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Avant-propos 
 

 

La parodontologie a pour définition l’étude du parodonte, que ce soit au 

niveau anatomique, histologique, physiologique, pathologique ou encore théra-

peutique. Il s’agit de la discipline la plus médicalisée de l’odontologie. Cependant 

les maladies parodontales sont encore peu connues du grand public. Parmi elles, 

la gingivite et la parodontite, sont les plus fréquemment rencontrées. (1) Les 

maladies parodontales peuvent altérer la santé globale du patient. Les per-

sonnes ignorent le plus souvent qu’elles en sont atteintes et quels sont les 

moyens de prévention (brossage quotidien des dents et visite régulière chez un 

dentiste). Le traitement reposera sur plusieurs techniques, de la plus douce (dé-

tartrage, antibiotiques), à la plus agressive (chirurgie). 

 

Le diabète est une maladie métabolique, chronique, définie par un taux 

élevé de sucre dans le sang. Plusieurs types de diabète existent et les plus repré-

sentés sont les diabètes de type 1 et de type 2. Environ 4,5% de la population 

était atteinte en 2010. (2) Le nombre de malades progresse de 5% par an, à 

cause du vieillissement de la population, mais aussi de l’augmentation de 

l’obésité. Le taux de complications du diabète est élevé ce qui représente un véri-

table enjeu socio-économique. (3)  

 

Une grande majorité de la population française n’a qu’une idée très par-

tielle de ce que sont les maladies parodontales et la parodontologie. Quant aux 

liens entre ces maladies et le diabète beaucoup de diabétiques ignorent son inci-

dence.  

 

Compte tenu de ces constations, nous avons entrepris la réalisation d’une 

étude observationnelle sur l’évolution de l’hémoglobine glyquée en parallèle avec 

une meilleure prise en charge de l’hygiène bucco-dentaire. Ce travail se voudrait 

un préambule à la réalisation de futures études nationales, pour permettre de 

mieux appréhender le sujet et améliorer la qualité de vie des personnes diabé-

tiques. La sensibilisation des professionnels de santé est essentielle de par leur 

lien étroit avec leurs patients. 
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Maladies parodontales et diabète 

PARTIE I 
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Chapitre 1      

         

Les  maladies parodontales 
  

1. Définitions 
 

1.1 Le parodonte 
 

L’étymologie du mot vient du grec para « à côté de » et odontos  « dent ». 

 

Le parodonte correspond à l’ensemble des structures tissulaires entourant 

la dent et lui servant de soutien : la gencive qui assure la protection, l’os alvéo-

laire qui permet la rigidité et fixe les fibres ligamentaires, le ligament alvéolo-

dentaire liant la dent à l’alvéole et le cément qui fixe la dent à la gencive. (4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les parodontopathies sont dues à un facteur infectieux lié à un facteur in-

dividuel de l’hôte. 

 

Figure 1: structure de la dent. (111) 
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La plaque dentaire (ou plaque bactérienne) est un biofilm1 se déposant à la 

surface des dents et formant un dépôt blanchâtre ; elle est composée de cellules, 

de salive et d’aliments. La salive, constituée à 99% d’eau et de 0,3 à 0,7% de sels 

minéraux (phosphate et carbonate de calcium), va participer par précipitation à 

la minéralisation de la plaque et former le tartre ; celui-ci se dépose à la base 

des dents et repousse la gencive. Il provoque alors une lésion précoce. (1) 

Certaines bactéries sont cariogènes, d’autres parodontogènes et souvent 

antagonistes les unes aux autres. Elles sont contenues en grand nombre dans la 

plaque dentaire (300 millions de bactéries pour 0,001 gramme de plaque den-

taire). Certaines bactéries (cariogènes), transforment le sucre de l’alimentation 

en acide lactique. Celui-ci va attaquer l’émail des dents, finissant par provoquer 

des caries. (5) 

La croissance du biofilm provoquera, dans un premier temps, des manifes-

tations inflammatoires, puis secondairement, en fonction de la nature de la flore 

et des facteurs de risque individuel, une destruction du collagène gingival, si-

gnant alors le début d’une gingivite. S’il y a destruction de l’os alvéolaire, il 

s’agira d’une parodontite. (4) 

 

 

1.2 Gingivite et parodontite 
 

Les premières lésions péridentaires sont le plus souvent des gingivites (in-

flammations de la gencive marginale), réversibles, qui peuvent évoluer en lé-

sions irréversibles appelées parodontites. (6) 

 
 

La gingivite est une inflammation gingivale 

sans perte d’attache, les lésions sont confinées 

aux tissus du rebord gingival et au parodonte 

superficiel. Elle se traduit par une rougeur, un 

saignement, un œdème localisé, une sensibilité 

gingivale accrue et une texture lisse. Elle est la 

conséquence d’une accumulation de plaque bac-

térienne. Le plus souvent les mesures d’hygiène 

adaptées sont le premier rempart contre 

l’atteinte dentaire. Un rendez-vous chez un den-

tiste va permettre de poser un diagnostic et 

d’établir un plan de traitement. La gingivite 

peut-être associée à des facteurs généraux tels 

que le diabète, la dyscrasie sanguine, le stress, le 

tabac ou les médicaments. (7) 

                                            
1 Le biofilm est une communauté de microorganismes collés entre eux ou à une surface, il forme-

ra la plaque dentaire. 
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La parodontite est, quant à elle, associée à la 

notion de perte d’attache conjonctive à l’os alvéo-

laire et à l’apparition de poches parodontales2, 

ainsi qu’à une alvéolyse. Sa prise en charge théra-

peutique sera fonction de la nature des bactéries, 

des facteurs de risque et de la réponse de l’hôte. 

Les différents stades de la maladie sont évalués en 

fonction : du degré d’inflammation (saignement au 

sondage, bien que non représentatif chez le fu-

meur), de la profondeur de la poche et de la perte 

osseuse par rapport à l’âge. L’exploration de l’hôte 

(questionnaire médical et test PST : Periodontal 

Susceptibility Test3) et le diagnostic de la flore 

permettent d’évaluer le risque d’évolution. Cette 

pathologie peut conduire à la chute des dents. (8) 

(9) 

 

Les différents degrés de la maladie parodontale se définissent selon plu-

sieurs critères : la présence et l’importance de la plaque bactérienne (plaque cal-

cifiée plus communément appelée tartre), le degré d’inflammation ou de saigne-

ment, la mesure de perte d’attache évaluée à l’aide une sonde parodontale. (4) 

 

 

2. Classification 
 

Cette classification a été élaborée par l’Académie Américaine de Parodon-

tologie en 1999 afin de mondialiser les connaissances et mieux identifier les ma-

ladies pour mieux les traiter (10): 

 

 Gingivites induites par la présence de la plaque dentaire ; 

 Gingivites non induites par la plaque dentaire : troubles hormo-

naux, prise de médicaments, infections spécifiques… ; 

 Parodontite chronique ; 

 Parodontite agressive localisée ou généralisée ; 

 Maladies parodontales nécrotiques : gingivites et parodontites ulcé-

ronécrosantes ; 

                                            
2 Approfondissement pathologique du sillon gingivo-dentaire par migration de l'attache épithé-

liale apicale associée à une destruction du ligament parodontal et de l'os alvéolaire. 
3 Ce test explore la présence de génotypes  particuliers liés à une variabilité dans l’association 

des formes de 2 gènes (IL1 et IL2). 
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 Maladies parodontales comme manifestations des désordres systé-

miques : diabète, syndrome d'immunodéficience acquise, troubles 

hématologiques… ; 

 Abcès du parodonte ; 

 Parodontite associée à des lésions endodontiques4 ; 

 Maladies parodontales péri-implantaires. 

 

 

3. Épidémiologie 
 

Une grande partie de la population présente une maladie parodontale : 

87,5% de la population française entre 35 et 44 ans d’après une étude ICSII réa-

lisée par l’ADF (Association Dentaire Française) sous l’égide de l’OMS. (11) 

 

Avec les années, plusieurs études révèlent une amélioration de la santé 

gingivale : en 1955, l’étude de Marshall-Day retrouve 100% des individus at-

teints de gingivite à 40 ans, et dans les années 2000, Brown et Löe démontrent 

qu’aux États-Unis et au Danemark 60% seulement des adolescents sont atteints, 

ainsi que 40 à 50% des adultes. (12)   

Tout ceci s’explique par une amélioration de l’hygiène et de la qualité de vie 

dans les pays industrialisés, mais aussi grâce à une plus grande connaissance de 

la maladie et sa meilleure prise en charge. (13) 

 

La prévalence de la parodontite est augmentée par des facteurs de risque, 

d’où la variabilité d’un individu à un autre. (14) La prévalence et la sévérité des 

parodontites ont été évaluées en fonction de l’âge, des facteurs raciaux, du sexe 

(les garçons seraient sensiblement plus à risque que les filles), de certains fac-

teurs systémiques (diabète…), de la consommation de tabac... (4) (15) 

 

La maladie parodontale constitue un véritable problème de santé publique, 

car 10 à 20% de la population présente des parodontites sévères avec perte 

d’attache. (13) En 2007, une étude épidémiologique a montré que 46,7% de la 

population française adulte a au moins une poche parodontale d’une profondeur 

comprise entre 3,5 et 5,5 mm et 10,2% une poche supérieure à 5,5 mm. (16) 

 

 

 

 

 

 

                                            
4 Lésions touchant la pulpe dentaire 
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4. Diagnostic 
 

Les signes cliniques (saignement, œdème, rougeur, halitose, poche parodon-

tale) sont les premiers éléments du diagnostic. Celui-ci nécessitera une évalua-

tion plus rigoureuse de la perte d’attache (seul signe pathognomonique de la pa-

rodontite) :  

 

 

 Par l’examen radiologique (évaluation des problèmes : niveau, forme, den-

sification…). 

 

 

 

 Par une mesure à l’aide d’une sonde parodontale graduée : « sondage » des 

poches. (13) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2: examen radiographique dans 

le diagnostic d'une parodontite. (20) 

Figure 3: sonde parodontale. (110) 
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5. Facteurs de risque 
 

Les deux principaux facteurs de risque de la maladie parodontale sont le 

tabac et le diabète.  

 

 Le fumeur a moins tendance à saigner des gencives lors du brossage et du 

sondage à cause de l’action vasoconstrictrice de la nicotine. Ceci masque la 

présence d’une maladie parodontale et expose à des formes de maladies 

plus destructrices. Il y a 5 fois plus de risque d’avoir une maladie parodon-

tale chez le fumeur. 

 Le diabète favorise les maladies parodontales, car il provoque un débit 

sanguin plus réduit ainsi qu’une réponse immunitaire affaiblie. Nous dé-

taillerons le mécanisme dans la troisième partie de ce travail. 

 

Chez le fumeur diabétique le risque serait potentiellement multiplié par 20. (17) 

 

D’autres critères sont considérés comme des facteurs de risque : la non-

observance de l’hygiène bucco-dentaire, l’obésité, la nature de la flore, la réponse 

de l’hôte… 

 

L’agent bactérien n’est pas un facteur de risque, mais il s’agit de l’agent 

causal. Les parodontites sont de véritables maladies infectieuses polymicro-

biennes entrainant des dommages tissulaires, soit directement en élaborant des 

substances toxiques pour les tissus, soit indirectement par des mécanismes in-

flammatoires et immunitaires.  

 

Les facteurs de risque, qu’ils soient systémiques, locaux ou environnemen-

taux participent à la pathogenèse des maladies parodontales. (18) Voir Figure 4. 

 

 

5.1 Les facteurs locaux 
 

Les facteurs locaux sont principalement le tartre, les particularités ana-

tomiques (ex. : chevauchement des dents), l’encombrement dentaire par des ap-

pareils orthodontiques ou les prothèses. Tous favorisent une accumulation de 

plaque. Le non-remplacement des dents perdues majore les risques. (4) 

 

La salive peut être également responsable de l’apparition ou l’aggravation 

de la maladie parodontale suivant sa composition qualitative ou quantitative ; 

par exemple lors des hyposialies, la salive ne joue plus le rôle tampon et de dilu-

tion lors de la déglutition ; de plus si la salive est déficitaire en IgA(s), il n’y a 

plus de neutralisation des toxines bactériennes (par complexes immuns) donc le 

phénomène de défense est altéré. (19) 

VIRUS 

PARA-

SITES 
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5.2 Les facteurs systémiques ou environnementaux 
 

Tout facteur qui altère la réponse inflammatoire et/ou immunitaire perturbe 

aussi l’équilibre bactérien de la flore bucco-dentaire. (4) (20) (21) 

 

 L’âge :  

Plus on vieillit et plus le risque de maladies parodontales s’accroît ; 

 

 Les conditions socio-économiques :  

En cas de déficit vitaminique ou protéique… ou en raison d’une diminu-

tion du système immunitaire lorsque l’alimentation est déséquilibrée 

(manque de probiotiques, d’oméga 3, ou d’antioxydants, nutriments boos-

ters du système immunitaire). 

 

 Le stress :  

Il induit une perte d’efficacité du système immunitaire (activation de mé-

diateurs pro-inflammatoires), mais également par une modification des 

comportements (tabagisme, manque d’hygiène bucco-dentaire…). 

 

 Le tabagisme :  

1. le monoxyde de carbone contenu dans la fumée de la cigarette favo-

rise la croissance bactérienne ; 

2. la nicotine entraine une oxydation cellulaire, diminue la vasculari-

sation gingivale et inhibe la production de collagène (effet dose-

dépendant). 

 

 Les médicaments :  

En particulier ceux entrainant une hyperplasie gingivale comme le Di-

Hydan® (et les anti-épileptiques en général) ; la ciclosporine par inhibi-

tion de la réaction de médiation cellulaire et la production d’inter-leukine 

IL-2 (22); ou encore les anti-inflammatoires non stéroïdiens qui stimulent 

la résorption osseuse (23). 

 

 Les hormones sexuelles:  

Lors de la puberté, de la grossesse ou de la ménopause, on constate une 

augmentation de la prévalence des maladies parodontales. Les facteurs 

hormonaux pourraient être déterminants. Le métabolisme de la progesté-

rone est plus élevé dans les tissus gingivaux en cas d’inflammation. (24). 

Elle augmente la perméabilité et la prolifération vasculaire dans la gen-

cive. (25) Le parodonte a aussi des récepteurs aux œstrogènes qui ont un 

rôle régulateur sur certaines réactions immunitaires ou inflammatoires 

connues dans les maladies parodontales. 
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 L’immunodépression, les maladies hématologiques ou les mala-

dies génétiques:  

On citera l’agranulocytose, la neutropénie, la leucémie myéloïde aiguë, le 

syndrome de Chediak-Higashi, le syndrome de Papillon-Lefèvre, le syn-

drome de Down ou la trisomie 21… Les infections virales (VIH, cytoméga-

lovirus, herpès virus, mononucléose infectieuse…), quant à elles, altèrent 

la compétence des polynucléaires neutrophiles et diminuent donc les dé-

fenses vis-à-vis des agents bactériens. 

 

 

La maladie parodontale est multifactorielle. Certains facteurs sont modi-

fiables par la prise en charge, d’autres moins bien contrôlés, car dépendants de 

la génétique de chaque individu.  
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6. Mécanisme de la maladie parodontale. 
 

La flore bactérienne buccale est composée de nombreuses colonies vivant 

en équilibre dans une bouche saine, on parle de flore saprophyte. Lors de mala-

dies parodontales, cet équilibre est rompu : les bactéries parodontopathogènes à 

prédominance Gram négatif (Porphyromonas gingivalis, Agregatibacter actino-

mycetemcomitans, Tanerella denticola, Bactéroïde forsythus) vont se multiplier. 

Ces bactéries se développent au sein du biofilm. (6) (5) (26) 

 

L’accumulation de plaque va entraîner une gingivite qui, par stades suc-

cessifs, se transformera en parodontite. 
 

Sockransky et Haffajee (1992) ont décrit 4 conditions qui, lorsqu’elles sont 

réunies, déclenchent la destruction des tissus parodontaux : 

 Présence de bactéries pathogènes, 

 Absence de bactéries protectrices, 

 Environnement défavorable, 

 Défaillance du système immunitaire. 

 

Le nombre et la distribution des micro-organismes changent et la ré-

ponse inflammatoire se déclenche (27) 

 

La réponse inflammatoire, la flore bactérienne et le processus pathologique 

sont propres à chaque sujet, ils peuvent varier suivant différents paramètres 

comme les facteurs génétiques, mais aussi les facteurs environnementaux et les 

modes de vie (tabac, hygiène…). (28) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5:Modèle de pathogenèse de la maladie parodontale chez l'homme (28) 
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6.1 Première étape : la réaction inflammatoire. 
 

Elle débute entre le 2ème et le 4ème jour qui suit l’agression bactérienne (en 

l’absence de mesures d’hygiène). 

 

La réaction inflammatoire se produit dans le tissu conjonctif situé sous 

l’épithélium de jonction. Une réaction vasculaire s’établit lorsque la gencive est 

agressée par des bactéries. Les lymphocytes T (CD4+ et CD8+) viennent lutter 

contre les bactéries avec le soutien des mastocytes et des macrophages qui pro-

duisent des cytokines pro-inflammatoires (IL-1β, TNF), des MMP, la PGE2 et 

l’IL-8. Ceci augmente la production de fluide gingival ainsi que la migration de 

polynucléaires neutrophiles du tissu gingival vers la cavité buccale. C’est le pro-

cessus inflammatoire. (6) (5) 

 

L’Interleukine-1β (IL-1β) est une cytokine issue du macrophage lorsqu’il a 

réagi avec une bactérie. Elle induit une résorption osseuse et la sécrétion de cer-

taines protéases. Cette cytokine augmente avec l’inflammation gingivale. (29) 

Le Tumor Necrosis Factor-α (TNF-α) est lui produit par les lymphocytes 

activés et les monocytes. Il est retrouvé dans le fluide gingival et certains sites 

parodontaux, il s’agit d’un puissant immunorégulateur pouvant stimuler les fi-

broblastes et la résorption osseuse. 

L’augmentation de la prostaglandine E2 (PGE2) est révélatrice de la perte 

d’attache gingivale (30) 

 

 

6.2 Deuxième étape : la lésion débutante. 
 

Elle apparait entre le 7 et 14ème jour. 

 

Il est retrouvé en majorité des lymphocytes T, mais également un grand 

nombre de neutrophiles. Ces neutrophiles ont la particularité de disloquer 

l’architecture des cellules provoquant une altération de l’épithélium de jonction 

gingivo-dentaire (portion de gencive qui adhère à la dent). (5) 

 

 

6.3 Troisième étape : la lésion établie. 
 

Les lymphocytes B et les plasmocytes prédominent. L’œdème tissulaire  

favorise la formation d’une flore bactérienne sous gingivale. Le sillon gingivo-

dentaire s’approfondit. Commence alors la formation de poches. Cet état peut 

subsister pendant une période indéfinie, des mois voire des années sans évoluer 

en parodontite, en fonction de l’hôte.  
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Les poches parodontales sont définies par des pertes d’attache sous la gen-

cive où les bactéries peuvent se développer. Le sondage (indolore) consiste à voir 

si des poches sont présentes et le cas échéant mesurer leur ampleur. En cas de 

maladie parodontale, la sonde pénètre de plus de 3mm. (31) 

 

La lésion établie est probablement due à une quantité de plaques impor-

tante et non à la présence de micro-organismes spécifiques. (6) (5) 

 

 

6.4 Quatrième étape : la parodontite. 
 

Il s’agit de la destruction des tissus de soutien de la dent. C’est une véri-

table pathologie infectieuse. Toute perturbation des réactions de défense de 

l’organisme peut donc modifier et alors aggraver le processus de cette maladie : 

de nombreuses pathologies générales, dont le diabète, peuvent réduire les capa-

cités de défense de l’organisme et donc faire progresser une maladie parodon-

tale. (5) 

 

Il y a des périodes de stagnation et d’exacerbation qui se succèdent soit 

lentement (parodontite chronique) soit rapidement (parodontite agressive). 

 

 

7. Retentissement sur l’état général 
 

Les maladies parodontales ne se limitent pas à la zone buccale. De nom-

breux liens ont été faits entre maladies systémiques et parodontite. Les enzymes 

et les cytokines pro-inflammatoires produites lors d’une maladie parodontale 

sont aussi responsables de l’aggravation d’autres pathologies systémiques et re-

présentent un facteur de risque supplémentaire: (21) (32)  

 

 Les maladies cardiovasculaires (infarctus du myocarde, accident vascu-

laire cérébral) sont concernées par les maladies parodontales. Une infec-

tion d’origine buccale est source potentielle d’infections systémiques et 

d’inflammation qui aggravent le risque lié aux maladies cardio-

vasculaires ; les bactéries parodontopathogènes peuvent atteindre les 

vaisseaux et induire alors une agrégation plaquettaire à l’origine de 

thrombus ; elles peuvent aussi entrainer l’arrivée de cellules inflamma-

toires facteurs de thromboses vasculaires. (33) (34) 

 

 Les femmes enceintes courent un risque d’accouchement prématuré (< 

37 semaines d’aménorrhée), car de nombreuses bactéries issues de la pa-

rodontite passent vers la circulation générale et peuvent traverser le pla-
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centa. Il se développe alors une inflammation importante entrainant des 

contractions utérines. (35) (36) 

 

 Le diabète fait partie des facteurs de risque des parodontites, mais la pa-

rodontite peut également entraîner un déséquilibre du diabète. (37) (38) 

 

 Dans le cadre de la BPCO (Broncho-Pneumopathie Chronique Obstruc-

tive), deux hypothèses sont évoquées : altération du mucus par les en-

zymes des bactéries, d’où augmentation de l’adhésion des agents patho-

gènes respiratoires, ou bien altération de l’épithélium respiratoire par les 

cytokines produites par les macrophages. (39) Des études ont démontré 

que l’hygiène bucco-dentaire diminue la survenue de BPCO et/ou de 

pneumonie chez la personne âgée en soins intensifs, mais aussi en maison 

de retraite médicalisée. (40) 

 

 

8. Prévention des parodontopathies 
 

8.1 La prévention primaire 
 

Il s’agit de l’ensemble des moyens mis en œuvre pour réduire l’apparition 

d’une pathologie ou d’un symptôme : éducation sanitaire, vaccinations… Dans le 

cadre des maladies parodontales, des campagnes sont diffusées pour limiter les 

facteurs de risque : hygiène bucco-dentaire, nutrition, tabac… 

 

→ Exemple : un brossage de dents efficace, deux à trois fois par jour avec une 

brosse à dents à poils souples (changée au minimum tous les trois mois), en 

brossant de la gencive vers la dent, permet de prévenir les pathologies parodon-

tales. Il faut expliquer l’intérêt de l’utilisation du fil dentaire et des brossettes 

interdentaires à chaque brossage. (41) 

 

 

8.2 La prévention secondaire 
 

Il s’agit de détecter précocement les maladies, assurer le contrôle et la 

maintenance du traitement et prévenir la récidive. 

 

→ Exemple : contrôle biannuel. Dépistage de la maladie parodontale, informa-

tion sur la maladie et éducation thérapeutique à l’hygiène bucco-dentaire, détar-

trage sous-gingival biannuel. Importance du questionnaire médical et de la mise 

en relation des chirurgiens dentistes avec les spécialistes traitant d’éventuelles 
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maladies systémiques, orientation pour sevrage tabagique et conseils concer-

nant l’hygiène de vie (stress, alimentation…). (41)  

 

 

8.3 La prévention tertiaire : thérapeutique parodontale de 

soutien 
 

La prévention tertiaire permet d’éviter les complications d’une maladie dé-

jà installée, le plus souvent asymptomatique. Il faut contrôler le facteur bacté-

rien et maintenir l’absence d’inflammation, la stabilité de l’attache. (41) (42) 

 

Le patient vérifie l’élimination de la plaque bactérienne (habitudes 

d’hygiène dentaire). (41) 

En cas de récidive il sera fait un détartrage et/ou surfaçage, et/ou bien une thé-

rapeutique adaptée sera prescrite. (41) 

 

 

9. Traitement 
 

 Il repose dans un premier temps sur une bonne hygiène buccale, 

l’utilisation d’antiseptiques locaux, inhibiteurs de plaque en bain de bouche : 

l’eau oxygénée ou mieux, la chlorhexidine (Eludril®, Paroex® ou Prexidine®) 

utilisée en premier choix, car elle a des propriétés bactéricides, anti-

inflammatoires et une rémanence de plusieurs heures. Leur utilisation sera li-

mitée à quelques semaines, au plus quelques mois. Il est indispensable d’utiliser 

une brosse à dent adaptée (poils souples), de brossettes et de fils dentaires.  

Le traitement s’appuie aussi sur l’élimination des agents bactériens afin 

de maitriser l’infection, ceci grâce à des thérapeutiques mécaniques : le détar-

trage et de manière plus invasive le surfaçage (nettoyer la surface des racines 

atteintes sous anesthésie locale). 

Ensuite, il est possible d’associer des antibiotiques. Il n’y a pas de proto-

cole standard mais quelques orientations : une étude récente à démontré les ré-

sultats de l’antibiothérapie avec l’amoxicilline (1,5g/jour) + le métronidazole 

(750mg à 1g/jour). Il s’agit du protocole le plus utilisé et permet de réduire les 

indications de chirurgie. Il est parfois utilisé en monothérapie le métronidazole. 

L’antibiothérapie obtient de meilleur résultat si elle est associée à un détar-

trage/surfaçage radiculaire. Il y a des résistances élevées pour certains antibio-

tiques qui étaient utilisés tels que les tétracyclines (doxycycline, minocycline) et 

l’association amoxicilline + acide clavulanique. (43) (44) 

Plus rarement on aura recours à une intervention chirurgicale afin 

d’éliminer les lésions résiduelles (poches).  

 



27 

 

Il faudra, dans un deuxième temps impérativement contrôler les facteurs 

favorisants et la coopération du patient dans le traitement. (41) 

 

Il est nécessaire d’encourager les patients afin qu’ils se prennent en charge. 

Walter Hesbeen a dit « être attentif à quelqu’un qui souffre, ce n’est pas donner 

une solution ou une explication à sa souffrance, c’est lui permettre de la dire et 

de trouver lui-même son propre chemin pour s’en libérer ». 

 

Pour résumer :  

 

1► Prise en charge de la composante liée à l’hôte 

- Vérification de la prise en charge des maladies systémiques : lien avec 

le praticien 

- Tabac : information, sevrage proposé 

- Hygiène de vie : conseil alimentation, stress 

 

2► Prise en charge des composantes étiologiques et facteurs locaux aggra-

vants  

- Éducation à l’hygiène bucco-dentaire et prescription adaptée 

- Analyse de la plaque bactérienne 

- Détartrage/surfaçage associé à un traitement antiseptique et parfois an-

tibiotique 

- Assainissement : soins, prothèse parfois orthodontie facilitent le con-

trôle de plaque 

- Maintenance au moins biannuelle 

- Réévaluation 

- Parfois chirurgie 

 

 

En pratique, des conseils et des règles simples peuvent être proposées : 

 

 Il faut donc expliquer au patient les risques de la maladie parodontale, 

ses causes, ses effets et les relations pathogènes qui co-existent avec cer-

taines pathologies comme le diabète. 

 Il n’est pas inutile de rappeler les techniques de brossage efficaces qui de-

vraient être connues dès le plus jeune âge, de montrer l’utilité de la brosse 

à dent souple, du fil dentaire et des brossettes interdentaires indispen-

sables en fonction de l’architecture dentaire et gingivale. 

 Nous pouvons rappeler l’intérêt des bains de bouche à base de chlorhexi-

dine en précisant leurs limites d’utilisation et préconiser l’utilisation de 

pâtes gingivales efficaces aux premiers stades de l’inflammation.  
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Chapitre 2      

           

Le diabète 
 

 

1. Définition 
 

Le diabète est défini par une hyperglycémie5 chronique.  

 

On parle de diabète : 

 

 Soit lorsque la glycémie à jeun est supérieure ou égale à 1,26 g/L (7 

mmol/L) dans le sang. 

 Soit lorsque la glycémie est supérieure à 2g/L (11,1 mmol/L) à n’importe 

quel moment de la journée.  

 Le diagnostic peut être également posé après une épreuve d’hyperglycémie 

provoquée par voie orale (HGPO), lorsque la glycémie est supérieure ou 

égale à 2g/L à la 120ème minute…  

 

Plus récemment, on s’est intéressé à l’hémoglobine glyquée (HbA1c) qui, si 

elle est égale ou supérieure à 6,5%, sera un critère diagnostic du diabète. La dé-

couverte d’un de ces résultats biologiques doit être renouvelée dans les jours 

suivants avant de confirmer le diagnostic. (3) (45) Il mesure le pourcentage de 

l’Hémoglobine A fixé de façon irréversible au glucose au prorata du taux de gly-

cémie présent pendant la demi-vie des globules rouges (2 mois environ). Chez le 

patient non-diabétique, il doit être inférieur à 6%. C’est le reflet de l’équilibre 

glycémique sur les 3 derniers mois. S’il est supérieur à 8%, le contrôle du dia-

bète est mauvais. (3) (46) Le taux optimal se situerait entre 6,5 et 7% chez le 

patient diabétique. 

 

                                            
5 Taux de Glucose dans le sang trop élevé. 
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Chez certains patients, la glycémie à jeun est supérieure à la valeur de 

base, mais inférieure aux valeurs définissant le diabète : il s’agit d’une altéra-

tion de l’homéostasie glucidique (impaired fasting glycaemia ou IFG) chez un 

sujet non diabétique. 

 

Lors de l’HGPO la glycémie à la 120ème minute est parfois supérieure à la 

valeur théorique (>1,14g/L), mais inférieure a 2g/L : on parle alors d’intolérance 

glucidique (impaired glucose tolerance ou IGT). 

 

L’IFG et l’IGT ont en fait la même signification : elles identifient 

l’existence d’un « prédiabète », soit un risque élevé de diabète ultérieur (25 à 

50% de risque supplémentaire) et ceci corrélés au degré de la surcharge pondé-

rale. (3) (45) 

 

Pour mieux comprendre, il faut savoir que le pancréas a deux fonctions.  

 La première est d’assurer la digestion des aliments grâce aux enzymes 

qu’il fabrique. Par la suite leur passage dans la circulation systémique se-

ra rendu possible. 

 La seconde est de produire des hormones, dont l’insuline, responsable de 

la régulation du taux de glucose : elle réduit la production de glucose par 

le foie, elle favorise le transport de glucose et son stockage dans les or-

ganes (dont le muscle). 

 

Le mauvais fonctionnement des cellules insulino-sécrétrices sera à l’origine du 

diabète. 

 

 

2. Classification 
 

Il existe deux grands types de diabète bien distincts aux conséquences 

équivalentes: 

 

 Diabète de type 1 (DT1), représentant environ 6% des patients diabé-

tiques, d’origine auto-immune. Il entraine une carence absolue en insu-

line. 

 Diabète de type 2 (DT2), représentant 92% des patients diabétiques, lié 

à un dysfonctionnement de la cellule réceptrice du glucose, entraînant 

une carence relative en insuline. Des facteurs de risque sont le plus sou-

vent associés comme la sédentarité, l’obésité/le surpoids, l’hypertension 

artérielle, la dyslipidémie, ou encore le tabac.  
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Le diabète gestationnel que l’on ne développera pas représente une entité tout à 

fait particulière. 

 

3. Épidémiologie 
 

Le diabète est une maladie chronique à forte prévalence au niveau mon-

dial (surtout dans les pays industrialisés). L’OMS déclare que l’augmentation de 

la prévalence de cette maladie est semblable à une épidémie (47). Le nombre de 

patients diabétiques progresse constamment et en France il dépasse les 3 mil-

lions et il y aurait environ 500 000 malades non dépistés. (3)  

D’après le Bulletin épidémiologique hebdomadaire de l’Institut de Veille 

Sanitaire du 12 novembre 2008, il y avait 2,5 millions de personnes traitées pour 

un diabète en France et en 2010 il s’agit de l’affection de longue durée la plus 

importante en terme de chiffres, avec 2,9 millions de patients atteints et 3,2 mil-

lions en 2011. (2) 

 

Répartition géographique des patients diabétiques traités en France en 

2009, d’après le régime général de l’assurance maladie : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6: Distribution des différents 

types de diabètes d'après l'étude 

ENTRED 2007-2010 

Figure 7: répartition géogra-

phique en 2009 des patients 

diabétiques traités 
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En 2010, 285 millions de personnes étaient atteintes dans le monde, et la 

fédération Internationale du Diabète prévoit qu’on atteindra les 350 millions de 

patients diabétiques en 2025, puis 438 millions en 2030. (45) (47) 

 

Depuis 2010, le diabète est l’affection de longue durée (ALD) la plus repré-

sentée. (48) 

 

 54% des patients diabétiques de type 2 sont des hommes, l’âge 

moyen des patients diabétiques de type 2 est de 66 ans 

 L’âge moyen des patients diabétiques de type 1 est de 42 ans et 48% 

sont des hommes. (49) 

 

 

4. Symptomatologie et diagnostic clinique 
 

Le diagnostic clinique repose sur plusieurs symptômes. La triade sympto-

matologique « Polyurie », « Polydipsie », « Polyphagie » est caractéristique du 

diabète. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8: Signes cliniques du Diabète. (45) 
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5. Diabète de type I : de la physiopathologie au  

traitement 
 

5.1 Physiopathologie du diabète de type I 
 

Le diabète de type I, anciennement appelé diabète insulinodépendant, est 

caractérisé par une carence en insuline, le plus souvent totale. Cette carence en 

insuline ne s’exprime cliniquement lorsque plus de 80% de l’insulinosécrétion 

est abolie. Il existe donc une phase cliniquement silencieuse qui peut durer plu-

sieurs années. Une entrée dans la phase clinique peut aussi être très progres-

sive. (45) (50) 

 

La carence en insuline est la conséquence d’une destruction sélective des 

cellules β des îlots de Langerhans, d’origine auto-immune. Le diagnostic est con-

firmé par la positivité de marqueurs immunologiques. Parfois certains diabètes 

sont classés « idiopathiques », car les marqueurs immunologiques ne sont pas 

retrouvés. (45) 

 

Le diabète de type 1 peut survenir à tout âge, mais le plus souvent avant 

20 ans. Le pic maximal se situe autour de la puberté. (3) (45) 

 

 

5.2 Mécanismes à l’origine du diabète de type I : 
 

Le diabète de type 1 est d’origine auto-immune. Dans la plupart des cas, il 

est retrouvé une susceptibilité génétique associée à des facteurs environnemen-

taux. (3) (45) (50) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 9: étiologie du diabète de type 1. 
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La destruction des cellules β de Langerhans est essentiellement due à une 

infiltration de lymphocytes T de phénotype CD4, CD8 cytotoxiques.  L’antigène 

cible initiateur serait l’enzyme Glutamic Acid Decarboxylase (GAD) ; le méca-

nisme est encore mal connu. (51) (3) 

 

Il est observé une insulite6 pancréatique, on observe une réduction impor-

tante des cellules β, un infiltrat de cellules mononuclées (lymphocytes T CD4 et 

T CD8), de macrophages et de lymphocytes B. C’est une réaction auto-immune 

dirigée contre des antigènes cibles exprimés par les cellules β.  

 

Ces anticorps ainsi retrouvés sont au nombre de 5 : (3) (45) 

 

 Anticorps anti-îlots (Islet Cells Antibodies [ICA]) présents chez 60 à 90% 

des patients au début du diabète de type 1 ; 

 Anticorps anti-décarboxylase de l’acide glutamique (anticorps anti-GAD) 

présents chez 80 à 90% des patients ; 

 Auto-anticorps anti-insuline (IAA) retrouvés chez 20 à 30% des patients,  

en particulier chez l’enfant ; 

 Anticorps anti-tyrosine phosphatase (anticorps anti-IA2) dirigés contre la 

tyrosine phosphatase membranaire présents chez 50-65% des patients. 

 Anticorps anti-protéine transporteuse de zinc (ZnT8) chez 20 à 80% des 

patients. 

 

Le risque de survenue du diabète augmente selon le taux et le type 

d’anticorps présents chez un individu. Les anticorps anti-GAD semblent avoir la 

meilleure prédictivité, d’autant plus s’ils sont associés à d’autres anticorps (IA2 

ou encore ICA). 67% des sujets ayant des anticorps anti-GAD développeront une 

carence insulinique totale dans les dix ans. 

 

 

5.3 Facteurs de risque du diabète de type I : 
 

 Facteurs génétiques : l’appartenance à une famille de patients diabé-

tiques type 1 est un facteur de risque. 5% des parents du premier degré 

développeront un diabète, soit vingt fois plus que dans la population gé-

nérale. (3) voir tableau 1.  

Ces facteurs génétiques sont toutefois moins marqués que dans le diabète 

de type 2. 

 

 
 

                                            
6 Aspect inflammatoire des îlots de Langerhans, particulièrement au début d’un diabète. 
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Tableau 1: Risque de survenue d'un diabète insulinodépendant (3) 

 

 

Cependant 90% des patients diabétiques de type 1 sont de familles indemnes de 

tout diabète du même type. 

 

 Autres facteurs environnementaux: ils ne sont pas prouvés, mais de nom-

breux sont évoqués comme : certains virus (rubéole congénitale, CMV), 

l’albumine bovine donnée au nouveau-né, certains aliments… il ne faut 

pas les confondre avec les facteurs déclenchant de l’hyperglycémie qui se-

ra la révélation du diabète (choc émotionnel, pathologie intercurrente). 

 

 

5.4 Traitement du diabète de type I 
 

Il repose sur l’insulinothérapie. L’insuline est l’élément clé du traitement. 

 

La prise en charge thérapeutique associe toujours une alimentation adap-

tée afin d’assurer un équilibre nutritionnel correct indispensable pour limiter les 

variations importantes de glycémie. 

 

Il existe en France plusieurs types d’insulines, mais toutes de même ori-

gine : Insulines humaines recombinantes, obtenues par génie génétique sur des 

souches d’Escherichia Coli. 

 

On distingue les insulines à action rapide (effet hypoglycémiant en 20 à 30 

minutes), les insulines à action prolongée (intermédiaire : 10 à 18 heures de du-

rée d’action, ou lente : 20 à 24 heures de durée d’action) et les insulines bipha-

siques ou prémélangées. Leur structure moléculaire est identique à l’hormone 

naturelle (insuline dite « humaine ») ou a été modifiée pour accélérer ou réduire 

la vitesse de passage du tissu cutané vers le sang (insulines dites « analogues »). 

 

 

Population générale 0,2% 

Personne DR3 DR4 (1% de la population générale) 7% 

Enfant de mère diabétique de type 1 (DT1) 2-3% 

Enfant de père DT1 4-5% 

Frère ou sœur d’un DT1 5% 

Frère ou sœur d’un DT1, HLA différent <1% 

Frère ou sœur d’un DT1, HLA identique 15% 

Frère ou sœur d’un DT1, HLA semi-identique 7% 

Jumeau homozygote d’un DT1 30-40% 
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Tableau 2: les différentes insulines. (45) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les besoins en insuline varient chez un même patient en fonction notam-

ment du stress, de l’alimentation, de l’activité physique et de l’existence éven-

tuelle d’une infection. Il faut donc apprendre au patient à adapter les doses 

d’insuline en s’aidant des contrôles pluriquotidiens. 

 

Le traitement actuel du patient diabétique de type I a progressé 

(l’insulinothérapie selon le schéma basal-prandial ou la mise en place de pompe 

à  insuline par exemple), mais reste imparfait et contraignant. Environ la moitié 

des patients adultes diabétiques de type I obtiennent des valeurs d’HbA1c supé-

rieures à 7,5%. (45) 

 

 

 

 

SPECIALITES 
DELAI 

D’ACTION 

DUREE 

D’ACTION 

ACTRAPID 30 min 7-8h 

INSUMAN Rapid 30 min 5-8h 

UMULINE Rapide 30 min 5-7h 

APIDRA 15 min 2-5h 

HUMALOG 15 min 2-5h 

NOVORAPID 15 min 3-5h 

INSULATARD 90 min 16-24h 

INSUMAN Basal 1h 11-20h 

UMULINE NPH 1h 18-20h 

LANTUS 2-4h 20-24h 

LEVEMIR 1-2h 14-20h 

HUMALOG MIX 25 ou 50 15 min 15h 

NOVOMIX 30, 50 ou 70 15 min 14-24h 

INSUMAN Comb 15 30 min 11-20h 

INSUMAN Comb 25 30 min 12-18h 

INSUMAN Comb 50 30 min 10-16h 

MIXTARD 30 30 min 14-24h 

UMULINE Profil 30 30 min 18-20h 

Insuline 

d’action inter-

médiaire en 

mélanges fixes 

Insulines 

ordinaires 

Analogues de 

l’insuline 

d’action rapide 

Analogue de 

l’insuline 

d’action lente 

ou prolongée 

Insulines iso-

phane d’action 

intermédiaire 
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Le schéma basal-prandial, appelé aussi insulinothérapie « optimisée », est 

réalisé grâce à quatre injections d’insuline par jour permettant de simuler 

l’insulinosécrétion physiologique au moment des repas. Elle apporte l’insuline 

nécessaire entre les repas et la nuit. (Voir Figure 6). Il existe plusieurs variantes 

à ce schéma. La dose totale d’insuline administrée sera de 0,6 à 0,8 unités par 

kilogramme et par jour. Ce schéma réduit la fréquence des hypoglycémies et a 

démontré son efficacité dans la prévention des complications chroniques du dia-

bète.  

 

 

 

 

 

 

Pour évaluer le contrôle glycémique, on utilise l’hémoglobine gly-

quée (HbA1c).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10: Exemple de schéma basal-prandial. (45) 
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6. Diabète de type II : de la physiopathologie au 

traitement 
 

6.1 Physiopathologie du diabète de type II 
 

Le diabète de type 2 est une maladie non auto-immune et donc différente 

du diabète de type 1 ; l’obésité en est la première cause. La prévalence accrue de 

l’obésité est à l’origine de la forte hausse du nombre de patients diabétiques. 

Plus de 2/3 des patients diabétiques de type 2 sont obèses (il s’agit d’une adiposi-

té à prédominance abdominale). (3) 

 

Ce sont le plus souvent des adultes de plus de 40 ans, mais il y a un 

nombre croissant d’enfants et d’adolescents (fortement) obèses concerné. (45) 

 

Sa découverte se fait lors de l’apparition des symptômes caractéristiques 

(polyurie, polydipsie, polyphagie ; voir figure 8), ou bien, par une découverte for-

tuite d’une hyperglycémie sur un bilan sanguin, ou plus rarement lors d’une 

complication (exemple : rétinopathie). (45) 

 

 

6.2 Mécanismes à l’origine du diabète de type II : 
 

Deux anomalies distinctes sont associées dans le mécanisme 

d’hyperglycémie du diabète de type 2, ces mécanismes physiopathologiques sont 

complexes. (45) 

 

 Insulinorésistance: 80% des patients diabétiques de type II présentent un 

syndrome métabolique, caractérisé par une insulinorésistance au niveau 

musculaire et hépatique. Elle est favorisée par la surcharge viscérale en 

graisse. L’insulinorésistance rend compte d’un hyperinsulinisme initial, 

puis de l’épuisement progressif des cellules β jusqu’à l’insulinopénie. Il 

s’agit d’une anomalie précoce qui devance le prédiabète et le diabète de 

type 2. L’insuline devient incapable d’obtenir une réponse adéquate au 

niveau de ses organes cibles, par conséquent l’insuline endogène sera da-

vantage sécrétée. (45) (52) 

 

 Anomalie de la sécrétion d’insuline (insulinodéficience): dans un premier 

temps suite à des altérations fonctionnelles de la cellule β (perte de ma-

tière et retard de sécrétion d’insuline après une stimulation glucosée), en 

deuxième temps par une diminution de la masse des cellules β par apop-

tose (mort cellulaire programmée) et/ou par dépôts au sein des îlots de 

Langerhans de substance amyloïde. (45) 
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Dans la majorité des cas, il y a une association insulinorésis-

tance/insulinodéficience. L’insulinorésistance restera a priori stable tout au long 

de la maladie alors que le déficit insulinique va progressivement s’aggraver. (45) 

 

Lors des hyperglycémies, la forte concentration du glucose dans le sang 

entraine la formation de substances appelées Advanced Glycation End-products 

(AGE) qui sont responsables de modifications vasculaires (augmentation de la 

dureté des parois et diminution de la perméabilité). Ceci limite encore plus les 

échanges métaboliques entre le sang et les tissus. (53) 

 

 

6.3 Facteurs de risque du diabète de type II :  
 

C’est l’association d’un terrain génétique et de facteurs environnementaux 

qui amène à la constitution d’un diabète de type II. (45) (50) 

 

Plus de 50% des patients diabétiques de type 2 ont des antécédents fami-

liaux de cette pathologie. Il y a 40% de risque d’être atteint de diabète de type 2 

si un des parents est atteint. S’il s’agit de jumeaux monozygotes et si un est at-

teint de diabète de type 2 alors le deuxième à plus de 90% de risque de l’être 

également. Cette affection serait une maladie polygénique, mais les gènes et 

leur rôle précis ne sont pas encore identifiés avec exactitude. (45) 

 

Les principaux facteurs environnementaux en cause dans le diabète de 

type 2 sont le régime hypercalorique et une activité physique insuffisante me-

nant à la surcharge pondérale. (45) 

 

Tableau 3: Facteurs de risque de diabète de type 2. (3) 

 

Surcharge pondérale IMC>25 

Répartition androïde abdominale Tour de taille >90cm chez ♀ et >100cm 

chez ♂ 

Hérédité diabétique Parents de 1er degré : père, mère, frères, 

sœurs 

Antécédent de dosage de glycémie à 

jeun 

>1,10g/L 

Hypertension artérielle PA ≥ 140/90 mmHg 

Hypertriglycéridémie TG ≥ 2g/L 

Manifestation clinique d’athérome  

♀ ayant eu un enfant d’un poids de 

naissance important 

Pds ≥ 4,5kg 
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6.4 Traitement du diabète de type II 
 

Le traitement médicamenteux n’est pas utile s’il n’est pas associé à des 

mesures hygiénodiététiques et en particulier à une activité physique adaptée et 

régulière (au moins 5 jours par semaine) comme la marche, la natation, le vélo… 

Il est tout aussi indispensable de surveiller l’alimentation : ne pas parler de ré-

gime, mais d’équilibre alimentaire (manger 50% de glucides, même avec un dia-

bète, 15% de protides et 35% de lipides). (54) (3) Le contrôle et la surveillance 

des facteurs de risque (le surpoids, le tabagisme, l’excès de cholestérol et la con-

sommation d’alcool) sont impératifs. (55) 

 

Les traitements médicamenteux sont les antidiabétiques oraux et l’insuline. 

 

Les antidiabétiques oraux sont instaurés lorsque les patients n’ont pas 

réussi à maintenir une glycémie normale et une hémoglobine glyquée en dessous 

de 7% avec les mesures hygiéno-diététiques. Ce sont : 

 

 Les biguanides (Metformine) : ce sont des insulinosensibilisateurs, c'est-

à-dire qu’ils diminuent la production de glucose par le foie et inhibe la 

néoglucogénèse ainsi que la lipolyse. Ils sont prescrits en première inten-

tion lorsqu’il y a un surpoids. 

 

 Les sulfamides hypoglycémiants (Glimépiride, Glibenclamide, Glicla-

zide...) : ce sont des insulinosécrétagogues, car ils stimulent la sécrétion 

d’insuline par le pancréas toute la journée. Ils diminuent également la 

captation de l’insuline par le foie. 

 

 Les glinides (Répaglinide) : ils stimulent la sécrétion d’insuline lors des 

repas (insulinosécrétagogues). 

 

 Les inhibiteurs de l’α-glucosidase (Acarbose, Miglitol) : ils retardent 

l’absorption des glucides ingérés. 

 

 Analogues du GLP-1 (Exénatide) : ils stimulent la sécrétion d’insuline 

et inhibent la sécrétion du glucagon. (50) 

 

 Inhibiteurs de la DPP-4 (Vildagliptine, Sitagliptine…) : ils stimulent la 

sécrétion d’insuline et inhibent la sécrétion du glucagon). (56) 

 

 

L’administration d’antidiabétiques oraux ne dispense pas des mesures hy-

giénodiététiques adaptées.   
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L’insulinothérapie sera instaurée lorsque la prise en charge du diabète 

avec les antidiabétiques oraux ne suffit pas à équilibrer celui-ci ou lorsqu’il y a 

une intolérance, ou contre-indication à ces médicaments. (3) (55) 

 

Pour évaluer l’équilibre glycémique, comme pour le diabète de type 1, c’est 

aussi l’HbA1c, qui chez le patient diabétique de type 2 doit être inférieur à 6,5 

voire à 7%. D’après l’étude ENTRED 2007-2010, seulement 34% des patients 

diabétiques ont un taux d’HbA1c inférieur ou égal à 6,5 et 41% ont un taux su-

périeur à 7%. (57) 

 
 

 
 

 

Figure 11: Schéma thérapeutique proposé par la Haute Autorité de Santé (2006). 
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7. Complications vasculaires du diabète 
 

Lorsque le glucose disponible est en excès, il entre en abondance dans les 

cellules endothéliales, les cellules musculaires lisses, les péricytes et les cellules 

apparentées : la captation de glucose n’est plus régulée par l’insuline, mais par 

les transporteurs GLUT1. 

Les mécanismes antioxydants de la mitochondrie sont insuffisants, des 

ROS (Espèces Oxygénées Réactives) vont être créées et vont alors modifier les 

cellules. Ces modifications vont entraîner une dysfonction de la cellule voire 

même sa destruction. Les conséquences seront liées à la localisation des cellules 

touchées. (52) (58) 

 

 

 

 

7.1 Les macroangiopathies 
 

On parle de macroangiopathies lorsque les complications touchent les gros 

vaisseaux, de l’aorte jusqu’aux artères distales (diamètre supérieur à 200µm), 

communément appelé athérosclérose. Les facteurs de risque de ces macroangio-

pathies sont : un taux de cholestérol LDL élevé, un taux de cholestérol HDL bas, 

un tabagisme actif, un taux d’hémoglobine glyquée élevé de manière prolongée, 

une hypertension artérielle. (3) 

 

Figure 12: Risque statistique de micro- et de macroangiopathie diabé-

tique en fonction de la glycémie à jeun. (3) 
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Il y a environ 75% des patients atteints de diabète qui décèdent des compli-

cations liées à l’athérosclérose. (3) 

 

 

7.1.1 Coronaropathies:  

 

La coronaropathie est l’atteinte des vaisseaux du cœur. 20% des patients 

diabétiques présentent une atteinte coronaire d’après l’étude ENTRED. 

L’infarctus du myocarde est très souvent silencieux chez un patient diabé-

tique, en raison de la neuropathie (diminution de la sensation de douleur). 

Le risque d’infarctus du myocarde est multiplié par 2, voire 4, chez les pa-

tients atteint de diabète par rapport à la population générale. Le risque de décès 

chez le sujet diabétique lors d’un accident coronaire est 2 fois plus élevé. (52) 

 

 

7.1.2 Hypertension Artérielle et diabète:  

 

L’hypertension artérielle favorise le risque de maladies cardio-vasculaires. 

(45) 

 L’HTA dans la population générale est définie par l’OMS (Organisation 

mondiale de la santé) pour des valeurs systolique ≥ à 140 et diastolique ≥ à 90 

mmHg.  

Dans le cas d’un patient diabétique, on retient comme pathologique des va-

leurs respectivement ≥ à 130 et ≥ à 80 mmHg. Le risque de complications micro- 

et macrovasculaires sera réduit si on reste dans ces limites. Ce fut démontré par 

différentes études, dont UKPDS et ADVANCE. (45) (59) (60) 

 

L’Hypertension Artérielle (HTA) est 3 fois plus fréquente chez les patients 

diabétiques. En cas de diabète de type 1, l’HTA survient généralement 10 ans 

après sa découverte, à la suite de néphropathie. Dans le diabète de type 2, le 

syndrome métabolique est la cause essentielle, en raison des perturbations de la 

voie « rénine-angiotensine-aldostérone » avec rétention rénale de sodium ; cette 

HTA est habituellement présente dès le diagnostic du diabète. (45) 

 

 

7.1.3 Accidents Vasculaires Cérébraux:  

 

L’atteinte des troncs artériels supra-aortiques (vaisseaux intracérébraux) 

sont responsables de la plupart des accidents vasculaires cérébraux (hémiplé-

gies, aphasies, etc.). Il s’agit de la première cause de mortalité chez le diabétique 

de plus de 40 ans. Le risque de décès par AVC est multiplié par 2 par rapport à 

la population générale. (52) 
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7.1.4 Artériopathie oblitérante des membres infé-

rieurs (AOMI):  

 

L’atteinte des artères distales des membres inférieurs conduit à des lésions 

trophiques des pieds et des orteils, le stade ultime étant la gangrène. Celle-ci 

pouvant conduire à l’amputation d’un orteil, de l’avant du pied, voire du pied. 

Le risque de lésions trophiques est multiplié par 5 voire 10 chez un patient 

diabétique. Aux Etats-Unis le diabète est la conséquence de 50 à 70 % des am-

putations. (52) 

Après 20 ans de diabète, près de la moitié des patients diabétiques présen-

tent une AOMI. En France 3000 à 5000 diabétiques subissent une amputation 

chaque année. 

 

 

7.2 Les microangiopathies 
 

Les altérations touchent les petits vaisseaux : artérioles précapillaires,  

capillaires et veinules post-capillaires. (3) 

Chez le diabétique, l’angiogénèse est défectueuse en raison de la diminu-

tion de la sécrétion du VEGF (Facteur de croissance vasculaire principal). Il y a 

donc une anomalie des mécanismes inflammatoires et une mauvaise cicatrisa-

tion. 

Il est prouvé que « l’insulinothérapie optimisée » permet aux patients diabé-

tiques de type 1, de prévenir ces complications, ou tout au moins, de freiner leur 

évolution (étude DCCT (61)). Il en serait de même dans le diabète de type 2 

(étude UKPDS (59)). 

 

 

7.2.1 La rétinopathie diabétique :  

 

Il s’agit d’une « fragilisation » et d’une dilatation capillaire avec augmenta-

tion du débit sanguin ; elle entraîne une hyperperméabilité vasculaire, des mi-

croanévrismes et des micro-occlusions, puis une hypoxie. (45) 

Elle peut entraîner une cécité par atteinte des vaisseaux sanguins rétiniens : 

la rétinopathie diabétique est la première cause de cécité en France chez les 

moins de 50 ans. (52) 3,9% des patients déclarent avoir perdu la vue d’un œil 

d’après l’étude ENTRED. 

 

Par elle seule, elle peut révéler un diabète de type 2 ; la rétinopathie diabé-

tique est la conséquence d’une hyperglycémie chronique même modérée, parfois 

même ignorée au début de la maladie. (52) 
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Tableau 4: Prévalence de la rétinopathie diabétique. (52) 

 

 Au moment du diagnostic Après 15 ans d’évolution 

Diabète de type 1 0% 80-90% 

Diabète de type 2 20% 50-80% 

 

 

Sa prévalence augmente avec la durée du diabète, la mauvaise qualité 

de son contrôle et en cas d’hypertension artérielle associée. 

 

Il est primordial d’informer le patient diabétique de l’importance d’un suivi 

ophtalmologique annuel, de la nécessité d’un bon équilibre glycémique et d’un 

bon contrôle tensionnel, afin d’éviter l’évolution vers des stades tardifs irrémé-

diables. (52) 

 

 

7.2.3 La néphropathie diabétique : 

 

Il s’agit d’une atteinte des artérioles afférentes aux néphrons pouvant con-

duire à une insuffisance parfois grave nécessitant la dialyse. La néphropathie 

diabétique est la première cause d’insuffisance terminale en Europe. Chaque 

année, 3000 diabétiques débutent une dialyse et 15% des dialysés sont des dia-

bétiques (aux Etats-Unis ce taux dépasse les 30%). (52) 

De plus, la néphropathie multiplie par 10 le risque cardiovasculaire chez le 

sujet diabétique de type 1, et par 3-4 pour le type 2. (52) 

 

Les recommandations officielles de la HAS proposent, en cas de diabète, 

d’évaluer le débit de filtration glomérulaire par la formule de Crockcroft et 

Gault, d’effectuer une recherche de protéinurie à la bandelette urinaire une fois 

par an,  et de compléter par un dosage de la micro-albuminurie des 24 heures en 

cas de positivité. (62) 

 

 

7.2.4 La neuropathie sensitive :  

 

C’est l’atteinte des artérioles nourricières des cellules neuronales. 

Il s’agit d’une complication plutôt tardive, due, elle aussi, à une hyperglycé-

mie chronique. Elle touche les nerfs périphériques, entrainant des douleurs neu-

ropathiques, des anomalies de la sensibilité, une faiblesse musculaire... (52) 

 

Par exemple, le « mal perforant plantaire » est une complication de la mi-

croangiopathie avec une perte de la sensibilité au niveau du pied. 
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7.2.5 Atteinte du système neurovégétatif (neuropathie 

autonome) :  

 

Lorsque le système circulatoire des différents organes et de leurs commandes 

est touché, on peut avoir une gastroparésie, des troubles urinaires (mauvais con-

trôle de la vessie), des troubles du rythme cardiaque et de la pression artérielle 

(hypotension orthostatique), des troubles de l'activité sexuelle (trouble de l'érec-

tion, impuissance) et des infections cutanées ou muqueuses. 

Les maladies parodontales sont décrites comme la sixième complication du 

diabète et nous en détaillerons la relation dans les prochains chapitres. 
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Chapitre 3     

         

Maladies parodontales et diabète 
 

 

En 2003, la maladie parodontale a été reconnue comme la sixième 

complication du diabète par l’American Diabetes Association. La communauté 

scientifique internationale a confirmé cette relation. (63) (46) (37)  

 

Diabète et maladies parodontales ont des facteurs de risque en commun : 

l’âge, les antécédents familiaux, l’obésité, la sédentarité et l’inflammation. 

 

 

1. Un facteur de risque en commun : l’obésité  
 

L’obésité est un facteur de risque de ces deux pathologies. Diabète de type 

2 et obésité sont par ailleurs souvent associés. 

 

Les individus obèses ou en surpoids ont un état parodontal beaucoup 

moins bon que les personnes avec un Indice de Masse Corporel normal. (64)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13: Relation entre obésité, diabète et maladie parodontale (107) 
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L’obésité altère la fonction endocrine du tissu adipeux par modifications de 

la production d’hormones (médiateurs pro-inflammatoires): adipokine, leptine, 

adiponectine, resistine. Il y a alors une sécrétion accrue d’acides gras et de cyto-

kines (TNFα, IL-6) ayant un rôle délétère dans la maladie parodontale et le dia-

bète (65): 

 

 

2. Du diabète à la maladie parodontale 
 

L’hyperglycémie entraine une réaction inflammatoire, un stress oxydatif 

ainsi qu’une apoptose cellulaire. 

 

Les effets néfastes du diabète ont été démontrés par plusieurs études à 

tous les stades de la maladie parodontale : l’apparition, les différents stades évo-

lutifs et les formes sévères des parodontites. La prévalence d’un risque parodon-

tal chez les patients diabétiques est multipliée par 3 à 4 par rapport à la popula-

tion normale. En cas de tabagisme, le risque est multiplié par 5. Entre 65 et 74 

ans, le risque est multiplié par 9. (66) (67)  

 

Un mauvais contrôle glycémique chez un patient diabétique entraine une 

maladie parodontale le plus souvent généralisée avec perte d’attache, inflamma-

tion sévère des gencives et parfois lésions hémorragiques. Un  mauvais équilibre 

du diabète favorise donc les infections et les abcès dentaires. Le risque 

d’inflammation gingivale est supérieur et plus sévère chez les enfants atteints 

de diabète de type 1 que chez les enfants sains. (8) (52) (68) (69) 

 

Le diabète est susceptible de potentialiser les effets de la flore bactérienne 

pathogène, et donc de modifier le tableau clinique d’une gingivite ou parodon-

tite.  

 

 

La susceptibilité à cette maladie est donc due à plusieurs facteurs : 

 

 Altération de la réponse de l’hôte 

 Altération du métabolisme du collagène 

 Altération de la flore sous-gingivale 

 Altération vasculaire 
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2.1 Diabète et système immunitaire 
 

Le diabète engendre des effets négatifs sur le pouvoir d’adhérence et de 

chimiotaxie7 des cellules du système immunitaire. Dès 1971, l’étude de Mowat et 

Baum a démontré une diminution de l’indice chimiotactique chez les patients 

diabétiques comparé à celui de personnes non-diabétiques. (70) Le pouvoir de 

phagocytose et de chimiotactisme des PMN (Leucocytes Polymorphonucléaires 

Neutrophile) a un rôle primordial de défense contre l’infection parodontale. (71)  

 

 

2.2 Diabète et cicatrisation 
 

Le collagène constitue 90% de la matrice osseuse du parodonte, il s’agit de 

la protéine majeure. 

 

Lorsque le diabète est mal contrôlé, le processus de cicatrisation est altéré 

par (72) (73) : 

 une diminution de la fonction de synthèse collagénique par les fibro-

blastes 

 une augmentation de l’activité de la collagénase 

 un taux élevé de glucose dans le fluide gingival : il accélère le vieillisse-

ment cellulaire et donc un ralentissement du métabolisme cellulaire 

 une réduction du flux sanguin dû à la microangiopathie 

 

Cependant chez les patients ayant un bon équilibre de leur diabète, le taux 

de cicatrisation est identique aux individus sains. (72) 

 

 

2.3 Diabète et plaque dentaire 
 

Il n’y a pas de différence significative entre la flore microbienne des sujets 

diabétiques et des sujets non diabétiques. Quelques études relèvent cependant 

un niveau plus élevé chez le patient diabétique des espèces capnocytophaga 

(bactéries gram négatif, microaérophile, capnophile). (66)  

La salive des patients diabétiques, plus riche en glucose (hyperglycistie) 

lorsqu’il y a un mauvais contrôle glycémique, favorise le développement de mi-

cro-organismes nocifs pour le parodonte (bactéries anaérobies produisant des 

toxines). Il se produit une fabrication plus importante de plaque. (52) 

 

                                            
7 Déplacement cellulaire pour rassembler sur un lieu précis des cellules à fonction spécifique. 

Ceux-ci grâce à des signaux (cellulaires ou matriciels) qui les orientent vers leur cible. (1) 
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2.4 Diabète et microangiopathie 
 

La microangiopathie entraine une altération de la vascularisation de la 

gencive comme pour tous les autres tissus.  

Au niveau des gencives, il y a une forte concentration de capillaires. Lors 

d’un diabète, il est observé un épaississement de la membrane basale des capil-

laires. Il y a diminution du débit d’oxygène, de l’élimination des déchets métabo-

liques ou encore de la diffusion des cellules du système immunitaire. On observe 

une augmentation de la perméabilité des capillaires.  

La microangiopathie favorise la sévérité des parodontopathies. 

 

 

2.5 Sa pathogénèse 
 

Lors du diabète, la production des AGE (advanced glycation end-products) au 

niveau du RAGE (Receptor for AGE) entraine à leur tour: (52) 

 

o une augmentation de la perméabilité vasculaire au niveau de 

l’endothélium 

o une production de cytokines pro-inflammatoire (IL1β, TNFα) par 

les macrophages 

o une hypofonction des granulocytes 

o une réduction de la production de collagène responsable de la dure-

té de la paroi 

o une activité accrue des enzymes telles que la collagénase gingivale, 

l’hydrolase et la matrice métalloprotéique (MMP). 

 

 

Il y aura une destruction du tissu de soutien de la dent par diminution de 

la perfusion et de l’oxygénation tissulaire. Du fait de la diminution de la réponse 

envers les bactéries pathogènes, les sujets diabétiques auront un risque plus 

élevé de développer une parodontite. (46) (74) (75) (76) (77) (75) 

 

Cf figure suivante. 
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Figure 14: Physiopathologie du diabète sur la maladie parodontale. (109) 
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3. De la maladie parodontale au diabète  
 

Ces dernières années, des études ont rapporté que la sévérité de la mala-

die parodontale influencerait un mauvais contrôle de la glycémie. (78) (79) 

D’après l’étude NHANES III aux Etats-Unis, la prévalence de l’hyperglycémie 

chez les patients atteints de parodontite est significativement supérieure 

(12,5%) à celle de patients indemnes de lésions (6,3%). (80) (81) (82) (83) (84) 

 

Dans les parodontites chroniques, les cellules de la gencive au contact des 

liposaccharides des bactéries à Gram négatif présents dans le biofilm vont libé-

rer de grandes quantités de cytokines pro-inflammatoires dont le TNFα, IL-1β, 

IL-6 ainsi que des PGE2 (Prostaglandines E2). Ces cytokines, libérées dans le 

sang, augmentent l’insulinorésistance et perturbent le contrôle de la glycémie en 

empêchant l’action de l’insuline sur la graisse et les cellules musculaires. 

Elles favorisent aussi la dégranulation des polynucléaires, donc augmentent la 

synthèse de plaque dentaire et activent les lymphocytes B et T. Les lymphocytes 

libèrent du TNFα qui active les ostéoclastes et la métalloprotéinase, respon-

sable de la destruction des tissus parodontaux. (5) (74) (75) (85) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15: Modèle pouvant expliquer les relations entre ma-

ladies parodontales et diabète. (21) 
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Sur la figure suivante, on remarque que le taux de médiateur pro-

inflammatoire qui est la prostaglandine E2 (PGE2) augmente fortement quand 

le patient est atteint à la fois de diabète et maladie parodontale. La production 

en excès de PGE2 altère à la fois l’équilibre du diabète et augmente la sévérité 

de la maladie parodontale. Les PGE2 sont révélatrices de la perte d’attache. (5) 

 

 

 

 

 

 

 

4. Traitement parodontal chez le patient              

diabètique. 
 

Il faudra explorer tous les paramètres pouvant influer sur l’évolution de la 

maladie parodontale et faire préciser les spécificités du patient  diabétique : 

questionnaire sur l’histoire médicale, sociale et familiale. 

 

Des études ont démontré qu’un traitement parodontal avait un impact sur: 

 

 L’amélioration du contrôle glycémique : en 1992, Miller et Coll. (86); 

en 2001, STEWART et coll. (87); PUSHER et STEWART en 2004 (88) 

mais aussi KIRAN et Coll. en 2005 (89) ont établi un bénéfice du traite-

ment parodontal chez les patients diabétiques de type 2. Chez les patients 

atteint de diabète de type I, l’effet du traitement parodontal sur le con-

trôle glycémique reste controversé. (90) 

 

 Une réduction des valeurs de l’hémoglobine glyquée : dès 2001, 

Taylor prouva grâce à une étude l’incidence du traitement de la maladie 

parodontale sur les chiffres de l’HbA1c. D’autres études ont montré une 

Figure 16: Différence des réponses de l'hôte, chez un individu sain, chez un patient 

diabétique de type 1 et chez un patient atteint de parodontite. (17) 
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diminution moyenne de 0,4% de l’HbA1c après traitement parodontal, 

parfois jusqu’à 0,95%. (91) (92) (93) (94) 

 

La thérapie vise plusieurs objectifs : 

 

 Modifier la flore microbienne en éliminant les biofilms sus et sous-

gingivaux 

 Diminuer l’inflammation 

 Éliminer les foyers infectieux 

 Contrôler et équilibrer la glycémie (diminution de l’HbA1c) 

 

Chez un patient diabétique bien équilibré toutes les thérapeutiques de pa-

rodontologie peuvent être utilisées y compris chirurgicale. La mise en route d’un 

traitement suppose un examen dentaire complet dont un bilan parodontal. Les 

détartrages doivent être plus fréquents et rigoureux que chez les sujets non dia-

bétiques. (95) 

 

Les dentistes doivent avoir de solides connaissances sur le diabète et les 

maladies parodontales pour mieux prendre en charge leurs patients ; ils doivent 

travailler en relation avec les médecins généralistes.  

Lors d’un rendez-vous dentaire, le stress, les anesthésies ou encore la du-

rée de l’acte peuvent faire varier la glycémie et amener a des complications 

telles que le choc hyper- ou hypoglycémique. (71)  

Lorsque le patient diabétique à un diabète déséquilibré, toutes les théra-

peutiques devraient être contre-indiquées, sauf cas d’urgence. 

 

La prévention reste cependant l’élément le plus important. 
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5. Sensibilisation des patients et des professionnels 

de santé 
 

Un diabète doit être diagnostiqué et équilibré le plus tôt possible, car une 

prise en charge tardive augmente le risque de complications.  

Une prise en charge multidisciplinaire doit être mise en place. Les profes-

sionnels de santé doivent être sensibilisés à ce problème de santé publique. 

L’éducation du patient est primordiale. (96) 

Devant la réalité du lien entre maladies parodontales et diabète, il est dé-

sormais nécessaire d’informer les patients diabétiques à l’intérêt de leur bonne 

santé bucco-dentaire.  

 

D’après l’académie nationale de chirurgie dentaire, il serait nécessaire (97):  

 

 D’impliquer le chirurgien dentiste dans le renforcement de la prévention  

 De dépister précocement les affections parodontales liées au diabète 

 De développer une sensibilisation des professionnels de santé  

 D’inclure les soins de parodontologie à la prévention des pathologies sys-

témiques. 

 

Le schéma suivant montre les interrelations entre maladies parodontales, 

diabète et l’ensemble des facteurs de risques de ces maladies :  

 

 

 

 

  

Figure 17: Relation bi-directionnelle entre diabète et maladie parodontale. (93) 
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Étude Observationnelle : 

 

SMIL’ Bucco-Diabète 

PARTIE II 
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Chapitre 1      

         

Objectifs de l’étude 
 

 

L’objectif de l’étude SMIL’ Bucco-diabète est de prouver que la responsabi-

lisation des patients diabétiques pour la prévention des pathologies bucco-

dentaires par une bonne prise en charge de l’hygiène bucco-dentaire et des soins 

parodontaux conduira à un meilleur équilibre de leur diabète. L’évaluation de 

cette étude s’appuiera sur l’évolution des chiffres de l’hémoglobine glyquée.  

 

Pour atteindre cet objectif, il est nécessaire de sensibiliser et de responsa-

biliser les professionnels de santé (pharmaciens, chirurgiens-dentistes et méde-

cins généralistes) ainsi que l’Association Française des Diabétiques et de tous 

les intervenants. En agissant auprès d’eux, on peut espérer qu’ils se feront l’écho 

de nos observations auprès des patients.  

 

L’étude SMIL’ Bucco-diabète se veut une enquête observationnelle sur 6 

mois, réalisée dans le bassin de santé Albigeois entre Novembre 2012 et Mai 

2013. Elle concerne les patients diabétiques de type 1 et de type 2, qu’ils soient 

insulinodépendants ou non. Un carnet de soin est remis en main propre à 

chaque patient par le professionnel de santé ; il comprend un ensemble de ques-

tionnaires et de fiches de suivi des soins. Sont notées sur ce carnet tous les soins 

effectués par des médecins, dentistes et pharmaciens auprès du patient diabé-

tique. 

 

Cette étude a été commanditée dans son ensemble par les URPS (Unions 

Régionales des Professionnels de Santé Pharmaciens et Dentistes), la mairie 

d’Albi, le Conseil Général du Tarn, ainsi que les laboratoires Pierre Fabre. Cette 

participation a permis la création et l’édition des carnets de soin, des posters, 

des flyers, l’organisation de la réunion d’information avec les professionnels de 

santé et de la journée d’information grand public. 
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Trois partenaires se sont associés à cette étude : l’UFSBD (Union Fran-

çaise pour la Santé Bucco-Dentaire), l’AFD (Association Française des Diabé-

tiques) et la SFPIO (Société Française de Parodontologie et d’Implantologie 

Orale). 

 

Il s’agit donc d’une enquête « pilote ». Les résultats de cette enquête de-

vraient permettre le déploiement d’autres projets départementaux et nationaux. 
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Chapitre 2      

         

Organisation technique de l’étude. 
 
 

Premier rendez-vous avec des collaborateurs des labora-

toires Pierre Fabre Santé (axe hygiène bucco-dentaire) et les 

présidents des URPS Pharmacien et dentiste : 

 

Lundi 1er octobre 2012, dans les locaux du laboratoire Pierre Fabre (site 

« Les fontaines » à Castres), rencontre avec Monsieur Philippe Crouzit, directeur 

marketing France du laboratoire pharmaceutique Pierre Fabre Santé et Ma-

dame Frédérique Dehainault, chef de groupe marketing France hygiène bucco-

dentaire : présentation du projet et du mode d’investigation qu’ils comptent 

mettre en place. Mon rôle sera d’intervenir dans les différentes étapes prépara-

toires puis réunir et classifier les résultats. 

 

Les laboratoires Pierre Fabre ont réalisé au préalable plusieurs supports 

à cette étude : des posters pour annoncer la journée d’information grand public 

et le questionnaire, intégré au carnet de soin, destiné aux patients. Ces posters 

seront apposés dans les pharmacies et salles d’attente de chirurgien-dentiste. 

  

Différentes étapes vont rythmer cette étude : 

 

 Jeudi 25 octobre 2012 (20 h): réunion d’information et de sensibili-

sation dans le chapiteau au stadium d’Albi, destinée aux différents 

professionnels de santé concernés par le parcours de soin du pa-

tient diabétique : Chirurgiens-dentistes, Pharmaciens, Médecins 

généralistes et Endocrinologues. Mon rôle sera d’organiser cette 

soirée l’après-midi et de faire la synthèse de cette conférence. Celle-

ci fera l’objet d’une publication pour « La Gazette » revue interne de 

Pierre Fabre. 

Professionnels 



59 

 

 Mardi 13 novembre 2012 : réunion de débriefing avec les différents 

organisateurs de la soirée du 25 octobre et première évaluation. 

Par la suite, organisation de la journée du 24 novembre. 

 

 Samedi 24 novembre 2012 (de 10h à 16h) : journée de sensibilisa-

tion et d’information pour le grand public sur le thème de l’hygiène 

bucco-dentaire. Tous les acteurs vont insister sur le suivi régulier 

du patient diabétique dans ce domaine. Je participe à la prépara-

tion de la journée dès la veille et le jour même, je suis chargée 

d’accueillir les participants. Mon rôle sera aussi d’expliquer le rôle 

du pharmacien d’officine dans cette action. Différents ateliers lu-

diques et éducatifs sont mis également à disposition.  

Grand-Public 
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Chapitre 3     

               

Préparation de l’étude dans le bassin 

de santé albigeois 
 

 

1. Le Bassin de santé albigeois 
 

Depuis la loi HPST (Hôpital Patient Santé Territoire), l’ARS Midi-

Pyrénées a défini des territoires de santé en tenant compte des critères natio-

naux promulgués par la loi. Ceux-ci ont permis de délimiter les territoires en 

fonction de la répartition de la population et des moyens de santé de chaque sec-

teur. L’objectif est que l’offre de soins et de services devienne accessible à 

l’ensemble de la population (actions de prévention, mise à disposition de soins 

ambulatoires et hospitaliers, accompagnement médico-social).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 18:bassins de santé en Midi-Pyrénées. (98) 
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Il y a en France 108 territoires de santé avec pour chacun, une moyenne de 

605 000 habitants. En Midi-Pyrénées, 33 bassins de santé ont été définis par 

l’ARS. (98) 

 

Le bassin de santé albigeois est composé de 167 674 habitants (Insee 

2007). 

 

Le Tarn compte 387 099 habitants et 3 territoires de santé: bassin de santé 

de l’albigeois, Castres-Mazamet, et Lavaur. 

 

 

2. La population diabétique tarnaise 
 

Au 1er Juillet 2013, le nombre de patients diabétiques éligibles au service 

d’accompagnement SOPHIA de l’Assurance Maladie, est de 8916 assurés so-

ciaux. Parmi eux, 3626 patients, soit à peine 40% ont adhéré à ce service.  

Grâce à ces chiffre, il est possible d’extrapoler le nombre de diabétiques, 

dans le bassin albigeois, a environ 4000. 

 

 

3. Les professionnels de santé du Tarn 
 

Au 31 décembre 2012, le département du Tarn comptait 711 médecins, 

dont 391 médecins généralistes, 189 chirurgiens-dentistes et 143 pharmaciens 

d’officine. 

Ces professionnels de santé, avec le concours du service SOPHIA et de 

l’Association Française de Diabétiques du Tarn, doivent nous permettre de faire 

passer le message, à l’ensemble de la population des patients diabétiques. 
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Chapitre 4      

         

Méthodologie de l’étude 
 

 

1. Nom de l’étude 
 

Le nom SMIL’ évoque le mot anglais « smile » qui signifie sourire. C’est 

donc cette image du sourire qui a été retenue pour souligner l’importance de la 

dentition et des gencives sur la santé, en particulier chez les diabétiques. 

 

SMIL est l’acronyme de : 

 

Suivi : suivi individualisé et effectué sur une période de 6 mois. 

Mesure : la mesure de référence sera le taux d’HbA1c 

Impact Longitudinal : impact de la bonne hygiène dentaire sur l’équilibre 

du diabète à long terme. 

 

SMIL’ a été complété par l’appellation « bucco-diabète » pour préciser le domaire 

de cette étude. 

 

 

2. Structuration du questionnaire 
 

Le carnet de suivi restera anonyme (obligation règlementaire dès qu’il est 

question de pathologie). 

 

Les questions doivent optimiser le recueil de réponses sincères de la part 

des personnes interrogées. Pour y parvenir, elles doivent être simples, deman-

dant des réponses courtes. On a donc privilégié le questionnaire à des choix mul-

tiples. (90) 
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Un site internet a été dédié à cette étude afin que les personnes puissent 

répondre aux questionnaires directement sur internet (www.smil-bucco-

diabete.org). Ils ont obtenu l’accord à la CNIL (Commission Nationale de 

l’Informatique et des Libertés) afin qu’il n’y ait pas de soucis d’utilisation 

d’identité (étude anonyme). Le patient participant à l’étude devra alors rensei-

gner seulement son adresse mail. 

 

La présentation du carnet de soin est ainsi faite: 

 

En première page intérieure se trouve la page « identitaire ». Bien que 

non nominative, elle nous renseignera sur le sexe et l’âge du patient. Figureront 

également les coordonnées du professionnel de santé ayant remis le carnet au 

patient. 

Les deux premières pages expliquent succinctement la relation entre ma-

ladie parodontale et diabète, ainsi que le but de l’étude. 

Deux pages sont consacrées à la structuration du carnet de soin et décri-

vent comment procéder pour compléter le carnet et notamment comment le 

remplir via internet (site précédemment cité). Sont précisées les différentes 

étapes du suivi de l’enquête. Il est proposé aux patients des échantillons gratuits 

de produits d’hygiène en remerciement de la participation à l’étude. 

L’étude proprement dite commence alors par des informations utiles à 

l’enquête pour caractériser la pathologie : type de diabète, année de diagnostic, 

valeurs connues d’hémoglobine glyquée (la valeur la plus importante est celle la 

plus proche du début de l’étude)… Ces informations permettront de caractériser 

la gravité et le niveau de prise en charge de la maladie. 

 

Un questionnaire simple en dix questions sera proposé au patient sur ses 

habitudes d’hygiène bucco-dentaire : 

 

 Combien de fois par jour vous brossez vous les dents ? 

 Combien de temps dure votre brossage ? 

 Quel type de dentifrice utilisez-vous ? 

 Utilisez-vous des produits associés ? 

 

Quatre colonnes destinées à fournir des informations et à évaluer les pra-

tiques en début d’étude, à un mois, à trois mois et six mois après (fin de l’étude). 

 

La deuxième partie du carnet est destinée à recueillir l’ensemble des in-

formations médicales propres à l’enquête. Il s’agit des différents contacts avec 

chaque professionnel de santé: médecin, chirurgien-dentiste et pharmacien. 

Quatre pages sont dédiées à chaque professionnel et chacune rend compte d’un 

rendez-vous à différents intervalles sur la durée de l’enquête. Les renseigne-

ments attendus sont d’ordre médicaux : poids, TA, taux d’HbA1c, prise en charge 

http://www.smil-bucco-diabete.org/
http://www.smil-bucco-diabete.org/
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de soins dentaires (suivi, diagnostic, détartrages,...), mais aussi informatifs (ob-

servations, diagnostic, conseils, prescriptions...) 

 

Cf en annexes 2 le carnet de soin. 

 

 

3. Population source et échantillonnage 
 

Il s’agit initialement de tous les patients diabétiques du bassin de santé 

albigeois, quels que soient leurs âges. 

L’objectif était de n’exclure aucun de ces patients de l’enquête. Il faudra 

bien expliquer les modalités de celle-ci ainsi que l’utilisation qui sera faite des 

résultats.  

Compte tenu de l’étendue limitée du territoire concerné et donc un faible 

nombre de diabétiques recensés sur celui-ci, nous nous heurterons certainement 

à des difficultés de recrutement. Il sera nécessaire de s’appliquer à toucher le 

plus grand nombre de patients pour obtenir un “échantillonnage “ significatif.  

Nous nous sommes donc adressés à l’Association Française des Diabé-

tiques afin de nous autoriser à contacter leurs membres, soit de leur propre ini-

tiative, soit grâce à nos moyens. De la même manière, nous sommes intervenus 

auprès du service Sophia pour nous accompagner dans cette tâche… mais, par 

manque d’implication de cet organisme, il n’y a pas eu les retombées escomptées.  

Malgré la soirée du 25 octobre 2012 réservée aux professionnels de santé, 

leur mobilisation est restée faible. 

Nous avons rencontré quelques patients lors de la journée grand public à 

Albi. Malgré l’intérêt qu’elle pouvait représenter pour eux, nous n’avons pas 

réussi à inciter un plus grand nombre à participer… 

Compte tenu des difficultés précitées, nous avons tenté d’élargir le péri-

mètre à l’ensemble du département. 

 

 

4. Démarche d’investigation 
 

Avant l’impression et la distribution des carnets de soin, une “expertise” a 

été faite auprès d’un endocrinologue en vue d’améliorer le contenu et la présen-

tation du questionnaire-patient. L’impression et le graphisme de ces carnets a 

été confiée à une agence parisienne spécialisée dans la communication TBWA. 

 

A chacun des dentistes et des pharmaciens présents à la réunion 

d’information du 25 octobre 2012, il a été distribué plus de 25 questionnaires-

patient, et nous en avons fourni également à ceux qui en ont fait la demande. 
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A notre grand regret, aucun retour n’a été fait par les patients à 

l’Association Française des Diabétiques du Tarn (malgré une enveloppe T 

jointe). 

Une quinzaine de patients ont commencé l’étude sur internet mais aucun 

d’entre eux ne l’a menée à son terme. 

L’étude SMIL’ Bucco-diabète a duré approximativement sept mois. 

 

L’absence de participation, n’a bien entendu pas permis de mener à bien ce 

premier projet. Ceci nécessitera une réflexion et une remise en question des mé-

thodes d’investigation pour les prochaines expériences. 

 

 

5. Communication. 
 

Des communiqués de presse ont été transmis aux médias afin de diffuser des 

informations sur le déroulement de cette enquête: 

 

 Auprès de la presse spécialisée: 

 Impact santé 

 Éditions CdP 

 Le fil dentaire  

 Diabète et obésité 

 

 Auprès de la presse grand public : 

 La Dépêche du Midi 

 Le Journal d’Ici 

 Atouts Tarn  

 

En dépit de cette communication, les professionnels de santé n’ont pas da-

vantage répondu à cette initiative...  

Des efforts importants seront nécessaires pour mobiliser à la fois les patients 

diabétiques et les professionnels de santé lors des prochaines expériences ! 
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Chapitre 5     

          

Déroulement de l’étude 
 

 

1. Journée du 25 octobre 2012 
 

Dans le but d’informer et sensibiliser les professionnels de santé (Méde-

cins, Chirurgiens-dentistes, Pharmaciens), une soirée avec différents interve-

nants (endocrinologue, parodontiste, patient expert…) a été organisée afin de 

leur expliquer en détail le contenu de cette étude, les relations entre diabète et 

maladies parodontales ainsi que les objectifs recherchés.  

 

La préparation à nécessité l’envoi d’invitation aux différents présidents 

des URPS pharmaciens, dentistes et médecins en leur demandant d’informer et 

d’inciter leurs confrères à participer à cette rencontre interprofessionnelle. (cf 

annexe 1).  

Pour que celle-ci soit attractive, et afin d’impacter au mieux les partici-

pants, nous avons, sous la responsabilité de madame Frédérique Dehainault, 

mis en scène tout un agencement privilégiant les débats sur le thème “parodon-

topathie et diabète”. Le Chapiteau du stadium d’Albi a été décoré par nos soins 

afin de favoriser l’accueil des participants: signalétiques, posters thématiques, 

totems publicitaires…  

 

Des pochettes ont fait l’objet d’une attention toute particulière et ont été 

remises à chaque participant. Elles contenaient : 

- Un stylo et bloc note, mais aussi des échantillons (brosse à dent 

souple 15/100 INAVA®, une pâte gingivale Arthrodont® Travel 

7ml) procurés par les Laboratoires Pierre Fabre.  

- Une brochure explicative du projet. 

- Un livret d’information « les maladies parodontales et le diabète : ce 

qu’il faut savoir, ce qu’il faut faire ». 
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- des carnets de soin que les différents professionnels de santé de-

vront remettre aux patients diabétiques. 

- Un poster destiné à être affiché dans les cabinets médicaux et 

pharmacies pour annoncer la journée Grand Public du 24 no-

vembre. 

- Un bloc de fiches d’information à donner au patient « Diabète de 

type 2 et dents : prenez les commandes ».  

 

La conférence, animée par Monsieur Philippe Crouzit, a débuté à 20h30. 

Les autres intervenants sont : le Docteur François-Xavier THIERRY (Endocrino-

logue), Docteur Pierre BARTHET (Parodontiste, Maître de conférences, Prati-

cien Hospitalier), Mme Christiane CEADA (Patient Expert, membre de 

l’Association Française des Diabétiques), Docteur Pierre BRUEL (Laboratoires 

Pierre Fabre Santé) ; Docteur Bernard CHAMPANET (Pharmacien, président 

de l’URPS des pharmaciens), Docteur Jacques FABRE (Chirurgien-dentiste, 

président de l’URPS des chirurgiens-dentistes).  

 

M. CHAMPANET et FABRE ont tout d’abord présenté l’objet de cette con-

férence. Face au nombre croissant de patients diabétiques (environ 3 millions de 

personnes en France) et la constatation d’une réelle interrelation entre maladies 

parodontales et diabète, il est essentiel de prendre en compte cet élément dans 

la surveillance de ces patients. Cette manifestation  a déjà le mérite d’avoir pu 

réunir les différents professionnels de santé concernés par cette problématique 

(Chirurgien-dentistes, Pharmaciens, Infirmières, Médecins généralistes) et 

d’avoir un message unique auprès d’eux. 

 

M. Le Docteur THIERRY a expliqué la physiopathologie du diabète, sa 

prise en charge et ses enjeux. L’utilisation de métaphores (il définit, par 

exemple, l’insuline comme une clé) et de symboles a permis une compréhension 

aisée des mécanismes de la maladie. M. THIERRY a souligné l’importance de la 

prise en charge multidisciplinaire, expliquant que chaque professionnel de santé 

a son rôle à jouer. 

 

M. Le Docteur BARTHET a précisé les domaines d’intervention de la paro-

dontologie grâce à sa grande connaissance du sujet (et son talent d’orateur). Il a 

terminé son intervention en insistant sur l’importance de la bonne santé bucco-

dentaire dans la vie quotidienne et la vie sociale de chaque individu. 

 

Mme CEADA a quant à elle, décrit le rôle de l’Association française des 

Diabétiques, composée de plus de 50 000 membres et de 1500 bénévoles. Celle-ci 

permet d’informer (par des rencontres, des salons,…), d’être à l’écoute et 

d’accompagner les patients diabétiques préoccupés par leur maladie. Elle inter-

vient pour les défendre et faire valoir leurs droits, vaincre les discriminations. 
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L’association propose éventuellement un service de juristes et des aides sociales. 

Mme CEADA souligne le rôle majeur des différents acteurs de santé en encou-

rageant les patients à la prévention, aux soins, et surtout privilégie l’éducation 

face aux risques d’une mauvaise prise en charge. 

 

M. Le Docteur J. FABRE a conclu cette conférence en mettant l’accent sur 

les points clés de la relation diabète-maladies parodontales et a présenté le pro-

gramme d’observatoire SMIL’ Bucco-diabète. Il rappelle que seulement 50% des 

patients diabétiques se sentent concernés par un suivi chez le dentiste. 

 

M. Le Docteur P. Bruel a pour sa part, présenté le carnet de soin et les mo-

dalités de l’étude SMIL’ Bucco-diabète. Il a insisté sur l’intérêt que peut repré-

senter cette étude pour démontrer une amélioration de l’équilibre du diabète par 

une hygiène dentaire simple et un suivi régulier chez le chirurgien dentiste. 

 

Au final, dentistes et pharmaciens ont reconnu un manque d’informations 

dans ce domaine mais que les premiers à devoir être informés doivent être les 

médecins généralistes, plus régulièrement au contact de ces patients. Ce sont les 

plus à même pour conseiller d’aller consulter leur dentiste... mais tous se sont 

engagés à se mobiliser ! 

 

Figure 19 : Article sur "la dépêche du midi" du 5 novembre 2012. 
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Quelques soucis d’organisation ont compliqué la préparation de la réu-

nion : absence de moyens de sonorisation et d’éclairage, absence de chauffage… 

le tout nécessitant une location du matériel non prévu initialement dans le bud-

get. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20: Article dans la gazette de Pierre Fabre. 
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2. Mardi 13 novembre 2012 
 

Une réunion au laboratoire Pierre Fabre à Castres (au Site des Fontaines) 

a été programmée afin de faire un bilan de la soirée du 25 octobre, et organiser 

la journée grand public du 24 novembre. 

Etaient présents les différents acteurs de cette étude, en particulier les 

présidents des URPS pharmaciens et chirurgiens-dentistes (Monsieur Bernard 

Champanet et Monsieur Jacques Fabre), le directeur de Pierre Fabre Santé 

(Monsieur Jacques Chevallet), le directeur marketing (Monsieur Philippe Crou-

zit), la chef de groupe (Mademoiselle Frédérique Dehainault) ainsi que le direc-

teur médical chez Pierre Fabre (Docteur Pierre Bruel). 

 

Le bilan de la soirée du 25 octobre s’avérait décevant en raison de la faible 

participation, en particulier, des pharmaciens : 15 pharmaciens d’officine ainsi 

que quelques personnes des équipes officinales : préparateurs, associés. 63 

pharmaciens du bassin de santé albigeois avaient été invités. Il y a eu une 

bonne mobilisation des dentistes : 30 chirurgiens-dentistes. Nous en avions invi-

té 54. Un seul médecin généraliste était présent ; l’URPS des médecins n’a pas 

transmis les invitations en temps voulu. Un souci de communication parait être 

à l’origine de cette désaffection. 

Malgré leur absence 32 pharmaciens et 11 chirurgiens-dentistes se sont 

manifestés pour obtenir des carnets de soin et participer à cette étude. 

 

Chacun d’entre nous a particulièrement apprécié les différents interve-

nants : le docteur Thierry pour son sens de la communication, son discours clair 

sur la physiopathologie du diabète ; le docteur Barthet très professionnel ; la 

participation de Madame Ceada en tant que patient-expert n’a pas répondu à 

nos attentes, car son discours fut très long et centré en totalité sur la présenta-

tion de l’Association Française des Diabétique (AFD) sans support power point. 

Elle n’a pas exprimé ses réflexions sur le sujet et n’a pas manifesté ses inten-

tions concernant le déroulement de l’étude.  

 

Cette réunion est déjà un premier pas, elle nous a permis de noter les do-

maines à améliorer lors d’une prochaine intervention : maîtriser le « timing » des 

interventions, donner des « slides8 » aux intervenants afin qu’ils soient plus 

pragmatiques, plus proches du thème proposé. 

Pour présenter la partie physiopathologie du diabète, un médecin généra-

liste pourrait aussi intervenir en lieu et place d’un endocrinologue. 

                                            
8 Slide : diapositive 
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Il serait intéressant que les laboratoires Pierre Fabre présentent ses pro-

duits, sans exclure ceux d’autres laboratoires, afin de mieux conseiller les pa-

tients. 

Nous avons pensé créer un stand « travaux pratiques » où les profession-

nels de santé pourraient se familiariser aux produits et comparer les différents 

modèles de brosses à dents. Il est aussi envisagé de créer des comptoirs dédiés 

aux pharmaciens afin de simuler des cas cliniques. 

Les prochaines réunions professionnelles se feront de préférence dans un 

hôtel plutôt qu’un chapiteau, afin de faciliter et améliorer la qualité de l’accueil 

des participants. 

 

 

 

 

3. Jeudi 22 et vendredi 23 novembre 2012 
 

Pour mieux appréhender les difficultés et voir de quelle manière les pa-

tients se sentent concernés pour participer à cette étude, je suis intervenue pen-

dant deux journées au sein d’une pharmacie d’officine (Pharmacie Champanet, à 

Albi). En réalité, seulement sept patients diabétiques se sont présentés au 

comptoir. Compte-tenu du temps nécessaire à expliquer le projet et surtout pré-

ciser la manière de remplir le carnet de suivi. J’ai réalisé rapidement que mon 

intervention n’était pas forcément bien perçue, et ce, malgré ma motivation et 

malgré l’accueil sympathique que j’ai reçu de ces patients. Ils ne venaient en fait 

qu’en tant que « clients » pour s’approvisionner en médicaments. 

Cela a mis en évidence les difficultés de compréhension de l’enquête par le 

grand public et celle pour les professionnels de santé à s’investir dans ce projet 

par manque de temps. 

 

Ces personnes ont au moins été informées de l’existence de ce projet, de la 

journée grand public se déroulant le lendemain à Albi, du lien entre maladies 

parodontales et diabète,… et de l’importance de l’hygiène bucco-dentaire. Cela 

aura peut-être permis d’améliorer leurs habitudes de vie en termes de santé 

dentaire. 
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4. Journée du samedi 24 novembre 2012 
 

Le vendredi après-midi nous avons préparé une des salles de la mairie 

gracieusement mise à disposition pour cette manifestation. Nous avons organisé 

la salle avec des stands : CPAM, coach sportif, diététique, UFSBD, AFD, et, le 

plus important à nos yeux le stand de présentation du site www.smil-bucco-

diabete.org. Enfin, un stand « technique » (brosses à dents, bains de bouche, 

dentifrices…) a été conçu par les laboratoires Pierre Fabre. 

L’UFSBD avait mis à disposition un espace réservé avec un fauteuil 

d’examen pour proposer des diagnostics dentaires, avec la participation de deux 

dentistes. Ceci avec le respect de la confidentialité. 

Le samedi ouverture des portes de 10 h à 16 h. Une signalisation dans la 

rue et à la mairie permettait d’orienter le public. Plusieurs personnes ont distri-

bué des flyers dans les rues alentour informant sur cette manifestation. Les 

pharmacies proches de la mairie ont été contactées (seulement une d’entre elles 

était au courant de cette journée malgré la réunion du 25 octobre et les mails qui 

avaient été envoyés). On a dénombré 35 personnes qui ont visité nos stands, et 

la plupart grâce aux flyers distribués dans la rue. 

Le stand CPAM était destiné à rappeler les droits en terme de santé et de 

prise en charge des patients diabétiques. 

Le coach sportif a insisté sur les avantages d’une activité physique sur la 

santé du patient diabétique et à fait découvrir la marche nordique, à l’aide de 

bâtons. Il s’agit d’une activité non traumatisante entrainant une perte impor-

tante de calories. 

Parce que l’alimentation est indispensable à un équilibre du diabète, la 

diététicienne présente sur la plateforme expliquait comment adapter son ali-

mentation sans pour autant que ce soit une contrainte mais qu’elle reste un 

plaisir. 

L’AFD a présenté ses actions et son aide vis-à-vis des diabétiques et son 

soutien. 

Au niveau du stand présentant l’étude, un ordinateur était mis à disposi-

tion afin que les patients présents ce jour là puissent directement s’inscrire sur 

le site. 

Le stand technique pharmacie dont j’étais responsable m’a mis en relation 

avec le public dans le but de les motiver à une bonne hygiène dentaire et leur 

expliquer comment utiliser les produits et le matériel pour prévenir les maladies 

parodontales : 

 

 La brosse à dent doit être à poils souples afin de ne pas blesser la gencive. 

Elle doit avoir une petite tête pour une meilleure maniabilité. De plus, 

elle doit être changée tous les 3 mois. 

 Le dentifrice doit être adapté aux gencives et les pâtes gingivales seront 

indiquées dans le cas de maladies parodontales. 

http://www.smil-bucco-diabete.org/
http://www.smil-bucco-diabete.org/


73 

 

 J’ai expliqué comment utiliser les brossettes interdentaires ainsi que le fil 

dentaire pour les zones non accessible à la brosse à dents. 

 

Les personnes qui se sont présentées à cette manifestation ont été particu-

lièrement attentives aux différents stands, mais les retombées ne sont pas me-

surables. Toutefois ce type d’intervention peut apporter des résultats intéres-

sants à condition de réussir un recrutement plus spécifique avec un public cons-

titué  majoritairement de patients diabétiques. 

 

Suite à cette journée ainsi que l’étude, il est nécessaire d’un suivi rappro-

ché des forces de ventes Pierre Fabre, afin de retrouver l’impact de cette étude 

dans la vente des produits. 
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5. Réunion du 23 janvier 2013 
 

Deux mois plus tard, nous nous sommes réunis pour de faire le bilan de ce 

début d’étude. Ont été conviés à cette réunion les différents acteurs du projet : 

Dr BRUEL Pierre, Mme CHALLEIL Isabelle (responsable du site internet du-

rant cette étude), Mr CHAMPANET Bernard, Mr CHEVALLET Jacques, Mr 

CROUZIT Philippe, Mme DEHAINAULT Frédérique, Dr FABRE Jacques, Dr 

GATIGNOL Jean Philippe et moi-même. 

 

Le bilan s’est avéré très décevant. Seulement 16 inscrits sur le site smil-

bucco-diabète.org. 

 

Pour tenter de remobiliser, à la fois les professionnels de santé et les pa-

tients, des lettres ainsi que des carnets de soin vont être envoyées par 

l’intermédiaire des URPS. 

 

Nous avons recherché les points à améliorer pour réussir une future étude : 

 

 Mobiliser les médecins généralistes  

=> les solliciter en amont dans la perspective de réunions préparatoires. 

=> Faire intervenir des équipes terrain (en particulier des délégués régio-

naux scientifiques des laboratoires Pierre Fabre). 

 Associer l’AFD dès le départ pour qu’elle motive ses membres à participer 

à l’étude. 

 Pour la journée Grand Public, avec l’aval de la municipalité concernée, 

installer un chapiteau sur une place centrale ou un lieu très fréquenté 

(marché). 

 

A l’issue de cette réunion, il a donc été décidé de réaliser une étude simi-

laire dans d’autres villes (en Midi-Pyrénées, Montauban et aussi dans une 

autre région de France, en région PACA, Toulon). 
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PARTIE III 
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Chapitre 1      

            

Commentaires critiques 
 

 

 

Malgré notre implication pour cette étude, la mobilisation, à la fois des 

professionnels de santé et des patients diabétiques, n’a pas été à la hauteur de 

nos espérances. Le peu de réponses n’a pu être exploité. 

 

L’ambition des laboratoires Pierre Fabre, des URPS et la mienne était 

grande. Nous comptions sur une forte mobilisation pour cette thématique qui 

représente à nos yeux un enjeu de santé publique. 

 

Toutefois, cette expérience nous a permis de mettre en évidence les obs-

tacles que nous devrons éviter pour un futur déploiement au niveau national. 

 

 

1. Mobilisation des professionnels de santé. 
 

Les professionnels de santé se sont trop peu investis dans cette étude. Lors 

de la première réunion d’information, l’absence des médecins généralistes s’est 

fait cruellement ressentir. Ceux-ci sont pourtant des intervenants important 

dans la gestion des problèmes de santé des patients diabétiques, ils sont le pre-

mier recours avant le spécialiste. 

 

Il faudra envisager une action personnalisée, peut-être avec le concours 

des visiteurs médicaux des Laboratoires Pierre Fabre, voire avec l’appui de 

l’Ordre des médecins et des syndicats des médecins généralistes. 
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Il est cependant très probable que la plupart d’entres eux n’aient pas eu 

l’information ou que sa diffusion ait été trop confidentielle. Le message a pu 

passer de ce fait inaperçu. 

Les pharmaciens étaient présents lors de la première réunion. L’intérêt 

qu’ils ont paru porter à cette étude ne s’est pas manifesté au niveau des retom-

bées. Les pharmaciens sont pourtant eux aussi des acteurs omniprésents dans la 

vie des patients diabétiques qui les revoient tous les mois pour le renouvelle-

ment de  leur traitement. La difficulté d’expliquer à chaque patient individuel-

lement l’intérêt de cette enquête et le temps à y accorder ont certainement réali-

sé au blocage dans ce maillon essentiel. Il serait peut-être utile que les pharma-

ciens aient d’abord un premier contact pour proposer cette enquête aux patients 

(simple tract) afin de stimuler leur intérêt. Il était possible de le faire grâce aux 

brochures explicatives, mais elles accompagnaient les carnets de soin. Dans un 

deuxième temps, les pharmaciens pourraient alors intervenir plus activement, 

sur sollicitation des patients et leur remettre alors le carnet de soin, en expli-

quant de manière simple comment les remplir. 

 

Il y a eu un problème de sensibilisation de tous les acteurs dans ce do-

maine. Il s’agit d’un sujet de santé trop méconnu, donc difficile à appréhender. 

 

 

2. Mobilisation des patients diabétiques 
 

Malgré nos explications au travers des rencontres (journées grand public 

et en officine) et les indications portées sur les carnets de soin, la relation entre 

hygiène dentaire et diabète n’a pas été comprise. 

 

Les questions à poser avant de renouveler cette expérience devront être les 

suivantes : 

 

 Comment rendre l’enquête attrayante ? 

o Proposer des récompenses (financière ou matérielle) si effectuée en 

temps et en heure. 

o Montrer le bénéfice attendu d’un bon suivi parodontologique : sur le 

plan financier (moins de risque de prothèse), sur la santé (moins de 

complications du diabète) et par l’impact psychologique. 

o Améliorer l’attrait du support de l’enquête : 

 Simplification de la présentation. 

 Phrase d’accroche originale. 

 Poser des questions simples et sans ambiguïté 

 Design agréable, avec photos, illustrations, choix des cou-

leurs. 
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 Comment veiller au bon déroulement de l’enquête ? 

o Trouver un moyen de recontacter les patients plus facilement. 

o Envoyer les réponses à chaque étape plutôt qu’en une seule fois à 

l’issue de l’étude afin d’avoir un aperçu de son déroulement. 

 

Grâce à cet effort nous pourrons obtenir des patients diabétiques, déjà 

« envahis » de messages et de sollicitation, une réponse participative. 

 

 

3. Durée de l’étude 
 

Un des facteurs fondamentaux limitant de cette étude est certainement le 

fait de sa durée. Les patients devaient répondre aux différentes étapes du ques-

tionnaire tous les 2 mois pendant une période de 6 mois. Il est probable que ces 

exigences aient rebuté beaucoup d’entres eux. Peut-être ont-ils tout simplement 

oublié de poursuivre l’enquête…ou même égaré le carnet de soin. 

Pour palier à cette difficulté et dès lors qu’un patient aurait répondu à la 

première partie du questionnaire, il serait certainement utile qu’il le renvoie 

avant de poursuivre vers les étapes suivantes.  

 

Faut-il par ailleurs réduire l’enquête à deux étapes ?  

 Etape initiale : identification + statut diabétique + habitude 

d’hygiène bucco-dentaire. 

 Etape finale : parcours parodontologue + nouveau statut diabétique 

+ nouvelles habitudes d’hygiène bucco-dentaire. 

 

Cependant pour pouvoir analyser l’évolution de l’Hémoglobine glyquée, en 

fonction de l’hygiène bucco-dentaire un minimum de temps est requis (6 mois). Il 

sera donc difficile d’en raccourcir la durée. 

 

 

4. Ergonomie du questionnaire 
 

Le support de l’enquête ne nous a pas donné satisfaction. Le carnet était 

en version papier ou informatique sur site internet.  

 

La majorité des patients diabétiques sont atteints de diabète de type 2 et 

ces malades sont le plus souvent âgés de plus de 50 ans. L’âge de diagnostic est 

aux alentours de 65 ans (en 2005, plus de la moitié avaient plus de 65 ans). 

Même si depuis quelques années, on constate une nette augmentation de séniors 

« connectés » à internet, peu d’entre eux, sont familiarisés aux services informa-
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tiques, en particulier en ce qui concerne les outils de communication (site inter-

net, e-mail). Une étude américaine réalisée en 2009 (Pew Internet American 

Life Project), révèle cependant que 45% des Américains âgés de 70-75 ans ont 

utilisé internet en 2008, contre 26% seulement trois ans auparavant. 

 

Un effort de simplification doit être fait tant au niveau du support papier 

(carnet-patient) que du support informatique : 

 

 Design 

 Compréhension des questions 

 Facilité de réponse 

 Pertinence des questions … 

 

Il sera donc utile de mieux étudier ces moyens de communication pour ne 

pas risquer un nouvel échec.  

La simplification de ces supports devra cependant respecter les objectifs à 

atteindre, donc de conserver un lien très fort entre observation de l’équilibre du 

diabète et suivi parodontologique. 

 

 

5. Suivi de l’enquête / Anonymat. 
 

Il y a eu la première phase du projet où nous étions mobilisés pour faire 

connaitre l’étude et l’expliquer. 

 

Par la suite, il a fallu attendre plusieurs mois pour espérer obtenir des ré-

ponses. Dans cet intervalle, nous avons mis le projet en « stand-by ». Quelques 

réunions entre les URPS et les collaborateurs de Pierre Fabre ont été program-

mées pendant cette période : en faisant le point sur les personnes enregistrées 

sur le site, nous constations déjà un manque d’engagement de la part des pa-

tients. 

Cette prise de conscience de ne nous a pas permis en temps et en heure, de 

modifier notre action. 

 

Nous devons repenser aux moyens de diffusion et de ciblage des patients, 

la population diabétique est faible dans le département du Tarn (environ 2,3% 

pour 387 099 habitants, soit 8916 patients diabétiques environ /Insee 2010). Les 

associations telles que l’AFD ou Sophia, ayant de nombreux membres, pour-

raient mieux les inciter à participer à cette étude. L’AFD s’est mobilisée mais il 

n’y a encore trop peu de patient adhérent à l’AFD, étant pourtant une structure 

intéressante pour tous les patients diabétiques. 

 

 

http://www.pewinternet.org/
http://www.pewinternet.org/


80 

 

Enfin, des moyens de relance devraient être imaginés pour fidéliser tous 

les adhérents au projet. L’anonymat est peut-être un obstacle majeur, mais ces 

relances pourraient s’adresser à l’ensemble des patients diabétiques, qu’ils aient 

ou non répondu à l’enquête. 
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Chapitre 2      

         

Enjeux de santé publique 
 

 

La maladie parodontale est très présente dans la population générale. 

D’après l’étude de Miller en 1991, près de 97% de la population âgée entre 15 et 

60 ans justifierait un traitement ou des soins dentaires plus ou moins lourds. 

(99)  

 

Indice CPITN % des sujets atteints 

 

Indice 0 : Pas de maladie parodontale 

 

 

3,3 

Indice 1 : seulement saignement 6,2 

Indice 2 : tartre 48,1 

Indice 3 : poche moyenne 34,1 

Indice 4 : poche profonde 

 

10,1 

 

Tableau 5: Evaluation des lésions parodontales en France en 1991. (99) 

 

L’analyse faite par Johnson (1989) sur les études de prévalence de paro-

dontites sévères dans de nombreuses régions du monde n’a pas montré de varia-

tions géographiques significatives. (100) 

 

La majorité de la population n’a pourtant qu’une idée très partielle de ce 

qu’est la maladie parodontale. C’est une raison pour laquelle l’incidence de cette 

pathologie reste élevée. Les émissions consacrées aux maladies parodontales 

sont rares. On observe cependant qu’une prise de conscience se développe dans 

les médias (publicités, émissions tous publics). Il y a quelques mois, France 2, 

dans son émission TéléMatin consacrait un reportage sur les maladies parodon-

tales (8 novembre 2012). D’autres médias sont également concernés France Info, 
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développe le thème des maladies parodontales en mettant l’accent sur les mala-

dies parodontales et diabète (Lundi 26 Novembre 2012). 

Aujourd’hui, l’outil que constitue Internet peut permettre de diffuser de 

nombreuses informations et remplir un rôle éducatif. D’après la HAS, un patient 

sur cinq consulte internet pour des informations de santé. Compte-tenu de la  

diffusion incontrôlée des connaissances médicales au travers du Web, il est dans 

notre intérêt et de celui des patients d’être particulièrement attentifs pour privi-

légier des informations de qualité. 

  

Le diabète est la maladie métabolique la plus représentée en France et 

dans le monde. 

L’augmentation de prévalence, en particulier du diabète de type 2, devient 

préoccupante pour tous les acteurs de santé. En 2007, la prévalence en France 

métropolitaine du diabète traité  a été estimée par l’assurance maladie à 3,9%. 

D’après l’étude de Shaw, Sicree et Zimmer, réalisée en 2009, l’évolution du 

nombre de diabétiques dans le monde va croissant. Ils la décrivent comme une 

« épidémie », voire une « pandémie ». En 2010, il y avait 285 millions de diabé-

tiques dans le monde ; les estimations prévoient une augmentation de 69% dans 

les pays en voie de développement, et de 20% dans les pays développés. En 2030, 

il y aura 439 millions de diabétiques. (101) 
 

Figure 21: Evolution du nombre de patients diabétiques (en millions) dans le Monde. (101) 

  

Actuellement et depuis 2010, le diabète est l’Affection de Longue Durée 

(ALD) la plus déclarée auprès de l’Assurance Maladie avec 2,9 millions de pa-

tients. Elle domine d’autres affections telles que les affections néoplasiques ou 

cardio-vasculaires. 

 

En 1960, une étude de William et Mahan avait mis en évidence qu’après un 

traitement parodontal adapté, les doses d’insuline avaient pu être réduites et 
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que l’équilibre du diabète avait été amélioré chez les patients diabétiques insu-

lino-requérants.(102) 

 

Connaissant les conséquences humaines et socio-économiques du diabète 

pour les patients et la collectivité, la prise en charge de la maladie devrait être 

optimisée à tous les niveaux, sans négliger les soins de parodontologie. 

 

Les nombreuses carences dans ce domaine sont autant de défis à relever. 

 

Une étude en région Ile de France réalisée par l’Assurance Maladie en 

2003/2004, sur « les soins bucco-dentaires chez les diabétiques », fait apparaître 

que (103) : 

 

 Les patients diabétiques sont insuffisamment prévenus de la nécessité 

d’un suivi régulier de leur état de santé bucco-dentaire. A peine 49,6% 

d’entres-eux reconnaissent être informés de cette directive. 

 Les recommandations de l’ANAES9 (Agence Nationale d’accréditation et 

d’Evaluation en Santé) préconisent un rendez-vous bi-annuel auprès d’un 

chirurgien-dentiste pour un patient diabétique de type 2. D’après l’étude 

précitée, 42% seulement des patients interrogés auraient eu recours à des 

soins dentaires au cours des 17 mois précédant l’enquête. En France, seu-

lement 1/3 des patients diabétiques consultent une fois par an leur chi-

rurgien-dentiste. (104)  

 La sensibilisation des professionnels de santé, reste insuffisante dans ce 

domaine. 

 Le suivi régulier du taux d'HbA1c par les patients diabétiques doit être 

amélioré (il fait partie aujourd’hui des recommandations de la HAS à rai-

son d’un contrôle tous les 3 mois). 

 Certains soins ne sont pas entrepris par les patients car il n’y a actuelle-

ment qu’un très faible remboursement de leur coût par l’Assurance Mala-

die. Faciliter l’accès aux soins impose une meilleure prise en charge par 

l’Assurance Maladie et les mutuelles. L’aspect restrictif de celle-ci laisse 

supposer le faible intérêt que représentent les soins dentaires par les pa-

tients eux-mêmes. 

 

 

Au terme de cette étude, plusieurs actions doivent être mises en place : 

 Informer et sensibiliser les patients diabétiques 

 Faciliter l’accès aux soins par une meilleure prise en charge 

 Intégrer le Chirurgien-dentiste dans les réseaux de soin. 

 

                                            
9 Actuellement la HAS : Haute Autorité de Santé 
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La loi du 4 mars 2002 a défini un programme de prévention promou-

vant l’éducation thérapeutique des patients. Elle permet, grâce à une approche 

pédagogique, d’expliquer au patient un ensemble de pratiques et de connais-

sances nécessaire à une meilleure prise en charge de sa maladie. Elle met 

l’accent sur la nécessité d’un partenariat entre différents professionnels de santé 

en créant les réseaux de santé (les  réseaux de santé ont pour objet de favoriser 

l’accès aux soins, la coordination, la continuité ou l’interdisciplinarité des prises 

en charge sanitaires, notamment de celles qui sont spécifiques à certaines popu-

lations, pathologies ou activités sanitaires). Cela ne pourra se réaliser que si les 

différents acteurs de ces réseaux sont bien préparés à ce rôle et diffusent des 

informations de qualité. Les pharmaciens sont au cœur de cette action. 

 

Les maladies parodontales ont un impact indéniable sur la santé en 

général, car elles entretiennent un état inflammatoire insidieux et peuvent gé-

nérer des dégâts à distance. Notamment en favorisant des maladies cardio-

vasculaires. Ainsi donc, les enjeux de santé publique sont très importants et re-

lèvent à la fois des pouvoirs publics pour une meilleure prise en charge des 

soins, des médias pour leur action de communication, des professionnels de san-

té (et en particulier des pharmaciens) pour leur rôle de conseil, et enfin des pa-

tients eux-mêmes qui doivent prendre conscience de la nécessité du suivi et de 

l’observance des traitements. 
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Chapitre 3      

         

Aspects économiques 
 

 

D’après l’INSEE, le montant des dépenses courantes de santé s'élève à 243 

milliards d'euros en 2012, soit 12 % du produit intérieur brut (PIB). Les soins 

dentaires représentent plus de 4% des dépenses dans la population générale.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22: Répartition des dépenses de santé en 

soins et biens médicaux. (105) 
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D’après l’étude Entred en 2007, 8% de l’ensemble des dépenses courantes 

de santé, soit plus de 12 milliards d’euros de soins, sont remboursés par 

l’Assurance maladie aux personnes diabétiques. Il faut cependant souligner que 

10% des patients diabétiques sont à l’origine de 50% de ce montant. En 

moyenne, un patient diabétique dépense 6 100 euros par an pour son traite-

ment. Le diabète est une des maladies les plus onéreuses pour la collectivité.  

Les dépenses d'assurance maladie croissent d'un milliard d'euros par an environ 

dans le budget de santé pour les patients diabétiques. Elles atteindraient 11,3 

milliards d'euros en 2017, soit plus de 9% des dépenses de soins de l'Assurance 

Maladie et une hausse de 80% depuis 2001. (104) 

 

 

Sur le diagramme ci-après, on constate cette progression constante des dé-

penses de santé chez les diabétiques. 

 

 

 

 

 

 

Ceci est essentiellement lié à l’augmentation du nombre de patients diabé-

tiques de type 2 : 

 

 Croissance de la population générale. D’après l’Insee, nous serons 70 mil-

lions d’habitants en France en 2050, soit 9,3 millions d’habitants de plus 

qu’en 2005. 
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Figure 23: Dépenses liées au Diabète. En Milliards d'euros. D’après le rapport 

des Produits et Charges de la CNAMTS. 
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 Obésité de plus en plus fréquente. L’enquête nationale Obépi-Roche sur 

« l’obésité et le surpoids » en 2012, a démontré que 32,3% de la population 

française était en surpoids et 15% présentait une obésité. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Vieillissement de la population : depuis 1950, l’espérance de vie n’a cessé 

d’augmenter.  

 

 

 

 

 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

1997 2000 2003 2006 2009 2012 

Figure 24: prévalence de l'obésité de l'étude ObEpi-Roche 
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On observe sur cette pyramide qu’en 2007 il y avait environ 200 000 personnes 

âgées de 77 ans, en 2060 il est prévu qu’il y en ait environ 350 000. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’autre source de progression des dépenses est secondaire à la meilleure 

prise en charge des patients sur le plan médical. 

 

Cependant, d’après l’étude ENTRED 2001-2007, les diabétiques renoncent 

à certains soins qui ne sont pas pris en charge par le régime d’assurance mala-

die: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 25: Pyramide des âges de la population française en 2012 et 

2060. Insee, estimation de la population. 
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La majeure partie des dépenses de santé publique concernant les maladies 

bucco-dentaires ont pour origine les traitements des caries et des maladies pa-

rodontales. (6) 

 

En 2008, le montant des dépenses des soins dentaires s’élevait à 9,65 mil-

liards d’euros (ce qui représente 5,7% de la consommation des soins et biens mé-

dicaux, mais seulement 2,5% des remboursements de la Caisse d’Assurance Ma-

ladie, d’après la Cour des comptes). (105) Ces dépenses sont elles aussi en crois-

sance ascendante, et en 2011, les dépenses de soins dentaires se sont élevées à 

10,3 milliards d’euros (cf figure 22). 

 

Les soins dentaires sont remboursés à 70% par l’Assurance Maladie, le 

solde est pris en charge par les organismes complémentaires (mutuelles).  

 

Cependant tous les soins de parodontologie ne sont pas remboursés. Seu-

lement 33% de ces soins le sont. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26: Remboursement des soins dentaires. Ameli.fr 
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Soins dentaires 

courants: 
détartrage, soins 

des caries, 
extraction 
dentaire... 

42% 

Prothèses 

34% 

Orthodontie 

11% 

Autres soins 
13% 

Répartition des dépenses en soins dentaires 

Mieux vaut donc prévenir ces pathologies par un détartrage régulier que de 

laisser s’installer les parodontopathies : pour prévenir les maladies parodontales 

il faut avoir une hygiène rigoureuse, se brosser les dents méticuleusement, mais 

aussi faire deux détartrages chaque année pour bien éliminer la plaque den-

taire. Le traitement pour la gingivite est le détartrage. La parodontite se soigne 

avec un détartrage, parfois la chirurgie, pour décoller et nettoyer la gencive des 

bactéries. On comprend mieux comment une prise en charge de ces détartrages 

(en particulier chez les diabétiques) pourrait réduire le risque de complications.  

 

Toutefois, il n’est actuellement guère possible d’envisager le rembourse-

ment des soins de parodontologie chez les diabétiques alors qu’ils ne sont que 

très partiellement pris en charge dans la population générale. (106) 

 

D‘après l’URCAM (Ile de France), il serait intéressant de développer des 

stratégies de prise en charge spécifiques pour les traitements parodontaux chez 

les diabétiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La conséquence directe de la maladie parodontale est le déchaussement des 

dents et donc la pose de prothèse. D’après le rapport officiel de la HAS, les pro-

thèses dentaires font partie des frais les plus élevés dans le diabète. Ces pro-
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thèses dentaires sont pourtant très mal remboursées (107,50€ pour un coût mi-

nimal d’une prothèse de 330€).  

 

La sécurité sociale encourage les patients diabétiques à se faire suivre par 

un chirurgien-dentiste mais dans le même temps, elle n’améliore pas les condi-

tions de remboursement de ces soins. Une meilleure prise en charge des soins 

parodontaux permettra de mieux équilibrer le diabète et permettra ainsi d’éviter 

des complications qui, par leur impact, aggravent les dépenses de l’Assurance 

Maladie. 
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Conclusions 
 

 

Cette étude observationnelle a permis de réaliser combien il était difficile 

de faire prendre conscience aux patients diabétiques l’intérêt de préserver une 

bonne santé bucco-dentaire pour améliorer l’équilibre de leur maladie.  

  

Le suivi parodontologique par le chirurgien-dentiste ainsi que la simple 

application des règles d’hygiène dentaire auront un impact très positif sur cet 

équilibre et sur la qualité de vie de ces patients. Par ailleurs, l’incidence psycho-

logique que peut avoir une dentition de mauvaise qualité, des signes de dé-

chaussement (voire jusqu’à la perte des dents) est essentielle à toute personne:  

« Ce n’est pas que des dents ». Il y a une répercussion sur l’image de soi.  

On connait  toute l’importance d’une bonne dentition dans la première 

étape de la digestion et aussi le risque d’une « contamination » du mauvais état 

dentaire à l’ensemble de la cavité buccale (gingivites, parodontites, ….). La 

bonne congruence de l’articulé dentaire permet, de plus, une meilleure qualité 

de la mastication.  

 

Le diabète représente un véritable enjeu de santé publique avec une 

croissance fulgurante dans le monde entier (on parle de pandémie). Avec 3,2 mil-

lions de personnes en France en 2011, le diabète atteint un taux inégalé. Le coût 

sur le plan humain, social et économique est considérable en raison de la chroni-

cité et des complications parfois sévères de cette affection. 

 

Bien que non spécifiques, les atteintes odonto-stomatologiques et paro-

dontales sont plus fréquentes, plus sévères et plus destructrices chez le patient 

diabétique que dans la population générale.  

  

Compte-tenu des implications entre maladie parodontale et diabète, il est 

urgent que les professionnels de santé (Médecin généraliste, Chirurgien-

dentiste, Pharmacien…) unissent leurs efforts dans l’intérêt du malade. Le ré-

seau de soin est une opportunité pour parvenir à une plus grande efficacité dans 

la prise en charge et l’éducation de ces patients. 

  

Le pharmacien d’officine est un acteur important dans le suivi d’un pa-

tient diabétique. Il s’agit certainement du professionnel de santé le plus 

« proche » de ses patients en raison des contacts répétés pour la dispensation des 

médicaments et du matériel d’auto-surveillance glycémique. Il doit s’appliquer à 

donner les conseils essentiels à la bonne observance des recommandations utiles 

au patient et à se soucier des risques potentiels de complication liés au diabète. 
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Une autre étude observationnelle est actuellement en projet sur Montau-

ban. Cette dernière permettra de réévaluer en fonction de critères de suivi den-

taire, l’équilibre du diabète par le contrôle du taux d’hémoglobine glyquée. 

Compte tenu des difficultés rencontrées au cours de notre étude, des efforts se-

ront réalisés pour améliorer la diffusion de l’enquête auprès des patients diabé-

tiques mais aussi de mieux informer les professionnels de santé de ce secteur 

grâce, entre autres, aux délégués régionaux scientifiques. 

  

Ce travail m’a permis  de découvrir l’organisation que représente une telle 

étude. Je me suis investie  tant dans la préparation des réunions que dans 

l’élaboration du projet. J’ai pu appréhender les difficultés rencontrées à toutes 

les étapes de celui-ci et analyser les erreurs ou manquements qui ont conduit à 

un non-aboutissement de l’enquête. Ce travail reste cependant positif à mes 

yeux car il m’a permis de rencontrer des professionnels de santé, des respon-

sables d’associations, mais aussi de collaborer avec des responsables du Labora-

toire Pierre Fabre qui m’ont fait confiance. 
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ter. Par ailleurs, le diabète est la maladie métabolique dont la prévalence est la plus 

grande dans le monde. A ce jour, plusieurs études ont démontré l’amélioration de 

l’équilibre glycémique par une bonne prise en charge des soins bucco-dentaires. Ce 
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