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Introduction

La prévalence de I'obésité ne cesse de croitre (1), a tel point que la communauté
scientifique s’inquiete des proportions « épidémiques » de cette pathologie (2—4). L'obésité
est une maladie multifactorielle, chronique et évolutive. Elle exacerbe le risque de
développer d’autres pathologies métaboliques. L’environnement obésogene actuel est I'un
des principaux facteurs de risque (5). En effet, il est avéré que la prise de poids résulte
principalement d’un apport énergétique excessif, d’une consommation alimentaire riche

en aliments transformés et d’une diminution de I'activité physique.

La parodontite fait également partie des maladies chroniques les plus répandues dans le
monde. Il s’agit d’'une affection qui touche les tissus de soutien des dents (6,7). Les

intrications conduisant a ces pathologies sont multiples.

Actuellement le chirurgien-dentiste dispose d’une classification pour faciliter
I'identification des formes de parodontite (8). Celle-ci permet également de pronostiquer
le risque de progression de la pathologie. Toutefois, en ce qui concerne le dépistage des

patients a risque de parodontite, des avancées sont encore nécessaires.

En consultation, le praticien est continuellement confronté aux pathologies parodontales.
Parallelement, les patients en situation de surpoids ou d’obésité sont de plus en plus
nombreux dans nos cabinets. Plusieurs études ont suggéré un lien entre pathologies

parodontales et obésité (9—11).

L'objet de cette these est de s’intéresser a cette relation. Ainsi, une premiere partie
bibliographique abordera les bases biologiques et épidémiologiques de la relation entre
maladies parodontales et obésité. Une seconde partie s’intéressera au réle de I'obésité
dans la prédiction de la présence d’'une maladie parodontale a partir de données recueillies

en clinique.
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1 Maladies Parodontales

1.1 Définition de la santé parodontale

En 2017, la nouvelle classification des maladies parodontales et péri-implantaires précise

les déterminants de la santé parodontale (12).

Celle-ci est définie, pour les patients qui ne présentent pas de parodontite, par des
profondeurs de sondages inférieures ou égales a 3 mm ainsi qu’un indice de saignement

au sondage (Bleeding On Probing) inférieur a 10%.

Pour les patients qui ont développé une maladie parodontale et qui ont recu un traitement
approprié, on constate souvent un parodonte réduit. Ainsi la santé parodontale peut

inclure des profondeurs de sondages de 4mm (sans saignement).

1.2 Epidémiologie

En 2005, 'UFSBD a publié une étude fondée sur I'analyse de la santé parodontale de 2114
patients. Parmi les résultats notables de cette recherche, il a été établi que 70.2% des
adultes présentaient des gencives enflammées et que 17.4% souffraient de gingivorragies
spontanées. Finalement, 51.9% des adultes présentaient au moins une profondeur de

poche parodontale supérieure a trois millimetres (13).

Aux Etats Unis, 'enquéte nationale menée entre 2009 et 2014 a estimé la prévalence de la
parodontite a 42.2%. Plus précisément, 7.8% des personnes étaient atteintes de
parodontite sévere et 89% de la population américaine comptait au moins un site avec une

perte d’attache supérieure a 3 mm (14).

1.3 Classification

Schématiquement, on distingue la gingivite, inflammation gingivale sans perte d’attache
clinique ni perte osseuse, de la parodontite, une réaction inflammatoire chronique associée
a un biofilm dysbiotique, qui concerne a la fois le parodonte superficiel (gencive) et profond

(desmodonte, cément et os alvéolaire).
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D’une part, on décrit les gingivites induites par le biofilm dentaire et les maladies gingivales
non induites par le biofilm dentaire. Cliniquement, les symptémes d’une gingivite
rassemblent principalement des érythémes, des saignements, une sensibilité et un
cedéme, au niveau gingival. Des facteurs systémiques (e.g. médicaments, tabac,
pathologies métaboliques) ainsi que des éléments de prédisposition locaux (e.g. secheresse
buccale, facteurs de rétention de plaque dentaire) peuvent aggraver I'étendue et la
progression de la gingivite (12). En rétablissant une hygiéne buccodentaire adaptée, on

résout généralement une gingivite induite par la plaque.

Dans certains cas, chez des hotes « susceptibles », cette inflammation gingivale peut

s’étendre plus en profondeur et contribuer au développement d’une parodontite.

D’autre part, au niveau de la classification actuelle, il peut étre décrit trois types de
parodontites : la parodontite, la parodontite nécrosante et la maladie parodontale,

manifestation d’'une maladie systémique (6).

Globalement, on caractérise la parodontite via trois signes cliniques :
- le saignement gingival
- la présence de poches parodontales supérieures a 3 mm sur au moins deux dents.

- la diminution de I’attache clinique ainsi qu’une résorption de I'os alvéolaire radiologique

(7).

Cette classification évalue la parodontite en fonction du grade et du stade de la maladie.
Les stades de la maladie parodontale sont évalués en fonction de la sévérité et de I'étendue
de la pathologie mais aussi en tenant compte de la complexité de la gestion de la maladie.
On entend par sévérité, la répartition de la destruction osseuse liée a la parodontite. La
classification de la sévérité s’évalue par la perte d’attache clinique et la perte osseuse
radiologique. D’autre part, la complexité est attribuée en fonction de la complexité du
traitement en tenant compte de la gestion esthétique et fonctionnelle. De plus, les stades
tiennent compte a la fois des Iésions verticales, des atteintes de furcation, des mobilités

dentaires et des migrations des dents.

On parle de parodontopathies généralisées lorsque plus de 30% des sites sont atteints.
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Concernant les grades, il s’agit du taux probable de progression de la maladie parodontale
qui s’apprécie en fonction de trois critéres qui sont :

- le taux de progression de la maladie parodontale

- les facteurs de risques connus

- la probabilité que cette pathologie affecte la santé systémique de I'individu.

Si le patient présente un facteur de risque, cela peut modifier le grade (7). Lors de la
consultation et plus précisément lors de I'anamnése, il est important d’identifier les
facteurs de risque de chaque individu, car certains facteurs ont une tres forte corrélation
avec linitiation et/ou la progression de la parodontite. Cette connaissance permet

d’adapter la prise en charge parodontale du patient.

1.4 Indicateurs de la santé parodontale

Cliniguement, afin d’évaluer la santé parodontale de nos patients, le chirurgien-dentiste se

réfere a des indicateurs.

1.4.1 Indice d’hygiene orale
Il existe une multitude de classifications de I'hygiéne buccodentaire. Par exemple, le

praticien peut se servir de celle de Loe et Silness :

Niveau O | Absence de plaque

Niveau 1 | Présence de plaque au niveau de la gencive, détectable seulement par coloration ou
avec la sonde

Niveau 2 | La plaque est en quantité modérée, visible a I'ceil nu a proximité de la gencive
marginale

Niveau 3 | Quantité importante de plaque dans la zone de jonction dent-gencive, et en
interdentaire

Figure 1 : Indice de plaque de Lée et Silness (15)

Il s’agit alors de faire une synthése des résultats obtenus pour établir un indice d’hygiene

global (15).

1.4.2 Indice d’inflammation
Par ailleurs, Loe a établi une échelle afin d’estimer I'inflammation gingivale

(16). Il s’agit de quantifier le saignement provoqué par l'insertion de la sonde parodontale

entre la gencive et la surface dentaire. L'indice gingival est lui aussi divisé en 4 catégories :

Stade O Absence de saignement

Stade 1 Inflammation légére sans saignement au sondage
Stade 2 Inflammation modérée avec saignement au sondage
Stade 3 Inflammation importante et saignement spontané

Figure 2 : Indice gingival de Lée (16)
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1.4.3 Indice du niveau d’attache clinique
D’autre part, on peut également se servir de la sonde parodontale afin d’évaluer la

profondeur des poches ou la perte d’attache clinique.

Pour apprécier le degré d’atteinte des furcations, on utilise une sonde de Nabers :

F1 La furcation peut étre sondée horizontalement jusqu’a 3mm de profondeur
F2 La furcation peut étre sondée a plus de 3mm
F3 La furcation peut étre sondée de part en part

Figure 3 : Classification de I'atteinte des furcations

1.4.4 CPITN
En omni pratique, I'odontologiste peut aisément avoir recours au CPITN (The

Community Periodontal Index of Treatment Needs) qui lui permet d’apprécier la situation

parodontale globale d’un individu (17,18).

Grace a cet indice, on est en mesure d’évaluer dans un méme temps, le saignement
gingival, la présence de plaque dentaire et la profondeur des éventuelles poches
parodontales. Pour cela on divise la denture en 6 sextants, les dents suivantes sont
examinées : 17-16, 11, 26-27, 47-46, 31, 36-37, le sextant est examiné seulement si deux
dents ou plus sont présentes. On utilise une sonde spéciale avec un diameétre de pointe de

0.5 mm (arrondie) et des graduations par bandes de 3.5 a 5.5 mm.

En fonction des scores obtenus a l'issue du CPITN, des catégories sont établies et les

besoins de traitements déterminés (TN).

Echelle | Critéres TN

CPITN

0 Gencive saine TNO Pas de nécessité de traitement spécifique

1 Saignement au sondage | TN 1 Nécessité d’un enseignement a [I'hygiene
buccodentaire

2 Présence de tartre TN 2 Nécessité d’'un nettoyage professionnel ainsi
gu’une élimination des foyers de rétention de
plaque

3 Poche de 4 a 5 mm TN 2 Nécessité d’'un nettoyage professionnel ainsi
gu’une élimination des foyers de rétention de
plaque

4 Poche de 6 mm ou plus TN 3 Nécessite une prise en charge parodontale
compléte

Figure 4 : Indice communautaire des besoins en soins parodontaux (CPITN) (18)

Toutefois certaines recherches ont indiqué que le CPITN semblait sous évaluer la
prévalence des maladies parodontales. Le principal parametre pris en compte est la
profondeur de sondage mais la perte d’attache n’est pas évaluée. Par ailleurs, le CPITN ne

refléte pas le nombre de sites atteints (19,20).
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Chez les enfants, toutes les dents sont examinées. Cependant chez les individus de moins

de 15 ans, les poches parodontales ne sont pas enregistrées (21,22).

1.4.5 Examen radiographique
Afin de compléter 'examen clinique, le praticien peut pratiquer un status radiographique

ou un panoramique dentaire. La radiographie permet au clinicien d’appréhender certaines
informations telles que : les lésions angulaires, la morphologie radiculaire, la présence de
Iésions endo parodontales.... La planification du plan de traitement devient ainsi plus
efficiente. Il faut cependant étre prudent dans I'interprétation car il y a souvent une sous-
évaluation de la perte osseuse (23).

En ce sens, l'utilisation du CBCT permet I'acquisition d’informations plus précises sous

réserve d’une exposition au rayonnement plus importante (24).

L'ensemble de ces indices sont des outils pour le praticien afin d’évaluer
gualitativement et quantitativement la maladie parodontale de son patient. Leur
élaboration visait trois objectifs principaux : reproductibilité, simplicité et rapidité
d’exécution. A chaque situation clinique, ces indicateurs permettent une communication

simplifiée entre chirurgiens-dentistes.

1.5 Facteurs de risques

On entend par facteur de risque, un facteur environnemental, comportemental ou
biologique augmentant directement la probabilité de survenue de la maladie (établi au
moyen d’une étude longitudinale) (25). Les indicateurs de risque ont, quant-a eux, des liens
plausibles avec la pathologie. Par ailleurs, il existe des facteurs qui sont dit modifiables
(environnementaux ou comportementaux) et d’autres non modifiables (e.g. age,
génétiques).
1.5.1 Facteurs de risques modifiables
Des facteurs de risque influencent l'initiation ou la progression de la maladie

parodontale.

Le tabagisme est l'un des facteurs de risque le mieux établi. Les
fumeurs semblent présenter jusqu’a cing fois plus de risque de développer une pathologie

parodontale comparativement aux individus non-fumeurs (25-27).
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Les effets sous-jacents de cette pratique sont, entre autres : une diminution des
saignements gingivaux, des réactions immunologiques altérées, une diminution des tissus
de soutien parodontaux (26,28—-30). De plus, on constate chez les fumeurs une mauvaise
réponse aux thérapeutiques parodontales (28) ; ainsi la préconisation d’un sevrage

tabagique est de mise lors de nos consultations (31).

Il a été identifié qu’il existait une relation bidirectionnelle entre diabete et pathologies
parodontales (32,33). En effet, le diabéte semble fortement corrélé a la progression de la
maladie parodontale. Une parodontopathie peut avoir une incidence sur le controle de la

glycémie (34).

D’un point de vue épidémiologique, les diabétiques représentaient 8.5% de la population
mondiale en 2014 (35), d’ou lI'importance d’expliciter le lien avec les pathologies
parodontales. Par ailleurs, la prévalence des maladies parodontales est plus élevée chez les
patients diabétiques (36). Symétriquement, chez les patients qui présentent une
parodontite, la prévalence du diabéte est deux fois supérieure a celle des patients sans
maladie parodontale (37). Il semblerait que le traitement parodontal ait une incidence
positive sur le controle de la glycémie (38-42). Toutefois, les maintenances parodontales

doivent étre régulieres afin de conserver les bénéfices cliniques.

L'obésité est également un facteur de risque sur lequel on peut intervenir. Nous aurons

I'occasion de le développer plus avant.

1.5.2 Facteurs de risques non modifiables
La composante génétique appartient a la catégorie des facteurs de risque non

modifiables des maladies parodontales.

Le facteur génétique est complexe, de par la multiplicité des phénotypes et des mutations,
agissant, notamment, sur la réponse immunitaire de I'h6te. Le séquencage ADN offre des
pistes prometteuses pour la détermination des profils a risque de maladie parodontale.
Ainsi le clinicien disposerait d’'un nouvel outil pour effectuer son diagnostic mais également
réaliser de la prévention (43). Actuellement, les études ont fait émerger certains genes
« candidats » et leurs polymorphismes qui seraient associés aux maladies parodontales
(44). Ces modifications auraient notamment un impact sur la compétence du systeme

immunitaire inné et adaptatif (45).
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Toutefois, la sensibilité a la parodontite n’est, a priori, pas le résultat de la variabilité d’un
seul géne mais serait plutot polygénique avec des interactions géne-géne et géne-

environnement.

Mais le principal facteur de risque de la parodontite est I'age (46). A titre d’exemple,
I'enquéte de la NHANES Il confirme ce paradigme en révélant que la prévalence de

parodontite et la gravité de la perte d’attache augmentent avec le temps (47).

En effet, avec I'dge, les capacités d’adaptation diminuent, rendant les sujets plus
susceptibles de présenter une parodontite. Ainsi, au cours de I'existence, les contraintes
s’accumulent et I'organisme a de plus grandes difficultés a s’ajuster. Les personnes matures
peuvent aussi présenter une sénescence immunitaire (48), un développement plus rapide

de I'inflammation (inflammaging) et un potentiel de cicatrisation compromis (49).

D’autres indicateurs de risque peuvent étre cités tels que le genre masculin, la
présence d'un trouble systémique comme l'ostéoporose (25), de faibles apports en

calcium, ou le stress ; cette liste n’est, bien s(r, pas exhaustive.

En résumé, la susceptibilité aux pathologies parodontales est le produit
d’interactions multifactorielles entre éléments environnementaux principalement,
aggravés probablement par une génétique prédisposante. Lors de la prise en charge
clinique, questionner le patient sur ces points en particulier permet d’initier I’évaluation

du risque parodontal individuel (50).

1.5.3 Moyens d’évaluation du risque parodontal
Afin de mieux saisir les tenants et les aboutissants de la maladie parodontale, trés tot, les

chercheurs ont établi des référentiels pour estimer le risque parodontal. Il s’agit de faire
une synthése des facteurs de risques individuels et de tenter de prédire le risque de

progression de la parodontite.

L’'un des modeles le plus utilisé est celui proposé par Tonetti nommé « modele d’évaluation
du risque parodontal (PRA) ». Il s’appuie sur six parameétres (tabagisme, facteurs
systémiques, perte osseuse en fonction de I’age du patient, nombre de dents manquantes,
nombre de poches > 5 mm et pourcentage de sites avec BOP) et réalise un diagramme

révélant le risque individuel de progression de la pathologie parodontale (50).
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Il existe, par ailleurs, le systeme d’évaluation du risque dentaire (DRS) qui détermine le
risque d’apparition d’'une parodontite chronique ; dans un second temps, on estime le
risque que la pathologie progresse (51). Le chirurgien-dentiste saisit dans un algorithme
des facteurs de risques systémiques et locaux. Cet outil permet d’apprécier, dent par dent,
le pronostic de progression de la maladie parodontale, facilitant ainsi la planification des

thérapeutiques.

Compte tenu de la nature multifactorielle de la parodontite, ces outils sont des aides
précieuses pour le praticien afin de mieux cerner les patients a risque et les thérapeutiques

appropriées a mettre en ceuvre.

1.6 Mécanismes

Les mécanismes qui menent aux pathologies parodontales sont depuis de nombreuses
décennies source de questionnements. Des hypothéses se sont succédées pour
comprendre ces phénomenes et, aujourd’hui encore, de nombreuses zones d’ombres

subsistent.

Il a été établi pendant de nombreuses années que la parodontite survenait en réponse a la
présence de certains complexes de bactéries. Le traitement visait ainsi I’élimination de ces
bactéries. Actuellement, cette hypothése est remise en question et de nouvelles

suggestions concernant I'étiologie des pathologies parodontales émergent.

Au niveau de la cavité buccale, quelques instants apres le brossage, la surface dentaire est
a nouveau envahie par le biofilm poly microbien, qui contient aussi bien des espéces
commensales que pathogénes, méme sans entrainer de signes cliniques. Il existe au sein
du biofilm beaucoup d’échanges et d’adaptations consécutives aux changements

environnementaux. Un réel dynamisme est présent au sein de cette structure.

En parallele, physiologiquement, I'organisme dispose de plusieurs mécanismes de défense
pour lutter contre les agressions bactériennes permanentes: une barriere épithéliale et le
renouvellement du fluide créviculaire porteur d’anticorps spécifiques. Cependant, parfois
ces mécanismes ne sont pas suffisants, il y a alors une rupture de I’équilibre héte-bactéries.
Les réponses immunitaires et inflammatoires de ’hdte peuvent étre dépassées et cela peut
conduire aux modifications tissulaires observées dans les gingivites. L'environnement

devient favorable a la sélection de pathogenes parodontaux (52).
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Lorsque les réponses de I’hote sont modifiées par des facteurs environnementaux et
génétiques et surtout lorsque les tissus n’arrivent plus a s’adapter aux stress itératifs, en
particulier avec I'age (charge allostatique), une inflammation délétére va envahir de

maniére irréversible le parodonte profond : une parodontite se développe.

C'est la rupture de I'équilibre hoéte-bactéries se traduisant par une dysrégulation
immunitaire qui permet le développement de cette inflammation délétere. Parmi les
médiateurs inflammatoires impliqués dans la physiopathologie de la maladie parodontale,
on trouve par exemple linterleukine 1, 6, le TNF alpha et des métalloprotéinases

matricielles (53).

Ces hypotheses étiopathogéniques de la parodontite renforcent les pratiques cliniques
destinées a identifier les hotes dit « susceptibles », c’est-a-dire, identifier leurs potentiels
facteurs de risque. De plus, il ne s’agit plus uniguement d’éliminer la plaque, mais de tenter
de contréler la réponse de I’h6te, en particulier, une réaction inflammatoire devenue
subversive. Dans ce but, la recherche a identifié des éléments permettant de médier la
résolution de I'inflammation ; toutefois leur utilisation n’est pas encore standardisée dans
la thérapeutique parodontale. Il serait intéressant de combiner le débridement mécanique

avec 'apport d’adjuvants anti-inflammatoires.

1.7 Traitement

En cas de diagnostic de parodontite, la prise en charge vise trois buts principaux. Avant
toute thérapeutique clinique, il est nécessaire que le patient maitrise parfaitement les
techniques d’hygiéne buccodentaire. Puis, le praticien met en place une gestion de
I'inflammation gingivale afin que le saignement au sondage soit nul ou inférieur a 10%.

Ensuite, il entreprend de stopper la perte d’attache.

Le praticien peut intervenir en réalisant des thérapeutiques parodontales non chirurgicales
voires chirurgicales. De plus, le chirurgien-dentiste peut implémenter sa pratique en
prodiguant des conseils sur le sevrage tabagique, par exemple, ou bien sur les habitudes
alimentaires. En effet, de par la connaissance des facteurs de risques des parodontites, le
clinicien peut identifier si le patient fait partie du groupe « a risque » et ainsi effectuer la

prévention qui s'impose ou bien affiner ses thérapeutiques.
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La thérapeutique parodontale doit étre assortie d’un suivi sur du long terme et ne peut en

aucun cas étre uniguement ponctuelle au risque de voir apparaitre des récidives.

Maladies parodontales : Les pathologies parodontales sont des maladies affectant les
tissus de soutien des dents.

Quotidiennement, le biofilm poly-microbien se heurte aux systéemes de défense de
I'organisme. Il est établi que, dans certaines situations, les mécanismes de défense ont
une réponse inadaptée. Il y a alors la mise en place d’un cercle vicieux impliquant une
inflammation chronique et une sélection des pathogénes parodontaux.

Le clinicien, afin de déterminer « la susceptibilité de I’'h6te », recherche les facteurs de
risque modifiables et non modifiables. Certains, parmi les plus prégnants, sont
indispensables a la gradation de la pathologie parodontale.

L’accroissement en age en est un exemple. En effet, avec I'accumulation des contraintes
au cours de la vie, la capacité d’adaptation du systéeme immunitaire au défi bactérien a
tendance a s"amoindrir.

Le tabagisme, le diabéte et I'accumulation de plaque font également partie des facteurs
de risque additionnels.

Il apparait aujourd’hui que la compréhension de la physiopathologie des différentes
variantes des pathologies parodontales est la clé d’une thérapeutique efficiente.
L'acquisition de ces connaissances permet également d’envisager le développement
d’outils prédictifs facilitant la prévention des pathologies parodontales et I'évaluation de

la prédictibilité thérapeutique.
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2 Obésité

2.1 Deéfinition

L’obésité est une maladie chronique évolutive résultant de multiples facteurs (génétiques,
culturels et socio-économiques). Le déséquilibre entre les apports et les dépenses
énergétiques conduit a un exces de masse grasse (54). Ce surcroit de prise alimentaire doit
étre prolongé dans le temps pour favoriser le développement du surpoids ou de I'obésité

(54,55).

Pour établir un diagnostic clinique de I'obésité, on peut se référer a l'indice de masse
corporelle (IMC : on divise le poids par la taille en meétres au carré) plus facile a déterminer
en consultation que la masse grasse. Il s’agit d’'une approximation car certaines variables
ne sont pas prises en considération (genre, age, ethnie). L'indice d’'IMC ne permet pas, par
exemple, de distinguer les muscles, la graisse ou le poids du squelette. Les compositions

corporelles peuvent ainsi drastiquement changer pour un méme IMC.

La classification suivante en fonction de I'lMC a été établie :

IMC (kg/m?)
Surpoids 25.0-29.9
Obésité Modérée (grade 1) | 30.0-34.9
Séveére (grade 2) 35.0-39.9
Morbide (grade 3) Supérieur ou égal a 40

Figure 5 : Classification en fonction de I'indice de masse corporelle (55)

D’autres outils diagnostics existent pour estimer la distribution du tissu adipeux,
notamment pour évaluer I'adiposité centrale. Il s’agit, par exemple, de mesurer le tour de
taille (55), le tour de hanche ou du rapport tour de taille / tour de hanche (56). Ces mesures
permettent d’évaluer les possibles risques métaboliques et cardiovasculaires. Cependant,

elles sont relativement peu réalisées en pratique quotidienne.

2.2 Epidémiologie

Il s’agit d’une épidémie (2—4) qui s’explique, en partie, par I’'environnement obésogene
actuel. En termes d’épidémiologie, a I’échelle de notre pays, on observe une évolution de

la prévalence de 8.5% en 1997 a 17% en 2020 (1).
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Figure 6 : Evolution de la prévalence de I'obésité en France (1)

La prévalence du surpoids représente, a elle seule, 30,3% de la population frangaise.
Actuellement aux Etats-Unis, on estime que la proportion des adultes en surpoids ou
obeéses est plus importante que celle des individus de poids « sain » (54,56). D’apreés les
dernieres études, la situation devient également préoccupante en France avec 47,3% de la

population adulte en situation de surpoids ou d’obésité (1).

Les projections pour 2030, prévoient qu’une personne sur cing sera alors obése. Toutefois,
en étant obese, l'individu présente un risque plus élevé de mortalité mais également de

développer une maladie chronique (57).

Ces perspectives soulignent I'importance de la prévention primaire telle que I'’éducation

alimentaire.

2.3 Physiopathologie

Afin de mieux saisir les causes du déséquilibre des apports énergétiques chez le
patient obése, il faut comprendre les phénomenes de rétrocontrdle qui agissent sur la

faim/ satiété au niveau du systéme nerveux central.

Lorsque notre organisme a « faim », notre estomac le signale par des stimuli électriques via
le nerf vague ; il y a par ailleurs des signaux métaboliques comme I’"hypoglycémie mais,

également, des signaux hormonaux (58).

La ghréline, hormone synthétisée par I'estomac va agir au niveau de I’hypothalamus afin

de favoriser la prise alimentaire, elle refreine la dépense énergétique.
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La voie antagoniste de rétrocontrole agit via des hormones satiétogénes et notamment :

- la leptine synthétisée par le tissu adipeux,
- I'insuline par le pancréas,

- le GLP-1,

- le PYY,

- la cholécystokinine synthétisée par le tube digestif.

Figure 7 : Régulation hormonale de la prise alimentaire et de la satiété
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Il semblerait que la leptine tende a supprimer la sensation de faim et qu’elle favorise la
dépense énergétique. Le taux de leptine est fortement corrélé au niveau d’adiposité.
Toutefois en situation d’obésité, malgré des taux élevés de leptine, il existe une résistance
a la leptine via une saturation de ses récepteurs (59—61). Lors de la perte de poids, la

sensibilité a cette adipokine augmente ; ainsi la résistance est réversible.

D’autre part, le systeme cérébral de la récompense a une grande influence sur la prise

alimentaire (58).

2.4 Etiologies

Il existe de multiples facteurs pouvant expliquer I'apparition de I'obésité. Parmi eux, on
peut évoquer la génétique, la sédentarisation, I'accessibilité alimentaire, les habitudes de
consommation, les antécédents familiaux d’obésité, la privation de sommeil, la prise de

médicaments et enfin la composition de la flore intestinale (54).

Il apparait ainsi que certains geénes et plus précisément leurs polymorphismes contribuent
au développement de 'obésité (4). Ceux-ci agiraient notamment sur la régulation centrale
de la prise alimentaire. Par exemple, la variation de I'expression du gene FTO dans
I’hypothalamus peut entrainer une production excédentaire de ghreline « ’'hormone de la
faim ». Cette susceptibilité génétique agirait en synergie avec les facteurs

environnementaux (62).

Les habitudes alimentaires sont régies par I'entourage et I'’environnement cotoyé des les
premieres années de vie. Les apports caloriques ingérés peuvent augmenter
drastiquement lors de la consommation d’aliments transformés (riches en sucres simples,

en graisses, en sel et pauvres en fibres).

Plusieurs études démontrent ainsi que la consommation récurrente en aliments a forte

densité énergétique (kcal/g) favorise la probabilité de développer une obésité (63—65).

Il est, par ailleurs, établi que la facon de consommer a changé au cours de ces derniéres
décennies. En effet, il existe une plus grande disponibilité alimentaire et, notamment, les
aliments a forte densité calorique (transformés riches en glucides et graisses ; I'ajout de
sucre par l'industrie alimentaire augmente le pouvoir gustatif des aliments et favorise donc

les ventes). Ceux-ci se révelent souvent étre plus abordables économiquement (5).
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Pour favoriser le maintien d’un poids dit « normal », on encourage notamment les régimes

riches en fruits et légumes (65).

Au-dela des considérations qualitatives de la consommation alimentaire, I'obésité est
fortement associée a la dépendance alimentaire. Celle-ci peut s’exprimer par des
phénoménes de « craving alimentaire », d’hyperphagie boulimique ou de « night eating
disorder ». En effet, lors de la prise alimentaire le systeme de la récompense est activé, ce
qui engendre une sensation de plaisir et, par conséquent, un renforcement du

comportement. Il faudra alors passer par une thérapie comportementale.

Il est a noter que certaines pathologies et leurs traitements peuvent encourager le
développement de I'obésité (54,60). En s’intéressant a I'étiologie de I'obésité, le médecin
permet, parfois, de mettre en évidence des maladies rares telles que le syndrome de
Cushing ou des tumeurs du systeme nerveux central. Plus couramment, celui-ci peut

améliorer la prise en charge pharmacologique de ses patients.

2.5 Complications

L’OMS a identifié le surpoids et I'obésité comme la 5™ cause de mortalité, cela s’explique
par la multiplicité des complications inhérentes a I'excés de masse grasse (54). En effet,
I’excés de masse grasse entraine un dysfonctionnement métabolique systémique qui
favorise I'apparition d’autres pathologies (diabéte de type 2, hypertension artérielle,

lymphoedeme,..)(58,66). Parmi elles, on peut citer le syndrome métabolique.

Celui-ci se définit comme un groupe d’anomalies métaboliques : obésité abdominale,
résistance a l'insuline, hypertension, dyslipidémie. De nombreuses classifications se sont
succédées pour définir le syndrome métabolique, mais actuellement, c’est la classification
établie par le National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Il
(NCEP/ATPIII) qui est retenue (67,68). En terme de prévalence, on estime que 34% de la
population américaine est atteinte de syndrome métabolique (69,70). Les patients
souffrant du syndrome métabolique ont un risque accru de développer un diabéte ou une

maladie cardiovasculaire (71).

Il semblerait que lorsque le nombre de composants du syndrome métabolique augmente
alors le risque de développer un diabéte ou une maladie cardiovasculaire augmente

également.
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Par exemple, le risque de développer un diabéte de type 2 chez un individu présentant 3
éléments du syndrome métabolique est multiplié par 10 alors que lorsque 4 critéres sont

remplis ou plus le risque est multiplié par 35 (72).

Des recherches doivent étre menées pour expliciter le développement de ce
syndrome ; toutefois, on peut d’ores et déja affirmer I'importance du mode de vie et de la

consommation alimentaire.

L'une des hypothéses place I'obésité en protagoniste principal. L'inflammation de bas
grade (leptine, resistine, facteur de nécrose tumorale a (TNFa), l'interleukine (IL-6))
engendrée par le tissu adipeux favorise le développement des autres symptomes du
syndrome métabolique (71,73). En parallele, un apport calorique excédentaire induit une

production exagérée d’especes réactives a I'oxygene (74,75).

A titre d’exemple, la résistance a l'insuline est encouragée, d’un c6té, par I'accumulation
d’acides gras libres non estérifiés dans le foie et les muscles, en cas d’obésité abdominale
(76). D’un autre c6té, les substances inflammatoires inhibent le récepteur a I'insuline (77).
La signalisation dysfonctionnelle qui en résulte conduit également a une résistance a

I'insuline.

Lorsque qu’un diagnostic de syndrome métabolique est posé, le patient est
encouragé a modifier son mode de vie en changeant son type d’alimentation (78) et en
augmentant son activité physique en vue d’une perte de poids. En effet, la surcharge
métabolique engendrée par un apport calorique excessif pourrait étre amoindrie par un

changement de mode de vie et d’habitudes nutritionnelles.

2.6 Prise en charge

L’obésité et le surpoids sont associés a une diminution de I'espérance de vie (66). En
raison de leur prévalence, la nécessité en soin augmente ; cela a un impact grandissant sur
les colts de santé. Ainsi, cette réalité souligne I'importance de la prévention et du

traitement du surpoids et de I'obésité.

Concernant la prise en charge des patients obeses, il y a évidemment une volonté de
diminution pondérale mais aussi une volonté d’améliorer la qualité de vie des patients. |

s’agit d’'une prise en charge a long terme.
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Il faut également agir sur I'aspect psychologique de cette pathologie en modifiant, par
exemple, les habitudes alimentaires mais également le comportement. Si les critéres sont
remplis, le patient peut également bénéficier d’'une intervention chirurgicale. Les chirurgies
bariatriques permettent, en effet, une réduction durable du poids ainsi qu'une

amélioration des complications de I'obésité (60,79,80).

Pour aller plus loin dans la thérapeutique, 'une des pistes prometteuses s’intéresse a la

compréhension des interactions gene-alimentation (81).

L’environnement peut influencer I'expression des genes. L'acquisition de connaissances
dans ce domaine est particulierement importante pour la prise en charge d’individus ayant
une susceptibilité génétique a I’obésité. Dans le but d’amoindrir I'impact de la composante
génétique, la science nutrigénomique s’attache a définir une nutrition de précision adaptée

individuellement (82).

L’obésité et le surpoids sont la 5¢™¢ cause de mortalité dans le monde d’aprés ’'OMS (83).
Cette pathologie est multifactorielle et entraine des conséquences que les chercheurs

continuent encore aujourd’hui a découvrir.

Toutefois, malgré des connaissances qui ne font que croitre, la prévalence de I'obésité

ne cesse, elle aussi, d’augmenter.

Il est alors urgent de remettre en question les thérapeutiques actuelles afin de

développer une prise en charge plus appropriée.
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3 Parodontite et Obésité
3.1 Epidémiologie

L’obésité et les maladies parodontales sont des pathologies chroniques. Il apparait
qu’un individu obese aurait plus de risque de présenter une pathologie parodontale (9,10).
D’apres la méta analyse de Chaffee et Weston (9), la perte d’attache moyenne est, par
exemple, plus importante. Parallelement, I'IMC est plus important chez les patients

souffrant de maladie parodontale (9).

Cependant, par la seule analyse d’études transversales, il n’y a pas d’indice sur la
temporalité de la relation entre obésité et maladie parodontale. Ceci explique I'importance
d’études longitudinales, comme celle de Jimenez (11). Au démarrage de I’étude, les sujets
étaient exempts de la maladie parodontale. Aprés exclusion des facteurs de confusion (tel
que la consommation de fruits et de légumes, celle de tabac et d’alcool, I'age, I'activité
physique et le statut diabétique), il apparait que les patients en obésité ont un risque

significativement plus élevé de développer une maladie parodontale.

Toutefois, des facteurs tels que I'dge et le genre semblent nuancer la force

d’association entre maladie parodontale et obésité (84,85).

Les mécanismes liant ces deux pathologies sont sources de beaucoup de recherche

mais ne restent jusqu’a aujourd’hui que partiellement explicités.

3.2 Inflammation

L'inflammation est I'une des théories évoquées pour expliquer le lien entre les

maladies parodontales et I'obésité.

Une production de cytokines (notamment IL 1, 6 et TNF alpha) accompagne une
inflammation tissulaire parodontale. De plus, un individu en situation d’obésité présente
une inflammation de bas grade. Le tissu adipeux s’est effectivement révélé étre un systeme
endocrinien élaborant diverses adipokines agissant sur le métabolisme au niveau local mais

également via la circulation systémique.

Certaines cytokines impliquées dans la physiopathologie de ['obésité sont

également acteurs dans les maladies parodontales.
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3.2.1 Laleptine
Il s’agit d’'une hormone qui favorise la dépense énergétique et diminue la prise

alimentaire. Au niveau parodontal, cette hormone exerce une action négative sur le

renouvellement des cellules du desmodonte et sur la cicatrisation (86).

En situation de parodontite chronique, on retrouve une corrélation entre le taux de leptine
sérique et la situation de dysbiose/inflammation (87). De plus, lorsqu’on compare une
population d’individus obéses ayant ou pas une parodontite, le taux sérique d’IL6 et de
leptine est plus haut pour les individus ayant une parodontite. Il semblerait ainsi que la
présence de maladie parodontale favorise le statut pro-inflammatoire des sujets obéses
(88). Toutefois, lorsqu’une prise en charge parodontale est menée, on observe une

diminution significative du taux de leptine (89).

3.2.2 L'adiponectine
L’adiponectine possede notamment des effets anti-inflammatoires et antioxydants

(90). Cette adipokine semble avoir un role protecteur face au stress oxydatif et aux
cytokines (90,91). L'adiponectine favorise également la production de cytokine anti-

inflammatoire telle que I'lL-10.

Preuve supplémentaire de la relation entre la maladie parodontale et [|'obésité,
I’adiponectine joue un réle important dans I'inhibition de I'action ostéoclastique induite
par les lipopolysacharides des bactéries parodontogenes (92). Or, les patients obéses ont
une concentration en adiponectine inférieure (93) et sont donc, une nouvelle fois, plus
susceptibles de développer une parodontite (94). Cependant, il apparait également
gu’apres une perte de poids avec alimentation adaptée et une activité physique encadrée,

la concentration en adiponectine augmente (95).

3.2.3 Laresistine, TNF a, IL6
Chez les patients en situation d’obésité et de parodontite, le TNF alpha et IL 6 (88) sont

produits en exceés. Ainsi, ces cytokines, favoriseraient un état pro-inflammatoire

systémique et influenceraient les réponses immunitaires (91,96,97).

La perte de poids est I'une des options thérapeutiques suggérées pour résoudre ce statut

inflammatoire oral (98,99).
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3.3 Le stress oxydatif

Il s’agit d’un des principaux facteurs communs liant maladie parodontale et obésité.

Dans I'organisme, la synthése d’énergie passe par un mécanisme produisant, entre autres,
des radicaux libres et/ou des espéces réactives de |'oxygene (100,101). Si leur
concentration augmente cela peut avoir un impact négatif sur les systemes biologiques
avec notamment des dommages moléculaires ou cellulaires. Les systemes antioxydants ont
pour but d’enrayer ce phénomene. Toutefois lorsque les systéemes de défense sont
dépassés, on retrouve des modifications structurelles et fonctionnelles tissulaires. La

parodontite en est une illustration avec une perte osseuse alvéolaire exacerbée (102).

Le stress oxydatif et I'inflammation inhérents aux parodontopathies, au-dela de leur action
locale sur I'os alvéolaire, agissent également au niveau systémique ou leur concentration

est augmentée (103).

Toutefois, en cas de traitement parodontal non chirurgical, il y a une réduction significative

des espéces réactives a I'oxygene plasmatique.

En cas d’obésité, I'apport régulier de nutriment nécessite un recours plus régulier aux
mécanismes métaboliques, ce qui favorise le stress oxydatif. Par ailleurs, |'état
inflammatoire de bas grade retrouvé en situation d’obésité contribuerait a la synthése

d’especes réactives de I'oxygéne (101).

Apres une thérapie parodontale non chirurgicale, les individus non obeses ont une
réduction significative du taux de ROS comparativement aux individus obeéses. Ainsi, en cas
de parodontopathie et d’obésité associées, le traitement parodontal seul ne peut étre
efficient, il faut y associer une perte de poids afin d’améliorer les issues thérapeutiques

(104).

Dans cette optique, une seconde étude a étudié I'impact d’une thérapeutique alimentaire
chez des individus obéses présentant une parodontite. La thérapie nutritionnelle consistait
en un régime tres hypocalorique sur une durée de six semaines. A l'issue de I'étude, chez
les individus ayant suivi une thérapeutique parodontale, il a été constaté une diminution
du stress oxydatif ainsi qu’'une amélioration des indices parodontaux. Pour ceux ayant
également suivi le traitement diététique, I'activité des antioxydants s’est avérée meilleure

et notamment celle de la superoxyde dismutase (105).
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Il existe, par ailleurs, des régimes alimentaires riches en antioxydants qui semblent
avoir un effet bénéfique sur le déséquilibre oxydatif (106) ; de plus, s’ils sont couplés a un

régime hypocalorique, les bénéfices en seront amplifiés.

3.4 Dysfonctionnement métabolique

Un autre lien bidirectionnel entre obésité et maladie parodontale, tiendrait a
I'incidence des pathologies associées a I'obésité. En effet, ces désordres métaboliques
auraient aussi des répercussions en induisant du stress oxydatif ou une inflammation

systémique.

Le syndrome métabolique, dont I'obésité fait partie intégrante, est un exemple de
pathologie pouvant influer sur la santé parodontale (107,108).
Dans une méta-analyse, Daudt affirme qu’il existe une association entre syndrome

métabolique et parodontite, toutefois I'ampleur de celle-ci doit étre précisée (108).

Il a été suggéré que cette relation était bidirectionnelle. D’une part, les stades de gravité et
la progression de la pathologie parodontale se révélent plus importants en cas de
syndrome métabolique (109,110). D’autre part, la parodontite contribue a conserver un
état d’inflammation ayant une incidence systémique. Dans une étude longitudinale (111),
la présence de poches parodontales était associée a la conversion d’une ou plusieurs

composantes du syndrome métabolique sur une période de 4 ans.

Pour expliciter les mécanismes liant ces deux pathologies, deux hypothéses ont été

avanceées.

Le stress oxydatif (103) et I'inflammation sont l'une des voies évoquées, avec
notamment le TNF alpha et l'interleukine 6 (112). Les cytokines pro inflammatoires et les
adipokines intensifient la réponse a I'infection parodontale. A titre d’exemple le TNF alpha

stimule la production d’ostéoclastes a I'origine de la destruction osseuse (113).

La résistance a linsuline est la seconde piste explorée. En effet, en cas
d’hyperglycémie « chronique », la réponse de I’'h6te a l'inflammation est altérée par
I’accumulation de « produits finis de la glycation avancée » (AGE) dans les tissus. Les AGE,
par leur liaison a leurs récepteurs, entrainent la stimulation de production de cytokines pro

inflammatoires et favorisent le stress oxydatif (114-117).
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Cette altération de la réponse entraine, entre autres, une destruction parodontale
exacerbée. Par ailleurs, les cytokines produites au niveau du parodonte pourraient agir au
niveau systémique pour favoriser la résistance a l'insuline (115,118). Il semblerait que le

TNF alpha induise une résistance a I'insuline dans le diabéete et I'obésité (119-121).

La résistance a l'insuline est, en général, associée a une altération du métabolisme
du glucose. Plusieurs méthodes ont été établies afin de déterminer le taux de glucose dans

le sang, notamment I’"hémoglobine glyquée qui refléte la situation de 30 a 90 jours.

Dans I'étude de Hayashida et al, il a été établi qu’il y avait une relation significative entre
I’état parodontal et le taux d’hémoglobine glyquée chez les non diabétiques. En effet, les
valeurs d’ HbA1. différaient significativement en fonction du statut parodontal (parodonte

sain/gingivite ; parodontite légére/modérée ; parodontite sévere) (122—-125).

Plus précisément, lorsque les taux d’HbAi. augmentent, il y a une aggravation de la
sévérité de la parodontite. On note alors un accroissement significatif de la perte du niveau
d’attache, une profondeur de sondage et un saignement au sondage en augmentation

(126).

Dans I’étude longitudinale de Demmer, il a été rapporté une progression significative de
I’'hémoglobine glyquée sur 5 ans chez les individus qui présentent une parodontopathie

(127).

Cet accroissement d’ HbA1. doit étre surveillé. Le pré diabéte a été défini par I’American
Diabetes Association pour des valeurs d’ HbAi. comprises entre 5.7% et 6.4%. Le risque
serait donc plus important de développer un diabéte ou une maladie cardiovasculaire

(117,128).

Ainsi, le but de I'’équipe médicale est de réaliser un diagnostic le plus précoce possible de
pré diabete ou de diabete afin d’éviter les possibles complications et d’engager les
thérapeutiques appropriées. Il semblerait que la parodontite soit 'une des complications
premiéres du diabéte et servirait d’indicateur / signal d’alarme pour éventuellement

pratiquer un dépistage (123).

En tant que chirurgien-dentiste, nous avons un réle a jouer dans la prévention puis le
traitement des pathologies parodontales. Cet acte permet plus largement une amélioration
du statut métabolique (129,130). Le traitement parodontal est, par exemple, associé a une

réduction de I'HbA1c d’environ 0,3 %. (40).
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Il est, de plus, primordial d’encourager la prise en charge multidisciplinaire du patient afin
de traiter l'individu dans son ensemble (131,132). Le chirurgien-dentiste fait partie
intégrante de cette prise en charge globale et doit transmettre ses suspicions, pratiquer les

tests appropriés (HbAic au fauteuil éventuellement) et informer ses patients.

Sachant que les modes de vies sédentaires et la méconnaissance diététique ont un lourd
impact sur les pathologies métaboliques, le chirurgien-dentiste peut conseiller ses patients

en termes de nutrition.

Figure 8: Mécanismes biologiques liant syndrome métabolique et maladie parodontale
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3.5 Capacités masticatoires

L'une des possibilités du lien entre les maladies parodontales et I'obésité est la
diminution des capacités masticatoires. En effet, la mobilité et la perte des dents influence
le type d’alimentation privilégiée. Si la parodontite n’est pas traitée, le déséquilibre
perdure, ce qui entraine une difficulté masticatoire pour les aliments contenant des fibres ;

le patient aura alors tendance a privilégier des aliments gras et sucrés.

3.6 La nutrition

Il existe depuis quelques décennies un intérét grandissant a propos de I'impact de
I"aspect nutritionnel, sur les maladies parodontales. Les auteurs se sont ainsi intéressés a

I'impact de certains micronutriments tels que la vitamine C, A, D... (133-135).

Le volet alimentaire a d’autant plus d’'importance lorsque I'on s’intéresse a |'obésité.
s'avere, qu’en général, ces individus consomment en plus grandes quantités des aliments
ayant des valeurs nutritionnelles faibles. La conséquence, au-dela, d’encourager cette

maladie chronique, serait un impact négatif au niveau de la santé parodontale.

Les maladies parodontales, pathologies inflammatoires chroniques, pourraient ainsi

étre impactées par le type d’alimentation choisie.

3.6.1 Les familles alimentaires et leurs implications sur la santé
parodontale

3.6.1.1 Les macronutriments
Parmi les macronutriments, on va tout d’abord s’intéresser aux lipides ; il s’agit

d’'une source d’énergie primordiale. Actuellement, notre consommation alimentaire
favorise les graisses de type saturées, trans et les polyinsaturées de la famille oméga n-6. Il
s'avere que celles-ci semblent encourager l'inflammation et, en particulier, le stress
oxydatif. On retrouve ces lipides dans les produits du quotidien tels que la viande, les

produits laitiers ou les ceufs.
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Dans I'étude de lwasaki, il a été établi gqu’une consommation plus importante en acides
gras saturés augmente le risque d’étre en situation de parodontite chez les non-fumeurs

(136).

Ainsi, il semblerait que I'alimentation ait un role a jouer dans la thérapeutique parodontale.
Il faudrait plut6t favoriser les acides gras mono insaturés et les polyinsaturés, en particulier,

n-3 contenus dans les noix et les poissons (137).

Les protéines ne semblent pas jouer de role prépondérant dans la santé parodontale.
Finalement les glucides transformés, et a indice glycémique élevé, entraineraient une

augmentation de I'inflammation (137).

3.6.1.2 Lesvitamines
D’autres études se sont intéressées plus largement aux consommations alimentaires et aux

effets que celles-ci engendrent en considérant les vitamines.

La vitamine D est I'un des acteurs de I'absorption du calcium, de la croissance et de
I’lhoméostasie osseuse. D’autre part, elle régulerait a la baisse les cytokines pro
inflammatoires. La vitamine D aurait, ainsi, un impact sur les pathologies parodontales. En
effet, chez les individus de plus de 50 ans, la perte d’attache clinique est inversement
associée avec la concentration sérique de 25-hydroxyvitamine D3 (révélateur du statut de

la vitamine D) (133).

Il apparait que la supplémentation en calcium et vitamine D favorise la prévention et le

suivi de la maladie parodontale (138-140).

Un régime riche en antioxydants semblerait modifier I'inflammation parodontale et

minimiser les dommages induits par le stress oxydatif (141).

Parmi les antioxydants, on peut citer, en particulier, la vitamine C (ascorbate), la vitamine
E (a-tocophérol), les caroténoides et la réduction du glutathion (134). Il ressort que les

antioxydants agissent en association plutét qu’individuellement.

La vitamine C permettrait de piéger les radicaux libres, mais elle posséde également
unroéle clé dans la synthese de collagene. Dans I'étude de Chapple (134), une concentration
en vitamine C sérique plus importante est associée a une plus faible probabilité d’avoir une

pathologie parodontale, en particulier lorsqu’il s’agit d’'une forme grave.
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Une étude interventionnelle (135) a, en partie, confirmé ces informations. En effet,
au cours de celle-ci, un groupe a suivi un régime alimentaire riche en vitamine C et D, acide
gras n-3, en antioxydants et en fibres mais pauvre en glucides pendant 4 semaines. Le
groupe témoin conservait ses habitudes diététiques. Les résultats au terme de I'étude, pour
le groupe expérimental, sont tres intéressants ; les parametres inflammatoires sont réduits

de moitié comparativement aux données initiales.

Ce travail est une preuve supplémentaire de lI'importance fondamentale du volet

nutritionnel dans la santé parodontale.

3.6.2 Triade : Alimentation — Obésité — Parodontite
Jusqu’ici, peu d’études se sont intéressées simultanément au surpoids/obésité,

parodontite et régime alimentaire, malgré I'importance de cette association.

Parmi celles-ci, I'’étude de Fujita (142) s’est intéressée a I'obésité induite par la
consommation d’un régime riche en graisse lors de la croissance de la souris. Il a été
observé une altération structurelle de I'os alvéolaire mandibulaire ainsi qu’une
augmentation du nombre d’ostéoclastes et de cellules inflammatoires. La susceptibilité a
la parodontite est donc plus importante lorsque, lors de la croissance, I'alimentation a été

riche en graisse.

Au niveau de 'Homme, I'étude de Tomofuji (143) note que chez les étudiants en
surpoids, la consommation récurrente en « aliments gras » est un facteur de risque d’étre
en situation de parodontite. Par ailleurs, la consommation réguliere en légumes a un

impact positif sur la santé parodontale.

Ainsi, une relation existerait entre surpoids, maladie parodontale et habitudes

alimentaires.

Finalement, I'étude de Nascimento (144) a cherché a connaitre les effets des
habitudes alimentaires associées au surpoids/obésité d’origine alimentaire sur le risque de

parodontite.

Les individus en surpoids ou en obésité, suite a une alimentation dysfonctionnelle, avaient
un risque accru de présenter une maladie parodontale. Lorsqu’on s’intéresse aux effets
d’une alimentation non saine sur le parodonte, il ressort que celle-ci augmenterait de 10%

le risque d’avoir une parodontite.
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Par la suite, Nascimento implémente I’'analyse en associant plusieurs facteurs tels que le
surpoids avec un régime riche en graisses et en sucre ; le risque d’avoir une parodontite est
augmenté de 27%, en comparaison avec la population témoin. Finalement, lorsque les
mémes habitudes alimentaires sont suivies et que I'individu est en obésité, alors le sur-

risque est évalué a 46%.

Ces résultats passionnants ouvrent de nouvelles pistes thérapeutiques. Cela est d’autant
plus important car la consommation alimentaire de type occidentale (riche en éléments
transformés, pauvre nutritionnellement parlant et hypercalorique) semble encourager

I'inflammation générale, I'obésité et les maladies parodontales.

A contrario, une alimentation contenant des glucides complexes, des fruits,
légumes et légumineuses, des acides gras de la famille n-3 et des vitamines pourrait étre

promue dans un contexte thérapeutique (137).

La parodontite est une maladie chronique trés fréquente. De nombreuses études
accréditent la présence d’une association bidirectionnnelle entre maladie parodontale
et obésité. Il a, par exemple, été établi que les personnes obéses ont un risque plus

important de présenter une parodontite.

Ainsi, pour expliciter ce lien, plusieurs théories ont été avancées sans qu’aucune ne soit
pleinement adoptée.

L'une d’entre elle est fondée sur I'inflammation engendrée et autoentretenue par ces
deux pathologies chroniques (88,89,94,145).

Une seconde, évoquée dans ce travail, est I'impact de la nutrition sur ces deux
pathologies chroniques. Ce volet n’est encore que peu étudié car il est compliqué a
évaluer. Toutefois, une étude a identifié un risque accru de parodontite pour les
personnes en obésité et ayant une alimentation « non saine » (144).

Il s’agit ici d’explorer les interrelations entre les facteurs de risque des pathologies

parodontales.
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4 Partie expérimentale

4.1 Introduction

Les pathologies parodontales concernent plus de la moitié de la population adulte.
Malheureusement, il existe une forte méconnaissance de la population face aux signaux
d’alertes bucco-dentaires. Ainsi, en 2018, seulement 9% des Francais consultaient en cas
de gencive douloureuse ou de saignement gingival (146). Plus, chez les répondants, la santé
bucco-dentaire était étrangement dissociée de la santé générale. Il est toutefois établi que
la sphere orale entretient des relations avec la santé systémique. Le chirurgien-dentiste est

ainsi acteur au sein du réseau de soins.

La parodontite est une maladie inflammatoire qui altére les tissus de soutien des dents. Au
sein de la cavité buccale, il se produit des interactions perpétuelles entre bactéries et
systeme immunitaire. Chez les individus dits « sensibles », il peut se mettre en place une
rupture de I’équilibre hoéte-microbiote. Cet état dysbiotique entraine une perte osseuse
alvéolaire pouvant aboutir a la perte de I'organe dentaire. Cette susceptibilité particuliere
se développe en présence de certains facteurs. L'identification des facteurs de risque des
maladies parodontales est un enjeu majeur. Celle-ci permettrait au chirurgien-dentiste

d’améliorer la prévention parodontale et donc la prise en charge de ses patients.

L'obésité fait également partie des maladies chroniques les plus courantes dans la
population mondiale. En France, en 2020, la proportion des adultes en surpoids ou obéses
devient alarmante avec pres de 47% des individus concernés. L’accumulation excessive de
masse grasse est associée a un état inflammatoire systémique. Les complications de
I'obésité sont multiples. Il est reconnu que I'obésité a une incidence sur le développement
de pathologies chroniques telles que le diabéete, I'athérosclérose, le syndrome
métabolique. Il semblerait que I'obésité prédispose également aux parodontites. Les

phénomeénes sous-jacents a cette relation sont source de nombreuses recherches.

Cette étude propose un modeéle prédictif des sujets susceptibles d’avoir des maladies
parodontales, permettant ainsi de déterminer les facteurs de risque associés a ces
pathologies parodontales (leur contribution un a un ou en association). Parmi ces facteurs
de risque, nous souhaitions déterminer si la présence d’obésité ou de surpoids participait

a la prédiction des états parodontaux et selon quelle magnitude.
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4.2 Matériels et Méthodes

4.2.1 Type d’étude et population étudiée
« Epiparo » est une étude observationnelle réalisée au CHU de Toulouse entre le

02/01/2019 et le 01/03/2021. La vocation de cette étude était d’identifier les profils
susceptibles de développer une maladie parodontale afin d’améliorer la prévention et le
suivi en pratique courante. Tous les patients étaient éligibles a cette étude, a I'exception
des individus étrangers, sous tutelle, a risque d’endocardite infectieuse ou sous

thérapeutique médicamenteuse immunosuppressive.

4.2.2 Recueil de données
Ce questionnaire balayait un grand nombre de données afin d'avoir une vue d’ensemble

épidémiologique et de distinguer les groupes a risque. On interrogeait ainsi le patient sur

des éléments sociodémographiques, anthropométriques et médicaux (Annexe 1).

4.2.2.1 Données sociodémographiques
Il s’agissait de recueillir, dans un premier temps, les données suivantes : sexe, age,

catégorie socio-professionnelle, niveau d’étude ainsi que le statut tabagique.

4.2.2.2 Données anthropométriques
L’enregistrement du poids et de la taille des individus permettait a I'examinateur de

déduire I'IMC. En effet I'lMC est un indicateur de choix dans la détermination du sous poids,
du surpoids ou de I'obésité. Le surpoids concerne les patients ayant un IMC au-dela de 25.

Lorsque le score de 30 est atteint, I'individu se retrouve en situation d’obésité.

4.2.2.3 Données médicales
Le questionnaire comprenait tout un volet sur les antécédents médicaux. Il s’agissait

d’interroger le patient sur ses potentielles pathologies telles que les pathologies du
métabolisme, les pathologies cardiovasculaires, les pathologies du systeme endocrinien,
les pathologies liées au systéme immunitaire... La présence d’allergies connues faisait
également partie du questionnaire de la recherche. Finalement, I'investigateur s’intéressait

aux antécédents gynécologiques et obstétriques des patientes.

4.2.2.4 Données diététiques
Ce questionnaire tentait d’apprécier la fréquence de consommation de divers aliments

(légumes, fruits, produits transformés...).
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4.2.2.5 Habitudes bucco dentaires
Dans cette partie, le questionnaire déterminait la date du dernier détartrage ainsi que la

fréquence de visite chez le chirurgien-dentiste. Dans un second temps, il s’agissait de
déterminer les habitudes d’hygiene buccodentaire en évaluant les fréquences de brossage,

d’utilisation du bain de bouche et du fil dentaire/brossettes interdentaires.

4.2.2.6 Stress
Connaissant I'impact que peut recouvrir le stress dans les pathologies parodontales, notre

guestionnaire a tenté de quantifier le niveau de stress dans diverses situations chez les

individus inclus.

4.2.2.7 Santé buccodentaire
Lors de I’examen clinique, I'examinateur s’attachait a évaluer la situation buccodentaire de

I'individu. L'inflammation parodontale était classifiée grace a I'indice gingival. Pour estimer
I’hygiéne bucco-dentaire, le praticien utilisait I'indice de plaque. Finalement, la santé
parodontale était évaluée au moyen de la classification CPITN. Ce recueil de données
s’effectuait a I'aide d’une sonde parodontale calibrée. Si au niveau de I'examen endobuccal
le praticien jugeait qu’un détartrage était nécessaire, alors celui-ci était réalisé quinze jours
apres le premier rendez-vous. Le CPITN était effectué quinze jours apres le détartrage. Si
un détartrage n’était pas nécessaire, le CPITN pouvait étre réalisé lors du premier rendez-

VOus.
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JO : Patient se présentant & la consultation

-Information du patient
-Consentement oral du patient

Jo:RDV 1

Questionnaire patient : CQuestionnaire praticien :

-Etat civil -Examen exo buccal

-Pathologies -Examen endo buccal :

-Diététique Indice gingival

-5tress CAL

-Hygiéne bucco-dentaire Indice de plague

Pas de détartrage ”fcem/ \Detartra{e nécessaire

JOo:RDV 2 J+15:RDV 2
-CPITN Détartrage
-Diagnostic

l

J+30:RDV3
-CPITN
-Diagnostic

Si nécessaire : prise en charge parodontale

Figure 9: Chronologie du protocole Epiparo

L’'ensemble des données étaient collectées de fagon anonyme. La saisie des questionnaires
se réalisait via le logiciel « Lime Survey » et les données étaient hébergées sur un serveur
sécurisé OVH francais. Epiparo s’inscrit dans la méthodologie de référence MR-004 de la

CNIL (numéro : 2206723v0).

4.2.3 Critére de jugement principal
Le critere de jugement principal était la valeur du CPITN. La santé parodontale est définie

avec un CPITN a 0. L'inflammation parodontale correspond a un CPITN de 1 ou 2. Les

patients ayant un CPITN de 3 ou 4 sont considérés comme atteints de parodontite.
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La stratégie d’analyse statistique par I'apprentissage machine sera détaillée au fur et a

mesure de la présentation des résultats.

4.3 Résultats

4.3.1 Description de la population
532 sujets ont été inclus dans I’étude entre le 02/01/2019 et le 01/03/2021. L’dge moyen

était de 331 15 ans. La proportion de femmes était de 55%.

Notre population a été scindée en classes d’age (Figure 10). Pour les catégories de 0 a 10
ans, de 10 a 20 ans et de 20 a 35 ans, les individus concernés par la santé parodontale sont
majoritaires. lls deviennent ensuite minoritaires pour les classes d’age supérieures. Dans
notre population, la proportion d’inflammation gingivale croit de 0 a 35 ans, celle-ci décroit
ensuite. A partir de 35 ans, la proportion des individus concernés par la parodontite devient
prédominante. Celle-ci est méme croissante avec I'avancée en age (54%, 62% et 70% pour

les groupes de 35-50 ans, 50-65 ans et 65-95ans).

Figure 10 : Description de la population d’étude, distribution de I’état parodontal en fonction de I'dge

Les IMC moyen sont significativement différents entre les groupes de CPITN (Annexe 2)
avec des IMC de 20.4+ 5.3, 22.8+ 5.8 et 25.8+ 4.8 pour les CPITN 0, 1-2 et 3-4

respectivement.
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Une cartographie des données a été réalisée a |’aide de la méthodologie UMAP (Figure 11).
Trois clusters se sont détachés. Le premier est composé principalement d’enfants, le
second d’hommes adultes et le troisieme de femmes adultes. Au sein de ces clusters, une
distinction peut étre aisément réalisée entre les CPITN O et CPITN 3-4. Dans les clusters 2
et 3, la distribution des variables (IMC, pathologies, consommation tabagique, alcoolique
et de boissons sucrées) est similaire. Ce n’est, par exemple, pas le cas du cluster 1 au sujet

de I'lMC.

Figure 11 : Regroupement des données collectées par UMAP permettant de mettre en évidence trois groupes
distincts (147)

4.3.2 L'algorithme BorutaPy

Avant de faire I'analyse du jeu de données par des méthodes de machine learning a
proprement parlé, un algorithme de sélection des variables a d’abord été utilisé pour ne
conserver que les variables qui apportent une information significativement supérieure au

hasard.
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In fine, il s’agit de I'dge, la présence de pathologies, les habitudes tabagiques, I'lMC, la
consommation d’alcool, de boissons sucrées et de fruits ou légumes secs, le niveau
d’éducation et du statut hormonal (Figure 12). Nos résultats indiquent que trois de ces
facteurs sont corrélés positivement avec le CPITN. |l s’agit par ordre d’'importance de I'age,
de la présence de pathologies et enfin de I'lMC. La consommation de boissons sucrées était

corrélée négativement avec le CPITN.

Les autres variables, bien que non directement contributives, sont nécessaires a la
prédiction du CPITN. La matrice de corrélation permet également d’appréhender les
interrelations entre les différents facteurs de risque. Par exemple, la consommation de
boissons sucrées est fortement et négativement corrélée avec I'age. Lorsque |'on
s'intéresse a I'IMC, les variables les plus contributives sont : I'dge, la présence de
pathologies, le CPITN et la consommation d’alcool. Cette représentation permet une

premiere perception des relations entre les variables deux a deux.

Figure 12 : Matrice de corrélation entre le CPITN et les neufs facteurs sélectionnés par BorutaPy (147)

4.3.3 Modele prédictif
Grace a la sélection de ces neufs variables, un modele prédictif de la santé parodontale a

pu étre établi grace a un algorithme de la famille des perceptrons multicouches. Le jeu de
données a été séparé en un jeu de données d’apprentissage (80%) et en un jeu de données

de test (20%).
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Les résultats sur le jeu de données de test montrent une bonne prédictibilité pour les
situations de santé parodontale et de parodontite. Par exemple, pour trente individus en
situation de parodontite, I'algorithme a permis de prédire avec succés vingt-cing cas de
parodontite (Figure 13). L’algorithme n’est cependant pas efficient pour prédire

I'inflammation gingivale.

Figure 13 : Evaluation de la prédictibilité de I'algorithme (147)

Finalement, il a été tenté d’établir le poids de chaque facteur dans la prédiction des scores
de CPITN. Le perceptron multicouches (comme presque toutes les techniques
d’apprentissage machine) étant une boite noire, une technique d’explicabilité basée sur les
valeurs de Shapley a été utilisée (technique de SHAP). Les variables les plus contributives
étaient : l'age, les pathologies systémiques, les habitudes tabagiques, I'IMC et la

consommation de boissons sucrées (Figure 14).
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Figure 14 : Graphique représentant la valeur prédictive de chaque facteur pour I'algorithme (valeur moyenne
absolue du score de SHAP) (147)

L'importance de chaque variable dans la prédiction des scores de CPITN a été ensuite

analysée dans les diagrammes ci-dessous.

Pour prédire un parodonte sain, les facteurs les plus contributifs sont I’age, la présence de
pathologies, les habitudes tabagiques et I'lMC. Plus précisément, plus I'IMC est faible, plus
la probabilité que l'algorithme prédise un parodonte sain est élevée (Figure 15). A
contrario, un IMC reflétant un surpoids ou une obésité augmente le risque de prédire un

parodonte pathologique.

Figure 15 : Graphique représentant la valeur prédictive de chaque facteur pour un CPITN a 0 (147)
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Concernant I'inflammation gingivale, le modeéle prédictif est compliqué a établir. Il semble
toutefois qu’un age moyen, la consommation de boissons sucrées, les habitudes
tabagiques ou I'augmentation de I'lMC contribuent a 'augmentation du risque d’avoir une

inflammation gingivale prédite (Figure 16).

Figure 16 : Graphique représentant la valeur prédictive de chaque facteur pour un CPITN a 1-2

Finalement lorsque I'on s’intéresse a la prédiction de la parodontite, on s’apercoit que
I’age, la présence de pathologies systémiques, le tabagisme et I'lMC augmentent le risque
de prédiction de la parodontite (Figure 17). Il y a une forte augmentation de la probabilité
de prédire une parodontite lorsque I'IMC ou la consommation en fruits/légumes secs
augmentent. La consommation réguliere en boissons sucrées diminue quant-a elle le risque

gue le modele prédise une parodontite.
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Figure 17 : Graphique représentant la valeur prédictive de chaque facteur pour un CPITN a 3-4 (147)

Compte tenu de la présence d’'une période charniére aux alentours des 35 ans dans
I'augmentation exponentielle du risque de prédiction d’une parodontite (Figure 18), une

analyse différentielle entre les moins et plus de 35 ans a été réalisée.

Figure 18 : Graphique représentant la valeur prédictive de I'dge pour un CPITN3-4
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Figure 19 : Graphique représentant la valeur prédictive de chaque variable pour un CPITN 1-2 pour les moins
de 35 ans

Figure 20 : Graphique représentant la valeur prédictive de chaque variable pour un CPITN 3-4 pour les moins
de 35 ans
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Pour les individus de moins de 35 ans, un IMC important a été interprété par le modele
comme augmentant la probabilité de prédire une inflammation gingivale/parodontite
(Figure 19 et 20). La consommation élevée de boissons sucrées augmente le risque d’avoir

un CPITN 1-2 (Figure 19).

Concernant les individus de moins de 35 ans, on observe une influence négative de I'age,
de I'absence de pathologies systémiques, de I'absence de tabagisme et de la « normalité »
pondérale sur le risque de prédire une parodontite. A contrario, la consommation

récurrente de fruits et légumes secs augmente le risque de CPITN 3-4 (Figure 20).

Figure 21 : Graphique représentant la valeur prédictive de chaque variable pour un CPITN 1-2 pour les plus
de 35 ans

Figure 22 : Graphique représentant la valeur prédictive de chaque variable pour un CPITN 3-4 pour les plus de
35ans
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Finalement, dans la population de plus de 35 ans, les facteurs ayant la plus grande incidence
sur le risque de développer une parodontite sont : 'augmentation en age, la présence de

pathologies systémiques, le tabac et I'augmentation de I'lMC (Figure 22).

Figure 23 : Graphique représentant la valeur prédictive de I'IlMC pour un CPITN 3-4

Le modele a permis d’identifier que des valeurs élevées de I'IMC étaient associées a
la parodontite (Figure 12). Afin d’apprécier plus précisément l'influence des variations
d’IMC sur la prédiction d’'un CPITN 3-4, une analyse de dépendance partielle a été réalisée
(Figure 23). Lorsque I'adiposité est considérée comme normale (IMC entre 18.5 et 24,9), la
probabilité de prédire une parodontite est relativement faible. Cependant, pour des
IMC supérieurs a 25, on note une forte valeur prédictive de la parodontite. Il existe moins
d’information concernant les IMC supérieurs a 30, mais la tendance générale reste la méme
que pour le surpoids. Globalement, lorsque I'lMC croit, le risque de prédire une parodontite

augmente également.



54

4.3.4 Etude NHANES
Afin d’éprouver la méthodologie a plus grande échelle, toutes les données des études

National Health and Nutrition Survey (NHANES) réalisées aux Etats Unis ont été collectées.
Plus particulierement, seules les années ou étaient disponibles les données du CAL ont été
collectées. Les variables biologiques disponibles sur les sujets ou les données du CAL
étaient disponibles ont alors été utilisées pour essayer de prédire la présence d’une perte
d’attache d’au moins 3 mm. Seules les données des sujets de plus de 12 ans et de moins de
80 ans étaient disponibles. Au final, I'analyse a été réalisée sur 24.000 sujets (45% avec

un CAL supérieur ou égal a 3 mm) et 56 variables (variables biologiques avec I’age et I'IlMC).

Le modéele de machine learning utilisé (modéle de foréts aléatoires boostées XGBoost) a
permis d’obtenir une précision de 77% sur le jeu de données d’entrainement. Nous ne
détaillerons que le réle de deux variables dans la prédiction du modele : une variable

anthropométrique I'IMC et une variable biologique I’"hémoglobine glyquée (HbA1().

Figure 24 : Graphique de dépendance explorant la valeur de prédiction de I'IMC pour la parodontite
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Grace a la figure 24, il est possible de comprendre I'impact de la variation de I'lMC sur la
probabilité de prédire un CAL supérieur ou égal a 3mm. Pour les valeurs d’IMC comprises
entre 22 et 28, il existe un plateau autour de la valeur 0. Cette tranche d’IMC n’est donc

pas prédictive d’'une perte d’attache.

Lorsque I'on s’intéresse aux IMC en dessous de 22 et au-dessus de 28, alors on découvre
une forte valeur prédictive d’'une perte d’attache. Ainsi, au-dela d’un IMC a 28, il y a une

forte augmentation du risque de développer une parodontite.

En s’intéressant a I’hémoglobine glyquée, on retrouve une augmentation du risque de

parodontite a une valeur de 5.5 (Figure 25).

Figure 25 : Graphique de dépendance explorant la valeur de prédictive de I’hémoglobine glyquée pour la
parodontite
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4.4 Discussion

L’étude des pathologies parodontales et de ses déterminants bio-psycho-sociaux est un
concept en perpétuelle évolution. La classification des états parodontaux a notamment été
précisée par le Workshop de I’American of Periodontology et I'European Federation of
Periodontology en 2017. Certains facteurs de risque environnementaux et systémiques ont
été implémentés a ce nouveau systéme de classification. Ceux-ci servent notamment a

évaluer la progression ultérieure de la parodontite (148).

Déja en 2003, Lang et Tonetti élaboraient un modele permettant d’estimer le risque de
susceptibilité a la progression de la maladie parodontale. Celui-ci s’appuyait sur le recueil
de données parodontales, des conditions environnementales et systémiques. Grace au
diagramme établi, le chirurgien-dentiste pouvait adapter la prise en charge de son patient
(50).

Actuellement, dans le domaine de la santé, il existe un intérét croissant pour la prévention
des pathologies. Il s’agit, notamment, d’agir en amont en effectuant de la prévention
primaire. La connaissance des facteurs de risque pour les maladies parodontales est alors
un enjeu majeur. Notre étude au CHU de Toulouse a permis la création d’'un modele

prédictif de la santé parodontale.

Dans un premier temps, les caractéristiques contributives au CPITN ont été identifiées
(Figure 12). Certaines de ces variables sont des facteurs de risque reconnus. C’est
notamment le cas de I’'age. Au sein de notre population, il existe un changement abrupt
dans la répartition des états parodontaux apres 35 ans (Figure 10). Lorsque I'age croit, la
proportion d’individus qui présente une parodontite s’accroit également. L'algorithme
BorutaPy a déterminé que I'age était fortement et positivement corrélé au CPITN. Dans
notre modeéle, I'augmentation en age accroit le risque de développer une parodontite
(Figure 18). En effet, au cours de la vie, les contraintes s’accumulent. En conséquence, les
mécanismes de défenses s’épuisent, apparaissent alors des altérations fonctionnelles et

structurelles des tissus parodontaux (49).

L'IMC fait également partie des éléments positivement contributifs a notre modele. Une
étude de notre population incluse souligne que les IMC moyens sont statistiquement
différents entre les catégories de CPITN (Annexe 2). Ainsi les individus ayant un parodonte

sain, ont un IMC de 20.4+ 5.3. L’état de parodontite est associé a un IMC de 25.8+ 4.8.
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Finalement, on s’apercoit que plus I'I[MC augmente plus le risque de développer une
parodontite croit également (Figure 17). Pour la population incluse au CHU de Toulouse,
I’'augmentation de la probabilité de prédire un CPITN 3-4 est particulierement importante

surtout pour les IMC supérieurs a 25 (Figure 23).

En étendant notre modele a la population de la NHANES (Figure 24), les valeurs d’'IMC
inférieures a 22 sont associées a une augmentation du risque de prédire une parodontite.
Pour tenter d’expliquer ce phénomeéne, revenons a notre matrice de corrélation (Figure
12). La présence d’'une consommation tabagique est corrélée négativement avec I'lMC. Par
ailleurs, le tabagisme étant un facteur de risque prégnant de la parodontite (27), il est
possible qu’il soit un facteur de confusion dans notre analyse. En outre, il existe une forte
augmentation de la probabilité de prédire une parodontite pour des valeurs d’'IMC

supérieures a 28.

Des études récentes et systémiques ont également identifié une association entre maladie
parodontale et obésité (9,10). Lors d’une étude longitudinale de 20 ans, Jimenez et al (11)

ont établi un risque accru de 30 % de développer une parodontite chez les hommes obéses.

L’obésité est une pathologie métabolique chronique prédisposant a diverses comorbidités.
Celle-ci est caractérisée par une inflammation systémique de bas grade (149). En effet, le
tissu adipeux (hypertrophique et hyperplasique) sécrete une production aberrante
d’adipokines (150). Il semblerait que I'obésité augmente la susceptibilité aux infections

bactériennes.

Depuis que I'association maladies parodontales — obésité a été mise en lumiere, se pose la
qguestion du lien entre ces deux pathologies. A titre d’exemple, les personnes obéses sont

sujettes a un risque de détérioration des conditions parodontales plus important (151).

Il est intéressant de s’interroger sur les mécanismes sous-jacents. L'une des principales
pistes explorées est I’état inflammatoire (152). En effet, en cas d’obésité, la production en
quantité d’adipokine impacte I’environnement parodontal. Parallelement, chez les
individus atteints d’une parodontite, il existe un risque de dissémination des produits
inflammatoires parodontaux a [I'ensemble de [I'organisme. Cette inflammation

métastatique favoriserait la détérioration des troubles systémiques (150).



58

Une seconde hypothése évoquée est le poids de la nutrition sur la relation maladies
parodontales — obésité. Les recherches dans ce domaine restent limitées a ce jour.
Cependant, il est établi que la prise de poids et 'augmentation du tour de taille sont des

facteurs de risque de développement ou d’aggravation de la parodontite (153,154).

A son échelle, le chirurgien-dentiste peut proposer une prise en charge parodontale. Celle-

ci vise une amélioration significative des conditions parodontales sur du long terme.

Toutefois, il apparait aujourd’hui que le contrdle conjoint du régime alimentaire favorise
une réduction des niveaux de biomarqueurs inflammatoires, ce qui améliore la réponse au
traitement parodontal (155). A plus grande échelle, le traitement parodontal non
chirurgical permet la diminution significative des taux sériques des médiateurs pro
inflammatoires (156). Ainsi ces éléments confirment le bénéfice des thérapeutiques

parodontales au niveau systémique.

Pour revenir a notre algorithme, les autres caractéristiques contributives pour établir notre
modele prédictif sont : les pathologies systémiques, la consommation de boissons sucrées,
le niveau d’éducation, la consommation d’alcool, le statut hormonal, la consommation de
fruits et légumes secs, les habitudes tabagiques (Figure 12). Cette matrice permet
également de percevoir les interrelations entre les différents facteurs. La compréhension
de la nature multidimensionnelle des relations est primordiale. Etonnamment, certains
facteurs de risque, pourtant fortement validés par la communauté scientifique,
n’apparaissent pas comme contributifs a la prédiction du CPITN. C’'est notamment le cas du
genre et du stress. Toutefois I'algorithme BorutaPy a identifié des facteurs de risque plutot
spécifiques. Ainsi le statut hormonal pourrait par exemple contribuer plus largement a la

variable du genre.

A contrario, notre algorithme a jugé pertinent trois éléments du questionnaire de
consommation alimentaire. Il s’agit, par ordre d’importance, de la consommation en

boissons sucrées, en alcool et enfin en fruits et Iégumes secs.

En effet, la consommation de boissons sucrées est fortement corrélée de facon négative
avec le CPITN. Afin d’expliciter cette relation, notre premiere hypothése reposerait sur la
colonisation de la cavité buccale par une flore « cariogene ». La seconde piste explicative
est développée en se penchant sur I'interrelation des variables au sein de notre matrice de

corrélation.
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Ainsi, on note que la relation la plus significative s’établit entre la consommation de
boissons sucrées et I'dge. La consommation récurrente en boissons sucrées est retrouvée
chez les individus plutot jeunes. Or, notre modele prédictif a déterminé que I'augmentation

en age amplifie le risque de développer une parodontite.

La consommation d’alcool est corrélée de facon positive avec le CPITN. Dans notre modele
prédictif, une consommation récurrente accroit la probabilité de prédire une parodontite.
Afin d’émettre une hypothése explicative, une analyse de la composition des boissons
alcoolisées en général (157) a été réalisée. On se rend compte que, parmi les

macronutriments, la teneur en glucide est prédominante (Annexe 3).

L’absorption excédentaire de carbohydrate favorise, notamment, le stress oxydatif (158).
L’état pro inflammatoire, promu en partie par la consommation réguliere en boisson

alcoolisée, est une piste pour appréhender I'interrelation avec le CPITN.

De fagon plus globale, des études ont démontré que la consommation récurrente d’alcool
augmentait le risque d’avoir une parodontite (159). S’agissant d’'un important facteur de
risque comportemental, le chirurgien-dentiste peut encourager une réduction de la

consommation qui sera bénéfique a la santé générale de I'individu (160).

Pour conclure, la variable de consommation en fruits et légumes secs est contributive a
I’établissement de notre modele prédictif mais la corrélation n’est pas significative. On peut
toutefois noter que, chez les individus de moins de 35 ans, une consommation journaliére
en fruits et [égumes secs augmente le risque d’avoir une parodontite (Figure 20). On aurait,
pourtant, pu penser que favoriser une alimentation « végétale » aille dans le sens de la
promotion de la santé parodontale. Se pencher sur la composition générale de ces
nutriments nous permet d’émettre des hypothéses sur les conséquences de leur
consommation sur la santé parodontale (Annexe 3). Ainsi, les fruits secs sont presque
exclusivement composés de glucides. A titre d’exemple, la quantité de glucides contenus
dans 100 g de raisins secs est multipliée par cinq en comparaison avec le fruit frais. La
consommation d’aliments riches en carbohydrate favorise un pic glycémigue qui entraine

une réponse inflammatoire.

Pour se détacher de I'aspect fluctuant de la glycémie, une mesure permet de réaliser une
moyenne. En utilisant notre modele prédictif, une augmentation du risque de parodontite

a été identifiée pour les valeurs d’ HbAic supérieures a 5.5 (Figure 25).
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Cette valeur est actuellement considérée comme normale par la communauté scientifique.
Se pose alors la question d’une révision de la valeur seuil d’ HbAic a partir duquel le suivi

parodontal devrait étre renforcé.

Pour revenir a la composition des fruits secs, il existe une autre variation importante a
souligner. On note une division par huit de la quantité de beta-caroténe. En effet, le
séchage réduit fortement les capacités antioxydantes des fruits et légumes (161). Les
nutriments antioxydants jouent un réle dans la réduction des quantités d’espéces réactives

a 'oxygene afin de minimiser les dommages cellulaires (162).

Au niveau du parodonte, la consommation réguliere en aliments et nutriments ayant une
activité anti-inflammatoire est associée a un risque réduit de développer une parodontite

(163).

L'introduction d’une thérapie nutritionnelle riche en antioxydants entrainerait une
réduction de production de cytokines, neutraliserait les especes réactives a I'oxygéne et

favoriserait les phénomeénes de cicatrisation parodontale (164).

Cette approche pourrait également optimiser la prise en charge parodontale
conventionnelle. Dans une étude de 2015 (165), certains patients consommaient
une alimentation riche en fruits et légumes, ainsi qu’en nutriments antioxydants (B-
carotene, vitamine C,..). Aprés le traitement parodontal, il y avait une meilleure

cicatrisation parodontale chez ces individus.

L’étude réalisée au CHU de Toulouse est de type observationnelle. Elle fut menée au CHU
de Toulouse entre 2019 et 2021. L'une des forces de cette étude est le large recrutement
effectué. L'un des biais potentiels est l'inclusion dans un seul centre. Le recrutement
s’effectuant en milieu hospitalier, il existe un biais de sélection. Pour généraliser les

résultats, il serait intéressant de poursuivre I'inclusion dans des cabinets dentaires libéraux.

Le questionnaire Epiparo est simple et reproductible. L’évaluation de la santé parodontale
a été réalisée grace au CPITN. Cet outil est régulierement utilisé dans les études
s’'intéressant aux pathologies parodontales. Toutefois, il aurait été intéressant de vérifier

la fiabilité inter-examinateurs de cette mesure.

Pour évaluer I'adiposité, le calcul de I'lMC a été choisi. Ce moyen d’évaluation correspond
a une mesure simple et rapide, elle est réalisée en pratique médicale courante. Cependant,
dans notre étude, son calcul faisait suite aux déclarations de taille et de poids des patients.

Ainsi, il existe un biais de déclaration.
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Par ailleurs, le calcul de I'lMC n’est pas la méthode la plus représentative de |'obésité. En
effet, un nombre d’études grandissant souligne I'intérét de mesurer le rapport taille hanche
pour une meilleure appréhension de I'obésité. Cette mesure n’a pas été réalisée dans notre

recherche.

De plus, le calcul de I'|MC n’est pas adapté aux enfants. Le calcul du surpoids ou de I'obésité
s’effectue grace aux percentiles. Ainsi dans la figure 11, chez les individus du cluster 1, on
note une forte proportion d’individus en insuffisance pondérale. Or, il a été établi, qu’il y
avait une forte proportion d’enfants dans cette catégorie. En généralisant le calcul de I'lMC
aux enfants, on fausse les proportions d’individus de poids normal, surpoids, sous poids,

obésité dans chaque cluster. Une solution serait d’exclure la population pédiatrique.

Finalement, a I'image de notre matrice de corrélation, les interrelations entre les différents
facteurs de risque de la parodontite sont multiples. Ce sont de potentiels facteurs de

confusion dans la compréhension de notre modele de prédiction.

Afin de consolider nos résultats et d’évaluer la validité de notre modele prédictif, il serait

intéressant de mener une étude longitudinale.
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Conclusion

La susceptibilité a la parodontite est associée a un profil a risque. Lors de
I'anamneése, le chirurgien-dentiste s’intéresse aux facteurs de risque génétiques, acquis et
environnementaux de son patient. C'est la combinaison de ces facteurs individuels qui
permet l'identification des profils a risque. Afin d’améliorer la prévention parodontale,

cette étude souhaitait discerner les hotes susceptibles et a ainsi établi un modele prédictif.

Certains facteurs se sont révélés particulierement contributifs a I'établissement du modéle.
Il s’agit de : I'dage, la présence de pathologies, 'IMC et la consommation de boissons
sucrées. Grace a l'identification de ces facteurs, un modeéle prédictif a été élaboré. Celui-ci
avait comme principal objectif d’aider les praticiens a déterminer le « risque parodontal

systémique » de leurs patients.

L'IMC est I'un des facteurs ayant une forte incidence sur la probabilité de prédire
une parodontite. Lorsque I'IMC augmente, alors le risque de développer une parodontite
augmente également. Toutefois, de nombreuses interrelations existent au sein des

facteurs de risque.

Ainsi le modeéle développé a partir de ce travail permettrait une approche individuelle pour
identifier les individus susceptibles de développer une pathologie parodontale. Le praticien
proposerait ensuite a son patient une prise en charge et un suivi adapté au risque

individuel.

Cet outil serait également un excellent moyen de communication
interprofessionnel. Il permettrait le partage des informations et des suspicions a I'ensemble
du réseau de soins. Ainsi ce modeéle prédictif est une piste pour développer une prise en

charge de la santé plus efficiente et personnalisée.

Le directeur de thése Le président du jury
Dr Paul Monsarrat Pr Philippe Kémoun
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Annexe

- Annexe 1l

Questionnaire Epiparo Femme

Niveau de pratique :
Numeéro d’anonymat du praticien : 2ere lettres prénom/ 2ere lettres nom
Numéro d’anonymat du sujet : 2ere lettres prénom/ 2ere lettres nom/mois d’inclusion/année/numéro du dossier

¢ Motif de consultation :

0 Sexe: Homme — Femme — Jeune Fille (<12 ans)

0  Pays de naissance :

0  Origine ethnique : Caucasien - Afro-américain - Afrique sub-saharienne - Maghreb/Moyen
Orient - Asie du sud-est — Métisse — Hispanique - Autres

0 Catégorie socio-professionnelle : Agriculteurs exploitants — Commercants - Chefs
d’entreprise — Cadres - Professions intellectuelles supérieures - Professions intermédiaires
— Employés — Ouvriers — Retraités — Etudiants — Ecoliers - Autres

0 Niveau d’études: Maternelle — Primaire — Secondaire — Technique - Universitaire

O Age:

O Poids (kg):

¢ Taille (cm):

¢ Consommation de tabac ou autre produit comme du cannabis :

-Non-fumeur

-Actuel fumeur

-Ancien fumeur + de 6mois
-Ancien fumeur + de 2 ans
-Ancien fumeur + de 10 ans
-Tabagisme passif

Quel type de consommation ? —Cigarettes — Cigares — Cannabis — Avec filtres — Sans

filtres
Nombre de cigarette par jours ?
Nombre d’années ?

O Allergies : Oui— Non
Lesquelles ?

O  Présentez-vous des pathologies d’ordre général ou prenez-vous des médicaments
quotidiennement ?
Oui—=Non
Lesquelles ?

0 Le patient est-il atteint d’Hypophosphatasie ou d’odonto hypophosphatasie ?

O Age lors de la premiére grossesse ?



0 Etes-vous enceinte ? Oui— Non

0 Nombre de grossesse ?
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0 Avez —vous eu des grossesses pathologiques ou d’éventuelles complications ?

-Non

-Oui pour toutes mes grossesses
-Oui pour une grossesse
-Césarienne

-Accouchement prématuré

0 Avez-vous actuellement un moyen anti-conceptionnel ?

-Non

-Stérilet
-Anti-contraceptif oral
-Implant contraceptif
-Autre

{0 Etes-vous ménopausée ? Depuis quand ?

0 Avez-vous été traitée pour des maladies transmises sexuellement ? Oui — Non

0  Etes-vous suivi pour un cancer gynécologique ? Oui — Non

<

A quelle fréquence consommez-vous ?

Plusieurs
fois par
jour

Une fois
par jour

Plusieurs fois
par semaine

Occasionnellement

Jamais

du pain, des biscottes ou des céréales
spéciales « petit déjeuner » ?

du riz, des pates, de la semoule ou des
pommes de terre ?

des légumes secs 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 ceufs ?

du poisson ou tout autre produit issu de la
péche ?

Des plats « prets a consommer » (surgelés,
frais ou en conserve) ?

des produits sucrés (viennoiseries, biscuits,
patisseries, barres chocolatées...) ?

des biscuits d’apéritifs, des chips ou des
biscuits de goUter ?

des compléments alimentaires et/ou des
vitamines en comprimés ?

des boissons sucrées (soda, jus de fruits,
sirop...) ?

Des boissons alcoolisées (vin, biere, alcools
forts, cocktails) ?
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0 Quelle est la fréquence de vos visites chez votre chirurgien-dentiste ?
- Jamais
- 1 fois par an
- 2-3 fois par an
- Régulierement

¢ A quand remonte votre dernier détartrage ?
- Récent
- < 6mois
- <12 mois
-<2ans
- Plusieurs années

0 Hygiene bucco-dentaire :

Brossage des dents

Utilisation de brossettes inter-dentaires ou de fil dentaire

Utilisation de bains de bouche

0 Présence de gingivorragies ?
-Absente
-Spontanées
-Provoquées
-Corrélées (cycle,...)

0 Comment décririez-vous votre stress ?

10

Etes-vous stressé a cet instant ?

Etes-vous d’une nature stressée ?

Etes-vous sous pression au travail ?

Avez-vous subi des événements que vous qualifieriez
de stressant pour vous ces derniers mois ?

Situez votre stress au cours du dernier mois ?

¢ L’examen exobuccal est —il normal ?
¢ L’examen endobuccal est —il normal ?

¢ Examen du parodonte : Aspect général :
-Sain

-Inflammatoire

-Hyperplasique

-Hémorragique

¢ Indiquer uniquement les dents absentes :

¢ Indiquer uniquement les dents cariées ou obturées :
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¢ Anomalies des structures coronaires :
-Amélogenese imparfaite
-MIH
-Dentinogenéses imparfaite
-Sans réponse

¢ Orthodontie ?

0 Inflammation (Gingival Index) :

NA 0 1

11

12

16

26

37

47

0  Récéssions gingivales (en mm) :

MV Vv DV

MP/L

P/L

DP/L

16

Incisive supérieure

26

46

Incisive inférieure

36

¢ Hygiéne (Indice de plaque) :0-1-2-3

0 Préléevement microbien sulculaire : Oui — Non

¢ Un détartrage est-il nécessaire ?

0 Un enseignement a I’hygiéne a -t-il été effectué ?

¢ AVlissu durdv 1, quel est le diagnostic clinique ?
-Absence de pathologie parodontale
-Suspicion de gingivite
-Suspicion de parodontite
-Autre




- Annexe 2

Tableau: Caractéristiques de la population d’étude

systémique

CPITNO CPITN 1-2 CPITN 3-4 p-value
Age 20.5+17.5 28.5+19.1 54.9+14.7 <0.001
Genre Féminin 58% 48% 58%
Genre Masculin 42% 52% 42% 0.09
BMI 20.4+5.3 22.8+5.8 25.8+4.8 <0.001
Non-Fumeur 86% 75% 49%
Ancien Fumeur 2% 8% 30%
Actuel Fumeur 12% 17% 21% <0.001
Absence de pathologie 79% 64% 34%
systémique
Présence de pathologie 21% 36% 66%

<0.001




-Annexe 3

-Composition abrégée : Raisin cru
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Teneur moyenne

Glucides (g/100g)

15.7

Protéines 0.72
Lipides 0.16
Beta-caroténe 39
Vitamine C 3.2

-Composition abrégée : Raisin sec

Teneur moyenne
Glucides 73.2
Protéines 3
Lipides 0.9
Beta-caroténe <5
Vitamine C <0.5

-Composition abrégée : pomme pink lady

Teneur moyenne
Glucides 12.8
Protéines <0.5
Lipides <0.5
Beta-caroténe 32.3
Vitamine C 2.13

-Composition abrégée : pomme séchée

Teneur moyenne

Glucides 57.2
Protéines 0.78
Lipides 0.31
Beta-caroténe 0
Vitamine C 39

-Composition abrégée : vin blanc

Teneur moyenne

Glucides 4.04
Protéines <0.5
Lipides 0
Beta-caroténe 0
Vitamine C <0.5
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Proposition de nouvelles approches pour explorer les liens entre maladies parodontales,

obésité et nutrition : un exemple au CHU de Toulouse

Résumé en frangais : Une étude observationnelle menée au CHU de Toulouse entre 2019 et 2021,
a permis de recueillir des données anthropométriques, médicales, de stress et de nutrition de plus
de 500 sujets avec pour objectif de mieux définir les déterminants de la santé parodontale. A partir
de ces données, un modele prédictif a été élaboré par apprentissage machine et I'explicabilité
globale générée. Les données montrent que la nutrition et I'indice de masse corporelle sont des
déterminants cruciaux de la prédiction de la parodontite. Outre le fait que cela renforce le lien
supposé entre maladie parodontale et obésité, ce modele peut étre vu comme un nouvel outil
susceptible d’améliorer la prévention dans le domaine de la santé parodontale et d’apporter de

nouvelles orientations thérapeutiques.
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obesity and nutrition: an example from the University Hospital of Toulouse

Summary : An observational study conducted at the Toulouse University Hospital between 2019
and 2021 collected anthropometric, medical, stress and nutritional data from more than 500
subjects with the objective of better defining the determinants of periodontal health. From these
data, a predictive model was developed using machine learning and global explainability generated.
The data show that nutrition and body mass index are crucial determinants in predicting
periodontitis. In addition to reinforcing the hypothesized link between periodontal disease and
obesity, this model can be seen as a new tool that can improve prevention in periodontal health

and provide new therapeutic directions.
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