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INTRODUCTION 

 

Le diabète est une maladie métabolique chronique dont la prévalence est sans cesse 

en augmentation (notamment par l’augmentation des patients atteints de diabète de type 

2 dans les pays développés et en cours de développement : 6,6% de la population mondiale 

serait atteinte en 2010 (289 millions de personnes), contre 7,7 en 2030 (439 millions de 

personnes) soit une augmentation de la prévalence de 54% en seulement 20 ans. Cette 

maladie a un impact sur le reste de l’organisme, que ce soit au niveau du rein, des yeux, 

des pieds … mais aussi au niveau de la cavité orale en majorant le risque de survenue de 

saignements des gencives, d’halitoses et de déchaussements dentaires. En fonction de sa 

sévérité, le diabète entraîne un retard de cicatrisation ainsi qu’une paresse leucocytaire, 

ce qui augmente le risque d’infection. Or, la cavité orale est habituellement décrite comme 

l’endroit le plus sale du corps humain, entendons par là le plus contaminé. Le patient 

diabétique est donc plus à même d’avoir des complications bucco-dentaires plus sévères 

qu’un patient non diabétique.  

En France, les patients diabétiques bénéficient d’une prise en charge globale de qualité. 

Outre les visites auprès du diabétologue, ils bénéficient d’un enseignement à la santé très 

complet mais où le volet bucco-dentaire est complètement absent. Pourtant, la plupart des 

diabétologues que nous avons consultés sont conscients de l’importance de la santé bucco-

dentaire chez le patient diabétique. Mais ce sont bien les seuls du corps médical à y être 

sensibilisé. 

 

C’est à partir de ce constat que nous avons décidé de travailler avec l’équipe de 

diabétologie du service de Rangueil afin de mieux comprendre les relations entre le 

microbiote oral et les déséquilibres glycémiques mais aussi pour faire de la prévention et 

de la sensibilisation auprès des patients. L’objectif de ce travail est d’évaluer la cavité 

buccale et le microbiote des patients diabétiques 

 

Dans une première partie nous allons nous intéresser au diabète, et plus 

particulièrement au diabète de type 2. Après quelques données épidémiologiques, nous 



 

 14 

verrons les mécanismes de la régulation glycémique ainsi que les conséquences de cette 

maladie sur l’organisme. 

Dans un deuxième temps, nous nous pencherons sur le microbiote buccal ainsi que ses 

liens avec la maladie parodontale (donc propre à la cavité orale) et avec les maladies 

métaboliques. 

Enfin nous aborderons l’étude du microbiote oral chez le patient diabétique de type 2 

que nous avons commencée en collaboration avec le service de diabétologie du CHU 

Rangueil afin de mieux comprendre la modification spécifique de la flore buccale chez le 

patient diabétique de type 2. 
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I Le diabète 

I.1 Définition 

 

Le diabète est une affection chronique qui se traduit par une augmentation de la 

glycémie (concentration de glucose dans le sang) (1). Le diagnostic du diabète se fait par 

mesure de la glycémie lors d’une prise de sang ou par un glucomètre. 

D’après l’OMS, pour poser le diagnostic de diabète, le « gold standard » est la mesure 

de la glycémie à jeun. Cette glycémie (à jeun) doit être supérieure à 1,26 g/L mesurée 2 

fois. 

Il existe deux formes principales de diabète : le diabète de type 1 et le diabète de type 

2 (nous ne parlerons pas ici du diabète gestationnel). 

 

I.1.A Le diabète de type 1 

 

Le diabète de type 1 est aussi appelé le diabète insulino-dépendant. C’est une maladie 

métabolique causée par une incapacité du pancréas à produire l’insuline nécessaire à la 

survie du patient. Cette forme est plus souvent détectée chez l’enfant ou l’adulte jeune. 

Les symptômes sont une polyurie, une polydispie, une perte de poids et de l’asthénie (2). 

D’après l’OMS, deux sous-catégories de diabète de type 1 peuvent être définies : le diabète 

de type 1 auto-immun (qui comprend le diabète de type 1 de l’adolescent et le LADA : 

Latent Autoimmune Diabetes of Adults) et le diabète de type 1 idiopathique (3).  

 

I.1.B Le diabète de type 2 

 

Le diabète de type 2 est aussi nommé le diabète non insulino-dépendant. Il découle de 

l’incapacité du corps à répondre aux stimuli de l’insuline (donc une insulino-résistance) 

ainsi qu’une fatigue des cellules  des ilots de Langerhans du pancréas ce qui conduit à une 

relative et progressive insulino-lipémie (4). C’est une forme de diabète beaucoup plus 

répandu : environ 90% des patients diabétiques sont atteints de diabète de type 2 (5). 

Notre travail en partenariat avec l‘équipe de diabétologie du CHU Rangueil porte 

exclusivement sur les patients atteints d’un diabète de type 2. 
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I.2 Epidémiologie 

 

Le diabète est la maladie systémique la plus répandue dans presque tous les pays (6). 

En 2010, 6,6 % de la population mondiale entre 20 et 79 ans serait atteinte de diabète soit 

285 millions d’adultes (6). En 2030,  s’attend à ce que 7,7 % de la population mondiale entre 

20 et 79 ans soit atteinte de diabète (environ 439 millions), ce qui est une augmentation 

de 69% en seulement 20 ans dans les pays développés et de 20% dans les pays en cours de 

développement (6). En 2040, ce nombre pourrait être de 642 millions (7) soit une 

augmentation de 46,2% par rapport à 2030 et donc une augmentation de 125 % par rapport 

à 2010. Mais le plus grave est le nombre de décès directement imputable à la maladie 

diabétique. En 2015, il est de 5 millions, ce qui est plus que le nombre de décès directement 

imputable au VIH (1,2 millions), à la tuberculose (1,5 millions) et à la malaria (0,4 millions) 

(7). 

En France, en 2016, il y avait 3,3% de la population traitée pharmacologiquement pour 

un diabète (soit environ 5 millions de personnes) (8). 

 

I.3 L’homéostasie glucidique : comment cela fonctionne-t-il ? 

 

Dans l’ensemble du règne animal, le carburant préféré des cellules est le glucose. Il 

permet la vie et la survie des cellules mais aussi des échanges entre elles. Toutes ces cellules 

ont besoin de transformer le glucose en glucose-6-phosphate pour pouvoir l’utiliser. Par 

contre, elles n’utilisent pas toutes ce glucose de la même façon. En effet, les cellules 

musculaires et les adipocytes ont un système de transporteur du glucose nécessitant 

l’insuline (9) ; le cortex rénal et l’intestin grêle ont des transporteurs fonctionnant grâce à 

un gradient de concentration (9)(10) et divers autres organes (comme le cerveau, le foie, 

la médullaire rénale, les érythrocytes et les cellules  du pancréas) ne nécessitent pas de 

transporteurs spécifiques (9). 
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I.3.A Les apports exogènes de sucres  

 

Les apports de sucres exogènes viennent de l’alimentation. Lors d’une alimentation 

équilibrée idéale, la portion d’hydrate de carbones (appelés communément sucres) doit 

être de 50%. Sachant que pour un homme adulte, une alimentation équilibrée nécessite 

40cal/Kg/j et que 1 g de glucose équivaut à 4 Kcal (9), cela revient à un apport de 350 

grammes de glucose pour un homme de 70 Kg. 

De la cavité orale jusqu’au jéjunum se produit un processus de dégradation des sucres 

complexes en glucose simple et c’est au niveau de ce jéjunum que des récepteurs GLUT-1 

(10) permettent le passage de molécules de glucose de l’intestin vers l’organisme. Selon 

certains auteurs, du fait de la présence de l’enzyme glucose-6-phosphatase dans les cellules 

de l’intestin, nous pouvons aussi parler de production de glucose endogène au niveau de 

cet organe (11). 

 

I.3.B Les organes producteurs de glucoses 

 

Le rein et le foie sont les deux autres organes producteurs de glucose endogène (en 

plus de l’intestin) car ils possèdent eux aussi l’enzyme glucose-6-phosphatase (11). Le foie 

est capable de produire du glucose par glycogénolyse (reconstitution du glucose à partir du 

glycogène) et par néoglucogénèse (formation de glucose à partir d’autres substrats non 

glucidiques). Par ailleurs, le foie, contrairement au rein, est capable de libérer du glucose 

dans la circulation sanguine (9). Le rein est capable de produire du glucose pour sa seule 

utilisation par néoglucogénèse en période de jeûne. 
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I.3.B.a Le foie 

 

Le foie est un organe clef de l’homéostasie glucidique. Il est capable (9) : 

• De capter le glucose en excès dans la veine porte et de transformer le glucose 

en glycogène pour le stocker 

• De transformer le glycogène en glucose pour le libérer dans la circulation 

générale. C’est le seul organe à pouvoir le faire. 

• De néoglucogénèse en période de jeûne. 

 

I.3.B.b Le rein 

 

Le rein est responsable de 10% de la néoglucogénèse (soit environ 30g de glucose) mais 

aussi de réabsorber du glucose au niveau du tube contourné proximal (90% au niveau du 

segment S1 et 10% au niveau du segment S3) (12). 

 

I.3.C Le système hypoglycémiant : l’insuline 

 

L’insuline est la seule hormone dont la fonction est de faire diminuer la glycémie. Cette 

hormone est fabriquée par les cellules  des ilots de Langerhans du pancréas. Elle est 

constituée de deux chaînes polypeptidiques A et B et d’un troisième polypeptide, le C, qui 

relie les deux chaînes. Ce peptide C est très important car l’organisme sécrète autant 

d’insuline que de peptide C : c’est donc un marqueur important de la production endogène 

d’insuline, donc de la capacité sécrétoire des cellules  chez les patients insulino-traités. 
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Nous avons compilé dans un tableau l’action de l’insuline sur les différents tissus :  

 

Le foie Une forte pénétration de glucose dans le 

foie 

Activation glycogénogenèse 

Activation de la glycolyse 

Inhibition de la néoglucogénèse 

Le muscle La captation de glucose par les cellules 

musculaires au repos 

Augmentation de l’oxydation du glucose 

Augmente l’anabolisme protidique 

Diminue le catabolisme protidique en 

inhibant la néoglucogénèse 

Le tissu adipeux La captation du glucose par les adipocytes 

et la liposynthèse par synthèse d’acides 

gras de novo 

Inhibition de la lipolyse 

Tableau 1 : Rôle de l’insuline 

 

En cas de carence aigue en insuline, nous observons :  

Une hyperglycémie associée à une polyuro-polydipsie du fait d’une glycosurie. Au-

dessus de 1,80 g/L de glucose dans le sang, le seuil de réabsorption du rein est dépassé 

donc il y a une excrétion de glucose dans les urines : c’est la glycosurie. Lorsqu’une 

molécule de glucose est éliminée par le rein, elle entraine 18 molécules d’eau ce qui 

explique la polyurie. 

Une fonte musculaire et lipidique entrainant une cétose et une acidose qui sont à 

l’origine d’une dyspnée pour endiguer l’acidose, une lipolyse et donc un amaigrissement et 

une hyperlipidémie aboutissant à une polyphagie. 
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Figure 1 Conséquences d'une carence en insuline 

 
S’il est vrai qu’il n’existe pas d’autre hormones hypoglycémiantes, il existe des facteurs 

de croissance hypoglycémiant qui ne sont pas neutralisé par les anticorps anti-insuline : les 

Insulin-like Growth Factor (IGF). Malheureusement, ces facteurs ne sembles pas intervenir 

sur l’homéostasie glucidique à l’état physiologique car 98% sont lié à leur protéine de 

transport ce qui inhibe leur fonction (13). 
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I.3.D Le système hyperglycémiant : action rapide et différée  

 

I.3.D.a Système à action rapide 

 

L’organisme possède des hormones capables de déclencher des hyperglycémies 

violentes et rapides : il s’agit des catécholamines (adrénaline et noradrénaline) et du 

glucagon. (9)(14)(15) 

 

Les catécholamines réagissent à des signaux divers. En cas de stress, c’est la 

noradrénaline qui se charge de faire libérer du glucose alors que la sécrétion d’adrénaline 

est conditionnée par l’hypoglycémie. Elles ont des actions au niveau du : 

• Foie : action -adrénergique Ca2+ dépendant et -adrénergique AMPc dépendante 

permettant un relargage de sucre très rapide. 

• Muscle : action -adrénergique conduisant à une glycogénolyse et à une 

lipogénolyse. 

• Pancréas : action -adrénergique diminuant la sécrétion d’insuline et action  et -

adrénergique augmentant la sécrétion de glucagon. (15) 

 

Le glucagon est sécrété par les cellules  des ilots de Langerhans. Il permet une 

hyperglycémie massive et rapide par glycogénolyse. Il induit aussi la néoglucogénèse et la 

lipolyse. Mais le glucagon a aussi une action sur les ilots  de Langerhans en favorisant la 

sécrétion d’insuline. C’est un véritable modérateur de la glycémie. 
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I.3.D.b Système à action différée 

 

Physiologiquement, il existe deux hormones réellement responsables d’une action 

hyperglycémiante modérée et différée : le cortisol et la somathormone. La prolactine, les 

hormones intestinales, thyroïdiennes et sexuelles ne jouent qu’un très faible rôle 

physiologiquement dans la modération glycémique. 

 

Le cortisol est sécrété par la corticosurrénale et sa régulation est sous le 

commandement de l’ACTH hypophysaire (l’hormone adrénocorticotrophine (16)). Il induit 

la néoglucogénèse au niveau du foie et est responsable d’une insulino-résistance 

périphérique au niveau des tissus adipeux et musculaires, en diminuant les récepteurs à 

l’insuline, leur affinité et les réponses cellulaires à cette dernière. De plus, le cortisol est 

responsable d’une lipolyse et d’une protéolyse.(9) 

Le cortisol est donc un antagoniste de l’insuline et a donc un grand rôle dans 

l’hyperglycémie et l’insulino-résistance. Il permet une hyperglycémie douce et durable, 

sans diminution de la sécrétion insulinique. 

 

La somathormone est sécrétée par l’antéhypophyse. En cas d’hypoglycémie, la 

somathormore (STH) est sécrétée en faible dose et favorise la production d’insuline. Mais 

en cas de forte sécrétion de STH, celle-ci est diabétogène en induisant une insulino-

résistance périphérique et en inhibant la sécrétion d’insuline par les cellules  des ilots de 

Langerhans. 

 

I.3.D.c Les mécanismes hyperglycémiants non hormonaux 

 

Les effets du système nerveux sympathique sont tous hyperglycémiants. Les émotions 

(notamment chez le patient diabétique de type 1) peuvent donc conduire à des hypo ou 

des hyperglycémies. (9) (14) (15) 
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I.4 Traitements du diabète de type 2 

 

I.4.A La diététique et l’exercice physique 

 

C’est une véritable éducation thérapeutique : l’alimentation a un véritable rôle dans la 

prévention et dans la thérapeutique (17). Le malade doit réapprendre à manger, de façon 

raisonnée et réfléchie : les apports énergétiques doivent être adaptés au cas par cas. En 

général, il est préférable pour les patients d’avoir une alimentation faible en matière grasse 

(pour diminuer le risque d’angiopathies) et raisonnée en glucides (9,18) avec des aliments 

ayant des index glycémiques faibles ou moyens ou en préférant les apports glucidiques par 

du fructose (18) (issu majoritairement des fruits). Les diètes vraiment allégées en glucides 

(GIL) ne semblent pas avoir des résultats significatifs par rapport aux diètes normales du 

patient diabétique de type 2 au niveau de l’hémoglobine glyquée et de la glycémie (17). 

Pour les patients diabétiques de type 2 obèses, il est conseillé de faire plusieurs petits 

repas afin d’éviter les grandes hypo ou hyperglycémies : ce qui est un inconvénient au 

niveau de la cavité orale car la prise de collations de manière rapprochée augmente la 

durée de la zone de pH critique, soit la durée de l’acidité critique. L’acidité critique dans la 

cavité orale correspond à la situation où le pH buccal est inférieur à 5,2 (19). En effet, suite 

à une collation, le pH salivaire diminue durant 30 minutes (la cavité orale s’acidifie) puis 

revient doucement à la normale au bout de 4 heures. Le fait de fractionner les apports en 

5 ou 6 repas est préjudiciable à la santé bucco-dentaire. 

Toujours pour les patients obèses, il semblerait que la supplémentation en piment 

rouge (riche en capsaïcine) aiderait à l’homéostasie glucidique et lipidique et donc serait 

bénéfique (20) à condition que le microbiote intestinal soit sain (21). 

 

L’exercice physique lui aussi est partie intégrante de la prévention et de la prise en 

charge du patient diabétique de type 2 (22). Par exemple, marcher au moins deux heures 

et demi par semaine diminue le risque de diabète de type 2 de 65%. L’entraînement 

physique augmente la capacité de l’organisme à transporter et à utiliser le glucose (22). 
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Tableau 2 : Activité physique et diabète de type 2 (22) 

 

I.4.B La metformine : le biguanide 

 

La metformine (dont le nom commercial est entre autre GLUCOPHAGE) est le seul 

biguanide utilisable en France (9). C’est le traitement recommandé en première intention 

lors du traitement du diabète de type 2 (23). Il est très efficace, qu’il soit utilisé seul lorsque 

l’hémoglobine glyquée (HbA1c) est inférieure ou égale à 7% ou qu’il soit associé à d’autres 

thérapies lorsque l’HbA1c est supérieure à 7%. 

Pour fonctionner, la metformine nécessite la présence d’insuline : en effet, elle aide 

l’hormone endogène en potentialisant l’action des transporteurs du glucose insulino-

sensible. De plus, elle favorise l’utilisation du glucose par les cellules (notamment les 

globules rouges en favorisant la glucose-6-phosphatase). La metformine diminue aussi le 

cholestérol total et le LDL. 

 

I.4.C Les sulfamides hypoglycémiants 

 

Les sulfamides induisent la sécrétion d’insuline (24)(25) en se fixant sur les récepteurs 

SUR des cellules  des ilots de Langerhans. Ce sont des médicaments qui sont utilisés 

lorsque le trouble de l’homéostasie glucidique est élevé. Un des noms commerciaux est le 

DIAMICRON. 
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Le principal risque des sulfamides hypoglycémiants est l’hypoglycémie par surdosage 

ou en cas d’insuffisance rénale, c’est pourquoi ils sont contre-indiqués en cas de clairance 

rénale inférieure à 40 millilitres par minute (mL/min).  

 

I.4.D Les glinides 

 

Les glinides, tout comme les sulfamides hypoglycémiants, induisent la sécrétion 

d’insuline en se fixant à leurs propres récepteurs sur les cellules  (25) des îlots de 

Langerhans. Contrairement aux sulfamides oraux, les glinides ont une demi-vie très courte 

et sont donc utilisés chez les patients ayant de fortes hyperglycémies post-prandiales.  

Une des glinides commercialisées en France est le répaglinide dont le nom commercial 

est le NOVONORM. 

 

I.4.E Les inhibiteurs de l’-glucosidase 

 

Les inhibiteurs de l’-glucosidase sont une classe de médicaments qui inhibe certaines 

enzymes présentes dans l’intestin grêle responsables de l’ultime dégradation des hydrates 

de carbones avant leur absorption dans les cellules de l’intestin grêle. En effet, pour être 

absorbés (donc pour passer la barrière intestinale), les hydrates de carbones doivent être 

dégradés en monosaccharides par différentes enzymes comme la maltase, la lactase et la 

saccharase ou invertase. 

Il existe deux médicaments de la classe des inhibiteurs de l’-glucosidase : l’acarbose 

(dont le nom commercial est le GLUCOR) et le miglitol (DIASTABOL). 

 

I.4.F Les thiazolidines diones 

 

Ils sont utilisés en deuxième intention, en association avec un autre médicament. Ils 

permettent de diminuer l’insulino-résistance, notamment des cellules musculaires, en se 

fixant à leurs récepteurs au niveau des noyaux de la cellule. Ils n’ont donc aucune action 

directe sur l’insulino-sécrétion (26). 
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Ils ont la particularité d’avoir des effets secondaires assez lourds : une rétention 

hydrique, une augmentation des LDL (assez modérée) et une prise de poids : ils sont donc 

contre-indiqués en cas d’insuffisance cardiaque. 

En France, les deux médicaments ayant reçu une autorisation de mise sur le marché 

sont aujourd’hui suspendus (27) (28). 

 

I.4.G L’insulinothérapie 

 

C’est l’injection d’insuline exogène. Cela est pratiqué lorsque le traitement oral est 

dépassé. Lorsque l’HbA1c est supérieure à 8% à deux reprises sans autres problèmes 

métaboliques ou d’observance, ou lorsque des signes de décompensation apparaissent 

(asthénie, amaigrissement et des complications de l’hyperglycémie), l’insulinothérapie est 

nécessaire (9). 

L’insulinothérapie peut être associée aux biguanides ainsi qu’aux sulfamides. 

 

I.5 Les conséquences du diabète 

 

I.5.A Les macro-angiopathies 

 

Ce sont les lésions des grosses et des moyennes artères. Les macro-angiopathies sont 

les facteurs de mortalité majoritaires de la maladie diabétique.  

Il est à noter que chez le patient diabétique de type 2, seules l’hypertension artérielle 

et les anomalies liées aux lipoprotéïnes ont une prévalence significativement augmentée 

(29). Le diabète de type 2 est donc un facteur de risque cardio-vasculaire indépendant 

(9,29,30) . 

Ces lésions des grandes artères se font principalement via la formation de plaques 

d’athérosclérose qui à plus ou moins long terme peuvent venir boucher partiellement ou 

complètement ces artères conduisant à des insuffisances cardiaques, de l’hypertension 

artérielle et des infarctus du myocarde ischémiques (9). La dérégulation de l’homéostasie 

glucidique à un rôle dans la formation de ces plaques. En effet, une hyperglycémie 

prolongée favorise la formation de protéines glyquées ainsi qu’une hypercoagulabilité 
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associée à une hypofibrinolyse (29), une hyperactivité plaquettaire et une dysfonction 

endothéliale (29–31). 

Au niveau du muscle cardiaque, les macro-angiopathies peuvent aboutir à des 

insuffisances cardiaques, de l’hypertension artérielle et des infarctus du myocarde (9,29–

31). 

 

Au niveau périphérique, nous pouvons citer l’artériopathie périphérique et notamment 

l’Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs (AOMI) et l’AVC (accident vasculo-

cérébral) périphérique.  

L’AOMI est une complication silencieuse et voit sa prévalence augmenter avec le 

vieillissement de l’individu (et donc l’augmentation de son nombre d’année de vie en tant 

que diabétique diagnostiqué) : elle est présente chez 8% des diabétiques au moment du 

diagnostic et atteint près de 45% des patients après 20 ans de maladie diagnostiquée (9). 

Cette artériopathie combinée aux microangiopathies et aux neuropathies conduisent au 

tristement connu pied diabétique par ulcère ischémique, à la gangrène des extrémités, qui 

conduisent malheureusement souvent à des amputations par manque de vascularisation 

de ces zones (9,30). 

Les AVC périphériques eux sont entre deux et cinq fois plus courant chez le patient 

diabétique que chez le sujet sain. De plus, les complications sont plus importantes et le 

taux de rémission plus faible. 

 

I.5.B Les micro-angiopathies 

 

Les micro-angiopathies sont des atteintes des vaisseaux de faibles diamètres. 

Classiquement, nous pouvons parler de complications micro-angiopathiques au niveau 

rénal, au niveau de l’œil et au niveau parodontal. 
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I.5.B.a Les néphropathies 

 

Au niveau du rein, la néphropathie diabétique conduit à une ischémie aigüe, entrainant 

la nécrose des papilles rénales et donc l’apparition d’un syndrome d’insuffisance rénale. 

Environ 30% des patients diabétiques développent une néphropathie mais cela multiplie 

par 19 la mortalité par rapport aux patients diabétiques sans néphropathie (32). La 

néphropathie diabétique est en 2013 la première cause d’insuffisance rénale terminale 

(30).  

Classiquement, nous pouvons diviser en cinq stades l’évolution de la néphropathie : 

fonctionnelle, latente, débutante, avérée et terminale (9,32). A partir du stade 4, le 

contrôle glycémique ne peut plus ralentir ou arrêter l’évolution vers l’insuffisance rénale 

terminale chronique. 

Cette diminution de la fonction rénale s’accompagne d’une élévation de la tension 

artérielle (donc une augmentation du risque cardio vasculaire) et d’une diminution de 

l’ultrafiltration. 

 

I.5.B.b Les complications oculaires 

 

La rétinopathie diabétique est la complication oculaire du diabète la plus courante. Elle 

est directement liée à la micro-angiopathie. C’est la première cause de cécité dans les pays 

industrialisés. Les rétinopathies sont moins fréquentes que chez le type 1 (20% à 15 ans 

contre 30 – 50 % pour le type 2). Il est montré qu’avoir au moins un des deux parents atteint 

de diabète augmente le risque de développer une rétinopathie (33) 

La baisse de l’acuité visuelle et des perceptions visuelles anormales sont décrites 

comme des signes cliniques des rétinopathies et leurs intensités peuvent fluctuer en 

fonction de la glycémie. Des douleurs oculaires sont plus préoccupantes, et peuvent être 

les signes cliniques d’un glaucome (notamment le glaucome néovasculaire). 

 

D’autres complications oculaires du diabète sont possibles au niveau de la chambre 

antérieure, du cristallin, du nerf optique, des muscles occulomoteurs et du vitré (lieu de 

développement du glaucome néovasculaire) (9,34). 
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I.5.B.c Les maladies parodontales 

 

Les maladies parodontales sont des maladies infectieuses bactériennes locales qui se 

développent silencieusement au détriment des tissus de soutien de la dent (la gencive, l’os, 

le cément et le ligament desmodontal) (35). Les premiers signes cliniques d’une 

parodontite sont une gencive rouge, lisse, oedémacieuse, des saignements, des mobilités 

dentaires (36) et une halitose. La parodontite est considérée comme la sixième 

complication du diabète (37) et elle est décrite comme un facteur prédictif de mortalité car 

elle est en relation avec la rétinopathie et la néphropathie (30). 

 

I.5.C Autres complications 

 

Nous pouvons citer comme autres complications l’interaction entre le diabète et le 

développement d’autres pathologies comme les NASH (les stéatose hépatiques non 

alcooliques) et certains cancers : le taux de cancers colorectaux augmenterait en fonction 

de l’HbA1c (30). De plus, l’hyperinsulinisme semble favoriser le développement de certains 

cancers (foie, pancréas, endomètre, sein et l’ensemble du tractus digestif) (30). 

 

I.6 Conclusion 

 

Comme nous l’avons vu, le diabète est une maladie dont la prévalence augmente de 

façon alarmante et dont les complications sont gravissimes. Les maladies parodontales 

étant la sixième complication du diabète, il est donc nécessaire de les dépister et de les 

traiter.  

La maladie parodontale étant une maladie infectieuse bactérienne plurifactorielle et 

le diabète une maladie systémique, il est donc logique de se demander si le diabète n’a 

pas une influence sur la sélection bactérienne de la flore buccale et donc si le patient 

diabétique ne dispose pas d’une flore orale spécifique. 

Dans la suite de ce travail, nous allons étudier la flore buccale du sujet sain et 

diabétique afin d’examiner s’il existe des différences. 
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II Le Microbiote oral 

 

II.1 Introduction 

 

La cavité orale est l’un des endroits les plus contaminés du corps humain, nous 

entendons par là le plus contaminé par différents micro-organismes. En moyenne, la cavité 

orale d’un adulte s’étend sur 215 centimètres carré (cm2) (38) dont 80% sont colonisés par 

des bactéries (39) (soit 172 cm2, ce qui représente un peu plus que la surface deux paumes 

de mains). Ces bactéries s’organisent en biofilm (40), c’est-à-dire en échafaudage de façon 

à s’entraider pour mieux survivre. Cet amoncellement n’est donc pas aléatoire mais 

extrêmement bien codifié. Ce sont les bactéries qui sont responsables du développement 

de la maladie parodontale mais c’est cet agencement en biofilm qui est responsable de leur 

résistance. Le brossage ainsi que le nettoyage prophylactique professionnel de la cavité 

orale (pas seulement des dents (39)) permet de désorganiser le biofilm et de diminuer la 

charge bactérienne mais ne permet pas leur élimination totale. Il n’est donc pas possible 

d’aseptiser complètement la cavité orale, il est seulement possible de diminuer la charge 

bactérienne (40). 

 

II.2 Définition 

 

Le microbiote oral est l’ensemble des micro-organismes résidant à cet endroit-là. Ce 

microbiote est constitué de bactéries, de virus, de parasites et de champignons (41). Il est 

propre à chacun et ses variations sont étroitement liées aux pathologies de la cavité orale 

(comme les lésions carieuses ou la maladie parodontale) mais aussi aux pathologies 

systémiques comme le diabète ou la polyarthrite rhumatoïde (41,42). Le microbiote oral 

est donc un équilibre entre les micro-organismes pathogènes, non pathogènes et 

opportunistes. C’est donc une dysbiose, une rupture de l’équilibre entre ces micro-

organismes, qui est responsable des pathologies (c’est le même principe pour le microbiote 

intestinal, qui est beaucoup plus étudié (43)). 
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II.3 Le microbiote du patient sain 

 

Chez un même patient, il existe différentes souches bactériennes en fonction de leur 

position dans la cavité buccale (38,39,44) et nous pouvons retrouver plus de 700 espèces 

bactériennes différentes, bien qu’il y ait environ 70 espèces prédominantes et souvent 

retrouvées (44). 

Pour trouver les souches bactériennes, l’acide désoxyribonucléique (ADN) des bactéries 

est extrait. En utilisant cette méthode, les chercheurs ont pu faire une liste des principales 

bactéries présentes dans la cavité orale ainsi que leur proportion chez le patient sain (45)

 

Quantité relative en 
pourcentage dans la 

cavité orale 

Chez le 
patient sain (22 

personnes)  

Quantité relative 
en pourcentage dans 

la cavité orale 

Chez le 
patient sain (22 

personnes)  
Actinobaculum 0.01±0.02 Halospirulina 0.003±0.01 
Actinomyces 0.83±0.68 Gemella 1.62±1.21 
Mobiluncus 0.003±0.01 Abiotrophia 0.11±0.18 

Actinomycetaceae ; uk 0.0004±0.002 Granulicatella 1.43±1.14 
Alloscardovia 0.0006±0.003 Enterococcus 0.01±0.02 

Bifidobacterium 0.002±0.009 Lactobacillus 0.01±0.03 

Scardovia 0.002±0.008 Lactococcus 0.0023±0.00
5 

Corynebacterium 0.07±0.10 Mogibacterium 0.0009±0.00
3 

Leucobacter 0.0006±0.003 Eubacterium 0.02±0.03 
Propionibacterium 0.0006±0.003 Pseudoramibacter 0±0 

Propionibacteriaceae; 
uk 0.001±0.004 Catonella 0.18±0.26 

Atopobium 0.14±0.16 Oribacterium 1.24±1.59 
Olsenella 0.005±0.01 Shuttleworthia 0.002±0.007 

Cryptobacterium 0.002±0.009 Lachnospiraceae; 
uk 0.03±0.08 

Tannerella 0.10±0.18 Peptococcus 0.01±0.03 
Porphyromonadaceae; 

uk 0.001±0.005 Filifactor 0.18±0.38 

Prevotella 14.47±15.01 Peptostreptococcu
s 0.15±0.16 

Prevotellaceae; uk 0.005±0.01 Clostridiales ; uc 0.07±0.19 
Bacteroidales ; uc 0.0008±0.004 Clostridiales ; uk 0.53±0.46 

Bacteroidales; uk 0.009±0.02 Clostridia ; uc 0.0008±0.00
4 

Bacteroidia;  uk 0.004±0.01 Bulleidia 0.0003±0.00
1 
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Quantité relative en 
pourcentage dans la 

cavité orale 

Chez le 
patient sain (22 

personnes)  

Quantité relative 
en pourcentage dans 

la cavité orale 

Chez le 
patient sain (22 

personnes)  

Bergeyella 0.11±0.16 Erysipelotrichacea
e ; uk 0.04±0.05 

Capnocytophaga 0.29±0.39 Eikenella 0.003±0.01 
Flavobacteriales ; uc 0.03±0.11 Neisseriales ; uk 0.02±0.09 
Flavobacteriales ; uk 0.001±0.003 Propionivibrio 0.002±0.006 

Bacteroidetes ; uk 0±0 Desulfobulbus 0.002±0.009 
Erysipelotrichales ; uk 0.001±0.004 Desulfovibrio 0.002±0.009 
Selenomonadales; uk 0.02±0.06   

Anaeroglobus 0.003±0.007 Campylobacter 0.16±0.24 
Dialister 0.06±0.14 Cardiobacterium 0.05±0.08 

Megasphaera 0.08±0.22 Pantoea 0±0 

Mitsuokella 0.01±0.04 Pasteurellaceae ; 
uk 0.11±0.22 

Selenomonas 0.25±0.34 Pasteurellales ; uc 0.0005±0.00
2 

Veillonellaceae ; uk 0.01±0.05 Acinetobacter 0.0006±0.00
3 

Veillonella 4.47±3.86 Treponema 0.06±0.11 
Tissierella 0.003±0.017 Fretibacterium 0.02±0.05 

Leptotrichia 2.42±2.48 Mycoplasma 0.002±0.007 

Lautropia 0.49±1.24 Tenericutes ; uc 0.0002±0.00
1 

Polaromonas 0±0 Bacteria; uc 0.33±0.42 
Burkholderiales ; uk 0.009±0.037 Bacteria; uk 0.32±0.34 
Methylophilales ; uc 0.001±0.003 No Hit 0.11±0.09 

Tableau 3 : Les bactéries dans la cavité orale et leur proportion relative 

Nous voyons grâce à ce tableau la répartition des principales souches bactériennes dans 

la cavité orale chez le patient sain. Maintenant, nous allons voir leur organisation en 

différents complexes bactériens. 

  



 

 33 

II.4 La formation de la plaque et les complexes de Socransky 

 

II.4.A La formation de la plaque dentaire 

 

Dans la cavité orale, les bactéries ne sont pas libres : elles s’organisent en biofilm qui 

est plus communément appelé plaque dentaire. Cette organisation est différente lorsque 

la localisation est supra-gingivale ou sous-gingivale. En sous-gingival, cette organisation se 

fait en trois couches (46) grâce à des bactéries GRAM négatives anaérobies strictes , de 

façon très spécifique alors qu’en supra-gingival, ce biofilm est plus hétérogène et comporte 

communément 2 couches distinctes (47). Il existe donc une architecture ainsi qu’une 

chronologie dans la colonisation bactérienne des tissus, notamment des tissus durs. Cette 

architecture confère beaucoup d’avantages aux bactéries du biofilm qui fonctionnent en 

symbiose. Il existe des échanges entre les bactéries constituant ce biofilm (notamment de 

nutriments) mais c’est surtout la formation d’une matrice extracellulaire au sein de ce 

biofilm qui pose problème. Cette matrice encapsulant les bactéries les rend plus résistantes 

aux antibiotiques (48). Donc plus un biofilm est ancien, plus il est difficile de l’éliminer d’où 

l’intérêt dans la cavité orale du brossage bi ou tri-quotidien afin de désorganiser le biofilm 

et éviter cette organisation en biofilm. 

En vieillissant, le biofilm mature mais peut aussi se calcifier en cinq jours : le tartre est 

donc un biofilm calcifié, donc des bactéries mortes et inactives mais qui gênent le contrôle 

de plaque et qui favorisent le développement des bactéries et donc du biofilm : la non-

élimination du biofilm ainsi que de sa calcification (appelée communément tartre) est un 

cercle vicieux. 

 

II.4.B Les complexes de Socransky 

 

Nous avons vu que les bactéries s’organisaient en biofilm de manière très spécifique 

lors de leur colonisation des surfaces de la cavité orale. Mais ce n’est pas tout : nous 

pouvons regrouper ces bactéries en fonction de leurs interactions au sien du biofilm en 

complexes spécifiques : ce sont les complexes de Socransky pourpre, jaune, vert, orange, 

rouge, espèces actinomyces et non groupables (38,49) (voir figure 2).  
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Figure 2 Les complexes de Socransky : les interactions entre les bactéries (38) 

 

Ces différents regroupements (ou complexes) peuvent être observés dans différentes 

couches du biofilm. Par exemple dans le biofilm sous-gingival, les premiers complexes à 

s’accrocher à la surface dentaire sont les espèces actinomyces, pour les complexes jaune, 

pourpre et vert. Dans un second temps, ce sont les bactéries du complexe orange qui 

arrivent et enfin les bactéries du complexe rouge (figure 3). 

 

 

Figure 3 Coupe histologique d'une poche parodontale montrant les différents complexes bactériens au sein du 
biofilm sous gingival (38) 
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II.5 Liens avec la maladie parodontale. 

 

La maladie parodontale est une maladie infectieuse multifactorielle dont la 

composante bactérienne est très importante. Mais ce n’est pas le seul facteur important. 

Pour que la maladie parodontale se développe, il faut certes une prolifération des bactéries 

parodonto-pathogènes (notamment les bactéries du complexe orange et rouge) et une 

diminution des bactéries de la flore bénéfique, mais aussi des facteurs extérieurs comme 

le tabac (et le cannabis), l’âge, le stress, un mauvais contrôle de plaque ainsi que des 

facteurs intrinsèques comme certaines maladies métaboliques diminuant l’immunité 

(comme le diabète, le syndrome de Sjögren ou la trisomie 21) ou une susceptibilité de 

l’hôte pouvant être mesurée grâce au test de susceptibilité aux parodontites (test PST ) 

(38,49). 

Néanmoins, la composante bactérienne reste très importante et reste une des plus 

facile à étudier et à contrôler. 

 

Les bactéries en s’organisant en biofilm s’entre-aident. Les premières bactéries à 

coloniser les tissus sont les bactéries actinomyces, les bactéries des complexes pourpre, 

jaune et vert. Ces bactéries font le lit des bactéries se développant par la suite :les bactéries 

parodonto-pathogènes à proprement parler, celles des complexes orange et rouge (38). 

Une fois les complexes orange et rouge établis, ces derniers s’auto-entretiennent en 

parallèlement au développement de la maladie parodontale (Figure 4). 

 

 

Figure 4 Interaction entres les complexes bactériens et la maladie parodontale (38) 
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Il est donc extrêmement important de désorganiser le biofilm avant que les complexes 

rouge et orange s’auto-entretiennent : le brossage des dents et le contrôle de plaque oral 

tri-quotidien s’imposent donc au vu du développement bactérien en fonction du temps 

(figure 5) 

 

 

Figure 5 Développement des bactéries en fonction du temps (38) 

 

Il existe donc une augmentation de la quantité de bactéries lors de l’absence de 

brossage. Mais il existe aussi une augmentation de la quantité absolue de bactéries lorsque 

la maladie parodontale est installée, que cela soit en supra-gingival ou en sous-gingival 

(figure 6), bien qu’il y ait une différence qualitative et quantitative de souches bactériennes 

entre les deux. De plus, dans les poches profondes (donc supérieures à 4 millimètres), la 

présence des complexes orange et rouge est significativement plus importante par rapport 

au biofilm supra-gingival, notamment les bactéries Porphyromonas Gingivalis et 

Tréponema Denticola (figure 7) (38). 
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Figure 6 Nombre de bactérie en fonction des complexes de Socransky et de l'état parodontal sain ou atteint.  
* : p<0,05 ; ** : p<0,01 ; *** : p<0,001 (38) 

 

 

Figure 7 Nombre de bactérie en fonction des complexes de Socransky et de la profondeur de poche (38) 
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Mais cela n’est pas une situation irréversible. En effet, le traitement parodontal permet 

de diminuer la quantité bactérienne. Trois mois après la thérapeutique parodontale, la 

quantité de bactéries des complexes rouge et orange diminue significativement en sous-

gingival, notamment Porphyromonas Gingivalis (figure 8) (50). 

 

 

Figure 8 Quantité bactérienne avant et 3 mois après la thérapeutique parodontale ainsi que les sites colonisés. * 
: p<0,05 ; ** : p<0,01 ; ***p<0,001 (50) 

 

Le microbiote oral, même si ce n’est pas le seul et unique facteur, a donc une grande 

importance dans la santé parodontale. Il est très important de le contrôler 

quotidiennement afin d’éviter la prolifération des complexes parodonto-pathogènes.  

Voyons maintenant les liens existants entre le microbiote oral et les maladies 

métaboliques, notamment le diabète. 
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II.6 Liens avec les maladies métaboliques et notamment avec le diabète 

 

Le microbiote oral n’a pas seulement une influence dans la santé parodontale. En effet, 

ce dernier a une influence notamment dans les cancers gastro intestinaux, les cancers du 

sein, la cirrhose, le diabète ainsi que sur la grossesse, le syndrome d’immunodéficience 

acquise (51) et la polyarthrite rhumatoïde (52,53). Mais ce ne sont pas toutes les souches 

bactériennes qui sont incriminées dans le développement de ces maladies (notamment la 

polyarthrite rhumatoïde et les cancers gastro intestinaux), ce sont surtout des bactéries du 

complexe rouge (en particulier Porphyromonas gingivalis) qui sont impliquées (51,53). 

 

Concernant le diabète, il est communément acquis que la maladie parodontale est la 

sixième complication du diabète, et un diabète mal équilibré augmente la sévérité de la 

maladie parodontale (54). De plus les patients diabétiques de type 2 atteints de 

rétinopathie souffrent d’un stade plus avancé de la maladie parodontale comparé aux 

patients sans rétinopathie (37).  

Comme nous l’avons vu, la maladie parodontale est fortement liée au microbiote oral. 

Bien que le traitement parodontal (qui vise à la désorganisation du biofilm et à la 

réduction des complexes bactériens parodonto-pathogènes) n’induise pas une 

amélioration significative de la glycémie (55,56), il améliore de façon significative la santé 

bucco-dentaire et donc diminue les symptômes de la maladie parodontale (55). Nous 

pouvons donc logiquement penser que le désordre métabolique résultant de la maladie 

métabolique favorise la prolifération des bactéries parodonto-pathogènes et que leur 

réduction permet de stabiliser la maladie. Il a été montré que certaines bactéries sont 

retrouvées en plus grand nombres chez les sujets diabétiques par rapport aux sujets sains 

(notamment Fusobacterium nucleatum, Veillonella parvula et  Eikenella corrodens (57)) 

 

En partant de ces observations, nous pouvons en toute logique penser que le diabète 

a une influence sur le microbiote buccal, qualitativement ou quantitativement ou bien les 

deux. C’est donc pour répondre à cette question que nous avons fait une étude du 

microbiote oral des patients diabétiques de type 2 du CHU de Rangueil. 
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III Analyse du microbiote oral chez le patient diabétique 

III.1 Pourquoi une telle étude 

 

Le diabète est une maladie systémique touchant malheureusement de plus en plus de 

monde. En France en 2015, il y avait 3,3 millions de personnes traitées pour un diabète. 

Entre 2009 et 2013, il y a eu une augmentation de la prévalence du diabète de 2,3% par an. 

Cette maladie se traduit par un taux de sucre dans le sang supérieur à 1,26 g.L-1 à deux 

reprises à jeun ou supérieur à 2 g.L-1 à n’importe quel moment de la journée. Il est à noter 

qu’un taux de sucre élevé entraine une paresse leucocytaire entrainant une susceptibilité 

accrue aux infections et donc une immunodépression acquise.  

Cette paresse leucocytaire peut en toute logique induire une sélection bactérienne 

dans les différents microbiotes (intestinaux et buccaux).  

 

L’objectif de cette étude est d’apprécier la modification du microbiote buccal chez les 

patients diabétiques. Cela pourrait à long terme nous permettre de se servir de cette 

modification comme outil diagnostique dans un test de dépistage rapide et facile (la cavité 

orale étant facilement accessible). 

 

L’hypothèse nulle de cette étude est : il n’existe aucune différence de microbiote oral 

entre les patients diabétiques de type 2 et les patients non atteints. 

III.2 Comment ? Matériels et méthodes 

 

Nous avons réalisé une étude descriptive du microbiote parodontal des patients 

diabétiques sélectionnés. Les patients inclus sont des patients n’ayant aucune autres co- 

morbidités. Les patientes atteintes de diabète gestationnel ne seront pas inclues. Nous 

réaliserons un examen bucco-dentaire comprenant un examen endo-buccal avec 

l’évaluation de l’indice carieux par l’indice CAO représentant le nombre de dents cariées, 

absentes et/ou obturées. Un examen parodontal spécifique sera effectué avec un indice 

de plaque, un indice de saignement et un sondage parodontal simplifié. 
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Un dossier patient est réalisé pour chaque inclusion, il comprend :  

- Date d’inclusion 

- Nom et prénom du patient associé à un numéro d’anonymat  

- Date de naissance  

- Questionnaires de comportement hygiéno-diététique et de qualité de vie 

-Résultats des analyses biologiques 

-Bilan de sondage 

-Prélèvement de la flore bactérienne 

-Prélèvement salivaire. 

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

(O) définitivement dans la cavité buccale. Les dents de sagesses ne sont pas incluses.  

 

Le chiffre obtenu nous permettra alors de mesurer le niveau d’atteinte carieuse de la 

population étudiée :  

- niveau très bas : 0 < l’indice CAO < 1,1  

- niveau bas : 1,2 < l’indice CAO < 2,6  

- niveau moyen : 2,7 < l’indice CAO < 4,4  

- niveau élevé : 4,5 < l’indice CAO < 6,5  

- niveau très élevé : l’indice CAO est > 6,5 

 

Le prélèvement de la flore bactérienne s’effectue sur 2 sites possédant des poches 

parodontales d’une profondeur supérieure ou égale à 4 mm lorsque cela est possible. Ce 

prélèvement s’effectue avec des pointes de papiers stériles, au préalable le site de 

prélèvement est séché à l’aide d’une compresse stérile. Avec la précelle nous prenons deux 

pointes de papiers stériles que nous mettons dans la poche parodontale pendant cinq 

secondes puis ces pointes de papiers sont réparties dans deux tubes, l’un comprenant un 

milieu de culture BMR et l’autre tube stérile mis au congélateur à -4°C pour une extraction 

ADN ultérieure.  
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III.3 Résultats 

 

Nous allons maintenant analyser les données recueillies durant l’études auprès des 

patients diabétiques de type 2. 

 

III.3.A Paramètres généraux et réponses aux questionnaires d’habitude 

d’hygiène buccodentaire et alimentaire 

 

Paramètres généraux des patients diabétiques n=19 
 Moyenne Écart type 

Age 62,42 ± 8,20 

Poids (Kg) 90,00 ± 15,92 

Taille (m) 168,95 ± 10,26 

IMC 31,51 ± 4,42 

Niveau de 
stress 

3,33 ± 2,61 

Paramètre biologiques 
 Moyenne Écart type 

HbA1c (g/L) 8.0% ± 1,1% 

LDL (g/L) 0,98 ± 0,042 

HDL (g/L) 0,45 ± 0,16 

TG (g/L) 1,85 ± 0,52 

Paramètres bucco-dentaires 
 Moyenne Écart type 

Indice CAO 14,47 ± 7,86 

Nombre 
brossage de 

dents par jour 
1,61 ± 0,70 

Temps de 
brossage en 

minute 
0,65 ± 0,45 

Fréquence de 
consultation 

par an 
0,97 ± 0,54 

Tableau 4 Paramètres généraux des patients diabétiques n=19 
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 Comparaison des paramètres généraux entre hommes et femmes diabétiques 

Paramètres Homme n= 11 Femme n=8 Significativité 
 Moyenne Écart type Moyenne Écart type p = 

Age 64,45 ± 7,19 59,63 ± 9,15 0,12 

Poids (Kg) 94,18 ± 17,71 84,25 ± 11,74 0,08 

Taille (m) 1,76 ± 0,08 1,6 ± 0,03 0,000014 

IMC 30,36 ± 4,16 33,08 ± 4,54 0,1 

Paramètres biologiques 

Paramètres Homme n= 11 Femme n=8 Significativité 
 Moyenne Écart type Moyenne Écart type p = 

HbA1c (g/L) 7,9 % ± 1,0 8,1 % ± 1,0 0,41 

LDL (g/L) 0,88 ± 0,40 1,12 ± 0,33 0,10 

HDL (g/L) 0,42 ± 0,18 0,48 ± 0,15 0,18 

TG (g/L) 1,59 ± 0,47 2,13 ± 1,96 0,23 

Paramètres bucco-dentaire 

Paramètres Homme n= 11 Femme n=8 Significativité 
 Moyenne Écart type Moyenne Écart type p = 

Indice CAO 13,91 ± 7,52 15,25 ± 8,16 0,73 

Nombre 
brossage de 

dents par 
jour 

1,38 ± 0,79 1,75 ± 0,71 0,15 

Temps de 
brossage en 

minute 
0,73 ± 0,52 0,56 ± 0,32 0,2 

Fréquence 
de 

consultation 
par an 

0,95 ± 0,61 1 ± 0,46 0,43 

Niveau de 
stress 

3,36 ± 2,87 2,17 ± 2,32 0,18 

Tableau 5 Comparaison des paramètres généraux entre hommes et femmes diabétiques 
 

Nous avons pu recueillir des données auprès de 19 patients diabétiques de type 2, 11 

hommes et 9 femmes. L’âge moyen est 62,42 ans et le poids moyen est 90 kg. L‘indice CAO 

moyen est très élevé (14,47) et l’IMC (indice de masse corporelle) moyen montre une 

obésité modérée (31,51) des patients diabétiques malgré une forte. De plus, bien que 90% 
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des patients diabétiques pensent être bien informés à propos des mesures d’hygiène 

bucco-dentaire, le nombre de brossage par jour, le temps passé par brossage et le nombre 

de consultations par an est largement insuffisant par rapports aux recommandations 

actuelles (deux brossage par jour durant deux minutes et une visite tous les six mois 

(58,59). Cela se traduit par un indice de plaque élevé (39%) ainsi qu’une présence de tartre 

sous gingival chez 63% des patients diabétiques comme nous pouvons le voir sur le tableau 

3 ci-dessous. 

Au niveau des paramètres biologiques, nous remarquons qu’en moyenne les patients 

ont un taux d’hémoglobine glyquée (HbA1c) supérieur à 7, ce qui nous indique que les 

patients ont un diabète déséquilibré. Outre l’hémoglobine glyquée, les valeurs moyennes 

des lipides sanguins sont dans la norme (LDL < 1,6 g/L, 0,4 < HDL < 0,6 et TG < 2 et il n’existe 

pas de différence significative entre les hommes et les femmes diabétiques. Pour rappel, 

les normes pour le cholestérol sont : inférieur à 1,6 g/L pour le cholestérol LDL, entre 0,4 

et 0,6 g/L pour le cholestérol HDL et inférieur à 2 g/L pour le taux de triglycérides (TG) (60). 

Hormis la taille (p = 0 ,000014), il n’existe aucune autre différence significative entre les 

hommes et les femmes diabétiques, que ce soit au niveau de l’alimentation, au niveau des 

paramètres biologiques ou au niveau des habitudes d’hygiène buccodentaire. 

 

Indices de santé parodontale des patients diabétiques de type 2 

Paramètres Moyenne Écart type 

Indice profondeur de poches % 5% ± 10% 

Indice de plaque % 39% ± 30% 

Indice de saignement % 7% ± 6% 

Tartre sous gingival % 63%   
Tableau 6 Indice de santé parodontale des patients diabétiques de type 2 
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Indices de santé parodontale des patients diabétiques de type 2, comparaison entre 
les hommes et les femmes 

  Homme n=11 Femmes n=8   

Paramètres 
Moyenn

e 
Écart 
type 

Moyenn
e 

Écart type 
Significativit

é 

Indice profondeur de poches 
% 

8,03% ± 13,07% 1,82% ± 3,41% 0,08 

Indice de plaque % 41,62% ± 31,01% 35,66% ± 29,15% 0,34 

Indice de saignement % 5,70% ± 5,41% 7,67% ± 7,94% 0,28 

Tartre sous gingival % 64,00% ± 50,45% 63,16% ± 51,75% 0,48 

Tableau 7 Indices de santé parodontale des patients diabétiques de type 2, comparaison entre les hommes et les 
femmes 

 

III.3.B Comparaison quantitative des paramètres microbiologiques 

 

Après nous être attardé sur les paramètres généraux, nous allons nous pencher sur la 

flore microbienne. Cette dernière a été étudiée de façon quantitative par ensemencement 

sur des plaques d’agar à l’Institut des maladies métaboliques et cardiovasculaires (I2MC). 

Nous allons voir les résultats du nombre de bactéries dans les échantillons salivaires dilués 

à 10-5, exprimés Unité Formant Colonie (en UFC/mL) entres les hommes et les femmes de 

l’étude, puis entre le groupe étude et le témoin puis entre les hommes d’un côté puis les 

femmes d’un autre côté. 

 

III.3.B.a Comparaison des paramètres microbiologiques entres les 

patients diabétiques 

 

Nombre de bactéries comptées dans les échantillons salivaires de l'étude 

Paramètre  Hommes (n=11) Femmes (n=8) Significativité 

  Moyenne Écart type Moyenne Écart type  p =  

UFC/mL 

218,36 ± 104,47 366,50 ± 133,40 0,01084 Unité Formant 
Colonie 

Tableau 8 Nombre de bactéries comptées dans les échantillons salivaires de l'étude 
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Nous voyons que le nombre de bactéries est significativement plus élevé chez les 

femmes diabétiques par rapport aux hommes diabétiques, bien qu’il n’y ait pas de 

différences significatives entre les hommes et les femmes diabétiques sur le nombre de 

brossage, le temps de brossage et le nombre de visite par an ainsi que sur les indices 

parodontaux. 

 

III.3.C Comparaison qualitative des paramètres microbiologiques 

 

Lorsque nous nous penchons sur les paramètres quantitatifs, nous remarquons qu’une 

souche bactérienne est beaucoup plus exprimée chez les patients diabétiques de type 2 : il 

s’agit d’Eikenella Corodens, une bactérie opportuniste du complexe vert de Socransky. En 

effet, chez un sujet sain, cette bactérie représente 0,003% de la flore totale avec une écart 

type de 0,01% alors qu’elle représente en moyenne 4,72% de la flore totale des patients 

diabétiques avec un écart type de 3,75%. 

 

Pourcentage relatif de la représentation des espèces bactérienne par rapport à la flore totale 

Espèce Patients diabétiques Patients sains 

 Moyenne Écart type Moyenne Écart type 

 Ec 4,72% ± 3,75% 0,0030% ± 0,010% 

 Fn 3,15% ± 3,11% 2.96% ± 3,38% 

PI 13,47% ± 17,34% 14.47% ± 15.01% 
Tableau 9 Pourcentage relatif de la représentation des espèces bactérienne par rapport à la flore totale 

 

Comparaison du pourcentage des espèces bactériennes par rapport à la flore 
totale entre les hommes et les femmes diabétiques 

  Homme n=11 Femmes n=8   

Souche bactérienne Moyenne 
Écart 
type 

Moyenne 
Écart 
type 

p =  

Ec 4,87% ± 3,68% 6,93% ± 3,82% 0,24 

Fn 3,45% ± 3,00% 2,80% ± 3,56% 0,38 

Pi 20,49% ± 21,29% 5,90% ± 6,80% 0,05 

Tableau 10 : Comparaison du pourcentage des espèces bactériennes par rapport à la flore totale entre les 
hommes et les femmes diabétiques 
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Entre les hommes et les femmes diabétiques, bien qu’il existe une différence 

significative au niveau de la quantité de bactérie en UFC/ml de salive, il n’existe pas de 

différences significatives au niveau de la composition bactérienne. 
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Discussion 

 

Bien que tous les patients diabétiques se disent bien informés sur les mesures 

d’hygiène buccodentaire, nous voyons bien que le temps de brossage, le nombre de 

brossage par jour et le nombre de consultation par an ne sont pas satisfaisants. L’indice 

CAO moyen est très élevé (14,47) et l’IMC moyen (31,51) nous montre une obésité 

modérée chez les patients diabétiques. Bien qu’il n’existe pas de différences significatives 

entre les deux groupes (hormis la taille), les femmes diabétiques possèdent une quantité 

de bactérie dans la salive significativement plus élevée comparé aux hommes diabétiques. 

L’analyse qualitative concernant trois souches bactériennes (Eikenella corrodens (Ec), 

Fusobactérium nucléatum (Fn) et Prevotella intermedia (Pi)) ne montre pas de différences 

significatives entre les hommes et les femmes diabétiques mais il est à noter qu’il y a une 

plus forte expression d’Ec chez les patients diabétiques par rapport à la population 

générale, ce qui semble logique car cette bactérie opportuniste se développe fortement 

chez les patients présentant une immunodépression (57). Ec ne semble donc pas être une 

bactérie spécifiquement exprimée chez les patients diabétiques de type 2. 

 

Limitations 

 

Nous reconnaissons que nous n’avons qu’un petit nombre de patients diabétiques pour 

faire ce travail. Il serait judicieux d’augmenter le nombre de patients diabétiques afin 

d’avoir une population plus représentative. De plus, nous n’avons étudié seulement trois 

souches bactériennes, il serait donc intéressant de faire un séquençage de l’ADN bactérien 

afin d’avoir une représentation exhaustive du pourcentage des souches bactérienne. 

Enfin, les paramètres recueillis notamment sur les habitudes d’hygiène buccodentaire 

et l’alimentation sont des déclarations, il est donc logique de penser que ces déclarations 

sont optimistes. 
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Conclusion 

 

Au cours de ce travail, nous avons vu qu’il existe des liens très intimes entre la cavité 

buccale et les maladies métaboliques et notamment le diabète. En effet, le patient 

diabétique non équilibré, du fait de son déséquilibre de l’homéostasie glucidique, est plus 

sensible aux infections et possède un défaut de cicatrisation important, des 

caractéristiques très préjudiciables dans le traitement des maladies parodontales. Le 

traitement des infections buccales, et plus précisément la diminution de la charge 

bactérienne, permet un meilleur contrôle de l’homéostasie glucidique. Le chirurgien-

dentiste joue donc un vrai rôle dans la santé générale du patient diabétique. 

Notre travail a permis de mettre en place une consultation de dépistage auprès des 

patients du service de diabétologie du CHU de Rangueil. Lors de cette consultation, nous 

avons relevé l’état bucco-dentaire des patients. Nos résultats montrent que les patients 

diabétiques de type 2 possèdent un indice CAO très élevé (14,47) ainsi qu’une obésité 

modérée (leur indice de masse corporelle moyen est de 31,51). Leurs habitudes d’hygiène 

bucco-dentaire ne sont pas satisfaisantes (le nombre de brossage par jour, mais aussi le 

temps de brossage et la fréquence de consultation chez un chirurgien-dentiste est bien en 

deçà des recommandations) bien qu’ils pensent être très bien informés sur le sujet. Au 

niveau de la composante microbienne, les femmes diabétiques possèdent une quantité 

plus importante de bactéries dans la salive par rapport aux hommes diabétiques et les 

patients diabétiques possèdent une quantité d’Eikenella corrodens plus importante par 

rapport à la population générale en culture bactérienne. La prévention bucco-dentaire est 

donc primordiale chez ces patients. 

Nous sommes très heureux d’avoir eu la chance de nous immerger dans le service 

de diabétologie afin d’en apprendre beaucoup sur les patients mais aussi de partager notre 

savoir et nos conseils auprès des patients et du personnel soignant. Ce dialogue a été 

extrêmement instructif et rafraichissant ; il est toujours agréable de sortir de sa sphère 

professionnelle. Ce dialogue ne doit pas s’arrêter et nous espérons que dans un avenir 

proche, la médecine bucco-dentaire renouera avec la médecine générale dans l’intérêt des 

patients, afin de permettre une prise en charge holistique et centrée sur la personne, une 

prise en charge du XXIème siècle. 



 

 50 
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Annexes 

Le foie Une forte pénétration de glucose dans le 

foie 

Activation glycogénogenèse 

Activation de la glycolyse 

Inhibition de la néoglucogénèse 

Le muscle La captation de glucose par les cellules 

musculaires au repos 

Augmentation de l’oxydation du glucose 

Augmente l’anabolisme protidique 

Diminue le catabolisme protidique en 

inhibant la néoglucogénèse 

Le tissu adipeux La captation du glucose par les adipocytes 

et la liposynthèse par synthèse d’acides 

gras de novo 

Inhibition de la lipolyse 

Tableau 1 : Rôle de l’insuline 

 

 

Figure 1 Conséquences d'une carence en insuline 
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Tableau 2 : Activité physique et diabète de type 2 (22) 

 

Quantité relative en 
pourcentage dans la 

cavité orale 

Chez le patient 
sain (22 personnes)  

Quantité 
relative en 

pourcentage dans 
la cavité orale 

Chez le 
patient sain (22 

personnes)  

Actinobaculum 0.01±0.02 Halospirulina 0.003±0.01 
Actinomyces 0.83±0.68 Gemella 1.62±1.21 
Mobiluncus 0.003±0.01 Abiotrophia 0.11±0.18 

Actinomycetaceae ; 
uk 0.0004±0.002 Granulicatella 1.43±1.14 

Alloscardovia 0.0006±0.003 Enterococcus 0.01±0.02 
Bifidobacterium 0.002±0.009 Lactobacillus 0.01±0.03 

Scardovia 0.002±0.008 Lactococcus 0.0023±0.005 
Corynebacterium 0.07±0.10 Mogibacterium 0.0009±0.003 

Leucobacter 0.0006±0.003 Eubacterium 0.02±0.03 

Propionibacterium 0.0006±0.003 Pseudoramibacte
r 0±0 

Propionibacteriacea
e; uk 0.001±0.004 Catonella 0.18±0.26 

Atopobium 0.14±0.16 Oribacterium 1.24±1.59 
Olsenella 0.005±0.01 Shuttleworthia 0.002±0.007 

Cryptobacterium 0.002±0.009 Lachnospiraceae
; uk 0.03±0.08 

Tannerella 0.10±0.18 Peptococcus 0.01±0.03 
Porphyromonadacea

e; uk 0.001±0.005 Filifactor 0.18±0.38 

Prevotella 14.47±15.01 Peptostreptococc
us 0.15±0.16 

Prevotellaceae; uk 0.005±0.01 Clostridiales ; uc 0.07±0.19 
Bacteroidales ; uc 0.0008±0.004 Clostridiales ; uk 0.53±0.46 
Bacteroidales; uk 0.009±0.02 Clostridia ; uc 0.0008±0.004 
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Bacteroidia;  uk 0.004±0.01 Bulleidia 0.0003±0.001 

Bergeyella 0.11±0.16 Erysipelotrichac
eae ; uk 0.04±0.05 

Quantité relative en 
pourcentage dans la 

cavité orale 

Chez le patient 
sain (22 personnes)  

Quantité 
relative en 

pourcentage dans 
la cavité orale 

Chez le 
patient sain (22 

personnes)  

Capnocytophaga 0.29±0.39 Eikenella 0.003±0.01 
Flavobacteriales ; uc 0.03±0.11 Neisseriales ; uk 0.02±0.09 
Flavobacteriales ; uk 0.001±0.003 Propionivibrio 0.002±0.006 

Bacteroidetes ; uk 0±0 Desulfobulbus 0.002±0.009 
Erysipelotrichales ; 

uk 0.001±0.004 Desulfovibrio 0.002±0.009 

Selenomonadales; uk 0.02±0.06   
Anaeroglobus 0.003±0.007 Campylobacter 0.16±0.24 

Dialister 0.06±0.14 Cardiobacterium 0.05±0.08 
Megasphaera 0.08±0.22 Pantoea 0±0 

Mitsuokella 0.01±0.04 Pasteurellaceae ; 
uk 0.11±0.22 

Selenomonas 0.25±0.34 Pasteurellales ; 
uc 0.0005±0.002 

Veillonellaceae ; uk 0.01±0.05 Acinetobacter 0.0006±0.003 
Veillonella 4.47±3.86 Treponema 0.06±0.11 
Tissierella 0.003±0.017 Fretibacterium 0.02±0.05 

Leptotrichia 2.42±2.48 Mycoplasma 0.002±0.007 
Lautropia 0.49±1.24 Tenericutes ; uc 0.0002±0.001 

Polaromonas 0±0 Bacteria; uc 0.33±0.42 
Burkholderiales ; uk 0.009±0.037 Bacteria; uk 0.32±0.34 
Methylophilales ; uc 0.001±0.003 No Hit 0.11±0.09 

Tableau 3 : Les bactéries dans la cavité orale et leur proportion relative 

 

 

Figure 9 Les complexes de Socransky : les interactions entre les bactéries (38) 
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Figure 10 Coupe histologique d'une poche parodontale montrant les différents complexes bactériens au sein du 
biofilm sous gingival (38) 

 

 

Figure 11 Interaction entres les complexes bactériens et la maladie parodontale (38) 
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Figure 12 Développement des bactéries en fonction du temps (38) 

 

 

Figure 13 Nombre de bactérie en fonction des complexes de Socransky et de l'état parodontal sain ou atteint.  
* : p<0,05 ; ** : p<0,01 ; *** : p<0,001 (38) 
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Figure 14 Nombre de bactérie en fonction des complexes de Socransky et de la profondeur de poche (38) 

 

 

Figure 15 Quantité bactérienne avant et 3 mois après la thérapeutique parodontale ainsi que les sites colonisés. 
* : p<0,05 ; ** : p<0,01 ; ***p<0,001 (50) 
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Paramètres généraux des patients diabétiques n=19 
 Moyenne Écart type 

Age 62,42 ± 8,20 

Poids (Kg) 90,00 ± 15,92 

Taille (m) 168,95 ± 10,26 

IMC 31,51 ± 4,42 

Niveau de 
stress 

3,33 ± 2,61 

Paramètre biologiques 
 Moyenne Écart type 

HbA1c (g/L) 8.0% ± 1,1% 

LDL (g/L) 0,98 ± 0,042 

HDL (g/L) 0,45 ± 0,16 

TG (g/L) 1,85 ± 0,52 

Paramètres bucco-dentaires 
 Moyenne Écart type 

Indice CAO 14,47 ± 7,86 

Nombre 
brossage de 

dents par jour 
1,61 ± 0,70 

Temps de 
brossage en 

minute 
0,65 ± 0,45 

Fréquence de 
consultation 

par an 
0,97 ± 0,54 

Tableau 4 Paramètres généraux des patients diabétiques n=19 
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 Comparaison des paramètres généraux entre hommes et femmes diabétiques 

Paramètres Homme n= 11 Femme n=8 Significativité 
 Moyenne Écart type Moyenne Écart type p = 

Age 64,45 ± 7,19 59,63 ± 9,15 0,12 

Poids (Kg) 94,18 ± 17,71 84,25 ± 11,74 0,08 

Taille (m) 1,76 ± 0,08 1,6 ± 0,03 0,000014 

IMC 30,36 ± 4,16 33,08 ± 4,54 0,1 

Paramètres biologiques 

Paramètres Homme n= 11 Femme n=8 Significativité 
 Moyenne Écart type Moyenne Écart type p = 

HbA1c (g/L) 7,9 % ± 1,0 8,1 % ± 1,0 0,41 

LDL (g/L) 0,88 ± 0,40 1,12 ± 0,33 0,10 

HDL (g/L) 0,42 ± 0,18 0,48 ± 0,15 0,18 

TG (g/L) 1,59 ± 0,47 2,13 ± 1,96 0,23 

Paramètres bucco-dentaire 

Paramètres Homme n= 11 Femme n=8 Significativité 
 Moyenne Écart type Moyenne Écart type p = 

Indice CAO 13,91 ± 7,52 15,25 ± 8,16 0,73 

Nombre 
brossage de 

dents par 
jour 

1,38 ± 0,79 1,75 ± 0,71 0,15 

Temps de 
brossage en 

minute 
0,73 ± 0,52 0,56 ± 0,32 0,2 

Fréquence 
de 

consultation 
par an 

0,95 ± 0,61 1 ± 0,46 0,43 

Niveau de 
stress 

3,36 ± 2,87 2,17 ± 2,32 0,18 

Tableau 5 Comparaison des paramètres généraux entre hommes et femmes diabétiques 
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Indices de santé parodontale des patients diabétiques de type 2 

Paramètres Moyenne Écart type 

Indice profondeur de poches % 5% ± 10% 

Indice de plaque % 39% ± 30% 

Indice de saignement % 7% ± 6% 

Tartre sous gingival % 63%   
Tableau 6 Indice de santé parodontale des patients diabétiques de type 2 

 

Indices de santé parodontale des patients diabétiques de type 2, comparaison entre 
les hommes et les femmes 

  Homme n=11 Femmes n=8   

Paramètres 
Moyenn

e 
Écart 
type 

Moyenn
e 

Écart type 
Significativit

é 

Indice profondeur de poches 
% 

8,03% ± 13,07% 1,82% ± 3,41% 0,08 

Indice de plaque % 41,62% ± 31,01% 35,66% ± 29,15% 0,34 

Indice de saignement % 5,70% ± 5,41% 7,67% ± 7,94% 0,28 

Tartre sous gingival % 64,00% ± 50,45% 63,16% ± 51,75% 0,48 

Tableau 7 Indices de santé parodontale des patients diabétiques de type 2, comparaison entre les hommes et les 
femmes 

 

Nombre de Bactéries comptées dans les échantillons salivaires de l'étude 

Paramètre  Hommes (n=11) Femmes (n=8) Significativité 

  Moyenne Écart type Moyenne Écart type  p =  

UFC/mL 

218,36 ± 104,47 366,50 ± 133,40 0,01084 Unité Formant 
Colonie 

Tableau 8 Nombre de Bactéries comptées dans les échantillons salivaires de l'étude 
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Pourcentage relative de la représentation des espèces bactérienne par rapport à la flore totale 

Espèce Patients diabétiques Patients sains 

 Moyenne Écart type Moyenne Écart type 

Eikenella Corrodens 4,72% ± 3,75% 0,0030% ± 0,010% 

Fusobactérium nucléatum 3,15% ± 3,11% 2.96% ± 3,38% 

Prevotella intermedia 13,47% ± 17,34% 14.47% ± 15.01% 
Tableau 9 Pourcentage relative de la représentation des espèces bactérienne par rapport à la flore totale 

 

Comparaison du pourcentage des espèces bactériennes par rapport à la flore 
totale entre les hommes et les femmes diabétiques 

  Homme n=11 Femmes n=8   

Souche bactérienne Moyenne 
Écart 
type 

Moyenne 
Écart 
type 

p =  

Ec 4,87% ± 3,68% 6,93% ± 3,82% 0,24 

Fn 3,45% ± 3,00% 2,80% ± 3,56% 0,38 

Pi 20,49% ± 21,29% 5,90% ± 6,80% 0,05 

Tableau 10 : Comparaison du pourcentage des espèces bactériennes par rapport à la flore totale entre les 
hommes et les femmes diabétiques 
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Tableau 11 Analyse globale diabète 
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Tableau 12 Réponse aux questions générales et buccale 
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Tableau 13 Réponses aux questions d'habitudes alimentaires 

 

 

Sujet N°

Produits 

laitiers
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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  

• Quel sport pratiquez- vous : ………………………………………. 

 

• 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 : 

…………………………………………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………………………………………

…… 

 

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

 

• Quel est la date de votre dernière visite chez le Chirurgien-dentiste ? 

…………………………. 

• Raison de cette visite : 
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• Bénéficiez-vous d’une mutuelle complémentaire :  Oui  ☐ Non  ☐ 

 

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 ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………………………………………

……… 

 

• 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 : 

Jamais  ☐ Tous les mois  ☐       Toutes les semaines   ☐ Une fois par jour   ☐ 



 

 66 

Au moins deux fois par jour   ☐ 

Si oui quel produit utilisez-vous ? 

 

• 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 ? 

Moins d’une fois tous les deux ans  ☐ 1 fois tous les 2ans  ☐ 1 fois 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     ☐ 

 

Sur une échelle de 1 à 10, à combien chiffreriez-vous votre anxiété ? 

 

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

Oui      ☐     Non     ☐ 
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Tableau : Combien de fois mangez-vous par jour :  
 

 Plusieurs 

fois par 

jour 

Une fois 

par jour 

Plusieurs fois 

par semaine 

Une à deux 

fois par 

mois 

Jamais 

Du pain, des biscottes 

ou des céréales 

« spéciales petit 

déjeuner » 

     

Du riz, des pâtes, de la 

semoule ou des 

pommes de terre 

     

Légumes ou des fruits 

secs (haricots, pois, …) 

     

Des légumes (autres 

que légumes secs 

     

Des fruits (jus de fruits 

100% pur jus y compris) 

     

Des produits laitiers 

(yaourt, lait, fromage) 

     

De la viande ou des 

œufs 

     

Du poisson ou tout 

autre produits issu de la 

pêche 

     

Des plats prêts à 

consommer (surgelés, 

frais ou en conserves) 

     

Des produits sucrés 

(viennoiseries, biscuits, 

pâtisseries, barres 

chocolatées) 
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Des biscuits apéritifs, 

des chips ou des 

biscuits de goûter  

     

Des compléments 

alimentaires 

     

Des boissons sucrés 

(sodas, jus de fruits, 

sirop…) 

     

Des boissons 

alcoolisées (vins, 

bières, alcools forts, 

coktails) 

     

 

Question 1 : Direz-vous que vous arrivez à suivre la recommandation de consommation de 

5 fruits et légumes par jour ? 

Oui      ☐     Non     ☐ 

 

Question 2 : Avez-vous déjà connu des épisodes de boulimie ? 

Oui actuellement      ☐     Par le passé      ☐     Non jamais    ☐ 
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l’organisme, y compris dans la cavité buccale, notamment par le biais des maladies parodontales. 

Il est depuis longtemps prouvé que le diabète de type 2 est un facteur de risque du développement 

de la maladie parodontale, qui elle-même est une pathologie multifactorielle d’origine bactérienne. 

Le diabète aurait-il un effet sur le microbiote buccal ? 

Après une présentation générale du diabète (en particulier du diabète de type 2), nous nous 

intéresserons au microbiote buccal et des interactions entre celui-ci et les maladies métaboliques. 

Enfin, nous présenterons notre étude et les résultats obtenus afin de voir s’il existe une dysbiose 

spécifique des patients diabétiques de type 2 du microbiote oral. 

 

TITRE EN ANGLAIS:  

Analysis of oral microbiota in type 2 diabetic patients 

RESUME EN ANGLAIS 

Type 2 diabetes is a systemic deseases with repercussion in the whole organism, including 

the oral cavity, particulary in parodontal deseases. Since long time ago, it has been proved that type 

2 diabetes is a risk factor of parodontal deseases which is a multifactorial desease with bacterial 

origin. May type 2 diabetes have an effect on oral microbiota ? 
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