe contenant 20 sujets (9 non fumeurs et 11 fumeurs) n’ont pas recu de
supplémentation.

Les variables cliniques parodontales mesurées étaient la profondeur de poche, I’indice de
plaque et le saignement gingival.

En ce qui concerne la profondeur de poche et I’indice de plaque, on n’observe pas de
différence significative entre les patients atteints de parodontite chronique.

Par contre, I’indice de saignement gingival est plus faible pour ceux qui ont été
supplémenté en vitamine C via les 2 pamplemousses et cette baisse est significative

uniquement pour les sujets non fumeurs. [89]
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I11.3.2. Supplémentation en Vitamine C sous forme de comprimés oraux

En 2010, I’équipe de Sulaiman [76] a essayé¢ de déterminer les effets de la prise de
Vitamine C associée au traitement parodontal non chirurgical (détartrage et surfacage).
Pour cela, 60 sujets ont été répartis en 2 groupes

- 30 patients contrdles.

- 30 patients atteints de parodontite chronique.
Les patients atteints de parodontite chronique ont tous étés traités par le protocole non
chirurgical, et 15 d’entre eux ont recu en plus une dose journaliére de 2g de vitamine C par
jour pendant 4 semaines.
A la réévaluation tous les patients atteints de parodontite chronique ont eu une
amélioration significative des parametres cliniques a savoir la profondeur de poche, le
saignement au sondage et la perte d’attache.
Il n’y a pas de différence significative entre ceux qui ont seulement regu le protocole non
chirurgical et ceux qui ont été supplémentés en vitamine C.
Ces résultats sont similaires a 2 études plus anciennes, I’équipe de Vogel en 1986 [93]
n’avait pas trouvé qu’une supplémentation en vitamine C (1,5g/jour) avait un impact sur
des modeles expérimentaux de gingivites. Et I’équipe de Leggott en 1991 [94] n’avait pas
trouvé de relation significative entre la profondeur de poche et I’indice de saignement avec

’adjonction de vitamine C au traitement parodontal non chirurgical.

Pour expliquer ces résultats, 1’équipe de Sulaiman a émis I’hypotheése que la vitamine C
pouvait €tre un antioxydant peu efficace in vivo, ou encore que son action pouvait étre
spécifique a une localisation dans 1’organisme.

Cependant ils n’ont pas exclu qu'une augmentation locale de la concentration en vitamine

C pouvait protéger les tissus parodontaux des especes réactives de I’oxygene.
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En 2014, I’équipe de Dodington [95] a voulu déterminer si une augmentation de la
consommation de fruits et légumes ainsi que des compléments alimentaires (dont la
vitamine C) pouvait étre associée a une diminution de la profondeur de poche apres
détartrage et surfacage.

Pour cela, 86 patients (63 non fumeurs et 23 fumeurs) atteints de parodontite chronique
ont participé. Leurs apports nutritionnels en fruits et légumes et en nutriments ont été
mesurés a I’aide d’un questionnaire (le « Block Questionnaire » de 2005).

A la réévaluation (aprés détartrage et surfagage), on n’observe pas d’association
significative entre la prise de vitamine C et la réduction de la profondeur de poche.
Cependant ils continuent de considérer qu’un régime riche en vitamine C pourrait &tre
associé a une cicatrisation parodontale.

En effet, ils estiment que la relation entre apport de vitamine C et réduction de la
profondeur de poche aurait pu étre significative si il y avait eu un plus grand nombre de

sujets inclus et si les méthodes de mesures de prise de vitamine C avaient ét¢ différentes
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111.3.3. Supplémentation en Vitamine C sous forme de chewing gum

L’équipe de Lingstrom [96], en 2005, a étudi¢ la supplémentation en vitamine C sous
forme de chewing gum et son influence sur la formation de tartre. Les patients étudiés sont
au nombre de 60, ils ont une propension a 1’accumulation de tartre mais sans problémes
parodontaux séveres.
Ils ont été divisés en 2 séries
- Série 1 (30 sujets) : 5 chewing-gums a macher pendant 10 minutes, par
jour et sur une période de 3 mois.
- Série 2 (30 sujets) : 2x5 chewing-gums a macher pendant 10 minutes,
par jour et sur une période de 3 mois.
Les chewing-gums contenaient soit de la vitamine C (60mg) soit un placebo. Tous étaient
sans sucres.

Ces sujets ont été controlés par un groupe test qui n’avait pas de chewing-gums.

Les mesures cliniques parodontales qui ont été examinées sont I’indice de plaque et
I’indice de saignement (Ainamo & Bay) et la formation de tartre mesuré sur les dents
antérieures mandibulaires.

Les résultats nous montrent :

- La formation de tartre est moindre chez les sujets avec le chewing gum a
la vitamine C comparée aux sujets avec le chewing gum placebo. Cette
différence n’est cependant pas significative.

- L’indice de plaque est moindre chez les sujets avec le chewing gum
«actif » (contenant la vitamine C) que chez les sujets avec le chewing
gum «inactif » (placebo). Cette différence n’est cependant pas
significative.

- L’indice de saignement est beaucoup plus faible chez les sujets avec le
chewing gum «actif» que chez les sujets avec le chewing gum

« inactif ». Cette différence n’est pas significative.
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Etude Forme de Indice de Indice de Profondeur de
Vitamine C Plaque saignement poche
Staudte et al. Fruits NS Significatif NS
(2005) (pamplemousses) (non fumeurs)
Lingstrom Chewing gum NS NS NS
(2005)
Sulaiman Comprimés NS NS NS
(2010) oraux
Dodington Alimentation +/- NM NM NS
(2015) compléments
alimentaires

Tableau 6 : Récapitulatif des études sur I’impact de la vitamine C dans les maladies

parodontales

NS : Non significatif

NM : Non mesuré

Peu d’¢tudes sont disponibles en ce qui concerne 1’effet de la vitamine C dans les

thérapeutiques parodontales.

De plus lorsqu’elles existent, elles sont difficilement comparables.

La forme utilisée de supplémentation n’est pas toujours la méme, il n’y a

pas d’études comparatives pour déterminer quelle est la plus adéquate.

L’implication de la vitamine C dans les thérapeutiques parodontales

n’est pas mesurée de la méme fagon. Elle est soit étudiée seule soit en

association avec la thérapeutique non chirurgicale.

Les différentes formes de parodontite ne sont pas prises en compte,

I’impact de la vitamine C est essentiellement étudiée dans les formes

chroniques.
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D’aprés I’ensemble des études existantes, les conclusions que 1’on peut émettre :

La prévalence de la maladie parodontale est significativement plus

importante chez les patients ayant un taux de vitamine C plus faible.

La thérapeutique non chirurgicale parodontale va entrainer une

augmentation significative du taux de vitamine C chez les non fumeurs.

La supplémentation en vitamine C semble améliorer la situation

parodontale au cours de la thérapeutique non chirurgicale.
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II1.4. L’intérét de mettre en place un suivi vitaminique

I11.3.1. La prévalence de la maladie parodontale

Les maladies parodontales sont des pathologies immuno-inflammatoires d’origine
infectieuse. Certains déterminants, soient des parametres sur lesquels on ne peut agir (sexe,
age, origine) ou facteurs de risques (tabac, mauvaise hygiéne) vont modifier la prévalence
et la sévérité de la maladie parodontale.
Au niveau mondial, 80 a 90% de la population est atteinte d’une maladie parodontale.
D’aprés une étude épidémiologique menée par NAPSES (National Periodontal and System
Examination Survery) entre septembre 2002 et juin 2003 sur la santé parodontale en
France [97], on a pu montrer que :

- 4% des 35-65 ans ont un parodonte sain.

- 50% ont une parodontite 1égeére (perte d’attache de 1a 2mm)

- 26% ont une parodontite modérée (perte d’attache de 3a Smm)

- 20% ont une parodontite sévere (perte d’attache >5mm)

- 96% des 35-65ans ont une parodontite soit plus de 19 millions de

francais.

De plus il ne faut pas sous-estimer les corrélations probables ou prouvées entre parodontite
et prématurités, diabete, maladies respiratoires et maladies cardiovasculaires.

Le risque de déces lié a une maladie cardiovasculaire augmente avec le degré de sévérité
de la maladie parodontale. [98]

Chez les patients diabétiques, on observe a la fois une potentialisation des lésions
parodontales mais aussi un risque 6 fois plus €levé de ne pas contrdler sa glycémie. [97]
Méme si le lien n’a pas pu étre démontré, les recommandations envers les femmes
enceintes, les patients avec un antécédent d’accident vasculaire cérébral, de maladie
pulmonaire ou de sinusite sont de faire preuve d’une surveillance clinique particuliere, de
rechercher des signes de parodontites et de demander un avis spécialisé au moindre doute.
[98]

Au vu de ses résultats, il semble que les chirurgiens-dentistes se doivent de préter une
attention particulieére a 1’état parodontal de leurs patients. D’une part pour les traiter en cas
de parodontites et d’autre part pour leur permettre de conserver une bouche saine. Ainsi il
s’avere étre important de participer a une véritable politique de prévention dans lequel la

recherche du statut vitaminique du patient peut s’inscrire parfaitement. [99]
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111.3.2. Une action simple et peu coliteuse

La mise en place d’un suivi vitaminique semble relativement simple. Il suffit de demander
au patient les quantités de fruits et Iégumes, ou éventuellement des jus de fruits qu’il
consomme au quotidien. A savoir qu’il est estimé que 500g de fruits et légumes par jour
suffisent a couvrir les besoins en vitamine C (données ANSES).

De manicre générale, les besoins en vitamine C peuvent étre largement satisfaits par des
petites quantités de fruits si on sélectionne ceux qui possedent une forte teneur en vitamine
C.

Prenons I’exemple du kiwi :

100g de kiwi contient environ 92,7 mg de vitamine C [100]

On peut considérer que 200g (soit environ 2 kiwis) permettront largement a couvrir les
besoins journaliers en vitamine C et ce méme si le patient est fumeur.

Le prix moyen au kilo depuis 1998 varie entre 3,0 € et 4,3€. [101]

Avec un kilo, on estime que I’on peut couvrir nos besoins journaliers en vitamine C
pendant 5 jours.

Pour une année de 365 jours, le prix total dépensé en kiwi varierait entre 219€ et 313,9 €.
En termes de prévention et de traitement complémentaire a la thérapeutique parodontale on

reste sur une dépense relativement faible comparé aux bénéfices que I’on peut espérer.

I11.3.3. S’inscrire dans une démarche centrée sur la personne

La maladie parodontale est une pathologie qui est liée a de nombreux facteurs.
I1 faut donc I’aborder donc 1’aborder de fagon holistique, ¢’est-a-dire en prenant en compte
le patient dans sa globalité.
On s’intéressera alors a
- Des facteurs intrinséques : quantité et qualit¢ de la flore buccale,
malpositions dentaires, présence de restaurations, biotype parodontal,...
- Des facteurs extrinseques: Comportements (alimentation, hygiene
orale), connaissances, éducation, catégorie socio professionnelle,...

[102]
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Conclusion :

La maladie parodontale se caractérise par un stress oxydatif important qui va favoriser la
perte d’attache et ainsi aggraver la situation existante. Ce stress oxydatif va nécessiter la
mise en place de systémes antioxydants a la fois endogenes et exogenes.

Si on peut difficilement améliorer les systémes anti oxydants endogeénes, on peut
cependant augmenter la quantit¢ d’antioxydants exogenes, apportés par 1’alimentation.
C’est notamment le cas de la vitamine C, que I’on va retrouver principalement dans les

agrumes et les Iégumes.

Ainsi plus les taux de vitamine C sont faibles et plus les patients ont des risques de
développer une maladie parodontale. Et une supplémentation en vitamine C au cours de la
thérapeutique parodontale semblerait améliorer la cicatrisation parodontale chez les non
fumeurs. D’autres études seront nécessaires afin de déterminer le role de la vitamine C au

sein de la thérapeutique parodontale.

A T’heure actuelle, on s’intéresse de plus en plus a 1’alimentation comme adjuvant dans la
thérapeutique parodontale. Ainsi les effets d’autres anti-oxydants exogenes ont été étudiés.
C’est le cas des poly phénols [103] qui auraient une activité¢ antibactérienne vis-a-vis des
pathogenes parodontaux (sous forme planctonique et de biofilm), des nutriments minéraux
[104] (comme le fer, le cuivre, le sélénium ou le zinc) qui seraient essentiels a la
prévention des pathologies inflammatoires comme les parodontites et des omégas 3 [105]

qui pourraient étre bénéfiques a la santé parodontale.

La maladie parodontale posseéde une importante prévalence au sein de la population
mondiale et des fortes corrélations avec d’autres pathologies chroniques.
L’alimentation semble étre un ¢élément de réponse a prendre en compte a la fois en termes

de prévention et de traitement.
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Résumé : La vitamine C, anti oxydant puissant, n’est pas synthétisée par notre organisme
et nécessite un apport quotidien. Elle permet de lutter contre le stress oxydatif omniprésent
dans les pathologies inflammatoires telles que les maladies parodontales.

Les patients présentant une avitaminose C vont développer une pathologie spécifique qui
est le scorbut, caractérisé par une muqueuse buccale érythémateuse et cedémateuse
associée a des mobilités dentaires.

Un apport régulier de vitamine C permet de préserver le parodonte et diminue la
prévalence de maladies parodontales.

Par ailleurs, 1’association d’une supplémentation en vitamine C a la thérapeutique
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