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INTRODUCTION 
 

Une augmentation de la pratique d’activité sportive, recommandée par les professionnels de 

santé, est constatée dans la société moderne. Par conséquent, ce phénomène entraine, en 

parallèle, l’augmentation des blessures associées, notamment au niveau de l’appareil 

locomoteur comme les tendinopathies. Cependant, les sportifs ne sont pas les seuls touchés. Il 

s’agit d’une blessure à tendance chronique, qui peut être causée par un mouvement répétitif, et 

pourrait être également liée à l’hygiène de vie. 

Nous savons que la santé bucco-dentaire peut avoir une répercussion sur les performances 

sportives ainsi que sur la santé globale du sportif. Une étude de 1975 sur des sportifs de haut 

niveau a déjà démontrée une diminution des tendinopathies après élimination de foyers 

infectieux bucco-dentaires. 

Des relations entre des pathologies bucco-dentaires (notamment les parodontopathies) et 

certaines pathologies systémiques ont également déjà été démontrées. 

L’objectif de notre thèse est d’étudier le lien entre pathologies bucco-dentaires et pathologies 

chroniques de types tendinopathies. 

Dans une première partie, nous décrirons les tendinopathies et leurs physiopathologies. 

Puis, dans une deuxième partie, nous verrons les pathologies buccales en lien avec les 

tendinopathies. Nous décrirons également les troubles de l’occlusion et les dysfonctionnements 

cranio-mandibulaires. 

Enfin, dans une troisième partie, nous détaillerons l’étude clinique que nous avons menée dans 

des cabinets de kinésithérapie libéraux où nous avons inclus les patients atteints de 

tendinopathies pour analyser leur cavité orale et leur microbiote buccal. 
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1. TENDINOPATHIES 

 

1.1. Tendon sain 

 
1.1.1. Définitions et épidémiologie 

 
Le tendon est un tissu conjonctif fibreux dont le rôle consiste en la transmission des forces du 

muscle vers la structure osseuse. Il participe également à la proprioception et stabilisation des 

articulations grâce à ses récepteurs sensoriels (organes tendineux de Golgi)(1–3). Du fait de sa 

composition et structure hiérarchisée, le tendon présente des propriétés fibro-élastiques qui lui 

confèrent une grande résistance mécanique et une certaine élasticité (1,4,5). 

Il est constitué de 30% de masse sèche et 70% d’eau (6), dont la plus grande partie est présente 

dans la matrice extra-cellulaire (MEC). Cette MEC est composée principalement de collagène 

- de type I majoritairement, aligné sous forme de fibres dans un axe longitudinal, certaines ont 

un axe transversal voire horizontal - de protéoglycanes, glycoprotéines, glycosaminoglycanes 

(GAG), de fibres de collagène III issues de la cicatrisation, et d’élastine (3). 

Au niveau cellulaire, on retrouve la présence de ténoblastes, utiles au métabolisme et de 

ténocytes intervenant dans la synthèse de collagène et composition de la MEC. On peut 

observer des chondrocytes principalement au niveau de la zone d’insertion tendineuse sur l’os, 

ainsi que des cellules synoviales et endothéliales (7). 

D’un point de vue anatomique, on distingue la jonction myotendineuse qui assure la 

transmission de la tension musculaire aux fibres du tendon, mais celle-ci reste fragile ; et la 

jonction ostéo-tendineuse aussi appelée enthèse, qui se décompose en quatre zones : tendon 

dense, fibrocartilage, fibrocartilage minéralisé puis l’os (4,8). Le tendon est recouvert de 

l’épitenon qui assure le passage des systèmes vasculaires, lymphatiques et nerveux (3). 
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Figure 1. Structure tendineuse, d’après Kannus (5,9) 
 
La vascularisation du tendon est assurée par deux systèmes intrinsèques issus des jonctions 

myotendineuse et ostéotendineuse, mais également par un système extrinsèque venant du 

paratenon ou de la gaine synoviale (4,8). Celle-ci reste difficile dans les zones de jonctions et 

sites de sollicitations. Le flux vasculaire diminue avec l’âge et avec l’intensité des sollicitations 

mécaniques (1,2). 

En ce qui concerne l’innervation, elle provient de différents troncs qui restent principalement 

en périphérie du tendon. Il s’agit des troncs cutanés, musculaires et péritendineux (8,9). 

 

1.2. Tendinopathies 

1.2.1. Epidémiologie 

 

La tendinopathie fait partie des troubles musculo-squelettiques. Au cours de ces dernières 

années, on remarque une augmentation de son incidence. Celle-ci est corrélée à l’augmentation 

de la pratique sportive dans la société moderne ainsi que la recherche de performance. Il s’agit 

d’un groupe de pathologies très hétérogène. Les populations les plus touchées sont les sportifs : 

30 à 50% des consultations en médecine du sport ont pour motif de consultation une blessure 

tendineuse. L’autre groupe de population le plus touché représente les travailleurs exerçant un 

métier impliquant un effort physique intense voire répété : pour un praticien généraliste, ils 

représentent 30% des consultations (2,3). 
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1.2.2. Etiologies 
 
D’origine multifactorielle, les tendinopathies peuvent toucher la population active, sportive ou 

non (10). 

Le plus souvent, il s’agit d’une hyperutilisation qui tend ensuite vers la chronicité (11). On 

retrouve une prédominance plutôt dégénérative (11,12). Les tendons les plus touchés sont le 

supraépineux, l’extenseur commun du poignet, la quadriceptal, le patellaire et le calcanéen (10). 

Trois mécanismes lésionnels peuvent causer des tendinopathies d’origine mécanique (13) : 

- Par conflit : avec une structure anatomique environnante ou l’usage de matériel 

inadapté ; 

- Par surutilisation : lors de microtraumatismes répétés ou mouvement brutal dépassant 

le seuil de résistance du tendon ; 

- Par traumatisme direct : avec un objet contondant ou un agent physique, chimique. 

 

On peut classer en deux catégories les facteurs de risques, intrinsèques modifiables ou non et 

extrinsèques. Les voici résumés sous forme de tableau d’après (9,14,15) : 

Facteurs intrinsèques Facteurs extrinsèques 

Non-modifiables Modifiables -charge de travail trop élevée 

-mauvaise planification de l’entrainement 

(rythme/fréquence) 

-déshydratation 

-matériel sportif non adapté, surface 

d’entrainement 

-médicaments : corticoïdes, 

fluoroquinolones, statines ou anabolisants 

-gestuelle sportive, professionnelle, 

domestique 

-fatigue, stress 

-type de métier 

-âge (adolescence et 

dès 30 ans) 

-sexe (prévalence 

masculine) 

-profil génétique : 

hérédité, gène 

MIR608, 

polymorphisme 

COL5A1-3-UTR ; 

-maladies 

chroniques : obésité, 

hypercholestérolémie, 

hyperurinémie, 

dysthyroïdie ; 

-déséquilibre 

musculaire 

(agoniste/antagoniste) 

-raccourcissement 

musculaire 
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1.2.3. Classifications 
 
La tendinopathie se caractérise par une triade douloureuse lors de la palpation, de l’étirement 

et de la contraction isométrique, et entraine une réduction fonctionnelle (16,17). Son diagnostic 

est clinique et complété par une examen échographique et/ou IRM (14). Plusieurs 

classifications ont été réalisées, les plus communes sont les classifications de BALZINA et all., 

modifiée par Leadbetter dans lesquelles on distingue 5 stades en fonction de la gravité 

d’atteinte (Fig.2 et 3). 

 

Stade 1 Douleur après l’effort, survenant au repos, sans répercussion sur l’activité 

sportive. 

Stade 2 Douleur apparaissant pendant l’effort, disparaissant après l’échauffement, puis 

réapparaissant avec la fatigue. 

Stade 3a Douleur permanente lors du sport, limitée à l’entrainement. 

Stade 3b Douleur permanente lors du sport, pouvant entrainer l’arrêt, marquée par une 

gêne dans la vie quotidienne. 

Stade 4 Rupture du tendon. 

Figure 2. Classification de Blazina, d’après (18) 
 
 

 
Figure 3. Classification de Leadbetter, d’après (18) 
 

D’autres classifications ont été développées telles que celles de Ferretti et al, ou encore Nirschi 

et Ashman.  Celles-ci sont fonction de l’histologie tendineuse avec 4 stades, et de la douleur 

avec 7 stades (9,18). 
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On peut également utiliser une classification lésionnelle (2,12): 

- Paratendinites : inflammation du paratenon ou œdème de la gaine des tendons. On 

retrouve : crépitations, douleurs, augmentation de la chaleur locale et une insuffisance 

fonctionnelle ; 

- Tendinoses : lésions dégénératives intratendineuses des fibres de collagène entrainant 

une modification de la hiérarchie de structure, ainsi que des foyers de nécroses avec 

apparition de collagène III, fibrine et zones de néovascularisation et cicatricielles. On 

retrouve des cytokines de l’inflammation actives. Il n’y a pas forcément de douleurs 

mais des nodules cicatriciels palpables ; 

- Ruptures partielles : elles sont non transfixiantes et présentes des ruptures de 

microfibrilles. L’ensemble est alors fragilisé et fini par se rompre ; 

- Ruptures transfixiantes : celles orrespondent littéralement à un trou au niveau du 

tendon. Les répercussions sont variables en fonction de l’emplacement et de la taille de 

la lésion ; 

- Rupture complète : rupture du tendon avec séparation des deux extrémités. 

 

En complément de cette classification, on peut parler de différents aspects pathologiques du 

tendon visibles par échographie (19) : 

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

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

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

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

tendon 
Tendinopathie 
calcifiante 

Présence de calcifications intratendineuses 

Bursopathie Atteinte de la bourse séreuse au niveau du tendon, qui contient 
du liquide ou qui est épaissie 

Figure 4. Tableau extrait de (19) 



17 
 

On retrouve une certaine chronologie des symptômes que l’on peut décrire en 3 phases (2) selon 

l’apparition des symptômes : aiguë < 6 semaines, subaiguë 6 à 12 semaines, chronique > 3 

mois. 

 

 
Figure 5. Physiopathologie de la tendinopathie, d’après (9) 
 

1.2.4. Anatomopathologie 
 

D’un point de vue microscopique, un tendon atteint de tendinopathie présente (3,9,15) : 

- Des fibres de collagène plus fines avec une perte de la structure hiérarchique ; 

- Une augmentation de la quantité de fibres de collagènes III ; 

- Augmentation de l’expression des facteurs stimulants le turnover du tissu conjonctif ; 

- Augmentation de la MEC avec une concentration importante de GAG et 

protéoglycanes, ce qui entraine une diminution de l’élasticité et de la résistance à la 

tension ; 
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- Changements cellulaires : augmentation des ténocytes ; 

- Apoptose cellulaire augmentée (stress oxydatif, perte de la tension cellulaire 

homéostasique) ; 

- Expression ectopique de BMP-2 entrainant une différenciation en tissu conjonctif 

cartilagineux ou osseux, ce qui aboutit à une dégénérescence structurelle en 

tendinopathie calcifiante ; 

- Néovascularisation : à l’origine de la réparation ou de douleurs chroniques, son 

importance ne traduit pas la sévérité des symptômes 

- Néo innervation associée qui est à l’origine de douleurs par la présence de médiateurs 

neurogènes de l’inflammation. 

On remarque une absence de cellules inflammatoires, mais une participation de médiateurs de 

l’inflammation comme des macrophages et lymphocytes. Les cellules endothéliales répondent 

à divers médiateurs comme les IL-1β, IL-6, les prostaglandines PGE1, PGE2, les oxydes 

nitriques synthétase NOS, les facteurs de croissance (PDGF, TGF-β, b-FGF, EGF, VEGF, IGF-

1), des neuropeptides (substance P, CGRP) et le glutamate. Ces médiateurs déclenchent une 

augmentation de la synthèse des COX2, et une diminution de ceux-ci a lieu après une 

corticothérapie. On peut observer également durant le remodelage de la MEC lors de 

stimulations répétées au niveau du tendon, une augmentation des MMP (qui ont un rôle 

important dans la croissance, le développement, la réparation mais aussi dans les processus 

pathologiques comme l’inflammation et la dégénérescence) et une diminution importante des 

inhibiteurs des métalloprotéinases TIMP (3). Une modification de la fonction immunitaire, 

prolifération et différenciation cellulaire se met en place par une augmentation des récepteurs 

muscariniques M2 et de la choline acétyltransférase ChAT. Et enfin, lors de tendinopathies, les 

récepteurs cannabinoïdes 1 ont une expression plus importante, ce qui peut traduire un 

dérèglement du fonctionnement au niveau du tendon (9). 
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Nous allons maintenant aborder les principales pathologies bucco-dentaires rencontrées, 

inflammatoires, infectieuses mais également occlusales. Nous commencerons par la maladie 

carieuse, puis nous parlerons des lésions inflammatoires péri-radiculaires d’origine 

endodontique. Ensuite, nous évoquerons la maladie parodontale ainsi que les autres foyers 

inflammatoires et infectieux rencontrés. Enfin, pour terminer cette partie, nous exposerons les 

dysfonctionnements cranio-mandibulaires. 
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2. PATHOLOGIES BUCCO-DENTAIRES 

 

2.1. La maladie carieuse 

2.1.1. Définitions 

 

La maladie carieuse est une pathologie chronique faisant partie des plus répandues dans le 

monde (20), infectieuse polymicrobienne et plurifactorielle entrainant un déséquilibre du milieu 

buccal et l’apparition de caries dentaires (21,22).  

La carie dentaire a été définie par l’OMS comme étant « un processus pathologique localisé, 

d’origine externe, apparaissant après l’éruption, qui s’accompagne d’un ramollissement des 

tissus dures et évoluant vers la formation d’une cavité ». 

Elle peut toucher tous types d’individus et à n’importe quel âge. 

 

2.1.2. Epidémiologie 

 

Les études épidémiologiques de la prévalence des caries dentaires sont souvent fondées sur 

l’utilisation d’indices, comme notamment l’indice CAO ou CAOD. Cet indice a été élaboré par 

Klein et Palmer en 1940. Il traduit la sévérité de l’atteinte carieuse en répertoriant le nombre de 

dents permanentes cariées C, absentes pour cause de carie A et obturées O chez un individu 

(23). 

En France on observe une diminution au cours de ces deux dernières décennies de l’indice 

CAOD auprès des enfants de 6 et 12 qui a été presque divisé par 4 depuis les années 1987 (4,20 

en 1987 contre 1,23 en 2006). Mais la répartition de cet indice n’est pas homogène. En effet, 

une faible proportion d’enfants concentre la majorité des lésions carieuses, notamment dans les 

zones et les familles en situation de précarité. Il existe un lien entre la situation socio-

économique et l’augmentation de l’indice CAO, que ce soit chez les enfants et les adultes (24). 
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2.1.3. Etiologies et pathogénies 

 

La carie a pour origine l’interaction complexe d’au moins 3 facteurs d’après le diagramme de 

la théorie de Keyes : 

- Les bactéries cariogènes (Streptococcus dont mutants en majorité, Actinomyces, et 

Lactobacillus dont casei (21)) présentent dans le biofilm issu de la plaque dentaire : 

elles vont produire des acides, issus de la dégradation des sucres ; 

- Les sucres fermentescibles : carbohydrates ou glucides fermentables ; 

- Le terrain : l’hôte, dont la salive et les dents (20). 

Un facteur supplémentaire a été introduit par Newbrun. Il s’agit du facteur temps qui 

représente le temps de contact entre tous ces éléments. Ces 4 facteurs représentent les 

composants nécessaires au développement de la carie dentaire mais se révèlent non suffisants, 

d’autres facteurs non nécessaires entrent en considération : 

 
Figure 6. Facteurs étiologiques, D’après (25) 
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Il s’agit d’un processus dynamique avec une alternance de phases successives de 

déminéralisation et reminéralisation. Le mécanisme de formation de la carie correspond à une 

digestion des glucides en acides par les bactéries. Ces acides vont entrainer un abaissement du 

pH salivaire, et lorsque celui-ci passe sous les 5,5, l’émail subit une déminéralisation de surface. 

Si cet environnement est trop souvent répété au cours de la journée, la salive ne peut utiliser 

son pouvoir tampon pour remonter le pH et se produit alors une rupture de l’équilibre qui 

favorise cette étape de déminéralisation (21). Les tissus durs se ramollissent et développent des 

lésions cavitaires, pouvant aller jusqu’à l’atteinte de la pulpe par les bactéries et une nécrose de 

la dent entrainant des lésions inflammatoires péri-radiculaires d’origines endodontiques 

(LIPOE). 

 

  

Figure 7. Illustration des facteurs intervenant dans le développement de la carie dentaire, 
d’après Fejerskow et Manji 1990. 
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2.2. Lésions inflammatoires péri-radiculaires d’origines endodontiques 

 
2.2.1. Définition et épidémiologie 

 

Les LIPOE également appelées parodontites apicales, correspondent à un processus 

inflammatoire localisé au parodonte péri radiculaire faisant suite à une agression de 

l’endodonte, d’origine infectieuse bactérienne le plus souvent, mais peuvent aussi être 

d’origines mécanique ou chimique (25–27). Les LIPOE peuvent être aigues ou chroniques, 

symptomatiques ou asymptomatiques, primaires (nécrose pulpaire) ou secondaires (survenant 

sur une dent déjà traitée endodontiquement) (28). 

Il s’agit d’un problème de santé publique, très fortement sous-estimé, avec 15 à 75% de 

prévalence selon les pays Européens. Celle-ci est de 63% en France (avec au moins une 

parodontite apicale) (27). 

 

2.2.2. Développement 

 

En réponse à ces agressions, la pulpe recrute ses systèmes de défenses comprenant des 

médiateurs de l’inflammation et cellules de l’immunité (leucocytes et macrophages dans les 

formes aigues, et polynucléaires, lymphocytes et mastocytes dans les formes chroniques) 

(19,26). Lorsque ceux-ci sont dépassés, en découle une nécrose pulpaire et une colonisation de 

l’endodonte par les bactéries et produits de dégradation. 

Les lésions apicales sont septiques quel que soit le type de celles-ci, avec une prédominance de 

bactéries anaérobies Gram + ou Gram -. Dans les formes primaires, une majorité d’anaérobies 

strictes et Gram – sont observées (Porphyromonas et Prevotella), et anaérobies facultatives 

Gram + dans les formes secondaires (Actinomyces, Enterococcus et Streptococcus) (25,28). 

 

2.2.3. Classification 

 

On distingue les LIPOE en fonction de leurs manifestations cliniques. Elles peuvent être aiguës 

ou chroniques, que les lésions soient primaires ou secondaires (25). 
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On retrouve (25,26) : 

- La Parodontite Apicale Aiguë (PAA) : il s’agit d’une inflammation aiguë des tissus 

du péri-apex (primaire ou secondaire). Elle peut évoluer vers la parodontite apicale 

abcédée ; 

- La Parodontite Apicale Aiguë Abcédée (PAAA) : peut faire suite à la PAA d’origine 

primaire. C’est une suppuration du péri apex ; 

- Abcès Phoenix ou Récurrent : peut faire suite à la PAA d’origine secondaire. C’est 

une recrudescence de la lésion chronique ; 

Le risque de ces lésions est l’évolution vers l’extension, pouvant entrainer des complications 

au niveau local comme général. 

- La Parodontite Apicale Chronique (PAC) : inflammation du péri apex évoluant 

depuis longtemps, asymptomatique ou avec une symptomatologie minime, où se crée 

un équilibre entre l’agression endodontique et le système de défense du péri apex. Se 

forme alors un granulome pouvant s’épithélialiser et donner un kyste, ou être d’emblée 

sous cette forme. 

 

2.3. La maladie parodontale 

 
2.3.1. Définition et épidémiologie 

 

La parodontopathie peut être définie comme une maladie inflammatoire multifactorielle 

chronique, associée à un biofilm dysbiotique ainsi qu’à un déséquilibre entre le système 

immunitaire de l’hôte et l’agression bactérienne. Elle est caractérisée par une réaction immuno-

inflammatoire à l’origine de saignements gingivaux spontanés ou provoqués, une perte 

tissulaire du support parodontal (perte d’attache et d’os alvéolaire) entrainant l’apparition de 

poches parodontales, de mobilités dentaires pouvant aller jusqu’à la perte des dents. La maladie 

parodontale a également un effet négatif sur l’état de santé général. (30) 

On peut distinguer dans ces maladies parodontales les gingivites (présence d’une inflammation 

gingivale sans perte d’attache) et les parodontites (inflammation gingivale et perte d’attache). 

(31) 
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La maladie parodontale est un problème de santé publique majeur en raison de sa prévalence 

élevée. D’après le rapport de la Haute Autorité de Santé, même si ces études présentent des 

critères de jugements pouvant différer, on peut observer chez 80% des adultes et 50% des 

enfants et adolescents la présence de gingivite. On note que 10% à 69% de la population adulte 

étudiée présente au moins une perte d’attache de 4mm, 1.6% à 40.1% de la population une perte 

d’attache de 6mm. Chez les enfants et adolescents, 1% à 9% montrent une perte d’attache et/ou 

osseuse sur un ou plusieurs sites. (32) 

 

2.3.2. Facteurs étiologiques 

 

Les parodontopathies sont d’origine multifactorielle, résultant d’un déséquilibre entre la flore 

buccale et les défenses de l’hôte. 

La flore buccale, dans les cas de parodontopathies, est en dysbiose. On distingue les bactéries 

compatibles avec l’état de santé parodontale, qui sont dans ces cas en diminution, et les 

bactéries parodontopathogènes qui sont en proportions plus importantes (33). Celles-ci sont 

organisées en biofilm et pour la plupart anaérobies Gram négatives. Elles ont été organisées en 

complexes par Socransky et Haffajee (34) en fonction de leur virulence : les complexes 

impliqués dans la maladie parodontale correspondent aux complexes rouge (P.gingivalis, 

B.forsythus, T.denticola) et orange (P.intermedia, P.nigrescens, P.micros, F.nuc. Vincentii, 

F.nuc. Nucleatum, F.nuc. Polymorphum et F. Periodonticum) qui sont les plus virulents. 
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Figure 8. Complexes bactériens par Socransky et Haffajee 
 
Face à ce déséquilibre, un autre facteur est à prendre en compte, la susceptibilité de l’hôte. En 

effet, ces complexes bactériens associés à un affaiblissement des défenses de l’hôte entrainent 

une réponse immunologique inadaptée, non régulée avec synthèse de facteurs de 

l’inflammation. Ceux-ci engendrent progressivement une destruction inflammatoire du 

parodonte. 

Il existe d’autres facteurs de risques déclenchants ou aggravants de la maladie parodontale après 

le biofilm et la susceptibilité de l’hôte comme l’âge, le sexe, des facteurs socio-économiques, 

le tabac, le stress, des facteurs génétiques mais aussi endocriniens et systémiques (35). 

 

2.3.3. Pathogénèse 

 

La réaction immuno-inflammatoire déclenchée fait intervenir l’immunité innée puis acquise. 

En découle la production de cytokines telles que les interleukines (IL-1β, IL-6) et TNFα, de 

neuropeptides, la sécrétion de métalloprotéinases matricielles (MMP) et de RANKL, la 

stimulation des lipopolysaccharides (LPS) bactériens et de ce fait la sécrétion de 

prostaglandines E₂ (PGE₂), l’arrivée et l’augmentation des polynucléaires neutrophiles, de 

macrophages, mastocytes, de lymphocytes T et B avec synthèse d’immunoglobulines (Ig) (36).  
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Ces cascades de médiateurs sont à l’origine de la destruction tissulaire de la parodontite. 

Il est connu et démontré qu’il existe une relation bidirectionnelle entre les parodontopathies et 

le diabète (37), c’est pour cela qu’une prise en charge des soins pour la maladie parodontale 

chez les patients diabétiques a été mise en place lors de la nouvelle convention appliquée au 1er 

Avril 2019. Mais il existe également une association entre maladie parodontale et polyarthrite 

rhumatoïde, ainsi qu’avec les pathologies cardiovasculaires (pathologies vasculaires 

athérosclérotiques), l’obésité qui a un retentissement sur le syndrome métabolique, et certaines 

pathologies systémiques (infections pulmonaires, certains cancers, pathologies rénales, maladie 

d’Alzheimer) pourrait être influencées par la présence de maladie parodontale.   

Toutes ces pathologies ont une composante inflammatoire, et les mécanismes pathogéniques 

impliqués seraient la dissémination bactérienne et la diffusion des médiateurs de 

l’inflammation. La majorité d’entre elles présentent une relation bidirectionnelle. (19,38–40) 

 

2.4. Autres pathologies infectieuses 

 
2.4.1. Dent en désinclusion et péricoronarite 

 

Une inflammation du sac péricoronaire et de la fibromuqueuse recouvrant est aussi appelée 

péricoronarite. Elle touche préférentiellement les troisièmes molaires mandibulaires lors de leur 

évolution mais peut aussi se produire sur les maxillaires. On retrouve une muqueuse rouge, 

œdématiée en rétromolaire, parfois suppurée, une douleur à la palpation et spontanée irradiante 

pouvant entrainer une otalgie. On peut également avoir la présence d’adénopathies, de fièvre et 

d’un trismus. 

La flore présente correspond principalement à une flore anaérobie qui est prédominante dans la 

plupart des cas (strepto viridans, Prevotella, Veillonella, Actinomyces, Capnocytophaga) (41). 

 

2.4.2. Péri-implantite 

 

La péri-implantite est un processus inflammatoire touchant les tissus entourant l’implant 

ostéointégré, durs et mous, provoquant une destruction de ceux-ci. A l’origine de cette réaction, 
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une colonisation bactérienne à l’intérieur des tissus péri-implantaires provoquant une réaction 

inflammatoire. On a donc une rupture de l’équilibre entre la flore bactérienne et les défenses de 

l’hôte (42,43). La flore impliquée est mixte, variable et en majorité constituée de bactéries 

anaérobies Gram négatif (Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 

gingivalis, Prevotella intermedia, Treponema denticola, Tannerella forsythia) (43). 

 

2.5. Troubles de l’occlusion et dysfonctionnement cranio-mandibulaire 

 
Les Dysfonctions Cranio-Mandibulaires (DCM) sont des motifs de consultation très fréquents, 

et sont souvent sous diagnostiquées. Ce sont des problèmes musculaires, articulaires qui siègent 

au niveau de l’appareil manducateur, ces fonctions étant régulées par la fonction réticulaire et 

le système limbique. En effet, les récepteurs parodontaux sont reliés par des faisceaux sensitifs 

aux nerfs V2 et V3 du trijumeau, envoyant les messages au ganglion trigéminal, puis à la 

formation réticulée, au thalamus puis au cortex, qui auront un rôle régulateur par une réponse 

motrice (44). 

Il s’agit de pathologies multifactorielles car il existe un nombre important de causes à ces 

troubles, pouvant toucher les différentes composantes de l’appareil manducateur : système 

dentaire (arcades, occlusion), ostéoarticulaire (maxillaire, mandibule, ATM) et neuro-

musculaire (muscles masticateurs, système nerveux central de contrôle et de coordination). De 

plus, cet appareil est interdépendant avec le système postural, locomoteur et la psyché. Il 

nécessite donc un équilibre entre tous ces éléments, et l’occlusion est un de éléments intervenant 

dans les DCM. 

Les DCM comprennent les myalgies, associées ou non à des problèmes articulaires comme les 

désunion condylo-discales, les luxations temporo-mandibulaires. Le bruxisme est facteur 

aggravant des DCM. 

Le capteur mandibulaire fait partie des capteurs proprioceptifs de la posture permettant au corps 

de se situer et s’adapter à son entourage, parmi les capteurs oculaire, vestibulaire, podal, cutané 

et la proprioception. Un déséquilibre de la posture peut être la traduction de la perturbation d’un 

ou plusieurs capteurs. Lorsque l’un d’eux présente un asynchronisme, les informations 

envoyées au système nerveux central le sont elles aussi, ce qui aura une répercussion de 

déséquilibre au niveau de la posture par une réponse asymétrique (45). 
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Il existe un réflexe ocluo-céphalogyre qui lors de contacts dento-dentaires via les récepteurs 

parodontaux et les nerfs crâniens, envoient un message aux muscles de la chaine scapulaire 

ainsi qu’aux muscles oculomoteurs. Le noyau sensitif du V est en relation avec les nerfs sous-

occipitaux C1, C2 et C3 et donc avec les muscles postérieurs du cou et de la posture cervicale. 

 

 

Figure 9. Schéma relation dents, yeux et posture (d’après (45)). 
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2.6. Facteurs de risques communs, mécanismes de propagation et études 

préliminaires 

 
2.6.1. Facteurs de risques communs tendinopathies et maladies bucco-

dentaires 

 

Les maladies bucco-dentaires et les tendinopathies sont des pathologies avec une prévalence 

assez élevée dans la population générale. Nous allons répertorier les différents facteurs de 

risques que l’on peut retrouver en communs pour ces différentes pathologies. 

Tout d’abord avec la maladie carieuse, la déshydratation pouvant entrainer une sécheresse 

buccale et donc, une lubrification et des défenses salivaires moindres, ainsi qu’une répercussion 

sur la composition des tendons peut être mise en avant. De plus, l’hygiène de vie a elle aussi un 

impact sur la maladie carieuse, ainsi que sur l’apparition des tendinopathies (alimentation 

pouvant entrainer une obésité, la consommation de tabac et de cannabis, etc.). 

Entre les LIPOE, parodontopathies et les tendinopathies, on peut retrouver l’implication du 

processus inflammatoire mis en jeu et infectieux : bactériémie (dissémination à distance via 

les voies sanguine ou lymphatique), toxémie (dissémination des toxines libérées par l’agent 

microbien comme les LPS et endotoxines qui vont stimuler la sécrétion de médiateurs de 

l’inflammation), réaction immuno-allergique (avec la formation de complexes immuns 

circulants entrainant des réactions inflammatoires) et réaction neuro-végétative par 

stimulation du système dentaire via les récepteurs parodontaux qui va provoquer des réactions 

de types inflammatoires dans l’organisme. 

D’après (46), on retrouve également des facteurs de risques communs aux tendinopathies et 

parodontopathies résumés dans ce schéma : 
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Figure 10. Facteurs de risques communs aux parodontopathies et tendinopathies (46) 

-Facteurs 
génétiques

-Age >40ans
-Maladies 

infectieuses et 
systémiques

•Viellissement des tissus
•Diminution élasticité et résistance
•Diminution vascularisation
•Altération fonction neutrophiles
•Augmentation médiateurs pro-
inflammatoires

•Polymorphismede l'IL6 et IL10
•Diabète, polyarthrite rhumatoïde, 
maladies cardio vasculaires 
(inflammation, manifestations)

Habitudes de 
vie

•Hygiène de vie
•Alimentation et obésité 
(surcharge pondérale, 
consomation importante de 
lipides entrainant le 
développement du tissus adipeux 
et donc du taux de cytokines)

•Consommation de médicaments 
(statines, fluoroquinolones, 
inhibiteurs aromatase, 
glucocorticoïdes, phénytoïne, 
ciclosporine, antagonistes 
calciques)

•Consommation tabac/cannabis
(diminution vascularisation, 
dégranulation de neutrophiles)

Environnement 
social

•Education (négligeance de l'hygiène 
personnelle, visites de contrôles 
irrégulières)

•Activité professionnelle
•Facteurs socio-économiques (achat 
de matériel d'hygiène et équipement 
sportif inadaptés, alimentation 
inappropriée)

Stress négatif

•Psychisme (anxiété et douleurs 
chroniques, comportement)

•Immunomodulation (risque de 
contracter des maladies 
systémiques)
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Et entre les DCM et les tendinopathies, on retrouve en facteur commun celui de la posture. Un 

déséquilibre au niveau de la posture peut avoir une répercussion sur les DCM et inversement, 

on parle de pathologie ascendante ou descendante. Les tendinopathies peuvent également 

entrainer un déséquilibre au niveau de la posture et donc des DCM. Inversement, un DCM peut 

avoir également une influence sur la posture et être à l’origine d’une tendinopathie. 

 

2.6.2. Etudes préliminaires 

 

A l’institut national de Football de Clairefontaine, le Dr CANTAMESSA a pu constater que les 

pathologies bucco-dentaires ainsi que les soins avaient un impact sur les blessures des joueurs. 

Elle a pu citer notamment l’exemple d’un joueur exerçant en Belgique qui était venu à 

Clairefontaine pendant ses 4 mois d’arrêt à la suite de ses problèmes de tendinites, et a pu 

bénéficier de soins dentaires. Après ces 4 mois et ces soins, c’était la fin de ses problèmes de 

tendinite (47). 

Dans une revue de littérature de 2015, un lien entre la maladie parodontale et les tendinites a 

été mis en avant. Ces deux pathologies seraient susceptibles aux mêmes facteurs de risques tels 

que l’hôte, l’hygiène de vie et l’environnement (48). 

Un article de 2013 révèle également un lien entre parodontite et tendinite. Ces deux pathologies 

présentent les mêmes marqueurs de l’inflammation qui sont IL1β, IL6 et TNFα. Ces facteurs 

présents dans la cavité buccale lors de maladie parodontale vont passer dans la circulation 

sanguine et arriver jusqu’à zone de la blessure qui est fragile, et donc l’entretenir (49). 

Plus tard, en 2015, une étude a été réalisée sur un groupe de 52 athlètes, placés en 2 groupes de 

20 blessés et 32 non blessés. Ont été relevés notamment l’indice de plaque (IP), indice gingival 

(IG) et l’indice de saignement papillaire (ISP). Il en est ressorti que ces 3 indices étaient plus 

élevés dans le groupe des blessés et que cette différence était statistiquement significative. Le 

groupe des blessés montre plus de signes cliniques d’inflammation gingivale (46). 

Ces résultats restent cependant à tempérer car dans le milieu du sport, on prescrit souvent des 

anti-TNFα dans les cas de tendinites. Le TNFα est également un marqueur de la maladie 

parodontale, cela pose donc le problème que les gingivites présentes chez les sportifs sont alors 

favorisées et peuvent évoluer en parodontites. Les signes d’inflammation gingivale sont donc 

augmentés (47). 
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Une étude transversale et d’épidémiologie descriptive a été réalisée durant 3 saisons sur un 

échantillon de 30 joueurs professionnels du Football Club Barcelona qui présentaient de 

nombreux problèmes dentaires. Durant cette étude, une corrélation statistiquement significative 

entre l’IP, l’IG et les lésions musculaires a été mis en évidence. Une incidence moyenne des 

blessures en est ressortie, de 8 par joueur et par an (50). 

 
Nous proposons le schéma résumant les réactions et interactions liées aux pathologies de la 

cavité orale ainsi que celles associées aux tendinopathies pour éprouver cette hypothèse de 

travail. 

 

Après ces précisions sur les points importants que sont les tendinopathies et les pathologies 

bucco-dentaires les plus fréquentes, ainsi qu’un repérage des études déjà réalisées, nous allons 

maintenant nous pencher sur l’étude mise au point dans le cadre de cette thèse.  
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3. ETUDE CLINIQUE 

 

3.1. Introduction 

 
Les pathologies tendineuses représentent l’une des blessures sportives les plus fréquentes dans 

la population générale. De plus, il est décrit l’impact des pathologies infectieuses bactériennes 

sur les systèmes articulaires et notamment les pathologies de types tendinopathies. La 

tendinopathie se définit par une rupture des fibres tendineuses liée à une hyperutilisation le plus 

souvent d’origine mécanique (conflit, surutilisation, traumatisme direct) associée à une 

inflammation. La non-résolution de l’inflammation est à l’origine d’un entretien de la 

pathologie et une non-cicatrisation. Il a été démontré que les infections orales, en particulier les 

parodontites et les infections endodontiques, ont un impact sur les systèmes articulaires 

notamment lors de la polyarthrite rhumatoïde. De même, des dysfonctions de l’appareil 

manducateur peuvent entrainer des déséquilibres posturaux pouvant être à l’origine de 

surcharges articulaire et tendineuse. De plus, les tendinites impliquent des mécanismes 

inflammatoires qui peuvent être similaires à ceux rencontrés dans la cavité buccale. C’est ainsi 

que de nombreux auteurs préconisent une prise en charge des infections chroniques pouvant 

entretenir les tendinopathies. Or, la cavité buccale représente un lieu d’interaction entre la flore 

buccale et l’organisme. De ce fait, nous émettons l’hypothèse de l’impact des pathologies 

buccales, infectieuses et désordres temporo-mandibulaires, sur la survenue des tendinopathies. 

Ainsi, l’objectif principal de notre travail est d’évaluer l’état de santé bucco-dentaire des 

patients atteints de tendinopathies. Un des objectifs secondaires est d’étudier la composition du 

microbiote oral de ces patients. 

 
3.2. Matériel et méthode 

 
Nous avons réalisé une étude observationnelle au niveau bucco-dentaire de patients atteints de 

tendinopathies. Nous avons inclus 25 patients dont 14 hommes et 11 femmes. 
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3.2.1. Conception de l’étude et critères d’éligibilité 

 

Les auteurs attestent que chaque participant a donné son consentement éclairé et la non-

opposition pour la participation à l’étude, l’examen oral ainsi que l’analyse biologique de leur 

salive. Tous les sujets inclus ont signé un formulaire de consentement après explication du 

principe et déroulement de l’étude. Ainsi, les personnes ont accepté de participer après avoir 

reçu des informations claires et détaillées. 

Cette étude a utilisé une conception observationnelle. Un échantillon basé sur la disponibilité 

des patients atteints de tendinopathies et suivis dans des cabinets de kinésithérapeutes dans la 

zone géographique de l’étude, a été utilisé pour sélectionner des cas. Hommes et femmes ont 

été inclus pour cette étude. 

Les critères d’inclusion utilisés ont été 1) patients atteints de tendinopathies des membres 

supérieurs ou inférieurs ; 2) accord pour un examen oral et une analyse biologique de 

prélèvement salivaire ; 3) bonne compréhension du formulaire de consentement et la signature 

de l’accord de participation. 4) L’utilisation d’antibiotiques 3 semaines avant l’analyse était un 

critère de non-inclusion ainsi que la présence de maladies systémiques ou désordre des glandes 

salivaires, qui pouvaient avoir un effet négatif sur la santé bucco-dentaire. 

 

3.2.2. Collecte des données 

 

Les données ont été collectées durant 4 mois, de Février à Mai 2019. Les cas ont été examinés 

soit lors de leur séance de kinésithérapie, pour certains au cabinet de Rééducation Fonctionnelle 

et Masso-Kinésithérapie de la Clinique Pasteur de Toulouse, soit au cabinet de 

kinésithérapeutes Boulevard des Minimes Toulouse et/ou au Service Odontologie du Centre 

Hospitalo-Universitaire de Toulouse, avec les mêmes conditions de procédure. 
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3.2.3. Caractéristiques médicales et socio-démographiques 

 

Le patient fournit les données sur sa date de naissance, taille et poids à partir desquelles leur 

BMI (Body Mass Index) ou IMC (Indice de Masse Corporelle) sera calculé. Le chiffre obtenu 

nous permettra alors de mesurer le niveau de poids corporel de la population étudiée : 

- BMI <18,5 : poids insuffisant 

- BMI 18,5 à 24,9 : poids normal 

- BMI 25,0 à 29,9 : excès pondéral, surpoids 

- BMI 30,0 à 39,9 : obésité 

- BMI 40 et + : obésité morbide 

Des efforts ont été mis en place pour diminuer les biais, potentiellement sources de confusion, 

en récoltant des informations sur : 

- La diététique et les compléments alimentaires avec un questionnaire standardisé. Pour 

évaluer si les différences entre le microbiote oral, les maladies buccales et les 

tendinopathies pourraient être liées aux habitudes alimentaires, nous avons évalué la 

quantité et la fréquence de la consommation de nourriture et le type de nourriture 

consommée. 

- La qualité de vie en général ainsi que les habitudes de vie. 

- L’utilisation des services médicaux et dentaires (dernière visite chez le dentiste, le motif, 

niveau de stress scoré sur une échelle de 0 à 10). 

- Comportements liés à l’hygiène buccale (fréquence de brossage, méthode, matériel 

utilisé). 

 

3.2.4. Caractéristiques de santé bucco-dentaire 

 

L’indice CAO qui représente le nombre de dents cariées (C), absentes (A) et obturées (O) est 

utilisé pour évaluer l’état de santé dentaire. Les dents de sagesses ne sont pas comptabilisées. 

Celui-ci permettra de situer le niveau d’atteinte carieuse de la population étudiée : 

- de 0 à 1,1 : très bas 
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- de 1,2 à 2,6 : bas 

- de 2,7 à 4,4 : moyen 

- de 4,5 à 6,5 : élevé 

-supérieur à 6,5 : très élevé 

 

Les indices simplifiés de plaque, gingival et de saignement sont utilisés pour évaluer l’état de 

santé parodontal. Un examen occlusal et des muscles oro-faciaux est également réalisé au cours 

de la consultation. Un orthopantomogramme à visée diagnostique est prescrit ou réalisé durant 

l’examen pour compléter les informations recueillies. 

 
3.2.5. Prélèvement et analyse salivaire de microbiote oral 

 

Pour évaluer correctement la composition du microbiote oral et pour prévenir de la 

contamination par la nourriture, les patients doivent réaliser un bain de bouche avec de l’eau 

stérile. Puis un échantillon de salive est prélevé dans des flacons stériles. Ensuite, une partie de 

la salive récoltée a été directement utilisée pour une culture bactérienne à l’étuve à 37°C en 

aérobiose, dans le but d’une analyse quantitative par ensemencement sur des milieux de culture 

Brucella agar à l’institut des maladies métaboliques et cardiovasculaires de Toulouse (I2MC). 

Les échantillons salivaires sont dilués à 10⁻⁵  et ensemencés puis le comptage est exprimé en 

Unité Formant Colonie (UFC) et en flore totale de bactéries par mL de salive. 

Le reste du prélèvement est ensuite placé en tube stérile dans un bouillon liquide avec 20% de 

glycérol puis stocké au congélateur. 

 

3.3. Résultats 

 
Les données recueillies durant l’étude de patients atteints de tendinopathies vont maintenant 

être analysées. 
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3.3.1. Paramètres généraux (n=25) 
 

 Moyenne Écart type 

Age 40,76 16,09 

Poids (kg) 72,76 15,05 

Taille (m) 1,718 0,096 

BMI 24,54 4,19 

Niveau de stress 4,72 1,95 

Tableau 1. Tableau des paramètres généraux des patients atteints de tendinopathie  
 
Nous avons pu rencontrer 25 patients atteints de tendinopathies dont 14 hommes et 11 femmes, 

et recueillir leurs données. Nous pouvons voir que l’âge moyen des patients de l’étude est de 

40,76 ans, le poids moyen est de 72,76kg et la taille moyenne est de 1,718m. 

Le BMI moyen de 24,54 montre un poids normal selon l’OMS. 

Le stress de moyen est de 4,72. 

 

3.3.2. Paramètres bucco-dentaires (n=25) 
 

 Moyenne Ecart Type 

Fréquence consultation 

dentaire par an 0,97 0,42 

Fréquence brossage par jour 2 0,58 

Durée du brossage (min) 1,5 0,51 

CAO 11,72 7,45 

DDS présentes 1,4 1,78 

Gingivite 52% 0,51 

Parodontite 48% 0,51 

LIPOE (au moins 1) 20% 0,41 

Tableau 2. Tableau des paramètres bucco-dentaires 
 
L’ufsbd recommande 2 brossages par jour, le matin et le soir, pendant 2 minutes ainsi qu’au 

moins une visite annuelle chez le chirurgien-dentiste. Nous pouvons remarquer qu’en moyenne 
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la fréquence de consultation dentaire par an semble respectée (0,97), ainsi que la moyenne de 

la fréquence de brossage par jour (2). Cependant la durée de brossage peut être améliorée (en 

moyenne 1,5min). L’indice de plaque moyen relevé reste quant à lui convenable à 18,5% mais 

peut être également amélioré. Plus de la moitié des patients observés (52%) présentent une 

gingivite (les stades les plus précoces ont été pris en compte), et presque la moitié (48%) 

montrent une parodontite (localisée ou généralisée). Nous notons également que 20% de ces 

patients présentent au moins une LIPOE. 

Dans la population étudiée, nous remarquons que l’indice CAO moyen (11,72) montre un 

niveau d’atteinte carieuse très élevé. 

Nous pouvons noter la présence en moyenne de 1,4 dents de sagesse en bouche. 

3.3.3. Paramètres de santé parodontale (n=25) 
 
 Moyenne Écart type 

% poches >=4mm 3,63 12,26 

Indice de saignement % 8,87 13,67 

Indice de plaque 18,5 26,45 

Tableau 3. Tableau de l'état de santé parodontale 
 
Nous remarquons la présence de poches parodontales supérieures ou égales à 4mm, ainsi qu’une 

légère inflammation gingivale avec saignements de 8,87%. 

 

3.3.4. Paramètre microbiologiques (n=25) 
 

En ce qui concerne la flore microbienne, elle a été étudiée de manière quantitative par 

ensemencement sur des plaques d’agar à l’institut des maladies métaboliques et 

cardiovasculaires de Toulouse (I2MC). Les résultats obtenus correspondent au nombre de 

bactéries présentes dans les prélèvements salivaires dilués à 10⁻⁵  et exprim és en U nité 

Formant Colonie (UFC). 
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Moyenne Ecart Type 

Nombre de bactéries en UFC 212,0714 107,29 

Bactéries 10⁸  (flore totale bact/mL de 

salive) 2, 5076 0,90662047 

Tableau 4. Tableau du nombre de bactéries en UFC et de la flore totale par mL de salive 
 
Nous pouvons remarquer d’un point de vue quantitatif que la moyenne du nombre de bactéries 

en UFC ainsi que celle de la flore totale de bactéries par mL de salive ne semblent pas montrer 

d’anormalité. 

Il serait cependant intéressant d’étudier ces prélèvements de manière qualitative afin d’évaluer 

les proportions de bactéries des différents complexes de Socransky. 

 

3.3.5. Paramètres occlusaux (n=25) 
 

 % 

Interférences occlusales 84% 

DCD (grades I, II, III) 56% 

Tableau 5. Tableau des caractéristiques occlusales 
 
La population étudiée de patients atteints de tendinopathie présente une très forte proportion 

d’interférences occlusales lors de mouvements de latéralités et propulsions. 

Les désunions condylo-discales sont elles aussi très fréquents dans cette population. 

3.3.6. Paramètres de tendinopathies (n=25) 
 

 % 

Tendinites Chroniques 84% 

Tendinites Récentes (<3mois) 20% 

Tableau 6. Tableau des proportions de types de tendinopathies 
 
Les tendinopathies étudiées dans la population de l’étude sont en majorité des tendinopathies 

chroniques, présentes depuis plus de 3 mois.  
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3.4. Discussion 

 

Cette étude observationnelle a été organisée autour d’une analyse rapide des facteurs principaux 

révélant l’état de santé bucco-dentaire global des patients atteints de tendinopathies. 

Pour la suite, il serait intéressant de continuer cette étude avec un nombre plus important de 

patients afin d’être plus représentatif. De même, il semblerait pertinent de réaliser une étude 

comparative avec un groupe témoin non atteint de tendinopathies de manière à mettre en avant 

certains déséquilibres éventuels de ces facteurs. 

Un suivi longitudinal de ces patients associé à une prise en charge bucco-dentaire pourrait être 

étudié afin d’évaluer l’évolution de leur tendinopathie dans le temps.  L’impact de l’état de 

santé bucco-dentaire serait alors analysé dans la prise en charge globale des tendinopathies. 

Un des objectifs secondaires de cette étude est d’étudier la composition du microbiote oral des 

patients atteints de tendinopathies. Afin de pouvoir y répondre, il serait nécessaire de réaliser 

une analyse taxonomique des prélèvements salivaires pour déterminer la définition exacte du 

microbiote. 

Dans cette étude, une analyse rapide occluso-posturale a été réalisée. Il est indispensable de 

réaliser une analyse complète occusale et posturale afin d’étudier les dysfonctionnements 

cranio-mandibulaires exacts présents et ainsi pouvoir proposer une éventuelle prise en charge 

de ceux-ci. Cela nous permettrait également d’évaluer l’impact de la composante occluso-

posturale sur l’apparition ou l’entretien des tendinopathies et de ce fait de décrire une relation 

ascendante ou descendante de l’une par rapport à l’autre.  
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CONCLUSION 

 
La cavité buccale est le lieu de multiples interactions avec l’ensemble du corps. Diverses 

pathologies peuvent y siéger comme la maladie carieuse, les lésions inflammatoires d’origines 

endodontiques, les parodontopathies ou encore les dysfonctions cranio-mandibulaires. Ces 

pathologies ont des composantes inflammatoires et infectieuses libérant des médiateurs de 

l’inflammation dans la circulation sanguine pouvant interférer à distance avec d’autres 

systèmes. Ces pathologies peuvent également intervenir dans l’équilibre postural du corps. 

Nous connaissons déjà le lien bidirectionnel que celles-ci peuvent avoir notamment avec le 

diabète ou la polyarthrite rhumatoïde. Il est reconnu l’impact des pathologies infectieuses 

d’origines bactériennes sur l’appareil locomoteur et système articulaire. Les tendinopathies sont 

des blessures fréquentes retrouvées dans la population générale mais aussi sportive et 

représentent 30 à 50% des motifs de consultations en médecine du sport et consultations 

traditionnelles. Ces tendinopathies font aussi intervenir des mécanismes inflammatoires. Les 

études réalisées au préalable chez des sportifs de haut niveau nous font émettre l’hypothèse 

d’une possible incidence de l’état bucco-dentaire sur l’apparition ou résolution de 

tendinopathies. C’est ici qu’intervient cette étude pour évaluer l’état de santé bucco-dentaire 

chez des patients atteints de tendinopathies. 

Les résultats obtenus nous montrent qu’en majorité les patients sont atteints de tendinopathies 

chroniques de plus de 3 mois. Au niveau des paramètres bucco-dentaires, en moyenne, les 

fréquences de consultation dentaire annuelle et de brossage quotidien semblent respectées. Le 

temps de brossage reste quant à lui à améliorer, ce qui pourrait être en corrélation avec un indice 

de plaque convenable mais qui peut être largement amélioré. L’indice CAO est quant à lui très 

élevé. On remarque également, chez ces patients, des paramètres de santé parodontale révélant 

la présence d’une inflammation parodontale avec la présence de poches parodontale supérieures 

ou égales à 4mm, ainsi qu’un indice d’inflammation gingivale à presque 9%, ce qui signe une 

prévalence de gingivite et parodontite de presque 50%. Et d’un point de vue de la dynamique 

occlusale, de nombreuses interférences lors des trajets de propulsion et de latéralités sont 

relevées, ainsi qu’une forte proportion de désunion condylo-discales. 

Ayant depuis toujours un attrait pour l’activité sportive de tout type, et souhaitant intégrer dans 

notre pratique professionnelle quotidienne une prise en charge adaptée et multidisciplinaire 

chez les sportifs, une étude à la recherche d’un lien entre notre élément de travail comprenant 
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la cavité orale ainsi que ses pathologies occluso-posturales et les blessures fréquentes 

rencontrées chez ces derniers nous semblait appropriée. De plus, cette étude complète 

l’enseignement délivré au cours du Diplôme Universitaire de Médecine Bucco-Dentaire du 

sport suivi depuis plusieurs années au sein de la faculté dentaire de Toulouse et officiellement 

cette année, associé à celui délivré sur l’approche des dysfonctionnements cranio-

mandibulaires. 

Il est intéressant d’étudier l’impact de la cavité orale sur l’ensemble du corps et des systèmes 

qui le composent de façon à pouvoir mieux appréhender le patient et sa prise en charge 

pluridisciplinaire. Cette complémentarité et interaction est plus facilement mise en évidence 

dans les populations de sportifs et pourrait aider à la mise en place d’un parcours de soins et 

une motivation plus importante au suivi bucco-dentaire. 

 

 

Vu Directeur de Thèse 

Dr V Blasco-Baque  
Vu, le président du Jury. 

Pr F. DIEMER 
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ANNEXES 

• Notice d’information 

                       

 

Notice d’information pour une personne participant à l’étude d’observation  

Tendinopathies et état de santé bucco-dentaire (TESBD) 

 

Etude explorant les relations entre l’état de santé bucco-dentaire et la 
survenue de tendinopathies 

Nom des responsables de la consultation et de l’étude :  
Dr. Vincent BLASCO-BAQUE (Service d’odontologie) et Marion CASTAING-FOURIER 
(étudiante Service d’odontologie) 

Madame, Monsieur 
A la suite de votre diagnostic de tendinopathie, et dans le cadre d’une prise en charge dans le 
service de rééducation fonctionnelle et masso-kinésithérapie au sein de la Clinique Pasteur, 
nous vous proposons de participer à une étude. Cette notice d’information vous détaille en quoi 
consiste l’étude. 

But de la recherche 
Le but est d’étudier l’état de santé bucco-dentaire chez les patients atteints de tendinopathies. 
Les pathologies tendineuses représentent l’une des blessures sportives les plus fréquentes dans 
la population générale. De plus, il est décrit l’impact des pathologies infectieuses bactériennes 
sur les systèmes articulaires et notamment les pathologies de types tendinopathies. La 
tendinopathie se définit par une rupture des fibres tendineuses liée à une inflammation. La non-
résolution de l’inflammation est à l’origine d’un entretien de la pathologie et une non-
cicatrisation. Il a été démontré que les infections orales, en particulier les parodontites et les 
infections endodontiques, ont un impact sur les systèmes articulaires notamment lors de la 
polyarthrite rhumatoïde. De plus, les tendinites impliquent des mécanismes inflammatoires qui 
peuvent être similaires à ceux rencontrés dans la cavité buccale. C’est ainsi que de nombreux 
auteurs préconisent une prise en charge des infections chroniques pouvant entretenir les 
tendinopathies. Or, la cavité buccale représente un lieu d’interaction entre la flore buccale et 



45 
 

l’organisme. De ce fait, nous émettons l’hypothèse de l’impact des pathologies infectieuses 
buccales sur la survenue des tendinopathies. 

Ainsi, l’objectif principal de notre travail est d’évaluer l’état bucco-dentaire des patients atteints 
de tendinopathies. 

 
Méthodes et déroulement de l’étude 
Dans le cadre de votre prise en charge dans le service de rééducation fonctionnelle et masso-
kinésithérapie, nous vous proposons de réaliser, au sein de ce même service au cours de votre 
première séance de traitement, un examen bucco-dentaire complet qui nous permettra de faire 
le bilan de vos dents et de votre parodonte (gencives). Cet examen ne donne pas lieu à 
rémunération mais comprend de façon classique un examen clinique, des prélèvements 
salivaires, une radiographie panoramique et le remplissage d’un questionnaire. Les échantillons 
prélevés seront analysés dans notre laboratoire puis congelés en vue d’une réutilisation 
ultérieure éventuelle. 

Bénéfices attendus et contraintes 
Aucune intervention invasive n’est prévue pour l’étude. L’évaluation très précise de votre 
état de santé bucco-dentaire constitue le bénéfice majeur de l’étude vous concernant. Un 
compte rendu de l'état bucco-dentaire sera fourni à chaque sujet de l'étude et une stratégie 
de prise en charge sera proposée. 

 
Droit de refus et de retrait de la participation 
La participation à cette étude est volontaire. Si vous choisissez de ne pas y participer, cela n’aura 
aucune conséquence sur la prise en charge habituelle. Vous pouvez à tout moment exercer votre 
droit de retrait de cette étude. 

 

Confidentialité des données recueillies 
Les données recueillies sont strictement confidentielles. Dans le cadre de l’étude à laquelle nous 
vous proposons de participer, un traitement de vos données personnelles va être mis en œuvre 
pour permettre d’analyser les résultats de la recherche au regard des objectifs qui vous ont été 
présentés. 

Conformément aux dispositions de la CNIL (loi relative à l’informatique, aux fichiers et aux 
libertés), vous disposez d’un droit d’accès et de rectification. Vous disposez également d’un 
droit d’opposition à la transmission des données couvertes par le secret professionnel 
susceptibles d’être utilisées dans le cadre de cette recherche. 
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Avis du comité d’éthique de la recherche : 

Cette étude a obtenu l’avis favorable …….. 

 

Nous vous remercions d’avoir pris le temps de lire cette lettre d’information. Si vous vous 
opposez à participer à cette recherche, nous vous invitons à nous le faire savoir. 

Cadre réservé au service 

Nom et prénom du patient : ………………………………………………………… 

Date de délivrance de l’information : …………………………………………………... 

Opposition exprimée :   non    oui 

Signature du patient 

 

Nom et signature du responsable de la consultation : 
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• Fiche d’examen clinique 

 
CONSENTEMENT ECLAIRE 

 
 
Je soussigné(e)........................................................................................................ (Nom 
prénom) certifie avoir lu et compris la notice d'information qui m'a été remise. 
 
J'ai eu la possibilité de poser toutes les questions que je souhaitais à …........................... qui 
m'a expliqué la nature, les objectifs, les risques potentiels et les contraintes liées à ma 
participation à cette recherche. 
 
Je connais la possibilité qui m'est réservée d'interrompre ma participation à tout moment 
sans à avoir à justifier ma décision. 
 
 J'accepte que les données me concernant, enregistrées à l'occasion de cette recherche, 
puissent faire l'objet d'un traitement informatisé. 
 
 
Fait à ….............................. le …............................... 
Signature du sujet 
 
 
 
I 
 

 

 

  

 



48 
 

PATIENT :                                                                                                     DATE : 

QUESTIONNAIRE : 

Partie 1 ORDRE GENERAL :  

• Date de naissance : .../.../…......  
 

• Pays de naissance : ………………………………….  Nationalité : ……………………………….. 
 

• Sexe : Femme ☐ ou Homme ☐ 
 

• Quel est votre niveau d’étude ?  

Primaire ☐  Collège/CAP/BEP   ☐ Lycée   ☐ Bac   ☐  Bac+1à+3   ☐  Bac ≥+4  

• Qu’elle est votre profession ? : ………………………………………. 
 

• Entraine-t ’elle un geste répétitif au quotidien ? Si oui, lequel ? : …………………….. 

 

• Travaillez-vous : 
Assis     ☐     Debout   ☐     A l’ordinateur    ☐     marche régulière    ☐    soulève du poids  ☐   
  
 

• Pratiquez-vous une activité physique régulière ? Si oui quel type ? :………………………………………. 
 

• Depuis quand pratiquez-vous une activité physique ? :………………………………….. 

 
• A quelle fréquence (hebdomadaire) ? : ………………………………………………. 

 

• Avez-vous déjà eu des antécédents de tendinopathies ? ………………………………………………. 
 

• Si oui, de quel type ? Combien ? et quand ? 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………. 
 

• Quel est votre taille (cm) :……………. Et votre poids (kg)  :…………….. 
 

• Fumez-vous ? Oui ☐ Non ☐ 
Si oui depuis combien de temps : ………. 
Et combien de cigarettes par jour : ………. 
 

• Présentez-vous des allergies ? Oui ☐ Non ☐ 
Si oui lesquelles : 
…………………………………………………………………………………………………………………………………………… 
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• Quel est la date de votre dernière visite chez le Chirurgien-dentiste : …………………………. 
 

•  RAISON visite : …………………………………………………………………. 

 

Partie 2 SANTE BUCCO-DENTAIRE : 

 

• Quel est votre fréquence de brossage des dents :  
Jamais  ☐         Tous les mois  ☐         Toutes les semaines  ☐      Une fois par jour  ☐ 
Au moins deux fois par jour ☐ Au moins trois fois par jour ☐ 

 

• Combien de temps vous brossez vous les dents : 
Moins de 30 secondes  ☐  Entre 30 secondes et 1 minute  ☐  Entre 1 minute et 2 minutes ☐ 
Plus de 2 minutes   ☐ 

 

• Quel(s) moment(s) de la journée ? 
Matin  ☐     Midi  ☐     Soir  ☐     Aléatoire  ☐ 
 

• Quel type de brosse à dent ?  
Plutôt souple  ☐    Rigide  ☐     Electrique  ☐ 

 
• Décrivez le mode de brossage ? (Horizontal / cercles / haut en bas / haut et bas séparément / 

ensembles) 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………………….. 
 

• Saignez-vous des gencives au moment du brossage ?  Oui     ☐       Non   ☐ 
 

• Quel est votre fréquence d’utilisation du fil dentaire : 
Jamais ☐ Tous les mois  ☐       Toutes les semaines  ☐ Une fois par jour  ☐ 
Au moins deux fois par jour  ☐ 
 

• Quel est votre fréquence d’utilisation du bain de bouche : Si oui, quel produit utilisez-vous ? 
…………………….. 
Jamais  ☐ Tous les mois  ☐       Toutes les semaines   ☐ Une fois par jour   ☐ 
Au moins deux fois par jour   ☐ 

 
• Quel est votre fréquence d’utilisation des brossettes inter-dentaires :  

Jamais  ☐ Tous les mois   ☐      Toutes les semaines  ☐ Une fois par jour   ☐ 
Au moins deux fois par jour  ☐ 
 

• Quelle est en moyenne votre fréquence de consultation chez le chirurgien-dentiste ? 
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Moins d’une fois tous les deux ans  ☐ 1 fois tous les 2ans  ☐ 1fois par an  ☐ 

Au moins 2 fois par an  ☐ 

 

• Allez-vous chez le dentiste alors que vous n’avez pas mal (simple visite de contrôle) ? 
Oui      ☐     Non     ☐ 
 

• Etes- vous à l’aise lorsque vous êtes assis sur le fauteuil dentaire ou dans la salle d’attente ? 
Oui      ☐     Non     ☐ 

 

Ciblez votre zone de stress :  
 

• Vous sentez vous assez informé sur les mesures d’hygiène bucco-dentaire ? 
Oui      ☐     Non     ☐ 
 

 
• En dehors de cette visite, avez-vous reçu des informations concernant la santé bucco-

dentaire ? Oui ☐ Non ☐ 

Si oui par quelles voies,  

Médecin ☐ Dentiste ☐ Média  ☐     Caisse d’assurance maladie ☐ Mutuelle ☐ 

Famille/Amis ☐  Autres ☐ (précisez) :………………………… 

 

• Pour vous, c’est important d’avoir une bonne hygiène bucco-dentaire ? Oui  ☐  Non ☐ 
Pourquoi ?………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………………..... 
 
 

• Pouvez-vous évaluer votre niveau de stress au quotidien ? (avec 0 pas du tout de stress et 10 
stress absolu) 

0     1    2    3   4   5   6    7   8    9     10 
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PROGRAMMATION D'UN PLAN NUTRITIONNEL 

QUESTIONNAIRE MEDICAL 
 

Date questionnaire : 

Poids actuel :         kg 

BMI : 

Nombre d'heures d'entraînement par jour : ………………………….. 

Horaire d'entraînement habituel : ………………………………………………………………………………………………… 

-Lieu de prise des repas : 
Petit déjeuner : 
Midi : 
Soir : 
 
-Dans une journée, combien de repas faites-vous ? …………………………………………………………… 

-Prenez-vous des compléments alimentaires ou vitaminés ? oui – non 
Si oui lesquels : 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………… 

-Prenez-vous des compléments énergétiques (boissons, barre…) ? oui – non 
Si oui lesquels : 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………… 

-Combien de collations ? De quel type ? 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………… 

-Quelle est la durée d’un repas ? ………………………………………………………………………………………… 

-Avez-vous essayé de perdre du poids récemment ?  Oui – non 
Si oui dans quel but : …………………………………………………………………………………………………………. 

-Changez-vous votre alimentation : 

- les jours précédant les compétitions ?  oui - non 

- dans les heures précédant les compétitions ? oui - non 

- juste avant les compétitions ? oui - non 

- juste après les compétitions ? oui – non 

Si oui, que modifiez-vous ? 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………… 
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-Quelle est votre boisson préférée ? …………………………………………………………………………………… 

A quel moment de la journée buvez-vous et en quelle quantité ?  

- Matin : litres matinée: litres 
 

- Midi : litres après-midi: litres 
 

- Soir : litres nuit: litres 
 

-Pendant les efforts, que buvez-vous et en quelle quantité ? ………………………………………………. 

 

Combien de fois par semaine mangez-vous ? 

produits laitiers (yaourt, boisson à base de lait…)  
fromage  
viande ou poisson ou oeufs ou jambon  
féculents (pâtes, riz, céréales, pommes de terre, pain...)  
légumes  
fruits frais  
charcuterie  
frites ou des fritures  
gratins (ou fromage râpé sur aliments)  
pizza  
quiche  
plats en sauce  
pâtisseries et/ou glaces  
chocolat en tablette  
barres chocolatées  
gâteaux secs ou biscuits  
gâteaux apéritifs  
dans un fast food et quel type ?  

  

Combien de fois par semaine buvez-vous ? 

du jus de fruits et quel type   
des sodas et quel type   
de l'alcool et quel type   
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Quels sont vos derniers repas sur les 2 derniers jours ? Quelle quantité et à quelle heure ?   

 JOUR 1 JOUR 2 
Petit-
déjeuner 

  

Matinée   

Déjeuner   

Après-midi   

Diner   
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Examen Clinique : 
 

Nom 
 

 

INDICE CAO :  

 Nombre  
Caries (actives et arrêtées)  
Obturations (couronnes, compo, amalgames, 
scellements de sillons) 

 

Absentes  
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Indice gingival Loe et Sillness 
     

Nom      

0 gencive saine 1 
inflammation 
légère : léger 
changement 
de couleur et 
léger œdème 
mais pas de 
saignement 
au sondage 
 

2 
inflammation 
modérée : 
rougeur, 
œdème et 
lisse, 
saignements 
au sondage 
 

3 
inflammation 
sévère : 
rougeur et 
œdème 
marqués, 
ulcération 
avec 
tendance aux 
saignements 
spontanés 
 

   
    
       
       
  Dent MV V DV L 

 
Ic Mx           

 
Cn Mx           

 
PM Mx           

 
M max           

 
Ic Md           

 
Cn Md           

 
PM Md           

 
M mand           
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Indice de profondeur de poche 
(mm) 

Et saignement 
(+/-) 

    
Nom      

     
       
  Dent MV V DV L 

 
Ic Mx           

 
Cn Mx           

 
PM Mx           

 
M max           

 
Ic Md           

 
Cn Md           

 
PM Md           

 
M mand           
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Indice de plaque 

0 pas 
de 
plaque 

1 
plaque 
visible 
au 
passage 
de la 
sonde 

2 
plaque 
visible 
à l’œil 
nu 

3 plaque 
abondante 

 

 

Nom 

 
   

 

 
  Dent MV V DV L 

Ic Mx          

Cn Mx          

PM Mx          

M max          

Ic Md          

Cn Md          

PM Md          

M mand          
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Examen Clinique : 
PATIENT :                                                                                                     DATE : 

 

RAPPORTS INCISIFS :     normal         surplomb        supraclusie      bout à bout     Béance 

RAPPORTS LATERAUX :   droit : normal     croisé    béance         gauche : normal        croisé       béance 

RAPPORTS CANINS :      droit : classe 1   2     3              gauche : classe 1      2       3 

 

PLAN D OCCLUSION :      normal                    perturbé            COURBE DE SPEE :       normal                  perturbée 

EDENTEMENTS :           max : classe 1   2   3    4          mand : classe 1   2   3    4 

LANGUE :   frein :   normal     court               déglutition :   normale        atypique 

VENTILATION : nasale            buccale 

 

FREINS INTERINCISIFS :   normaux                 décalés                                              PHONATION :     ok               pb 

DIMENSION VERTICALE: normal        augmentée          diminuée                        DIAGRAMME DE FARRAR : 

PROPULSION : normal        perturbée            interférences                                 LATERODEVIATION :    oui        non 

DIDUCTION :    fonction antéro-latérale         fonction groupe      interférences        PREMATURITE :   oui      non 

 

PALPATION 

 

 

 

AUSCULTATION :           PAS DE BRUIT                   CREP                 CRAQ                 CLAQ    o    f    pro    latd     latg 

BILAN RADIO:      panoramique :                                scanner :                                      irm : 

 

DIAGNOSTIC:          PATHO M           PATHO A + M           DCD A             LCT A         DCD R  deb  mil  fin        DCD IRR 

 

    M     T    PM   DIG   SCM   TRAP ATM F ATM O 
    D         
    G         
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TENDINOPATHIE 

Nom                                    n° 

 

Type tendinopathie  
Score tendinopathie  
EVA non stimulée (0 à 10)  
EVA stimulée (0 à 10)  
CYBEX  
Nombre séances traitement  
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ETUDE DU LIEN ENTRE CAVITE BUCCALE ET TENDINOPATHIES 

RESUME EN FRANÇAIS :  

Les tendinopathies sont des pathologies le plus souvent d’origine mécanique 

d’hypersollicitation mais surtout d’étiologie multifactorielle. Il faut savoir que 30% des 

consultations en médecine sportive, mais aussi générale, ont pour motif de consultation une 

tendinite. De plus en plus, chez les sportifs de haut niveau, sont mis en avant des liens entre 

blessures musculaires et foyers infectieux bucco-dentaires. De plus, des relations entre maladies 

systémiques et parodontopathies sont admises dans la communauté scientifique notamment 

avec le diabète et la polyarthrite rhumatoïde. Nous décrirons les caractéristiques des tendons et 

leurs pathologies associées ainsi que les pathologies les plus fréquentes de la cavité orale afin 

de mettre en évidence leurs facteurs communs. S’ensuit une étude du lien entre la cavité orale 

et les tendinopathies dans le but d’étudier l’état de santé bucco-dentaire chez des patients 

atteints de tendinopathie. 
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