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INTRODUCTION 
 

Le microbiote buccal est formé d’une flore microbienne variée, regroupée en deux groupes : 

la flore commensale, jouant un rôle bénéfique pour la santé et la flore pathogène opportuniste. 

Quand il existe une rupture de cet équilibre de flore appelée « dysbiose », certaines 

pathologies peuvent être favorisées, telles que les pathologies carieuses ou parodontales. 

Depuis quelques années, la relation entre maladies parodontales et maladies systémiques a été 

admise dans de nombreux articles scientifiques. On peut citer l’endocardite infectieuse, le 

diabète, les naissances prématurées ou un faible poids à la naissance ainsi que la polyarthrite 

rhumatoïde. 

Les tendinopathies, quant à elles, pourraient être entretenues et amplifiées par des 

phénomènes infectieux à distance. Elles représentent l’une des blessures sportives les plus 

fréquentes dans la population générale.  

Il est souvent admis un lien entre tendinopathies et foyers infectieux bucco-dentaire.  

L’objectif de notre travail est de chercher si un lien existe entre ces deux pathologies et si la 

survenance de l’une peut favoriser la survenance de l’autre. 

Nous allons tout d’abord  aborder une première partie sur les tendinopathies, la seconde 

traitera les principales pathologies dentaires infectieuses et inflammatoires. Par la suite, nous 

verrons les facteurs de risque communs aux tendinopathies et parodontopathies. Une partie 

sera consacrée aux mécanismes potentiellement impliqués.  

 

 

 

 

 

 

 



14 
 

1. LES TENDINOPATHIES 

1.1 Définitions 

1.1.1 Le tendon 

 

Le tendon est un tissu fibreux par l’intermédiaire duquel un muscle s’attache à un os (de 

manière générale), permettant une transmission de la charge de traction mais également une 

stabilisation de l’articulation rendant le mouvement articulaire possible. Il joue également un 

rôle protecteur en absorbant des chocs importants (1). Il s’agit donc d’une entité dynamique, 

se restructurant en permanence sous les contraintes qui lui sont imposées et ce, grâce à des 

modifications métaboliques et mécaniques (2).  

Le tendon comporte une matrice extracellulaire (MEC) qui est constituée en majeure partie 

de collagène, principalement de type I et de protéoglycanes, glycosamines et glycoprotéines. 

D’autres collagènes sont cependant présents, comme le II, III, V, IX et XI. (3) (4), le 

collagène de type III intervenant dans la cicatrisation tendineuse. Un faible pourcentage de la 

composition du tendon est représenté par l’élastine, qui lui confère ses propriétés d’élasticité.   

En son sein, la MEC comporte aussi des éléments cellulaires, comme les ténocytes (cellules 

tendineuses matures), ténoblastes (cellules tendineuses immatures), chondrocytes et cellules 

synoviales (2). Leur rôle est de maintenir et réparer le tendon en réponse à la dégradation du 

vieillissement ou à des dommages, en tentant de réparer le réseau de collagène. 

Des molécules de tropocollagène soluble forment des liaisons pour créer des molécules de 

collagène insoluble, qui vont s’agréger pour former des fibrilles de collagène (5). Ces 

dernières vont s’associer en fibres de collagène et sont disposées avec d’autres fibres pour 

former un faisceau primaire. Le regroupement de ce dernier forme les fascicules ou  faisceaux 

secondaires  puis les faisceaux tertiaires, associés avec d’autres faisceaux tertiaires donne lieu 

au tendon lui-même(6). Les faisceaux sont entourés par un endotenon, puis d’un épitenon et 

plus en superficie d’un paraténon ou gaine synoviale. (Fig.1). La vascularisation, l’innervation 

et la présence du système lymphatique sont assurés par l’endoténon, mais aussi par l’épitenon 

qui s’étend plus en profondeur entre les faisceaux tertiaires que l’endotenon (6). 
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Figure 1 : Structure d'un tendon d’après Kannus (7)   
 

Deux zones d’attaches peuvent être distinguées dans un tendon, on rencontre : 

 

 D’un côté, la jonction myo-tendineuse, zone très fragile qui  

assure la transmission de la tension musculaire aux fibres de 

collagènes du tendon (2) (8) 

 

 De l’autre, la jonction ostéo-tendineuse, aussi appelée enthèse qui 

évite que le collagène ne soit plié, effiloché ou coupé (5) (8). 

Les principales qualités du tendon sont l’élasticité, la résistance à 

l’étirement ainsi que l’adaptation dans le temps aux efforts et aux 

micro traumatismes (9). 

 

 

 

 

 

Figure 2 : La jonction 
muscle/tendon et 
tendon/os 
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1.1.2 Les tendinopathies  

 

Le terme de « tendinopathie » est un syndrome clinique décrivant des lésions tendineuses qui 

peut désigner plusieurs entités anatomo-pathologiques, caractérisées en général par une triade 

de signes fonctionnels que sont la douleur, l’œdème tendineux et l’incapacité fonctionnelle 

(10). Ce terme fait donc référence à un syndrome clinique plus qu’à une entité 

histopathologique spécifique.  

On préfère aujourd’hui le terme de « tendinopathie » au terme de « tendinite » car ce dernier 

est trop restrictif et implique une réaction inflammatoire comme mécanisme lésionnel (11) 

(2). Les lésions tendineuses peuvent être de nature aiguë ou bien chronique. 

La pathologie tendineuse au sens large peut concerner le tendon lui-même ou bien son 

environnement.  

 

1.2 Epidémiologie 
 

Dans les pays développés, l’incidence de la tendinopathie a tendance à augmenter en raison de 

la diffusion du sport à grande échelle. Il s’agit de pathologies d’hyper-sollicitation qui 

surviennent essentiellement chez le sportif et le travailleur. 

Les tendinopathies représentent à elles seules 19 % des troubles musculo-squelettiques, et 

plus de 30 % des consultations en médecine générale et médecine sportive (1) (12), ce qui 

correspond à l’un des diagnostics les plus fréquents en pratique sportive. 

Les tendinopathies touchent préférentiellement une population active, en particulier dès la 

quatrième décennie.  
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1.3 Classifications 
 

1.3.1 D’un point de vue topographique 

 

Le terme de tendinopathie peut désigner plusieurs types d’atteintes tendineuses siégeant : 

- Au niveau du corps du tendon, on parle alors de tendinose. 

- Au niveau de ses annexes, il s’agit des paraténosites, qui seraient les seules 

véritables lésions inflammatoires. On peut citer les péritendinites quand l’atteinte se 

situe au niveau de la gaine conjonctive péritendineuse, les ténosynovites au niveau de 

la gaine du tendon mais encore les bursites lorsque les bourses séreuses juxta-

tendineuses sont atteintes. 

- Au niveau de son insertion, l’affection porte le nom d’enthésopathie (13). 

 

 
Figure 3 : Les différentes zones du tendon et les pathologies associées d’après (14) 

 

 

 

 

 

 

 



18 
 

1.3.2 D’un point de vue anatomopathologique 

 

La différenciation clinique entre la tendinose et la tendinite est difficile, un examen 

histopathologique étant nécessaire. La tendinose correspond à des lésions dégénératives ou 

microfissuraires non inflammatoires de la matrice tendineuse tandis que le terme de tendinite 

est employé lorsqu’une réaction inflammatoire est démontrée (15). Actuellement, les théories 

s’orientent en faveur d’une hyper utilisation chronique ou d’un stress aigu à l’origine d’une 

activation cellulaire physiologique. Les modifications structurelles qui en découlent peuvent 

régresser mais aussi évoluer vers un défaut de cicatrisation et finalement une dégénérescence 

tendineuse (16).  

 

 Figure 4 : Différence histologique entre ténosynovite, tendinite et tendinose  

Nous avons résumé les différents aspects pathologiques du tendon possiblement rencontrés 

dans le tableau qui suit : 

Tableau 1 : Les différents aspects pathologiques du tendon 
mise en évidence par échographie inspiré par (17) 

Termes utilisés Signification 
Péritendinopathie Touche l’enveloppe du tendon uniquement (périténon) 
Ténosynovite Présence de liquide dans la gaine du tendon ou épaississement 

de celle-ci 
Enthésopathie Correspond à la tendinopathie d’insertion, avec irrégularité de la 

corticale à l’attache du tendon 
Déchirure partielle Touche une portion seulement des fibres tendineuses, en 

longueur ou en épaisseur (non transfixiante) 
Déchirure complète Touche toute la longueur ou l’épaisseur (transfixiante) du 

tendon 
Tendinopathie 
calcifiante 

Présence de calcifications intratendineuses 

Bursopathie Atteinte de la bourse séreuse au niveau du tendon, qui contient 
du liquide ou qui est épaissie 
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1.3.3 D’un point de vue du mécanisme lésionnel 

 

Les tendinopathies d’origine mécaniques peuvent être causées par trois mécanismes 

lésionnels, à l’origine de trois types de tendinopathies (8) : 

- La tendinopathie par conflit : Le conflit peut être intrinsèque, avec une structure 

anatomique de voisinage, ou bien d’origine extrinsèque, par le biais de l’utilisation de 

matériel inadapté.  

- La tendinopathie par surutilisation : Ce type de tendinopathie est observé à l’occasion 

d’un mouvement brusque ou par microtraumatismes répétés qui dépassent la 

résistance à la traction du tendon.  

- La tendinopathie par traumatisme direct : Elle peut être provoquée par un agent 

physique (thermique) ou chimique, un objet contondant... 

 

1.4 Anatomopathologie  
 

1.4.1 Au niveau macroscopique 

 

A l’œil nu, le tendon normal présente un aspect blanc et luisant, avec une texture fibro-

élastique ferme. Dans la tendinopathie, l’aspect du tendon est modifié et devient amorphe. Sa 

couleur vire au gris ou jaune brun et devient mou, friable, fragile et fin ou œdématié (18) (8). 

 

Figure 5 : Micro déchirures sur une tendinopathie du Tendon d'Achille 
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1.4.2 Au niveau microscopique 

 

La biologie cellulaire des tendons n’est pas encore entièrement élucidée à l’heure actuelle. 

Dans un tendon sain, on note un arrangement hiérarchique des fibres de collagène denses et 

parallèles entre elles, une vascularisation qui se fait discrète. Les ténocytes sont présents mais 

peu nombreux et les fibroblastes et myofibroblastes sont absents (6). 

Dans les tendons atteints de tendinopathies on peut observer plusieurs modifications de cette 

structure bien organisée :  

- Des altérations des fibres de collagène, avec des fibres discontinues et désorganisées 

qui vont apparaitre plus fines ainsi qu’une perte de structure hiérarchique 

(1)(18)(12)(19). Il y a une production en quantité anormale de collagène de type III 

par les ténocytes, habituellement associée aux phénomènes de cicatrisation (20). 

- Une augmentation de la substance fondamentale avec concentrations importantes de 

glycoaminoglycanes et de protéoglycanes.(21)(22). Le renouvellement important de 

ces derniers est sans doute nécessaire pour maintenir l’homéostasie des tendons, sa 

perturbation étant à l’origine de dysfonctions tissulaires entraînant une différenciation 

chondrogénique (18), rendant le tendon moins résistant à la tension (23). 

- La taille et le nombre des ténocytes augmentent, ils présentent un noyau plus arrondi 

et moins fusiforme. (18) (24), prenant un aspect chondrocytaire. 

- Les évènements d’apoptose ou de mort cellulaire programmée sont plus fréquents (25) 

causés certainement par le stress oxydatif (26) ainsi que la perte de la tension 

homéostatique cellulaire (27). 

- La néovascularisation qui se met en place pourrait être en association avec la 

réparation des tendons (28) (1) ou de la douleur chronique, la sévérité des symptômes 

n’étant pas en corrélation avec le score de néovascularisation. (29). La néoinnervation 

qui accompagne la néovascularisation peut être à l’origine des douleurs rencontrées 

par des médiateurs neurogènes de l’inflammation (19). 
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En résumé au niveau macroscopique 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le tendon sain (B) :  

- Un arrangement hiérarchique des fibres de collagènes denses et parallèles  

- Une vascularisation discrète 

- Peu de ténocytes présents 

- Absence de fibroblastes et de myofibroblastes (21)  

 

Figure 6 : Coupe histologique d'une tendinose (A) et d'un tendon sain (B) 

 

Dans les tendinopathies, en particulier la tendinose (A)  : 

- Perte de l’orientation parallèle des fibres de collagène en relation avec  une 

augmentation de la substance fondamentale mucoïde.  

- Diminution de la densité globale du collagène  

- Augmentation du collagène de type III 

- Ténocytes anormalement abondant avec un aspect chondroïde  

- Prolifération des capillaires et artériolles = hypervascularisation 

- Rares infiltrations lymphocytaires et macrophagiques (appartement au 

processus de guérison). 

- Le tissu tendineux prend un aspect fibroblastique ou myofibroblastique  
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1.5 Facteurs étiologiques 
 

L’étiologie de la tendinopathie semble être multifactorielle, impliquant à la fois des facteurs 

intrinsèques (non modifiables) et extrinsèques (susceptibles d’être modifiés). Dans les 

tendinopathies aiguës, ce sont les facteurs extrinsèques qui prédominent, alors que dans le cas 

de tendinopathies chroniques ce sont plutôt les facteurs intrinsèques qui ont un rôle 

prépondérant (22).  Une autre classification consiste à classer les facteurs de risques en 

facteurs généraux innés, en facteurs généraux acquis et en facteurs locaux acquis comme nous 

le montre le tableau suivant. 

Tableau 2 : Les étiologies des tendinopathies : les facteurs prédisposants,  
inspiré par (12) 

Facteurs généraux 

innés 

Facteurs généraux acquis Facteurs locaux acquis 

Age (>40 ans) 
Sexe masculin 
Groupe sanguin O 
Facteurs 
génétiques 
 

Nutrition (excès de protéines), et 
déshydratation 
Composition corporelle (adiposité) 
Nouvelles activités physiques 
Erreurs d’entrainement 
Composition corporelle (masse 
graisseuse/masse maigre) 
Facteurs psychologiques (Fatigue et 
stress) 
Tabac 
Conditions environnementales 
(humidité, température) 
Surface de course/ Terrain (piste 
d’athlétisme) 
Hyperthermie 
Médicaments (corticostéroïdes oral ou 
contraception, fluoroquinones, cannabis, 
héroïne, cocaïne, statines et anabolisants) 
Maladies générales  et troubles 
métaboliques (arthrite rhumatoïde, lupus 
érythémateux disséminé, psoriasis, 
troubles neurologiques, hyperuricémie, 
hypothyroïdie, arthérosclérose, 
hyperparathyroïdie, maladie du stockage 
du glycogène, hypertension artérielle, 
diabète, insuffisance rénale chronique, 
résistance à l’insuline). 

Diminution de la 
vascularisation locale 
Mouvements anormaux et 
inhabituels (mouvements 
répétitifs, surutilisation ++, 
charge excessive) 
Equipement inadéquate 
(chaussures, appareils, etc….) 
Troubles morphologiques et 
statiques  
Laxité ligamentaire 
(hyperlaxité) 
Anomalie anatomique  
(inégalité des membres 
inférieurs) 
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L’étiologie la plus fréquemment rencontrée est l’étiologie mécanique, lorsque le tendon 

supporte des charges mécaniques répétitives ou lorsque la charge supportée dépasse sa 

capacité de résistance. Bien que l’activité sportive soit la source la plus fréquente de 

tendinopathie, un patient sur trois souffrant de tendinopathie d’Achille ne pratique pas de 

sport. (30).   

Des troubles métaboliques récemment mis en évidence, comme par exemple l’athérosclérose 

et le métabolisme du glucose, ont été identifiés comme facteurs sous-jacents de la 

tendinopathie. (31). De ce fait, l’hypertension, le diabète sucré, l’obésité, 

l’hypercholestérolémie et d’autres facteurs métaboliques ont été clairement associés à une 

augmentation de la tendinopathie. (31) (32) (33). Dans certains troubles, comme le diabète de 

type 2 mais aussi dans des troubles inflammatoires, le système nerveux périphérique a été 

identifié comme une cause commune dans le dysfonctionnement des phénomènes de 

cicatrisation (34) (35) (36). 

 

1.6 Physiopathogénie 

1.6.1 Hypothèse pathogénique 

 

La survenue de lésion est due à la conjonction de facteurs prédisposants agissant à l’intérieur 

du corps (intrinsèques) et de facteurs déclenchants qui agissent sur le corps (extrinsèques), 

seuls ou en combinaison (37). Le mécanisme selon lequel les mécanismes systémiques 

influencent le risque de tendinopathie demeure inconnu (37). En effet, l’étude 

anatomopathologique sur les tendinopathies débutantes demeure compliquée, car elle 

nécessite d’obtenir des pièces à ces stades-là, la plupart étant obtenues à des stades plus 

avancées. Par ailleurs, l’extrapolation des études de l’animal à l’Homme doit rester prudente 

(8). 

La pathogénèse de la tendinopathie entrainerait une modification de l’homéostasie tissulaire 

(37) en raison d’un excès de charge et d’une insuffisance de réparation du tendon. La perte 

d’homéostasie tendineuse pourrait être causée par un changement dans la signalisation des 

cytokines, des facteurs inflammatoires et des facteurs activés par le stress (TGFβ-1, IGF, 

VEGF, substance P, TNFα, MMP, oxyde nitrique) (38) (19).  
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Les tendons vont répondre à une surcharge répétitive au-delà du seuil physiologique par 

plusieurs mécanismes : 

- Par inflammation de leur gaine 

- Par dégénérescence de leur corps 

- Ou bien par une combinaison des deux (39) 

A partir de ce stade, il existe un continuum de la pathologie tendineuse (11) qui comporte 

trois étapes :  

- La tendinopathie réactive 

- La mauvaise réparation tendineuse 

- La tendinopathie dégénérative 

S’agissant d’un continuum, on n’observe pas ces étapes de manière distincte puisqu’il existe 

une continuité entre chaque étape. 

La tendinopathie réactive peut, en cas d’optimisation des charges, mener vers des 

mécanismes de cicatrisation. Ces mécanismes de réparation sont probablement médiés par des 

ténocytes résidants qui maintiennent un équilibre entre la production de matrice 

extracellulaire et la dégradation. (5). Le renforcement de ce tendon sera à l’origine de la 

guérison clinique de la lésion.  

Lorsque des charges excessives continuent à être appliquées sur ce tendon fragilisé ou bien si 

des contraintes dans les limites physiologiques sont appliquées de manière régulière, ne 

laissant pas le temps aux microtraumatismes cumulatifs de se réparer, les altérations 

tendineuses peuvent apparaître et laisser place à une tendinopathie dégénérative. Si les 

charges appropriées sont apportées, la tendinopathie dégénérative peut alors évoluer vers la 

guérison, mais si une charge excessive est maintenue c’est la rupture tendineuse.  
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Figure 7 : Physiopathologie de la tendinopathie d’après (12) 
 

1.6.2 Mécanismes de la douleur 

 

La dégénérescence des tissus et la douleur n’augmentent pas de manière proportionnelle selon 

le modèle du « continuum » (13). Au début de la tendinopathie, la dégénérescence des tissus 

est asymptomatique (A).  

Au cours du temps, les lésions tissulaires 

empirent, ce qui provoque la perception 

de la douleur (A). L’arrêt de l’activité 

physique ainsi que le repos permettent un 

soulagement de la douleur (B) bien que la 

réparation tissulaire demeure incomplète. 

La reprise de l’activité aggrave la 

dégénérescence des tissus (C) et de ce fait 

la perception de la douleur (C), nécessitant des périodes plus longues de repos (D). Le stade 

ultime étant la rupture plus ou moins complète du tendon associée à de vives douleurs (E). 

Figure 8 :  Modèle du "continuum" de la pathologie 
tendineuse d'après G.Gremion (26) 
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Figure 9 : La théorie de l'Iceberg 

La séquence d’évènements qui mène à la douleur dans les tendinopathies peut être comparée à 

la théorie de l’Iceberg illustré par la figure 9. La base de l’iceberg correspond aux conditions 

physiologiques. Lorsqu’il y a un excès de charge, des micro-ruptures peuvent apparaître et 

deux phases peuvent être distinguées :  une phase asymptomatique et une phase 

symptomatique. La néoangionégèse et la prolifération nerveuse entrainent des douleurs 

lorsque la quantité de substances algogènes atteint un seuil critique. Ces substances peuvent 

causer des dommages au niveau du tendon.  

Il existe plusieurs hypothèses qui se succèdent pour tenter d’expliquer la genèse de la douleur 

(8). Les traumatismes répétés sur le tendon, peuvent induire des microlésions et provoquer la 

production de molécules pro-inflammatoires : 

- Cytokines (IL-6, IL-8…) 
- Prostaglandines (ex : 

PGE2) 

 

- L’oxyde Nitrique (NO) 
- Différents facteurs de croissance et neuropeptides 

(substance P, CGRP) 

 

Ces médiateurs vont provoquer une apoptose ainsi que la production de médiateurs de la 

douleur et d’enzymes catalyseurs (métallo-protéinases matricielles : MMP1 et MMP2) ce qui 

induit une dégradation du collagène et des protéoglycanes.  

Ces mécanismes provoqueraient à terme la dégénérescence tendineuse et l’apparition des 

douleurs.  

Traumastimes et 
microtraumatismes 

Productions  
d'agents pro-

inflammatoires 
Apoptose  

Production de 
médiateurs à la 

douleur + enzymes 
(MMP1, MMP2) 

Dégradation du 
collagène et 

protéoglycanes 

Dégénérescence 
tendineuse + 

symptomatologie 
douloureuse 

Figure 10 : Hypothèse de l'étiologie des douleurs tendineuses, inspiré d’après (8) 
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1.6.3 Tendinopathies et inflammation ? 

 

Le rôle de l’inflammation est encore source de débat (26) (21), mais l’absence de cellules 

inflammatoires au sein de la tendinopathie n’exclut pas la participation de médiateurs de 

l’inflammation (12) (26) (6). Des études soutiennent la théorie selon laquelle l’inflammation 

pourrait jouer un rôle dans l’étiologie de la tendinopathie aiguë, et il a même été démontré 

récemment que le processus inflammatoire pouvait être lié au développement des 

tendinopathies chroniques (26) (40). De plus, comment expliquer les douleurs ressenties lors 

de tendinopathies, alors qu’elles se produisent rarement sans une composante inflammatoire 

(34) ? 

1.6.3.1 Un peu d’historique  (41) 

 

Avant les années 1990, le terme de tendinite était employé pour décrire un tendon 

symptomatique, laissant supposer une inflammation comme mécanisme symptomatique 

expliquant ainsi les épisodes douloureux. Cette opinion, largement acceptée dans la littérature 

médicale, justifiait une prise en charge thérapeutique qui reposait essentiellement sur la 

prescription d’anti-inflammatoires non stéroïdiens et stéroïdiens. 

Puis, à partir des années 1990, un nouveau concept émerge. Différentes études histologiques 

sont venues écarter cette hypothèse, n’ayant permis de mettre en évidence des cellules 

inflammatoires, délaissant le terme de « tendinite » et faisant émerger le paradigme  des 

« tendinopathies ».  La tendinopathie avait donc une étiologie différente des affections 

inflammatoires, et l’utilisation des anti-inflammatoires n’était pas adéquats pour le traitement 

de la pathologie. 

Au début des années 2000, l’étiologie des tendinopathies était donc « non inflammatoire » et 

« dégénérative ».  

Néanmoins, depuis quelques années, quelques études sont venues contredire l’étiologie 

purement dégénérative de la tendinopathie (8), et soutiendraient un modèle inflammatoire. 

Des avancées majeures en immunohistochimie et dans l’analyse de l’expression génique ont 

permis de nouvelles études. Nous en avons résumé quelques-unes dans le tableau qui suit :  
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Tableau 3 : Résultats d’études histopathologiques sur des 
tendinopathies 

Auteurs Résultats de l’étude 
Cetti et al. (42) Présence de neutrophiles intra-tendineux qui témoignent d’une 

inflammation subaiguë sur des ruptures tendineuses du tendon 
d’Achille 

Schubert et al.(43) Augmentation des lymphocytes B et T et des macrophages sur les 
tendons atteints d’une tendinopathie 

Scott et al. (44)  Augmentation du nombre de mastocytes dans les tendinopathies 
patellaires 

Millar et al.(45) Présence de cellules inflammatoires (macrophages, cellules T, 
mastocytes) chez les patients présentant une déchirure du supra- 
épineux.  
Absence de ces cellules chez des patients présentant un tendon sain, 
suggérant un réel processus inflammatoire dans la phase précoce des 
tendinopathies.  

 

 

 

 

 

 

1.6.3.2 Les changements moléculaires dans les tendinopathies 

 

Des lymphocytes et macrophages sont des cellules inflammatoires présentes au sein des tissus 

avoisinants les tendinopathies chroniques (tels que les bourses ou paratenon)(41). 

On note une expression de la part des cellules endothéliales d’un certain nombre de 

médiateurs de l’inflammation tels que les interleukines (IL-6, IL-1β), les prostaglandines 

(PGE1 et PGE2), l’oxyde nitrique synthétase (NOS), des facteurs de croissance (TGF-β, b-

FGF, EGF, VEGF, IGF-1, PDGF), ainsi que d’autres substances modulatrices potentielles de 

l’activité des cellules tendineuses (glutamate, substance P) (26) (28) (21).  

 

Lors de tendinopathie, on note une augmentation du nombre de ténocytes et de leur taille. 

Les ténocytes sont connus pour proliférer et devenir plus métaboliquement actif en 

présence de molécules de la réponse inflammatoire, comme les cytokines et facteurs de 

croissance. Il est donc probable que la réponse inflammatoire jouerait un rôle dans la 

progression du délabrement des tendons.  
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Les médiateurs de l’inflammation ainsi produit peuvent être impliqués dans les mécanismes 

douloureux ainsi que la néovascularisation. Les neurotransmetteurs, les facteurs de croissance, 

les cytokines pro inflammatoires ou d’autres facteurs, vont participer à l’augmentation de la 

COX-2 (40). On va également noter une augmentation de la production de métalloprotéinases 

matricielles (MMP), que ce soit des collagénases ou gélatinases par les cellules tendineuses, 

ainsi qu’une diminution de l’activité des inhibiteurs de métalloprotéinases (TIMP). Nous 

avons résumés ces changements moléculaires dans le tableau qui suit : 

 

Tableau 4 : Les changements moléculaires dans les tendinopathies, 

modifié d’après (8) 

Modification Matrice Cytokines et 

facteurs de 

signalisation 

Enzymes Cellules * 

Augmentation  Collagène I 

Collagène II 

Fibonectine 

TGF-β 

IGF-1 

PDGFR 

VEGF 

COX2 

Glutamate 

Substance P 

TNFα 

MMP1 

MMP2 

MMP23 

Lymphocytes B et T  

Mastocytes 

Neutrophiles 

Diminution  Dermatane sulfate 

Pentosidine 

TGF- βR1 TIMP  

 

* la plupart du temps retrouvées lors des stades aigus 
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La tendinose peut être caractérisée par une population évolutive de cellules avec un infiltrat 

de cellules inflammatoires dans les stades précoces (44). On note la présence de neutrophiles 

qui prédominent dans les phases précoces, corrélée à la sévérité de la dégénérescence et de la 

nécrose des ténocytes (46). Cette phase est suivie par une infiltration de macrophages et de 

lymphocytes, puis finalement des mastocytes et des types de cellules vasculaires. 

 

Figure 11 : La survenue d'une tendinite précoce à cause de l'inflammation issue de (47) 

 

Lorsque les cellules tendineuses vont subir un stress mécanique par l’augmentation de la 

quantité et de la durée de charge, cela va entrainer la libération de divers facteurs 

inflammatoires, angiogéniques et des facteurs de croissance. Ces derniers vont interagir et 

vont  entrainer la matrice tendineuse vers un processus dégénératif ou réparateur(47). 
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1.6.4 Cicatrisation du tendon  

 

La guérison du tendon fait intervenir trois phases successives : 

- La phase inflammatoire initiale fait intervenir sur le site de la lésion des érythrocytes 

et les cellules inflammatoires (en particulier les neutrophiles). Durant les 24 premières 

heures, on rencontre en majorité des monocytes et macrophages qui phagocytent les 

matériaux nécrotiques. Puis des matériaux vaso-actifs et chimiotactiques vont être 

libérés, conduisant à l’initiation de l’angiogénèse, la prolifération des ténocytes qui 

vont initier la synthèse du collagène de type III et le recrutement de cellules 

inflammatoires. 

- La phase de remodelage avec l’apparition d’un pic de synthèse de collagène de type 

III durant quelques semaines. La concentration en eau et en glycosaminoglycane reste 

élevée durant cette phase. 

- La phase de modélisation, qui débute après environ 6 semaines, est divisée en un 

stade de consolidation et un stade de maturation. Durant la phase de consolidation, le 

tissu de cicatrisation passe d’un état cellulaire à un état fibreux. L’activité des 

ténocytes persiste et va s’amenuiser durant la phase de maturation. Durant cette 

dernière, le tissu fibreux se transforme en tissu tendineux cicatriciel au cours d’une 

année. 

 

1.7 Traitements 
 

Le choix du traitement se fait selon le caractère aigu ou chronique de la tendinopathie, de son 

stade évolutif mais aussi de sa localisation. Le traitement initial consiste à une prise en charge 

de la douleur (48) (9), associée à un repos sportif et l’application de froid. 

Le traitement va dépendre de la localisation de la tendinopathie. Le repos sportif est le 

premier conseil prodigué. Des médicaments peuvent être associés pour diminuer les douleurs. 

Ensuite différents traitements sont à disposition du clinicien : corticothérapie locale, 

physiothérapie, thérapie sclérosante, thérapie par injection de plasma enrichi en plaquettes et 

en dernier recours, le traitement chirurgical.  
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Nous allons maintenant nous intéresser aux principales pathologies dentaires inflammatoires 

et infectieuses qui existent. Tout d’abord nous aborderons la maladie carieuse, puis la maladie 

parodontale, après cela nous parlerons des lésions inflammatoires péri-radiculaires d’origine 

endodontique, et enfin nous clôturerons ce chapitre avec les autres foyers qui ne rentrent pas 

dans les catégories précédemment citées.  
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2. LES PRINCIPALES PATHOLOGIES DENTAIRES INFLAMMATOIRES ET 

INFECTIEUSES 
 

2.1 La maladie carieuse 
 

2.1.1 Définition 

 

L'OMS a défini la carie dentaire comme étant « un processus 

pathologique localisé, d'origine externe, apparaissant après l'éruption, 

qui s'accompagne d'un ramollissement des tissus durs et évoluant vers 

la formation d'une cavité ». 

La maladie carieuse est donc une pathologie infectieuse 

polymicrobienne et multifactorielle (49) transmissible, se manifestant 

cliniquement par des lésions carieuses.  

Figure 12 : Développement d'une carie 

 

2.1.2 Epidémiologie 

 

La maladie carieuse est la pathologie infectieuse la plus répandue dans le monde. Dans les 

pays industrialisés on observe une diminution de sa prévalence. L’évaluation de l’état dentaire 

d’une population peut s’effectuer grâce à l’indice CAOD.  Ce dernier comptabilise le nombre 

de dents permanentes Cariées, Absentes et Obturées chez un sujet, l’unité de mesure étant la 

dent. La Haute Autorité de Santé (HAS) a établi un bilan critique de la prévention de la carie : 

En France comme dans la plupart des pays d'Europe occidentale, l'indice CAOD a diminué 

ces dernières 25 années. A l’âge de 12 ans, l’indice carieux qui s’élevait à 4,20 en 1987 est 

passé à 1,94 en 1998 puis à 1,23 en 2006. Cependant, une faible proportion d’enfants présente 

la majorité des caries. En effet, en France en 1998, 80 % des lésions étaient hébergées par 20 

% des sujets (50). L’enjeu en matière de santé publique est donc réel.  
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2.1.3 Facteurs étiologiques 

 

La conjonction d’au moins 3 facteurs favorables est indispensable pour l’apparition de la 

lésion carieuse. Les 3 facteurs sont les bactéries cariogènes, les sucres fermentescibles et le 

terrain. Ils sont représentés par le diagramme de Keyes (Figure 12). Une carie apparait 

lorsqu’il y a une combinaison critique de ces trois paramètres. 

Newbrun va introduire par la suite un quatrième facteur, qui est le facteur temps. Selon lui, la 

conjonction entre les 3 facteurs précédents doit se poursuivre pendant une durée pour que 

l’apparition de la carie se fasse.  

 

Figure 13 : Diagramme dit de la trilogie de Keyes (1962) inspiré d’après (49) 

 

Une flore riche en bactéries cariogènes ainsi que leur virulence sont des facteurs importants à 

prendre en compte pour évaluer le risque carieux (51). Les bactéries cariogènes font partie du 

genre Streptococcus, Actinomyces, Lactobacillus. 
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2.1.4 Pathogénie 

 

L’ingestion de sucre va amener des carbohydrates fermentables au contact de bactéries 

acidogéniques qui vont les métaboliser pour produire de l’énergie.  

Ce processus va induire la libération de l’acide organique (H+), essentiellement de l’acide 

lactique, qui va abaisser le pH et diffuser vers les pores de l’émail pour engendrer une 

dissolution des phosphates de calcium. La déminéralisation de surface débute lorsque le pH 

du biofilm atteint une valeur critique (aux alentours de 5,5) (49). Lorsque le pH augmente et 

que les conditions buccales s’améliorent, une phase de reminéralisation va apparaitre. 

L’alternance de ces phases s’équilibre a priori en condition physiologique sans  entrainer de 

processus carieux (52). Lors de déséquilibre infectieux de l’écosystème buccal, l’équilibre est 

rompu basculant ainsi vers la déminéralisation, premier stade du processus carieux. 

 

2.2 La maladie parodontale 
 

2.2.1 Définition 

 

Figure 14 : La santé parodontale et la maladie parodontale 

La Haute Autorité de Santé (HAS) propose la définition suivante : 

« Les maladies parodontales ou parodontopathies peuvent être définies comme des maladies 

infectieuses multifactorielles. Elles sont caractérisées par des symptômes et signes cliniques 

qui peuvent inclure une inflammation visible ou non, des saignements gingivaux spontanés ou 

provoqués d’importance variable, la formation de poches en rapport avec des pertes 

d'attache et d'os alvéolaire, une mobilité dentaire et peuvent conduire à des pertes de dents. » 
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La maladie parodontale correspond donc à une infection polymicrobienne et 

multifactorielle. La présence de bactéries dans le sulcus gingival va initier la pathologie, que 

l’on peut considérer comme immuno-inflammatoire. Elle aboutit à la destruction plus ou 

moins rapide des tissus parodontaux (os alvéolaire, cément, ligament parodontal) et se 

développe à la suite d’un déséquilibre entre le système immunitaire local, systémique et 

l’agression bactérienne. 

   

2.2.2 Epidémiologie 

 

En interprétant les données des études sur les maladies parodontales dans la littérature, il faut 

tenir compte du fait que les critères de jugement peuvent différer selon les études.  

La gingivite est observée chez 80 % des adultes, et en moyenne chez 50 % des adolescents de 

15 ans (53). Une étude réalisée en 2002-2003 a permis d’étudier la prévalence et la 

distribution du statut parodontal chez des adultes dentés (34 à 64 ans) de la population 

française. D’après la classification internationale des maladies parodontales, environ 50 % des 

adultes en France peuvent souffrir d’une perte d’attache importante. La perte d’attache ≥5 mm 

est de 46,68 % et que la profondeur de sondage (> 5 mm) est de 10,21% (54). 

Bien plus méconnue par le grand public que la maladie carieuse, la maladie parodontale n’en 

demeure pas moins très fréquente puisqu’elle touche une grande majorité de nos populations. 

 

2.2.3 Facteurs étiologiques 

 

2.2.3.1 Le biofilm 

 

2.2.3.1.1 Définition du biofilm 

 

Les biofilms microbiens sont des structures hétérogènes constituées par des communautés 

bactériennes à la structure tridimensionnelle (55). Ils sont attachés sur une surface solide, 

qu’elle soit naturelle (émail, racine) ou artificielle (implant) et sont noyés dans une matrice 

exo-polysaccharidique (56).  
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2.2.3.1.2 Les complexes parodontaux 

 

Les infections parodontales sont des infections mixtes, c’est-à-dire qu’elles sont causées par 

l’action simultanée de plusieurs bactéries. Il existe donc plusieurs espèces clés qui jouent un 

rôle dans le processus de la maladie. Elles sont regroupées sous forme de complexes 

microbiens (57), encodées par différentes couleurs en fonction de leur virulence. Ce qui nous 

intéresse dans le cadre de la maladie parodontale sont les complexes rouges et orange, étant 

donné que la plaque des patients présentant une parodontite contient une forte proportion 

d’espèces appartenant à ces complexes. Le complexe rouge inclus Porphyromonas gingivalis, 

Treponema denticola et Bacteroides forsythus et semble vraisemblablement associé aux 

signes cliniques des parodontites (58). Le complexe orange quant à lui inclus Prevotella 

intermedia, Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus micros et Campylobacter rectus et 

associé de manière modéré aux parodontites (58).  

 

Figure 15 Les différents complexes bactériens d'après Socransky issu d'étiopathogénie des maladies 
parodontales (59) 

 

2.2.3.2 Susceptibilité de l’hôte 

 

Les maladies parodontales sont des pathologies multifactorielles faisant intervenir une 

infection microbienne qui entraine une réponse inadaptée de l’hôte conduisant à la perte des 

tissus de soutien de la dent (59). Un hôte susceptible peut présenter une altération des 

neutrophiles, une réponse immunologique inadéquate ou non régulée, une réactivité des LPS, 

un diabète, du tabagisme ou la prise de médicaments (60). 
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2.2.3.3 Facteurs locaux aggravants  
 

Comme facteurs locaux aggravants, nous pouvons citer l’absence d’espèces bénéfiques, 

comme par exemple le genre Actinomyces sp., C ochraces, S.mitis, S.sanguinis, V.parvula 

 

Pour conclure sur les facteurs étiologiques, nous pouvons 

identifier 3 groupes de facteurs qui permettent de 

déterminer si une maladie parodontale en cours 

d’évolution surviendra chez un sujet ou chez un site.  

 

 

 

 

Figure 16 : Les facteurs qui 
prédisposent à une maladie parodontale active 

2.2.4 Facteurs de risque 

2.2.4.1 Facteurs de risque généraux 

2.2.4.1.1 Modifiables  
 

Les facteurs de risque généraux modifiables correspondent aux facteurs de risque acquis : 

- Hygiène bucco-dentaire perfectible 

- Tabac : Les fumeurs ont plus de risque de développer une maladie parodontale que les 

non-fumeurs.  

- Diabète : Il existe une association étroite et bidirectionnelle entre maladie parodontale 

et diabète (61). En effet, une mauvaise prise en charge d’une maladie parodontale 

déstabilise l’équilibre glycémique et à contrario, le déséquilibre glycémique rend les 

patients plus sujets à développer une maladie parodontale.  

- Facteurs psychologiques 

- VIH 

- Hormonal (Grossesse et ménopause) 
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2.2.4.1.2 Non modifiables 

 

Les facteurs de risques généraux non modifiables correspondent quant à eux aux facteurs de 

risques innés, parmi lesquels on peut citer les facteurs génétiques, l’âge, le sexe, l’ethnie, les 

conditions socio-économiques.  

 

2.2.4.2 Facteurs de risque locaux 

 

- Bactéries pathogènes spécifiques : Le développement de la maladie parodontale est lié 

à la présence d’une flore anaérobie, principalement saprophyte (59). La présence de 

ces bactéries est une condition nécessaire mais pas suffisante au développement de la 

maladie. De plus, chaque type de pathologie parodontale présente une flore sous 

gingivale spécifique qui lui est propre (62). 

- Sites à risques : Des soins dentaires défectueux et iatrogènes, mais aussi des facteurs 

fonctionnels comme la malposition dentaire sont des sites de rétention de plaque et 

donc potentiellement à risque. 

 

2.2.5 Pathogénèse  

 

2.2.5.1 Mécanisme général 

 

La maladie parodontale nécessite la conjonction de 4 conditions pour initier la maladie (58) 

(63)  : 

- Un hôte susceptible avec une réponse immunitaire inadéquate (qu’elle soit innée ou 

acquise) du système de défense (local ou systémique) 

- Un environnement favorable à l’expression de la virulence des bactéries 

- Des bactéries parodontopathogènes anaérobies Gram – en quantité suffisante pour 

dépasser le seuil de tolérance de l’organisme 

- L’absence de bactéries protectrices aérobies Gram + 

Ces conditions ne sont pas suffisantes à elles seules pour provoquer une infection. C’est la 

fréquence et l’intensité avec lesquelles ces conditions s’expriment qui va déterminer 

l’évolution et la sévérité de la maladie.  
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Figure 17 : La pathogénèse de la parodontite issue de (64) 

 

La figure 16 nous illustre la pathogénèse de la maladie parodontale met en jeu une synergie 

polymicrobienne et une dysbiose, qui implique des changements dans la communauté 

microbienne par rapport au microbiote symbiotique, ce qui entraine, chez un hôte sensible, 

une parodontite. 

La rupture de l’homéostasie va permettre l’apparition de pathobionte, à l’origine d’une 

signalisation  de diaphonie entre d’une part les récepteurs de reconnaissance du complément 

et d’autre part ceux du pattern (PRR). Il en résulte une inflammation qui va provoquer une 

destruction inflammatoire du parodonte, qui va être utilisée comme nutriment pour favoriser 

la dysbiose : il s’agit donc d’un cycle pathogène qui s’auto entretient (64).  
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2.2.5.2 La destruction tissulaire  

 

La destruction tissulaire résultant de la parodontite peut s’expliquer par deux mécanismes 

(63) (58): 

- L’action directe des micro-organismes dotés d’un pouvoir invasif qui détruisent le 

parodonte et qui vont potentiellement relarguer des substances à actions lytiques : 

o Collagénase de Pg 

o Phosphatases alcalines 

o Toxines inhibant le métabolisme des fibroblastes 

o Lipopolysaccharides (LPS) 

o Sulfides volatiles qui inhibent la synthèse du collagène et des protéines non 

collagéniques 

- L’agression bactérienne va induire des réactions inflammatoires et immunitaires 

qui provoquent la destruction tissulaire : 

o LPS et autres produits bactériens stimulent 

 Les macrophages et fibroblastes qui augmentent la synthèse de PGE2 et 

IL1béta 

 Les macrophages qui produisent du TNF alpha 

o PGE2, IL1 béta et TNF alpha entrainent la production et la libération de 

métallo-protéinases matricielles (MMPs), sérine protéase et enzymes 

lysosomiaux qui détruisent les matrices extracellulaires et ont une activité 

ostéolytique. 
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2.2.5.3 Les médiateurs de la maladie parodontale 

 

En présence d’un parodonte sain, on note la présence en quantité peu importante de bactéries 

pathogènes, une faible concentration en cytokine pro-inflammatoire, en prostaglandine E2 et 

en MMPs. On remarque également une concentration élevée en inhibiteurs tissulaires des 

MMPs et en cytokines réprimant les réactions inflammatoires, comme l’IL-1 ra, IL-10 et le 

TGFβ. En présence d’une parodontite, c’est le contraire qui se produit, comme nous l’illustre 

la figure 17.   

 

Figure 18 : Quintessence : Médiateurs et genèse de la parodontite. Modif. R.C. Page et Al. 1997 
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Les cytokines sont des glycoprotéines, médiateurs de la communication intercellulaire et qui 

interviennent dans l’inflammation et l’immunité. Elles sont synthétisées par de nombreuses 

cellules, parmi lesquelles les lymphocytes (principalement T) et les monocytes-macrophages 

pour agir à distance à la surface de cellules cibles.  Nous avons listés dans le tableau suivant 

les principales cytokines ayant un rôle dans la maladie parodontale. 

Tableau 5 : Caractéristiques des cytokines majeures ayant une 
relation avec la maladie parodontale d’après (65) 

Cytokines Cellules sources Activité biologique majeure 
IL-1 α et 
β 

Nombreux types de cellules Multiples fonction pro inflammatoires, y 
compris stimulation de la résorption osseuse, et 
la synthèse et la libération de MMP 

IL-1ra Macrophages, cellules 
endothéliales, kératinocytes 

Antagoniste du récepteur qui inhibe l'action de 
l'IL-1 

IL-4 Lymphocytes Th2 Prolifération des cellules B, inhibition des 
macrophages 

IL-6 Nombreux types de cellules Plusieurs fonctions pro-inflammatoires, 
similaires à IL-1 

IL-8 Macrophages, fibroblastes, PMNs, 
kératinocytes 

Chimiotactique pour les PMN, les cellules T et 
les monocytes 

IL-10 Lymphocytes T CD4/CD8, 
monocytes 

Anti-inflammatoire, inhibe les macrophages et 
les lymphocytes T 

IL-12 Macrophages, lymphocytes T et B Stimule les lymphocytes Th1 
IL-13 Lymphocytes T Prolifération des lymphocytes B, inhibition des 

macrophages 
IL-17 Lymphocytes T Pro-inflammatoire, stimule la résorption 

osseuse 
TNF α et 
β 

Macrophages, monocytes Pro-inflammatoire et peut causer la mort 
cellulaire 

IFN-ɣ Cellules NK et lymphocytes T 
cytotoxiques 

Activation des macrophages 

MCP-1 Macrophages, monocytes, 
fibroblastes 

Chimiotactique pour les monocytes, les 
lymphocytes T et les cellules dendritiques 

MIP α et 
β 

Monocytes, fibroblastes, 
lymphocytes 

Chimiotactique pour les monocytes, les cellules 
T et les PMNs 
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Hajishengallis G. a écrit un article sur la pathogénèse immunomicrobienne de la parodontite 

(64), expliquant les mécanismes inflammatoires dans la parodontite grâce à un schéma 

simplifié (Figure 18) : 

- Les neutrophiles vont être recrutés au niveau du site dysbiotique, mais n’arrivent pas à 

stopper la prolifération de ce pathobionte qui envahit ainsi le tissu conjonctif sous-

jacent.  

- A ce niveau, il va y avoir une interaction avec des cellules immunitaires (Les 

macrophages (MΦ), les cellules dendritiques (DC) ou encore les cellules T (ɣδ), un 

sous ensemble de lymphocytes innés). 

- Ces cellules vont produire des médiateurs pro-inflammatoires  (TNF, IL-1β, IL-17) 

et vont également réguler le développement des cellules T Helper (Th) (cellules qui 

participent à exacerber la réponse inflammatoire) 

- L’IL-17 va avoir une action sur les cellules immunitaires et conjonctives 

(neutrophiles+++, fibroblastes et ostéoblastes), ce qui va entrainer : 

o La production de chimiokines (CXC), de métalloprotéinases matricielles 

(MPPs) et d’autres molécules comme les dérivés réactifs de l’oxygène (ROS), 

qui va induire la dégradation des tissus gingivaux. 

o L’expression ostéoblastique de l’activateur du récepteur du facteur nucléaire 

kB (RANKL) à l’origine de la maturation des précurseurs ostéoclasiques 

(OCP) en ostéoclaste (OCL). Les lymphocytes activés (LT (Th1 et Th17), LB) 

vont également jouer un rôle dans la résorption osseuse pathologique via le 

même procédé. 

- L’ostéoprotégérine OPG (récepteur soluble), IL-10 (cytokine anti-inflammatoire), 

l’interféron IFNɣ, produite par les cellules Th1 et l’IL4 et IL13, produites par les 

cellules Th2 peuvent supprimer l’ostéoclastogénèse.  
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Figure 19 : Les mécanismes inflammatoires dans la parodontite d'après (64) 
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2.3 Lésions inflammatoires péri radiculaires d’origine 

endodontique 
 

Les Lésions Inflammatoires Péri radiculaires d’Origine Endodontiques 

(LIPOE), encore appelées communément « parodontite apicale » sont 

des pathologies inflammatoires situées au niveau des zones péri 

apicales. L’étiologie principale est infectieuse et correspond à la 

contamination microbienne du système intracanalaire, mais il existe 

d’autres facteurs étiologiques. Nous pouvons ainsi citer les causes 

physiques (thermiques, mécaniques, électriques ou radiothérapiques) 

mais également les causes chimiques (médicaments, produits de 

restauration). 

 

2.3.1 Infections endodontiques péri apicales primaires 

 

Les infections peuvent se développer selon un mode aigu qui se manifeste par des signes 

cliniques exacerbés ou bien selon un mode chronique, à bas bruit, avec une découverte 

généralement fortuite, les médiateurs inflammatoires et les cellules recrutées étant différentes 

entre les deux. Dans le cas d’une forme aiguë, ce sont les leucocytes et macrophages qui sont 

essentiellement mis à disposition. Dans une forme chronique, ce sont les polynucléaires, les 

lymphocytes et mastocytes qui vont intervenir. 

La nécrose pulpaire septique est une infection polymycrobienne et mixte (49). Elle fait 

intervenir une combinaison d’espèces, en général à Gram positif et surtout à Gram négatif 

(66), qui varie avec le temps en s’enrichissant progressivement de bactéries anaérobie. Les 

espèces bactériennes varient également en fonction de la localisation endocanalaire (coronaire 

ou apicale). Il n’y a pas de bactérie pathogène spécifique à la nécrose pulpaire (67). 

D’autre part, la nécrose aseptique est une pulpe stérile qui peut se nécroser sous l’influence de 

facteurs traumatiques ou thermiques, puis dans un second temps être infectée par des 

bactéries. Dans un cas comme dans l’autre, les complications de ces nécroses sont les 

pathologies péri-apicales.  

 

Figure 20 : Une dent 
nécrosée à l'origine 
d'une lésion péri -
apicale 
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2.3.1.1 Les voies de l’infection 

 

Les espèces bactériennes qui peuvent coloniser l’endodonte sont différentes selon le site d’où 

elles proviennent (68). Une fois que l’infection est en place, la composition de la flore va 

s’adapter à son nouvel habitat. Les bactéries peuvent pénétrer dans l’endodonte de plusieurs 

façons. Tout d’abord par ouverture de la chambre pulpaire, qui constitue la voie de 

contamination la plus fréquente. Cette ouverture peut survenir à la suite d’une carie, d’une 

fracture ou à la suite de manœuvre iatrogène. Dans ce cas la contamination des bactéries est 

directe. D’autres voies de contamination sont les tubulis dentinaires, par les anomalies de la 

dent, par courant sanguin ou encore par infection parodontale. (68) 

 

2.3.1.2 Pathologies aiguës 

 

2.3.1.2.1 Parodontite apicale aiguë 

 

La Parodontite Apicale Aiguë (PAA) anciennement appelée desmodontite apicale aiguë, est 

une « inflammation aiguë d’origine pulpaire initiée dans un péri apex sain »(69). La pulpe est 

alors nécrosée. Le motif de la consultation sera une douleur spontanée, lancinante et pulsatile. 

Le patient  présente des douleurs à la mastication et à la pression avec une sensation 

douloureuse. Au niveau des tests cliniques, la dent ne répond pas au test de vitalité pulpaire, et 

les tests de percussion sur la dent causale sont douloureux. D’un point de vue radiologique, la 

dent présente un épaississement du ligament desmodontal associé ou non à une image 

radioclaire au niveau du péri apex.  

 

2.3.1.2.2 Parodontite apicale aigue abcédée 

 

La Parodontite Apicale Aiguë Abcédée (PAAA) ou abcès apical aigu apparait à l’apex d’une 

dent dont la pulpe est nécrosée, mais aussi parfois à la suite d’un traumatisme ayant engendré 

une rupture du paquet vasculo-nerveux (67). Cet abcès peut se former directement ou bien à la 

suite d’une lésion péri apicale chronique entrant en phase d’inflammation. Le risque est 

l’extension pouvant engendrer des complications locales, voire générales. 
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2.3.1.3 Pathologies chroniques 

 

2.3.1.3.1 Nécrose asymptomatique 

 

La nécrose pulpaire va s’établir quand le système de défense n’arrive pas à éliminer le facteur 

irritant. Si les bactéries sont présentes en grand nombre dans la pulpe cela entraine une 

vascularisation limitée qui ne peut plus apporter la quantité suffisante de polynucléaires 

neutrophiles (69). 

 

2.3.1.3.2 Parodontite apicale chronique 

 

La parodontite apicale chronique encore appelée nécrose asymptomatique avec lésion apicale 

peut engendrer un granulome radiculo-dentaire qui correspond à une lésion inflammatoire 

relativement fréquente. Il va refléter un état d’équilibre entre l’agression endo canalaire et les 

capacités de défense de la zone péri apicale. D’un point de vue histologique, on remarque une 

hyperhémie, un œdème local ainsi que la présence de nombreuses cellules inflammatoires 

(neutrophiles, plasmocytes, lymphocytes, macrophages)(67). L’inflammation et l’hyper 

vascularisation locale se développent aux dépens de l’os environnant. Le kyste radiculo-

dentaire peut correspondre à une suite possible de l’évolution d’un granulome, mais non 

systématique. Pour qu’un granulome évolue en kyste, il faut une prolifération des débris 

épithéliaux de Malassez, que la cavité soit bordée par un épithélium ainsi qu’une évolution 

progressive du volume du kyste. 

 

2.3.2 Infections endodontiques péri-apicales secondaires 

 

Les infections endodontiques et péri apicales secondaires correspondent à la réinfection d’une 

dent au préalable traitée endodontiquement. La contamination du traitement initial se fait par 

défaut de nettoyage des canaux traités, par contamination à la suite d’un geste thérapeutique 

ou encore par voie hématogène. Dans ce cas, la flore peu abondante et ce sont les bactéries 

anaérobies facultatives à Gram positif qui prédominent, tel que Actinomyces, Enterrococcus et 

Streptococcus (66). 
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2.4 Autres foyers 

2.4.1 La péricoronarite  

 

La péricoronarite, aussi appelée accident d’évolution des dents 

de sagesse est une inflammation du sac péricoronaire ainsi que 

de fibromuqueuse rétromolaire adjacente éventuellement 

marquée par l’empreinte des dents antagonistes. Elle survient 

essentiellement au niveau des troisièmes molaires 

mandibulaires mais peut également apparaitre au cours de 

l’évolution des dents de sagesse maxillaires.  Elles peuvent être 

congestives ou bien suppurées et sont associées à des douleurs qui peuvent être intenses et 

irradiantes, une fièvre ainsi qu’éventuellement un trismus. Une odynophagie peut être 

présente et des adénopathies sous mandibulaires peuvent être présentes. La flore rencontrée 

ressemble à celle de la parodontite chronique, mais les germes les plus virulents sont absents. 

On rencontre préférentiellement P.intermedia, P.micros, Veillonella, F.nucleatum, 

Treponema et S.mitis  (68). 

 

2.4.2 La péri-implantite 

 

 

Figure 22 : Parodonte sain et péri-implantite  

Selon une conférence de consensus Européenne en Parodontologie, la péri-implantite est une 

lésion inflammatoire qui affecte les tissus entourant les implants, résultant d’une rupture entre 

la charge bactérienne et les capacités de défense de l’hôte (70). 

Les organismes les plus rencontrés lors de péri-implantites sont les genres Porphyromoas 

gingivalis, Prevotella intermedia, Fusobacterium species, Aggregibacter 

actinomycetemcomitans, Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis, Candida albicans. 

(65). 

Figure 21 : Nourriture 
stagnante sous la gencive 
entrainant une péricoronarite 
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Nous pouvons donc résumer les infections bactériennes à porte d’entrée buccale par ce 

diagramme : 

 

Figure 23 : Les voies de propagation des infections dentaires inspiré par (71) 

En conclusion de cette partie, les portes d’entrées infectieuses d’origine bucco -

dentaire sont nombreuses pour les infections focales, avec une flore à prédominance 

Gram négatif et anaérobie. Ces infections vont déclencher une réponse immunitaire au 

niveau pulpaire, mais si l’étiologie n’est pas supprimée, cette dernière demeure 

insuffisante pour endiguer la prolifération bactérienne. C’est ainsi que l’infection va 

pouvoir progresser pour induire une réaction immunitaire au niveau du péri -apex. La 

réponse des tissus péri apicaux face aux agressions bactériennes va pouvoir être 

comparée à celle rencontrée dans les autres tissus conjonctif de l’organisme et va se 

manifester par une réaction immuno-inflammatoire (101). 

Les infections bucco-dentaires peuvent évoluer selon un mode aigüe et se manifestent  

alors par une symptomatologie clinique, ou bien selon un mode chronique et 

asymptomatique.  Dans ce dernier cas, une exacerbation de la symptomatologie peut se 

produire par exaltation de la virulence microbienne ou pas diminution de l’immunité 

de l’organisme. 
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3. FACTEURS DE RISQUE COMMUNS AUX TENDINOPATHIES ET AUX 

PARODONTOPATHIES 
 

Un facteur de risque est « la cause d’une maladie ou d’un problème de santé si son 

fonctionnement augmente la fréquence de la maladie ou de l’affection » (72).Nous avons vu 

précédemment que la maladie parodontale, la maladie carieuse et les tendinopathies étaient 

des pathologies relativement répandues dans la population générale. Entre la maladie carieuse 

et les tendinopathies, nous n’avons pas mis en évidence de facteurs de risques communs, mise 

à part la déshydratation (2) (73). Nous allons donc nous intéresser dans cette partie aux 

facteurs de risque communs aux tendinopathies et aux maladies parodontales (74). Nous 

évoquerons en majeure partie ces dernières, mais nous citerons également succinctement 

d’autres affections bucco-dentaires. 

En effet, il existe un certain nombre de facteurs de risque communs modifiables ou non 

modifiables. Ce sont toutes les deux des pathologies multifactorielles. Bien que l’activité 

sportive soit la cause principale de la survenue de tendinopathie, certains patients peuvent 

développer cette pathologie sans être soumis à une surcharge tendineuse répétitive.   

 

TENDINOPATHIES 
PARODONTOPATHIES 

Facteurs 
génétiques 
Maladies 

infectieuses et 
systémiques 

Stress 
négatif 

Environnement  
social 

Habitudes 
de vie 

Figure 24 : Facteurs de risque communs aux tendinopathies et parodontopathies 
inspiré d'après « Impact de l’hygiène bucco-dentaire sur le sport », Kipgen et al. 
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3.1 Facteurs génétiques  
 

La prévalence des tendinopathies augmente avec l’âge (19) (75), c’est aussi le cas pour les 

parodontopathies (76). Avec l’avancée en âge et donc avec le vieillissement des tissus, il 

existe un changement au niveau de l’activité cellulaire du tendon, avec une décroissance du 

contenu en eau et en protéoglycanes (8). Il existe également des modifications au niveau des 

propriétés mécaniques, avec une diminution de l’élasticité et de la résistance, ainsi que de la 

fonction musculaire, influençant de ce fait le risque de survenue de tendinopathies (37). De 

plus, le vieillissement est associé à une augmentation des marqueurs systémiques de 

l’inflammation (77) et à une diminution de la vascularisation (8). Des études chez l’homme 

suggéreraient une altération de la fonction des neutrophiles ainsi que l’augmentation des 

médiateurs pro-inflammatoires chez les sujets plus âgés (78). L’avancée en âge (> 40-60 ans) 

serait donc un facteur de risque commun aux tendinopathies et parodontopathies.  

Les tendinopathies seraient plus fréquentes chez les hommes (79) (80). Cependant, cette 

hypothèse tend à s’estomper de par l’augmentation du nombre de femmes pratiquant la course 

à pied et donc par la même occasion le nombre de blessures. Concernant les parodontites, les 

hommes seraient plus sujets aux parodontites que les femmes (81)(82) associées à des taux de 

cytokines pro inflammatoires plus élevés (76), ceci pouvant s’expliquer par une réponse 

immunitaire plus agressive et dommageable face aux stimuli microbiens (83).  Toujours est-il 

que la preuve selon laquelle les facteurs génétiques vont influencer la susceptibilité à la 

parodontite est plus élevée pour la parodontite agressive que pour la parodontite chronique 

(81). 

De plus, le taux relativement élevé des tendinopathies dans la population sédentaire suggère 

qu’il y a d’autres facteurs que l’exposition à une charge répétée comme mécanisme 

responsable. La génétique et des données anatomiques, comme la morphologie de l’épaule ont 

été identifiées comme facteurs potentiellement responsables (75). Il semblerait qu’il existe 

également un lien entre facteurs génétiques et maladie parodontale. Des études se sont 

penchées sur le lien entre le polymorphisme de certains marqueurs et la sensibilité à la 

maladie parodontale. Même si les résultats sont contradictoires, le polymorphisme de l’IL6 et 

l’IL10 constituerait un facteur de risque de parodontite chronique (84).  
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3.2 Maladies infectieuses et systémiques 
 

L’état de santé général du patient va influencer la survenue de tendinopathie et 

parodontopathie. 

Au niveau des maladies métaboliques, le diabète peut compliquer une tendinopathie, ou peut 

être la première manifestation de celle-ci (85). De plus, il existe une relation bidirectionnelle 

entre le diabète et la maladie parodontale (86) (87). Alors que le diabète est un facteur de 

risque de parodontite, l’infection parodontale peut aussi  interférer sur le contrôle glycémique 

chez les patients diabétiques. L’inflammation induite par les deux pathologies semble être une 

explication à ce mécanisme (81) et l’on retrouve des niveaux élevés de marqueurs 

systémiques de l’inflammation chez ces patients. Chez les patients atteints de diabète de type 

1, les monocytes ont une production accrue de TNFα, d’interleukine 1β et de prostaglandine 

E2 par rapport aux monocytes d’individus non diabétiques (88). Le TNFα va réguler 

négativement la signalisation de l’insuline ainsi que l’absorption du glucose alors l’IL1 β et 

l’IL-6 sont capables d’antagoniser l’action de l’insuline (65). Le lupus érythémateux 

disséminé peut se manifester par une tendinopathie. D’un point de vue dentaire, le lupus 

érythémateux peut induire des lésions gingivales, mais pas à proprement parler une maladie 

parodontale. Des études ont également mis en évidence une association entre la maladie 

parodontale et la polyarthrite rhumatoïde (89) (90) (91). Il semblerait que la maladie 

parodontale puisse aggraver la polyarthrite rhumatoïde et non l’inverse. La principale 

manifestation de la polyarthrite rhumatoïde est le syndrome de Gougerot Sjögren (92) avec 

une hyposialie. De plus, en présence d’une tendinopathie d’Achille, 2% peuvent s’expliquer 

par des troubles articulaires inflammatoires comme la polyarthrite rhumatoïde (30). 

Récemment, d’autres facteurs métaboliques ont été identifiés comme possiblement 

responsables de la survenue de tendinopathie, comme par exemple l’athérosclérose et 

l’hypertension artérielle (30). Nous allons regrouper ces pathologies sous le terme des 

maladies cardiovasculaires, qui représentent un facteur de risque commun aux 

tendinopathies et à la maladie parodontale. C’est ainsi que des études se sont intéressées à la 

relation maladie parodontale et maladie cardiovasculaire, suggérant un lien entre les deux : les 

patients présentant une maladie parodontale présentent un risque plus élevé de maladies 

cardiovasculaires (93).  
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3.3 Habitudes de vie 
 

L’hygiène de vie a un impact sur la survenue de maladies. Un mode de vie sain correspond à 

une alimentation équilibrée, la pratique d’une activité physique régulière, la non-

consommation de tabac, une bonne hygiène orale et corporelle. Certaines habitudes néfastes 

représentent un terrain propice au développement de certaines pathologies. 

 Alimentation et obésité 

Le surpoids et l’obésité vont avoir des effets sur la santé générale, notamment dans 

l’inflammation chronique (81) (94). En effet, dans le tissu adipeux, les adipocytes joueraient 

un rôle prépondérant dans la genèse de cette inflammation car ils contiendraient un grand 

nombre d’hormones et de cytokines qui seraient impliquées dans le processus inflammatoire. 

Le taux de lipides ainsi que l’adiposité d’une personne sont des facteurs prédisposant aux 

tendinopathies (37). L’adiposité entraine une augmentation du taux de cytokines pro-

inflammatoires circulantes, et ces dernières vont influencer la matrice tendineuse par diverses 

actions sur les ténocytes (37). De plus, l’augmentation du taux d’adiposité est généralement 

associée à un poids corporel plus élevé, et donc à une charge supplémentaire pour les tendons. 

La relation entre l’obésité et les tendinopathies est étayée par des études récentes (95) (96). 

Cependant, d’autres études sont nécessaires pour établir la véritable force de l’association 

entre chaque type de tendinopathie et l’obésité. 

Il en va de même pour la maladie parodontale d’après des études réalisées chez l’homme  

(97). La plus grande susceptibilité de rencontrer une parodontite chronique chez les patients 

atteints d’obésité peut être expliquée par deux mécanismes qui interviennent directement ou 

indirectement. Le premier mécanisme implique l’action délétère directe des facteurs 

inflammatoires sécrétés par le tissu adipeux et du stress oxydatif. Le second fait intervenir des 

mécanismes indirects qui vont être liés aux pathologies associées à l’obésité tel que le diabète 

de type 2, l’hypertension artérielle ou encore la dyslipidémie (98). 
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 Consommation de médicaments 

Certains médicaments présentent une toxicité tendineuse, par conséquent, la consommation de 

médicaments peut impacter la survenue des tendinopathies (85). Les médicaments les plus 

impliqués sont les statines, les fluoroquinolones et les inhibiteurs de l’aromatase. Le même 

constat est établi dans le cadre de parodontopathies, à savoir que la prise médicamenteuse va 

pouvoir modifier l’inflammation gingivale en l’exacerbant, même si la plaque bactérienne 

demeure l’étiologie principale.  Certains médicaments peuvent donc induire une hypertrophie 

gingivale, comme la phénytoïne, la ciclosporine, les antagonistes calciques (99). 

Le traitement par glucocorticoïdes peut également favoriser l’apparition de tendinopathies 

(85) mais également de parodontopathies. En effet, les glucocorticoïdes peuvent être à 

l’origine d’une immunodéficience médicamenteuse en inhibant les fonctions des 

immunoglobulines A et G des neutrophiles. Ceci va permettre un accroissement de la 

colonisation par le biofilm et va également diminuer la capacité de prévenir l’envahissement 

des tissus conjonctifs, pouvant causer une destruction du parodonte. 

Les patients qui prennent au long cours des médicaments à base de sucre pour des pathologies 

chroniques vont avoir quant à eux un risque carieux plus élevé (100). 

 

 Consommation de tabac/cannabis  

Le tabac est considéré comme le facteur de risque environnemental le plus important dans la 

survenue de parodontite (101)(102)(81). En effet, il entraine une modification de la réponse 

immunitaire à la fois locale et systémique (76), caractérisée par une réaction inflammatoire 

plus élevée, avec des taux accrus de cytokines pro inflammatoires (IL1), d’espèces réactives 

de l’oxygène et de collagénase (76). Le tabac et plus particulièrement la nicotine est à 

l’origine d’une vaso-constriction (103) périphérique et augmente aussi la dégranulation des 

neutrophiles, les rendant ainsi plus sensibles aux infections bactériennes (81). Une association 

entre tendinopathie et tabagisme serait rapportée, la consommation de tabac augmenterait le 

risque de développer une tendinopathie (104) (105) . Une étude menée sur l’épicondylite 

latérale suggère une relation entre les antécédents de tabagisme et l’incidence des 

épicondylites latérales (106), bien que des études soient encore nécessaires pour expliquer la 

nature de la relation.  
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3.4 Environnement social 
 

L’environnement social joue également un rôle dans la survenue de tendinopathies et de 

parodontopathies. Son effet est indirect, puisqu’il va conditionner l’accès aux soins ainsi que  

les comportements préventifs et la diététique. L’éducation et les revenus du patient ont 

également un rôle déterminant. 

Concernant la maladie parodontale, le facteur étiologique principal demeure la plaque 

dentaire. La non-élimination des bactéries parodontopathogènes peut être causée par 

l’incapacité de la part du patient à acheter le matériel d’hygiène adapté. Elle peut être 

également le fruit d’une négligence du point de vue de l’hygiène personnelle causée par 

manque de connaissance sur les soins appropriés (107). Les visites de contrôle chez le 

chirurgien-dentiste peuvent être moins fréquentes. Une alimentation inappropriée, notamment 

si elle est riche en carbohydrates, peut être un terrain propice au développement de 

pathologies dentaires. 

Au sujet de la tendinopathie, les facteurs socio-économiques ont également leur importance. 

L’éducation, ou encore l’utilisation d’équipement sportif non adapté (80) peut augmenter le 

risque de tendinopathie.  

 

3.5 Stress négatif 
 

Des facteurs cognitifs et émotionnels, tels que l’anxiété, peuvent augmenter le risque de 

développer une douleur chez les personnes souffrant de tendinopathie asymptomatique, ceci 

étant notamment lié à des stratégies d’évitement (108)(107)(109) (37). Cependant, les preuves 

restent contradictoires sur l’importance de cette association (109).  Des facteurs 

psychosociaux comme le stress au travail seraient incriminés dans la survenue et 

l’aggravation des lésions tendineuses d’origine professionnelle. C’est le constat d’une étude 

transversale et descriptive menée sur des travailleurs (110). 
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De plus, le stress chronique peut avoir un effet délétère sur le système immunitaire, et va 

augmenter le risque de contracter des maladies, notamment systémiques (111). Cela est 

également valable pour la maladie parodontale, où un lien existe entre stress ou dépression et 

maladie parodontale (81). En effet, l’exposition d’un individu au stress peut affecter sa 

réponse immunitaire. Une situation stressante peut induire la libération de noradrénaline à 

l’origine d’effets immunosuppresseurs et de la potentialisation de la destruction des tissus 

parodontaux  (112). Une production accrue de glucocorticoïdes peut également être observée. 

Hilgert et al. (113) ont d’ailleurs réalisé une étude sur ce sujet, qui indique que les taux de 

cortisol sont positivement associés à l’étendue et à la sévérité de la maladie parodontale. 

Le stress aurait également un effet délétère sur le comportement du sujet, adoptant des 

attitudes néfastes pour la santé parodontale, comme le tabagisme ou une moins bonne hygiène 

dentaire.  

 

Après avoir mis en évidence les principales pathologies dentaires inflammatoires et 

infectieuses, ainsi que les facteurs de risque communs entre ces dernières et les 

tendinopathies, nous allons nous poser la question de l’implication des infections focales sur 

la santé tendineuse ainsi que les mécanismes mis en jeu.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



58 
 

4. LES INFECTIONS FOCALES 
 

Une infection bucco-dentaire peut avoir des répercussions à distance importantes sur les 

différents appareils de l’organisme: c’est le concept des infections focales. Les répercussions 

peuvent être localisées à différents organes ou bien généralisées, on parle alors de 

septicémies. Un des pionners en la matière fût le Docteur Billings avec ses travaux 

précurseurs sur le sujet durant le XXe siècle (114).  

La diffusion de l’infection à distance peut se faire classiquement selon trois modèles 

pathogéniques (68) : 

- Le premier consiste à dire que l’agent infectieux du foyer primaire va être 

disséminé à distance par voie sanguine ou lymphatique, jusqu’au tissu de l’organe, 

c’est la bactériémie.  

- Selon le deuxième modèle, l’agent infectieux ne migre pas à distance, il reste confiné 

au foyer infectieux primaire. Cependant, il va sécréter des toxines microbiennes et 

ce sont ces dernières qui vont être libérées et qui vont avoir une action à distance, on 

parle alors de toxémie. 

Ces deux premiers modèles mettent en jeu des manifestations septiques et répondent donc à 

un mécanisme direct.  

- Le troisième quant à lui, évoque un mécanisme indirect car les manifestations sont 

aseptiques.  Des mécanismes immuno-allergiques, neurovégétatifs ou encore 

réflexes sont alors rencontrés.  

Le premier modèle a été le plus largement documenté dans la littérature. Dans les deux autres 

modèles, le lien de causalité est plus difficile à mettre en évidence.  

 

Figure 25 : Illustration d'une infection focale d'origine dentaire 
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4.1 Microbiologie de la flore buccale 
 

On dénombre plus de 200 espèces de bactéries différentes présentes dans la cavité buccale, 

qui sont pour la plupart commensales c’est-à-dire compatibles avec un l’état de santé buccale. 

Quand l’équilibre hôte-bactéries est bouleversé au détriment de l’hôte elles peuvent devenir 

pathogènes dans certaines conditions. La spécificité de la flore buccale, c’est son organisation 

sous forme de biofilm.  La cavité buccale représente donc une source importante de bactéries 

pathogènes. Les infections buccales sont polymicrobiennes, il est donc important de pouvoir 

les classer. L’organisation des bactéries sous forme de biofilm potentialise leur virulence.  

Tableau 6 : Les facteurs de virulence majeurs des pathogènes parodontaux communs 

d’après (65) 

Facteurs de virulence Organismes Effets 
Leucotoxine 
Toxine cytolétale 
Distendante (CDT) 

A.actinomycetem-
-comitans 

Elimination les monocytes, les neutrophiles 
Apoptose des lymphyocytes 

Protéases P.gingivalis, 
P.intermedia, 
T.denticola, 
T.fosythia 

Dégradation des composants de la matrice, des récepteurs des 
cellules hôtes et des molécules effectrices immunitaires; 
altération la perméabilité vasculaire; traitement des adhésines 
de surface de bactérie; activation des MPP de l'hôte, fourniture 
des substrats pour la croissance bactérienne 

LPS Gram-negatives Induction de réponses inflammatoires; stimulation des 
ostéoclastes et résorption osseuse 

Acide butyrique et 
autres acides gras 
volatils à courte chaîne 

P.gingivalis et 
autres anaérobies 

Toxicité de la cellule hôte 

Composés sulfurés 
volatils, ammoniac et 
indole 

P.gingivalis et 
autres anaérobies 

Toxicité de la cellule hôte 

 
Des infections focales peuvent donc survenir à la suite d’infections telles que des nécroses 

pulpaires, des parodontites, des granulomes. Cependant, leur potentiel infectieux sont 

différents selon la pathologie : les granulomes et les kystes possèdent une coque conjonctive 

externe qui encapsule l’infection et qui font d’eux des pathologies à risque modéré de passage 

de bactéries dans le sang. Par contre, d’autres pathologies comme les nécroses pulpaires, les 

parodontites sont considérés comme des foyers infectieux chroniques actifs de par leur 

relation directe avec les voies sanguines et lymphatiques (67). Nous retrouvons donc dans le 

cas d’infections bucco-dentaires, notamment avec les infections parodontales et 

endodontiques une micro flore associée complexe, avec une prédominance de bâtonnets Gram 

négatif anaérobies (115). 
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4.2 Interaction hôte flore dans la cavité buccale 
 

La communauté microbienne orale est à l’état d’équilibre et forme le microbiotope 

commensal. Lorsqu’un déséquilibre se crée et que les bactéries pathogènes prennent le dessus 

la pathologie se développe. Ce déséquilibre peut se produire suite à divers processus (116) : 

- Une modification des conditions environnementales du site 

- Une diminution du nombre de bactéries commensales, laissant ainsi leur place à des 

bactéries pathogènes 

- Une diminution du système immunitaire de l’hôte 

Divers types de barrières présentes dans la cavité buccale empêchent la dissémination 

bactérienne à travers l’épithélium et limitent ainsi la propagation vers la circulation sanguine 

(115) : 

- L’épithélium oral, qui agit en tant que barrière physique 

- Les défensives qui constituent une famille de peptides antimicrobiens 

- Une barrière immunologique avec des anticorps et le système réticulo-endothélial. 

Ces mécanismes agissent en synergie pour empêcher la propagation de germes, mais lorsque 

l’état d’équilibre est rompu ou lors de l’apparition d’une brèche dans le système de barrière, 

les micro-organismes peuvent se développer jusqu’à atteindre la circulation sanguine.  

 

4.3 Mécanismes impliqués 
 

Les mécanismes impliqués peuvent être directs, avec la bactériémie, qui correspond à une 

métastase infectieuse par translocation bactérienne, la pyophagie qui correspond à la 

déglutition de bactéries, et la toxémie qui consiste à une libération de toxines par ces 

dernières. Les infections focales peuvent également impliquer des mécanismes indirects, 

mettant en jeu des phénomènes immuno-allergiques, avec une réponse inflammatoire 

exacerbée par un déficit immunitaire (116) ou encore des phénomènes neuro-végétatifs. On 

décrit donc classiquement 3 voies de propagation de l’infection qui sont la bactériémie, la 

toxémie et les mécanismes immuno-allergiques. Quel que soit le mécanisme impliqué, il 

existe une notion de terrain du patient, c’est-à-dire une vulnérabilité de ce dernier.  
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4.3.1 Mécanismes directs : les manifestations septiques 

 

4.3.1.1 La bactériémie 

 

La dissémination des bactéries à partir du foyer infectieux primaire peut se faire par 

différentes manières, que ce soit par voie hématogène, par voie anatomique ou par la 

déglutition ou l’inhalation de produits contaminés par le foyer infectieux bucco-dentaire.  

Deux facteurs sont à prendre en compte dans la genèse de la bactériémie : la charge 

bactérienne présente dans la cavité buccale ainsi que l’état de l’inflammation de la 

muqueuse buccale (117). De plus, la susceptibilité du patient à développer des infections 

n’est pas à négliger, ce qui nous conforte pour dire qu’il y a une notion de terrain.  

 

Figure 26 : Bactériémie par métastase bactérienne 

 

4.3.1.1.1 Translocation par voie hématogène 

 

Lors de certains soins dentaires et parodontaux, les bactéries de la flore buccale peuvent se 

disséminer par voie hématogène (trancytose) et créer une bactériémie transitoire. Les micro-

organismes anaérobies alors rencontrés dans le sang sont ceux retrouvés dans la plaque 

dentaire des patients atteints de maladie parodontale. Les bactériémies sont transitoires, 

faibles en intensité, fréquentes et de courte durée. La trancytose ne survient pas uniquement à 

la suite de soins invasifs, comme un détartrage ou des avulsions dentaires, elles peuvent 

apparaitre à la suite de gestes quotidiens qui impliquent la gencive (lors de la mastication ou 

lors du brossage dentaire). La présence de foyers infectieux latents ou actifs sont des sources 

potentielles de bactériémies.  
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Il parait évident qu’un défaut d’hygiène augmente la charge bactérienne et donc 

potentiellement le risque de bactériémie. Les patients atteints de parodontites sont aussi plus 

sujets aux infections focales que les patients atteints de gingivites.(118).  

L’inflammation rencontrée lors des poches parodontales génère un environnement favorable 

pour la diffusion des micro-organismes dans la circulation sanguine, notamment grâce aux 

modifications vasculaires présentes à ce niveau qui favorisent le passage de bactéries dans le 

sang. (119).  

Les bactéries les plus fréquemment rencontrées varient selon les actes, comme nous l’indique 

le tableau qui suit : 

 

Tableau 7 : Bactéries rencontrées selon le type d’acte réalisé 

Actes réalisés Bactéries rencontrées 

Après extraction 

dentaire 

Eubacterium, Preptostreptococcus, Propionibacterium (120) 

Après 

détartrage  

Aggregatibacter actinomycetemcomitans puis P.gingivalis d’après (121) 

Gestes du 

quotidien  

Streptococcus, Enteroccocus, Actinomyces, Lactobacillus, 

Corynebacterium, Prevotella, Fusobacterium spp, Porphyromas et 

Candida, P.intermedia, Prevotella buccae, F.nucleatum, P.gingivalis. 
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De plus, le pourcentage de bactéries varie selon l’acte réalisé, comme nous le montre le 

tableau suivant : 

Tableau 8 : Bactériémies provoquées par des procédures bucco-dentaires 
(66), d’après (122). 

 

Cette hypothèse est intéressante dans les pathologies à distance dans lesquelles le germe 

incriminé est retrouvé, comme par exemple lors d’endocardite infectieuse, mais elle reste 

largement insuffisante pour expliquer d’autres infections à distance dans lesquelles le germe 

n’est pas retrouvé, ce qui est le cas pour les tendinopathies, qui ne relèvent pas d’un 

phénomène infectieux. 

4.3.1.1.2 Translocation par voie anatomique  

 

Les bactéries peuvent se diffuser en profitant de la propagation de l’infection en empruntant 

des voies anatomiques, qu’elles soient osseuses, sinusiennes, vasculaires, nerveuses ou encore 

cheminer le long des aponévroses du cou par contiguïté. Les translocations étant limitées aux 

éléments anatomiques voisins, cette hypothèse ne semble pas plausible pour expliquer 

d’éventuelles lésions tendineuses. 
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4.3.1.1.3 Translocation par déglutition ou inhalation  

 

Tout comme la translocation par voie hématogène, les procédures de soins dentaires tout 

comme les gestes quotidiens peuvent être à l’origine de la déglutition ou l’inhalation de 

substance septique, c’est ce qu’on appelle la pyogénie. Par exemple, certains germes comme 

Campylobacter rectus qui ont un rôle supposé dans la maladie de Cohn, ont également un rôle 

dans l’étiopathogénie des maladies parodontales (49). Cependant, le pouvoir bactéricide de la 

salive ainsi que le pouvoir de défense du suc gastrique constituent des obstacles à la 

propagation des germes. 

En conclusion sur la bactériémie, on peut dire qu’à l’heure actuelle, il est difficile d’établir un 

lien entre les agents pathogènes récupérés sur un site infectieux et le fait qu’ils présentent une 

origine orale (116). Des méthodes de typage basées sur des techniques de biologie 

moléculaire sont utilisées pour identifier le mode de transmission des bactéries entre les sites 

anatomiques chez un sujet. On peut citer les techniques d’analyse par endonucléase de 

restriction de l’ADN, le ribotypage ou encore l’amplification de l’ADN par Réaction de 

Polymérisation en Chaine (PCR). (116) Ces techniques révèlent une hétérogénéité 

considérable entre les souches bactériennes rencontrées (116). La présence d’une 

inflammation locale du tissu de même que la présence d’une maladie dégénérative vont 

accroitre le risque d’infections focales liées à la bactériémie. (68) 

Le lien entre migration de bactéries parodontopathogènes et pathologies cardiovasculaire a été 

clairement démontré depuis de nombreuses années dans différents articles (123)(124)(125). 

Même si les preuves sont encore insuffisantes, il semblerait que d’autres pathologies dentaires 

telles que les caries dentaires ou les abcès péri apicaux pourraient eux aussi augmenter le 

risque d’endocardite infectieuse (126).   

 

 

 

Cependant, dans le cadre des tendinopathies cette hypothèse ne sera pas retenue. En 

effet, nous avons vu que les bactéries ne sont pas directement impliquées dans les 

tendinopathies car non retrouvées après étude histologique de tendon atteint. Ceci nous 

permet donc d’écarter l’hypothèse de la bactériémie dans la pathogénie des lésions 

tendineuses. 
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4.3.1.2 La toxémie 

 

La toxémie, aussi connue sous le nom de métastase inflammatoire, définit l’accumulation de 

toxines bactériennes dans le sang à partir d’un site oral primaire qui va atteindre un organe ou 

tissu situé à distance et provoquer une lésion métastasique.  

Les bactéries Gram négatif contiennent dans leur membrane cellulaire des endotoxines ou 

lipopolysacharides,(LPS) et sont donc les pourvoyeuses de ce mécanisme. Ces dernières 

proviennent de la membrane externe des bactéries qui sont libérées après la mort de la cellule 

et vont engendrer une réaction pathologique. Les endotoxines et LPS ainsi produits vont se 

loger dans les sites ganglionnaires ou pénétrer la circulation sanguine et vont stimuler la 

sécrétion de : 

- Cytokines et de protéines de l’inflammation (interleukine IL-1, IL-6, IL-8, facteur 

de nécrose tumorale (TNF)), capables d’initier ou aggraver des états associés à 

l’athérosclérose et à la maladie cardiaque coronarienne. (116) 

- Lipides bioactifs (prostaglandines E2, thromboxanes A2, facteur d’activation 

plaquettaire) 

- Radicaux libres (oxygène actif, monoxyde d’azote, péroxyde d’hydrogène) (127). 

Ces substances libérées vont passer la barrière épithéliale du sillon gingival ou de la poche 

parodontale pour atteindre la circulation sanguine. Les sites riches en bactéries à G- comme 

les abcès péri-apicaux, les poches parodontales et les infections bucco-dentaires (68) sont 

donc une source potentielle de toxines microbiennes. 

Le phénotype des monocytes inflammatoires présent chez certaines personnes peut induire 

une réponse inflammatoire anormalement élevée à la présence de bactéries ou de 

lipopolysaccharides (128), ils présentent un risque plus élevé pour l’athérosclérose et la 

maladie parodontale.  
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Ces lésions métastasiques seraient donc à l’origine de multiples manifestations 

pathologiques : 

Tableau 9 : Pathologies métastasiques imputées aux foyers infectieux 
bucco-dentaire 

Pathologies métastasiques attribuées aux toxines microbiennes de foyers infectieux 

bucco-dentaires par dissémination hématogène selon (68) 

- Thrombose cérébrale 

- Fièvre persistante d’origine inconnue 

- Névralgie trigéminale idiopathique 

- Syndrome de douleur rebelle chronique 

- Anomalies du système granulocytaire 

- Infarctus du myocarde 

- Méningite chronique 

- Syndrome du choc toxique 

- Douleurs faciales atypiques 

- Accouchement prématuré 

 

 

 

 

4.3.2 Mécanismes indirects : les manifestations aseptiques 

4.3.2.1 Réaction immuno-allergique 

 

Dans la réaction immuno-allergique, une réaction immunitaire aux propriétés 

antigéniques de l’agent responsable de l’infection dans le foyer primaire va produire une 

lésion à distance.  

L’inflammation métastasique résulte d’une lésion immunologique, elle repose sur la notion de 

sensibilisation de l’organisme à un germe dentaire. Dans ce cas l’inflammation métastasique 

est due à la réaction d’anticorps spécifique circulant avec des bactéries buccales ou des 

antigènes solubles libérés par ces dernières pour former des complexe macromoléculaires 

(116), on parle alors d’immunocomplexe ou complexe immuns circulants. Ces derniers 

peuvent causer des réactions inflammatoires aiguës et chroniques au niveau du site de dépôt 

(129).  En d’autres termes, lorsqu’un antigène soluble pénètre dans la circulation sanguine, il 

va réagir avec un anticorps spécifique circulant, formant un complexe macromoléculaire. Ce 

complexe va engendrer des réactions inflammatoires sur son site de dépôt.  

Dans les infections focales, les mécanismes directs de diffusion des bactéries par les 
différentes voies précédemment citées ne permettent pas d’expliquer un lien éventuel 

avec les tendinopathies, aucune bactérie n’étant retrouvée lors des études 
histologiques des tendons. 
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Il existe plusieurs types d’allergies (130) : 

- L’allergie de type immédiat à anticorps circulants : c’est ce phénomène qui semble 

être impliqué lorsque des lésions dentaires déclenchent des manifestations articulaires 

et rhumatismales (streptocoque du groupe A). 

- Allergie de type retardée sans anticorps circulants : la réponse a lieu quelques jours 

(24, 48 ou 72 heures) après la contamination. La toxine microbienne présente dans le 

foyer infectieux bucco-dentaire va sensibiliser l’organisme. Sa présence va engendrer 

la production d’anticorps, à l’origine d’un conflit antigène anticorps.  

Parfois, il peut y avoir des réactions croisées entre des anticorps dirigés contre les bactéries 

buccales et des récepteurs tissulaires, entrainant ainsi une potentielle lésion immunitaire. 

(116). On parle de réactions croisées lorsque deux molécules distinctes possèdent des 

marqueurs antigéniques proches, reconnus par les mêmes anticorps. Ce phénomène de 

mimétisme a été démontré pour le Steptococcus mutans et le tissu cardiaque, ce qui est un 

frein au développement d’un vaccin anti-carie.   

L’accumulation de plaque, en particulier celle rencontrée lors de parodontite, serait à l’origine 

d’une dissémination de molécules immunogéniques, déclenchant chez le sujet des réponses 

locales et générales avec des manifestations immunopathologiques (68). 

 

4.3.2.2 Réaction neurovégétative 

 

La théorie de la réaction neurovégétative repose sur des travaux expérimentaux : une irritation 

du système dentaire peut avoir des répercussions de type inflammatoire. Cette théorie a été 

mise en évidence par un médecin du XXe siècle, Reilly, qui donna son nom à ce phénomène : 

« le phénomène Reilly ». Selon lui, les fibres nerveuses du système végétatif sont « beaucoup 

plus sensibles que tous les autres tissus » à l’action nocive de nombreux corps chimiques ou 

agents d’agression, expliquant la non spécificité de la réaction (131). L’atteinte nerveuse 

initiale va engendrer une série de réactions indirectes dans l’organisme, à l’origine de 

désordres de type inflammatoire. Les foyers infectieux entrainent un dérèglement du système 

nerveux neurovégétatif, à l’origine de répercussions à distance. En effet, la région péri-apicale 

est une zone qui est entourée d’un riche réseau de fibres nerveuses végétatives, sympathiques 

ou parasympathiques (130). 
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4.3.3 Mécanismes réflexes 

 

L’interconnexion existante entre la racine sensitive du trijumeau et des fibres du système 

nerveux autonome va amener à l’apparition de troubles réflexes à distance, de nature non 

inflammatoire.  

Cette relation est permise étant donné que le nerf trijumeau présente des connexions étroites 

avec les autres nerfs crâniens.  

Ces phénomènes réflexes correspondent à des réactions à distance non inflammatoires, qui 

peuvent entraîner des troubles moteurs à distance, y compris au niveau musculaire (130).  

Une relation dents, yeux et posture existe et serait permise par l’intermédiaire d’un nerf, le 

nerf trijumeau, Ve paire de nerf crânien. Il établit le lien entre la vision, le vestibule, et 

l’appareil manducateur pour leur permettre d’avoir un rôle synergique (132).  

Le nerf trijumeau est un nerf mixte, à la fois moteur et sensitif, qui d’après Michel Clauzade 

(133), doit être considéré comme un nerf postural. 
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Il a été démontré qu’il existerait des connexions nerveuses entre le ganglion trigéminal et les 

IIIe, IVe, et VIe paires de nerfs crâniens oculomoteurs. Le colliculus supérieur (CS), 

commandant entre autre les réflexes de fixation des yeux, va recevoir des fibres trigéminales 

issues du noyau sensitif du trijumeau. Quand les dents rentrent en contact lors de la fonction 

masticatoire, les récepteurs parodontaux vont véhiculer un influx proprioceptif jusqu’au 

ganglion trigéminal par le biais des nerfs crâniens V2 et V3. Le ganglion trigéminal va alors 

envoyer une information à la fois au noyau sensitif du V (N.s.du V) ainsi qu’aux nerfs 

occulomoteurs (N.Ocm). Le noyau sensitif du V va envoyer l’information au colliculus 

supérieur, jouant un rôle dans la fixation du regard. Ces relations vont également s’établir par 

l’intermédiaire de la formation réticulaire ou réticulée (FR), elle-même en connexion avec le 

colliculus supérieur et les noyaux oculomoteurs (134). 

 

Figure 27 : Relation dent, yeux et posture d’après (134) 

CS : colliculus supérieur ; FRS : faisceau réticulo-spinal ; FR : Formation Réticulaire ; Nm du V : 
noyau moteur du V ; GT : ganglion trigéminal ; NOcm : noyau oculomoteur ; Ns du V : noyau sensitif 
du trijumeau ; Th : thalamus ; NSp : noyau spinal 
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Les récepteurs parodontaux vont être en rapport avec les yeux, mais également avec les 

muscles de la ceinture scapulaire par l’intermédiaire du noyau sensitif du V et la formation 

réticulaire (132) (134). Cette dernière va contrôler : 

- Le noyau spinal d’où partent la XIe paire de nerfs crâniens (nerf spinal) : il innerve les 

muscles sterno-cléido-mastoïdiens et trapèzes qui permettent d’orienter la ceinture 

scapulaire 

- Le faisceau réticulo-spinal : il innerve d’un côté les muscles postérieurs du cou (qui 

interviennent entre autre dans l’oculogyrie) mais aussi les muscles axiaux 

paravertébraux qui sont des muscles de la posture 

Le noyau sensitif du V est en relation avec : 

- Les nerfs sous-occipitaux C1 innervant les muscles postérieurs du cou 

- Les nerfs sous-occipitaux C2 et C3 régulant la posture cervicale (134) (132). 

Le cheminement de l’information parodontale a été schématisé par la figure suivante :  

 

Figure 28 : Du contact dentaire à la modification de la posture 

 

Bien entendu, les phénomènes ont été simplifiés pour permettre une meilleure compréhension. 
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Il semblerait que les hypothèses les plus plausibles pour expliquer un lien entre les 

tendinopathies et l’étiologie bucco-dentaire soient la pathogénie inflammatoire, 

qu’elle soit allergique ou neuro végétative. 
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4.4 Conséquences des infections focales 
 

4.4.1 Infections à distance 

 

En temps normal, la dissémination de bactéries dans la circulation sanguine est endiguée par 

le système immunitaire lorsque ce dernier est compétent, les micro-organismes sont ainsi 

phagocytés par les macrophages circulants ou dans les cellules du système mononucléaire 

réticulé (68).  

La notion de terrain est présente dans les infections focales. Les manifestations à distance 

vont dépendre de la quantité de bactéries présentes au niveau du foyer primaire et de la 

susceptibilité du patient à développer une infection. Lors de déficience de l’immunité ou 

d’une exacerbation de la bactériémie, la métastase des micro-organismes peut atteindre par 

voie sanguine ou lymphatique des organes cibles présentés dans la figure 29.  

 

 

Figure 29 Répercussion des infections focales sur l'organisme inspiré de (49) 
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4.4.2 Septicémie 

 

La septicémie correspond à une bactériémie accompagnée de symptômes cliniques. Il s’agit 

d’une pathologie potentiellement mortelle qui résulte de la production excessive de cytokines 

pro-inflammatoires (IL1 et 6 et TNFα). (118).   

Les pathologies bucco-dentaires qui peuvent être à l’origine d’une septicémie et mettant en 

jeu le pronostic vital sont rares, et surviennent sur des terrains fragilisés. 

 

4.5 Les infections focales et leurs répercussions tendineuses 
 

Depuis plusieurs années, une relation étroite entre les maladies parodontales et certaines 

maladies systémiques sont admises (115). C’est le cas pour l’endocardite infectieuse (124) 

(135), le diabète (87) (61) (86), les naissances prématurées ou un faible poids à la naissance 

(136) (137) (138) ainsi que pour la polyarthrite rhumatoïde (89) (90) (91).  

On pense souvent, et quelque fois à tort, que les sportifs de haut niveau présentent une bonne 

hygiène bucco-dentaire. Une étude dentaire menée au cours des jeux olympiques et para- 

olympiques d’Athènes en 2004 a montré une négligence bucco-dentaire chez certains athlètes 

(139). 

Dans la littérature, le lien entre état de santé bucco-dentaire et tendinopathie apparait comme 

une doctrine. Toutefois, une étude sur le sujet, intitulée « Relation entre hygiène bucco-

dentaire et tendinopathies chez les sportifs » (140) cherche à mettre en évidence un lien entre 

la santé bucco-dentaire et les tendinopathies chez les sportifs réguliers. Pour cela, cinquante-

deux athlètes correspondant aux critères d’inclusion ont été scindés en deux groupes : un 

groupe de référence, et un groupe d’athlètes présentant une tendinopathie non traumatique. 

Un examen clinique est alors réalisé par un dentiste, permettant le recueil d’un certain nombre 

d’indices : 

- L’indice de plaque, nous renseignant sur l’hygiène du patient ; 

- L’indice gingival, permettant d’étudier l’inflammation de la gencive ; 

- L’indice de saignement papillaire qui indique la sévérité de l’inflammation de la 

papille. 
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En comparant les deux groupes, des différences significatives ont été observées concernant les 

trois indices cliniques, ce qui signifie qu’un athlète blessé présente des signes cliniques 

inflammatoires avec présence de saignements gingivaux plus importants qu’un athlète non 

blessé. Une quantité de plaque en légère augmentation et statistiquement significative a 

également été notée chez les athlètes blessés. Dans les deux cas, ce sont des conditions 

propices au développement de parodontopathie et donc à l’apparition de bactéries, favorisant 

ainsi une augmentation des taux sanguins de pro-inflammatoires pouvant contribuer à 

l’entretien des tendinopathies. Néanmoins, des recherches sont encore nécessaires pour 

déterminer l’origine de la relation entre gingivite et tendinopathie.  

Nous pouvons donc dire que la flore buccale peut se fixer au niveau de différents sites de la 

dent en fonction du type de bactéries. Ces dernières peuvent se diffuser dans les tissus 

d’autant plus facilement s’ils sont fragilisés par une inflammation locale, et seront alors à 

l’origine d’une réponse inflammatoire de la part de l’hôte par la libération de médiateur pro-

inflammatoire. En utilisant un modèle in vivo, Kesavalu et al (141) démontre que le passage 

de micro-organismes oraux dans les tissus de l’hôte va entrainer la production de cytokines 

pro-inflammatoires telles que le TNFα, IL-1β et l’IL-6. Le type de bactérie aura une 

importance dans l’intensité de la réaction, comme par exemple le porphyromonas gingivalis 

qui induira une libération de cytokines plus conséquente que l’actinobacillus 

actinomycetemcomitans. L’hôte peut aussi produire des anticorps dirigés contre ces bactéries, 

ce qui permettra la formation d’un immuo-complexe. Immuno-complexes et médiateurs pro-

inflammatoires vont alors diffuser dans le sang, pour aller se fixer sur des zones tendineuses 

déjà lésées, en causant une inflammation locale au niveau du site de dépôt. Les foyers 

infectieux et inflammatoires agiraient donc en tant que facteurs aggravant de zones 

tendineuses déjà lésées à distance. C’est ce qui nous est résumé sur la figure 30.  

Le rôle de l’inflammation dans les tendinopathies est encore source de débat, des études 

soutiennent la théorie de la surcharge et l’idée selon laquelle l’inflammation jouerait un rôle 

dans l’étiologie des tendinopathies aiguës. Cependant, des études plus récentes 

démontreraient qu’un processus inflammatoire pourrait être lié au développement de 

tendinopathies chroniques (12).  
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Figure 30 : Relation entre infection dentaire et répercussion tendineuse 
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5. PRISE EN CHARGE PAR LE CHIRURGIEN-DENTISTE DES PATIENTS 

ATTEINTS DE TENDINOPATHIES  
 

Même si l’existence d’un lien entre tendinopathie et l’état de santé bucco-dentaire n’est pas  

aujourd’hui totalement élucidé, il est primordial de sensibiliser les professionnels de santé, 

que ce soit des médecins généralistes, des médecins du sport, ou encore des masseurs 

kinésithérapeutes à l’importance d’un bilan bucco-dentaire chez leurs patients, d’autant plus 

s’ils sont sportifs. 

Le bilan doit comprendre un interrogatoire complet, un examen clinique minutieux, ainsi que 

des examens complémentaires tels que les examens radiologiques et biologiques dans le but 

de : 

- Mettre en évidence ou bien d’éliminer une étiologie dentaire ; 

- D’établir un lien de cause à effet entre l’origine dentaire et la pathologie tendineuse ; 

- D’éradiquer les foyers infectieux. 

 

5.1 Evaluation de la santé bucco-dentaire du patient 
 

5.1.1 L’anamnèse 

 

L’anamnèse permettra de rechercher un évènement bucco-dentaire récent ayant précédé 

l’atteinte tendineuse, notamment une avulsion, une gingivite ou parodontite, un traitement 

endodontique ou parodontal récent, etc.. 

 

5.1.2 Examen clinique 

 

Un examen clinique rigoureux devra être réalisé, avec la recherche de potentielles infections 

bucco-dentaires. Il doit comprendre successivement un examen exo-buccal, un examen endo-

buccal, et sera complété si nécessaire par des examens complémentaires tels qu’un examen 

radiologique et/ou biologique.  
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5.1.2.1 Examen exo-buccal 

 

- Recherche d’adénopathies cervico-faciales, potentiellement synonyme de 

phénomène infectieux  

- Recherche de douleurs et de troubles de l’ATM 

- Recherche de désordre occlusal  

o Bouche fermée  

 Alignement des milieux  

 Classe d’angle 

o Bouche ouverte  

 Déviation des milieux  

 Ouverture buccale  

Si une pathologie occlusale est décelée, le chirurgien-dentiste peut, grâce à des thérapeutiques 

simples, comme des meulages sélectifs, ou encore des gouttières occlusales, essayer de 

rétablir l’occlusion. Si besoin, le chirurgien-dentiste adressera le patient vers un 

occlusodontiste ou un orthodontiste. 

 

5.1.2.2 Examen endo-buccal (142) 

 

Un examen endo buccal rigoureux permet d’examiner successivement : 

- Les lèvres sur la face muqueuse ; 

- La face endo buccale des joues ; 

- Le plancher buccal et la langue ; 

- La voûte palatine et le voile du palais ; 

- La denture ; 

- Le parodonte. 

L’examen dentaire sera réalisé avec un bon éclairage, sous spray, avec une sonde et permet de 

déterminer la formule dentaire, en précisant les dents traitées, cariées ou délabrées. Il 

permettra de juger de l’hygiène bucco-dentaire du patient. Des tests complémentaires seront 

réalisés en cas de doute sur la vitalité d’une dent et comprendront des tests à la percussion 

axiale et transversale associés à des tests de vitalité pulpaire. 
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L’examen du parodonte s’effectuera à l’aide d’une sonde parodontale, et permettra 

d’apprécier l’état général des muqueuses, les saignements, les mobilités dentaires, les poches 

parodontales et donc d’évaluer la présence d’une gingivite ou bien d’une parodontite.  

 

5.1.3 Examen radiologique 

 

L’orthopantomogramme reste l’examen radiologique de choix permettant d’apprécier l’état 

bucco-dentaire dans sa totalité, il s’agit du cliché de débrouillage par excellence. En effet, il 

présente de nombreux avantages, car il permet d’apprécier sur un seul cliché les deux arcades 

dentaires, les sinus, les articulations temporo mandibulaires avec la morphologie globale des 

condyles et leur symétrie, l’état parodontal, les soins réalisés, l’existence de lésions carieuses, 

de malpositions dentaires, ainsi que la présence éventuelle de foyer infectieux bucco 

dentaires. L’irradiation est faible et le cliché est facile à réaliser (143). 

La rétro alvéolaire sera utilisée en complément de l’orthopantomogramme sur un secteur 

limité d’une ou deux dents et leur environnement car elle présente une grande précision 

spatiale(143). Pour éviter les déformations géométriques liées à l’obliquité du rayonnement, et 

pour avoir une reproduction dans la prise des clichés, l’utilisation d’angulateurs doit être la 

règle. 

L’imagerie tridimensionelle ou CBCT ne sera utilisée qu’en cas de doute sur la nature ou la 

localisation d’une potentielle lésion.  
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5.1.4 Bilan biologique 

 

Les examens biologiques permettent de mettre en évidence un processus infectieux ou 

inflammatoire : 

- Le test PST (Periodontal Susceptibility Test) est basé sur la détection du 

polymorphisme de l’IL1 en analysant la séquence d’ADN de ses allèles codant pour 

IL1 a et b. Ce test n’a qu’une valeur prédictive moyenne, car l’IL1 est la plus 

ubiquitaire de toutes les interleukines. Ce test permet de dépister les patients 

susceptibles de développer la maladie. 

- Une hémoculture, témoignant d’une infection en cas de positivité et permettant 

d’identifier le germe. 

- Une numération de formule sanguine (NFS), permettant de comptabiliser tous les 

éléments du sang. 

- La vitesse de sédimentation, qui est une mesure non spécifique de l’inflammation, 

qui voit son taux augmenter en cas de phénomènes inflammatoires.  En effet, les 

érythrocytes ont une densité supérieure à celle du plasma, raison pour laquelle ils 

sédimentent suivant la gravité. Lors des phénomènes inflammatoires, les protéines 

plasmatiques telles que le fibrinogène et les immuglobulines vont adhérer aux 

érythrocytes, contribuant à la formation de pont. La formation de ces amas va conduire 

à une accélération de la sédimentation (144) 

- La protéine C réactive  ou C-reactive protein (CRP) est une protéine qui sert de 

marqueur biologique dans les réactions inflammatoires. Elle est principalement 

synthétisée par le foie et le tissu adipeux. La CRP fait partie de la famille des 

pentraxines et son expression dépend de l’IL6 (145). 

- La procalcitonine (PCT) qui est utilisée comme marqueur d’infections bactériennes. 
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5.2 La prise en charge du patient par l’odontologiste 
 

Si l’examen clinique révèle des foyers infectieux, la première étape consistera en l’éradication 

de ces derniers. Les principes de conservation tissulaire et de gradient thérapeutique seront 

appliqués lorsque cela est possible, et sera à pondérer en fonction de l’état physiopathologique 

du patient. En effet, on comprend bien qu’il faudra adopter une attitude beaucoup moins 

conservatrice face à un patient potentiellement immunodéprimé.  

Lors de l’interrogatoire, lorsque les dents de sagesse sont encore présentes, les épisodes de 

péricoronarites sont à renseigner. Les soins parodontaux seront réalisés ainsi qu’un suivi 

régulier. 

La résolution d’une dysfonction de l’appareil manducateur (DAM) passe par un traitement 

orthopédique par orthèse occlusale. Le chirurgien-dentiste, en omnipratique, devra 

privilégier une gouttière occlusale mandibulaire, à recouvrement total et rigide. Si cela 

dépasse le cadre de ses compétences, le patient sera adressé vers un occlusodontiste. 

Des conseils sur l’alimentation seront prodigués, notamment sur les risques d’une 

alimentation trop sucrée ainsi que sur les sucres cachés. Les méfaits du tabac ainsi que la 

déshydrations seront à évoquer avec le patient s’il est concerné. Si l’hygiène est perfectible, 

des conseils sur les techniques de brossage seront donnés au patient, et un brossage régulier 

sera préconisé. 
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CONCLUSION 
 

L’étiologie dentaire dans les tendinopathies semble étayée par de nombreux cas cliniques 

mais on dénombre peu d’études cliniques à ce sujet. Martin, chirurgien-dentiste et sportif de 

haut niveau a été avant-coureur sur le sujet, citant le cas du champion Jack Lovelock de 1936, 

guéri de sa tendinite suite à l’extraction de deux dents dévitalisées et d’une cure de « vaccin » 

réalisée à partir de souches microbiennes des racines infectées (130). Dès lors, des exemples 

de guérison des tendinopathies ont été observés dans la pratique quotidienne après la 

réalisation des soins nécessaires par le chirurgien-dentiste. C’est le cas par exemple du 

docteur Cantamessa, chirurgien-dentiste à l’institut national du Football de Clairefontaine, qui 

est arrivée aux mêmes conclusions et a exposé ses cas de guérison des décennies plus tard 

(146).   L’Union Française de Santé Bucco-Dentaire (UFSBD), préconise une consultation 

chez le chirurgien-dentiste pour les patients atteints de tendinites. Une étude, « impact de 

l’hygiène bucco-dentaire sur le sport » (74)  souligne ce lien. De plus, de nombreux articles 

voient le jour à ce sujet dans des magazines de sport, rappelant la nécessité d’un contrôle 

régulier chez le dentiste.  

Dans le cadre de ce travail, nous avons identifié un bon nombre de facteurs de risques 

communs aux tendinopathies et aux maladies parodontales. Il est communément admis que 

les parodontopathies sont en interaction avec certaines maladies systémiques. Des études 

suggéreraient un lien potentiel entre les lésions bucco-dentaires et les blessures sportives 

(147). Les foyers infectieux dentaires jouent  le rôle d’« épines » irritatives et favoriseraient 

les récidives de blessures musculo-tendineuses, mais les tendinopathies traumatiques ne sont 

pas concernées. Il semblerait que l’hypothèse la plus plausible pour expliquer ce lien soit la 

pathogénie inflammatoire, qu’elle soit allergique ou neuro végétative. Bien que le rôle de 

l’inflammation dans les tendinopathies soit encore débattu, l’absence de cellules 

inflammatoires ne veut pas dire que des médiateurs inflammatoires, tels que des cytokines, 

métalloprotéinases ou des facteurs de croissance, ne soient pas impliqués (12). Des études 

plus approfondies sur les tendinopathies seraient nécessaires pour identifier le mécanisme 

pathogénique exact mise en jeu.  
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Certaines tendinopathies, notamment si elles sont récidivantes, doivent nous laisser envisager 

une problématique d’ordre postural. Une inter-relation occlusodontie et posturologie existerait 

selon de nombreux auteurs tel que Busquet (148) et Clauzade (133) (149). Les pathologies de 

la zone orolabiale vont causer des contraintes physiopathologiques en cascade sur les autres 

chaines musculaires posturales corporelles (150).  En effet, des compensations musculaires 

vont apparaitre et engendrer des tensions, à l’origine d’hypersollicitation de certains endroits 

du corps (151), pouvant ainsi causer des surmenages au niveau des insertions tendineuses 

jusqu’à l’apparition de tendinopathies.  

Bien entendu, l’étiologie dentaire reste minoritaire dans les accidents tendineux, il n’est pas 

question d’attribuer une origine dentaire à toutes les tendinopathies. De surcroit, l’étiologie 

dentaire dans les tendinopathies reste un diagnostic d’élimination, c’est-à-dire qu’elle sera 

envisageable si aucune autre explication n’est décelable et si le traitement dentaire entraine la 

guérison de l’affection supposée. Par ailleurs, les tendinopathies pourraient être entretenues et 

amplifiées par des phénomènes infectieux à distance. Ce ne sont pas les infections dentaires 

qui sont à l’origine de la tendinopathie, mais les marqueurs inflammatoires qui empêchent la 

cicatrisation. La non-résolution de l’inflammation est à l’origine d’un entretien de la 

pathologie et d’une non-cicatrisation.  
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