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Résumé

La relation entre 1’hypertension artérielle et les foyers infectieux bucco-dentaire chroniques est d’une
importance considérable dans le dépistage précoce des maladies cardiovasculaires.

e L'HTA est une condition ou la pression artérielle est élevée, pouvant entrainer des
complications graves.

e L'infection bucco-dentaire chronique c’est la condition d’une infection ou inflammation
persistante en rapport avec la cavité buccale.

La présence d’un foyer infectieux buccodentaire engendre une altération de la flore buccale
accompagnee d'inflammation et de saignement des gencives. Ce saignement permet aux bactéries
d’accéder a la circulation qui peut a son tour jouer un role dans la pathogenése des maladies
cardiovasculaires.

Afin de chercher une éventuelle relation entre I” HTA et foyers infectieux bucco-dentaire
chroniques nous avons réalisé une étude épidémiologique sur une période de 04 mois, sur 35
personnes.

Méthodologie : Mesurer la pression artérielle chez les patients 4gés de plus de 27ans ayant une
parodontite chronique au niveau du CHU BLIDA clinique dentaire ZABANA et les EPSP en
utilisant un tensiomeétre électronique et une fiche de renseignement.

Résultats : les résultats de cette enquéte épidémiologique révélent une HTA corrélée a I’infection
bucco-dentaire chronique chez les patients présentant une hygiéne bucco-dentaire défectueuse ainsi
qu’une mauvaise hygiene de vie ... Ces résultats nécessitent plus de recherches en vue de toucher le
maximum de personnes ignorants leur atteinte d’hypertension artérielle.

Conclusion : la population dont 1’étude est réalisée dévoile que I’HTA existe chez une minorité des
patients avec une infection bucco-dentaire chronique. Le plus faible taux de dépistage de ’HTA des
patients identifiés en population générale est probablement le fait d’un moindre recours au contrdle
tensionnel.

Mots clés : Hypertension, foyers infectieux bucco-dentaire chronique, maladie cardiovasculaire,
tension artérielle.



Summary
Title : hypertension and chronic oral infections.

The relationship between high blood pressure and chronic oral infections is of considerable
importance in the early detection of cardiovascular diseases.

* HTA (Hypertension) is a condition where the blood pressure is elevated, which can lead to serious
complications.

« Chronic oral and dental infection is a situation of a persistent infection or inflammation related to
the oral cavity.

The presence of a dental infectious focus leads to an alteration of the oral flora accompanied by
inflammation and gum'’s bleeding. This bleeding allows bacteria to enter the bloodstream, which can
play a role in the pathogenesis of cardiovascular diseases.

In order to investigate a potential relationship between HTA and chronic oral and dental infectious
foci, we conducted an epidemiological study over a period of 4 months, on 35 people.

Methods: Measuring blood pressure among patients over 27 years old with chronic periodontitis at
the ZABANA Dental Clinic BLIDA CHU using an electronic blood pressure monitor and an
information sheet.

Results: the results of this epidemiological investigation reveal that HTA correlates with chronic
oral infection in patients with poor oral hygiene and poor lifestyle ... These results require more
research to reach as many people as possible who are unaware of their high blood pressure.

Conclusion: The study population reveals that HTA exists in a minority of patients with chronic
oral infection. The lowest rate of HTA screening of patients identified in the general population is
probably due to less use of blood pressure monitoring.

Keywords: Hypertension, chronic oral infections, cardiovascular disease, blood pressure.
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Chapitre 1 :

Introduction générale sur I’hypertension artérielle




1. Introduction :

Plusieurs nouvelles études ont montré qu'il existe une association entre les maladies bucco-dentaires

et les maladies chroniques systémiques. L'inflammation a en outre été reconnue comme le facteur clé
qui relie un bon nombre de ces maladies. (1) (2) (3) (4) (5) (6)

Les chercheurs de I'école de médecine dentaire de I'UCL Estman Dental Institue ont rassemblé les

données de 81 études issues de 26 pays afin de pouvoir affirmer un lien entre parodontite, foyers

infectieux bucco-dentaire chronique et I’hypertension.

Alors que dans de nombreux pays et chez de nombreuses personnes, la santé bucco-dentaire n'est pas
contr6lée régulierement et les maladies des gencives ne sont pas traitées, cette association pourrait
expliquer en partie la hausse de prévalence de 1’hypertension. Et si la maladie des gencives apparait
ici comme un facteur de risque possible d’hypertension, 1’inverse pourrait aussi €tre vrai. « Des
recherches supplémentaires sont nécessaires pour examiner si les patients souffrant d'hypertension
artérielle ont également un risque accru de maladie des gencives. Mais il semble d’ores et déja

prudent de fournir des conseils de santé bucco-dentaire aux personnes souffrant d'hypertension ».



Historique :

L 'histoire de I'hypertension artérielle n’a pas encore été écrite dans son entier. Seule I’histoire de la
mesure tensionnelle a fait I'objet de travaux bien documentés, mais il ne s’agit la que de la partie
visible de I'iceberg et I'on se tromperait en pensant que I'histoire de la pression artérielle se confond
avec celle des instruments de mesure car la découverte du sphygmomanometre, puis du tensiométre,
n'est pas synonyme de découverte d'une maladie nouvelle.

La relation entre le pouls palpé et le développement d'affections cardiaques et cérébrales a été
décrite par les médecins de I'Egypte ancienne dans le papyrus d'Ebers (1550 avant J.-C.).

William Harvey a décrit pour la premiére fois la circulation du sang dans son livre Exercitatio
Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in Animalibus (Sur le mouvement du cceur et du sang) en
1628.

La mesure du corps est au regard de I'histoire de la médecine une chose relativement neuve comme
I'a bien expliqué M. D. Grme k (1). Concernant la mesure de la force du sang, (appelé a partir de la
deuxiéme moitié du XIXe siecle pression artérielle), I'histoire de la mesure repose d'abord sur les
contributions de Stephen Haies (1733), de Jean Marie Poiseuille qui en 1828 décrit le premier
appareil de mesure de la pression sanguine.

C'est en 1733 que le pasteur anglais Stephen Hales invente un manométre et réalise les premiéres
mesures publiées de la pression artérielle chez le cheval. (7) (8)

La reconnaissance de I'hypertension comme entité clinique est venue avec l'invention du
sphygmomanometre a mercure a brassard par le médecin italien Scipione Riva-Rocci en 1896.

En 1905, le médecin russe Nikolai Korotkoff a décrit les sons que I'on entend lorsqu'une artére est
auscultée avec un stéthoscope alors que le brassard du sphygmomanomeétre est dégonflé. Ces sons,
surnommés les sons de Korotkoff, ont permis de définir les mesures de la pression artérielle
systolique et diastolique et I'enregistrement clinique de la pression artérielle. (9)

Entre 1910 et 1914, les médecins ont progressé dans la définition de I'nypertension essentielle et de
I'nypertension maligne.

En février 1945 Roosevelt avait enregistré des pressions sanguines allant jusqu'a 260/150 au
moment de la conférence de Yalta.

Le thiocyanate de sodium a été le premier produit chimique utilisé pour I'hypertension dans les
années 1900, mais sa toxicité et son efficacité marginale ont limité son utilisation.

Sur le front des médicaments, I'hexaméthonium, I'hydralazine et la réserpine ont été utilisés apreés la
Seconde Guerre Mondiale. Une percée a eu lieu dans les années 1950 avec l'introduction du
diurétique chlorothiazide, qui a été bien toléré et a clairement prolongé la vie des patients
hypertendus.

Le médecin britannique James Black a mis au point des bétabloquants au début des années 1960.

Le premier rapport de la JINC a été publié en 1977 et se concentrait sur le traitement de
I'nypertension diastolique, le dernier rapport officiel de la JNC ayant eté publié en 2003 en tant que
septieme rapport du Comité national mixte sur la prévention, la détection, I'évaluation et le traitement
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de I'hypertension (JNC 7). L'ACC et I'AHA ont pris en charge I'élaboration de ces lignes directrices
avec la publication de ce mois-ci.

L hypertension artérielle reste un domaine mouvant et trouble : celui des frontiéres du normal et du
pathologique déja défriché par Georges Canguilhem mais qui, a la veille de la médecine prédictive,
est d'une actualité brdlante. Une histoire complete de I'nypertension artérielle pourrait bien démontrer
que I'histoire de la médecine éclaire notre présent et peut-&tre méme son avenir... (10)

Définition :

L'hypertension est définie comme une pression artérielle systolique supérieure a 140 mm Hg ou une
pression artérielle diastolique supérieure 2 90 mm Hg. Il s'agit de l'une des conditions médicales les
plus courantes et potentiellement dangereuses chez les personnes agées, affectant environ les deux
tiers des hommes et les trois quarts des femmes de 75 ans et plus.

L'Organisation mondiale de la santé (OMS) décrit I'hypertension comme un probléme mondial de
santé publique. Aux Etats-Unis, environ 77,9 millions (1 sur 3) d'adultes souffrent d'hypertension
artérielle, et les projections futures suggeérent que la prévalence augmentera de 7,2 % d'ici 2030. (11)

Classification :
1) L’HTA essentielle de I’adulte : (12)

L’HTA est définie de fagon consensuelle par :

PAS > 140 mm Hg et/ou PAD > 90 mm Hg.

Classe Systolique Diastolique
PA optimale <120 <80

PA normale 120-129 80-84

PA normale haute 130-139 85-89
HTA grade 1 (Iégere) 140-159 90-99
HTA grade 2 (modéré) 160-179 100-108
HTA grade 3 (sévére) >180 >110

HTA systolique isolée >=140 <90

Tableau 1 : Classification des pressions arterielles mesurées en cabinet médical et définition des
grades d’hypertension artérielle (ESC/ESH 2018).

ESC: European society of cardiology.

ESH: European society of hypertension.



TA au cabinet TAen AMT ou MAPA
Normo-tension Normale Normale
Hypertension Elevée Elevée
HTA blouse blanche Elevée Normale
HTA masquée Normale Elevée

Tableau 2 : Classification des différentes présentations de I’hypertension artérielle.
A) HTA blouse blanche :

Ce terme désigne une TA élevée lors de la consultation une PA> 140 mm Hg et/ou >90 mm Hg alors qu’elle est

normale en dehors du cabinet médical PA< 135/85 mm Hg. On I’appelle aussi «hypertension de consultationy
(10).

Ce profil est retrouvé chez environ 20 % des consultants, en particulier les femmes. La prévalence augmente
avec I’age. La seule présence du médecin et de I'infirmiere peut étre responsable d’une élévation du niveau de
pression artérielle. Elle prédomine sur la systolique et peut dépasser 20 mm Hg.

La mesure ambulatoire de la pression artérielle ou 1’automesure permet de corriger le diagnostic.

I est recommandé une surveillance réguliére avec contréle de la TA tous les six mois ou tous les ans, selon le
risque évalué du patient, car des études suggeérent que le risque de devenir hypertendu permanent au cours de
I’évolution, serait supérieur a celui de la population générale.

NB : On ne prescrit pas de traitement pharmacologique habituellement chez cette catégorie de patients. Son
pronostic est bon.

B) HTA masquée :

Ce terme désigne des patients ayant une pression artérielle normale au cabinet médical alors qu’elle est
anormalement élevée a domicile et en dehors du cabinet. On estime sa prévalence a 10-14 %. Il faut y penser,
lorsqu’on est en présence d’un retentissement viscéral net, chez un sujet présentant des chiffres tensionnels
normaux a la consultation. Un sujet a d’autant plus de probabilit¢ d’avoir une HTA masquée qu’il présente
plusieurs facteurs de risque, ou qu’il présente un excés de poids, une consommation de tabac ou d’alcool
importante associée a des troubles métaboliques. Le risque évolutif de ce type d’hypertension est proche de celui
d’un hypertendu permanent habituel. Le traitement est efficace et permet une réduction des complications. (13)

2) L’HTA chez I’enfant :

La pression artérielle d’un enfant dépend notamment de sa taille et de son poids (14), parce que I’enfant est en
croissance, sa PA peut varier considérablement selon son age. Contrairement a I’adulte, il ne peut y avoir de
valeur de référence unique. Les valeurs tiennent compte de I’age, du sexe et du percentile de la taille de I’enfant.

Dépister rapidement la présence ' HTA chez un enfant est plus difficile que chez un adulte, différents tableaux
devant étre consultés pour évaluer les résultats. (15)



L’HTA des enfants et des adolescents se définit lorsque leur pression artérielle systolique (PAS) ou leur pression
artérielle diastolique (PAD) est supérieur ou égale au 95 mm Hg percentile établie selon I’age, le sexe et le
percentile de taille et observé lors de trois visites médicales distinctes (16). Il existe toutefois plusieurs stades
d’HTA.

Classification Pression artérielle systolique (PAS) Ou pression artérielle diastolique
(PAD) :

Classification Pression artérielle systolique (PAS) ou pression
artérielle diastolique (PAD) en percentile

Normal <90°

Pré hypertension 90e au < 95¢e ou si la PA dépasse 120/80 mm Hg méme
si ce résultat est plus bas que celui de 90° ou de 95 °

HTA stade 1 95e au 99e compris ; le résultat ne peut pas depasser celui du 99e par plus
de 5 mm Hg

HTA stade 2 Plus de 5 mm Hg au-dessus de la valeur du 99e

Tableau 3 : Classification de I’HTA chez les enfants selon les percentiles de mesure de la PA.

Formes d’hypertension artérielle :

L HTA chez ’enfant et ’adolescent existe sous deux formes : PHTA primaire et "HTA secondaire.
1- HTA primaire :

Comme chez I’adulte, la forme primaire se présente sans la présence d’une maladie sous-jacente. Il s’agit
généralement d’un enfant dont la famille a des antécédents D’HTA ou de maladies cardiovasculaires (14) , (16) .
Tout comme chez I’adulte, I’obésité est un facteur de risque d’HTA primaire (15) , (17), (18).

A\insi, I’augmentation de La PA serait fortement liée 4 celle de Iindice de masse corporelle (IMC).

Selon ces auteurs, "HTA pourrait étre dépistée chez plus de 30 % des enfants ayant un surplus de poids. 1l est
donc fortement suggéré de calculer annuellement I'IMC de ’enfant lors de I’établissement de sa courbe de
croissance.

L’HTA primaire est rare, quasi inexistante chez le jeune Enfant : elle est diagnostiquée surtout a I’adolescence.
2- HTA Secondaire :

L ’hypertension secondaire se caractérise par une augmentation de la PA causée par une maladie Sous-jacente,

par exemple un dysfonctionnement rénal (insuffisance rénale chronique), des anomalies cardiaques (coarctation

de I’aorte) ou ensemble d’organes tel le systéme endocrinien (trouble des glandes médullosurrénales).

L’ HTA secondaire est plus fréquente chez 1’enfant que chez ’adulte étant donné que ces maladies
apparaissent plus souvent a la naissance ou durant I’enfance qu’a I’age adulte.



Physiopathologie :

Puisque la pression artérielle équivaut au débit cardiaque x la résistance vasculaire périphérique
totale, les mécanismes physiopathologiques impliquent toujours :

« Augmentation du débit cardiaque ;
» Augmentation de la résistance vasculaire périphérigue totale ;
* Lesdeux.

Chez la plupart des patients, le débit cardiaque est normal ou légérement augmenté et la résistance
vasculaire périphérique totale est augmentée.

Chez les autres patients, le débit cardiaque est augmenté (peut-étre du fait d'une constriction des
veines de gros calibre) et la résistance vasculaire périphérique totale reste normale en dépit de
I'augmentation du débit cardiaque. A un stade plus avancé, la résistance vasculaire périphérique totale
augmente et le débit cardiaque redevient normal, vraisemblablement du fait d'un processus
d'autorégulation. Certaines pathologies associées a une augmentation du débit cardiaque
(thyrotoxicose, fistule artérioveineuse, insuffisance aortique) peuvent étre a l'origine d'une HTA
systolique isolée, en particulier lorsque le volume d'éjection est augmenté. Certains patients agés
présentent une HTA systolique isolée avec un débit cardiaque normal ou abaissé, vraisemblablement
du fait d'une rigidité accrue de l'aorte et de ses branches principales. A l'inverse, le patient atteint
d'une HTA diastolique a souvent une diminution du débit cardiaque.

Le volume plasmatique tend a diminuer lorsque la PA augmente; rarement, le volume plasmatique
reste normal ou augmente. Le volume plasmatique tend a étre élevé en cas d'HTA due a un
hyperaldostéronisme primitif ou a une néphropathie parenchymateuse et peut étre abaissé en cas de
phéochromocytome. La perfusion rénale diminue progressivement avec I'élévation de la PAD, ce qui
engendre a terme l'apparition d'une sclérose artériolaire rénale. Le taux de filtration glomérulaire
reste normal jusqu’a un stade avancé de la maladie; par conséquent, la fraction de filtration est
augmentée. Les perfusions coronaires, cérébrales et musculaires sont conservées sauf en cas
d'athérosclérose sévere de ces lits vasculaires.

Anomalies du transport du sodium :

Dans plusieurs formes d'HTA, le transport transmembranaire du sodium est anormal, parce que la
pompe Na-K (Na+, K+-ATPase) est défectueuse ou inhibée, ou parce que la perméabilité au Na+ est
augmentée. 1l en résulte une augmentation du sodium intracellulaire qui rend la cellule plus sensible a
la stimulation sympathique.

Le calcium suit le sodium, de sorte que l'accumulation intracellulaire de calcium peut étre
responsable de cette sensibilité accrue. Comme la Na+, K+-ATPase peut re-pomper la noradrénaline
libérée dans les neurones sympathiques (inactivant ainsi ce neurotransmetteur), l'inhibition de ce
mécanisme pourrait également potentialiser I'effet de la noradrénaline, contribuant ainsi a I'élévation
de la PA.

Il est intéressant de noter que des anomalies du transport du sodium peuvent étre présentes chez
I'enfant normotendu de parents hypertendus.



%+ Systeme nerveux sympathique :

La stimulation sympathique augmente la PA, habituellement plus chez les patients qui ont une une
hypertension que chez les patients normotendu. On ignore encore si cette hyperréactivité trouve son
origine dans le systeme nerveux sympathique ou dans le myocarde et le muscle lisse vasculaire.

L'existence d'une tachycardie de repos, qui peut résulter d'une hyperactivité sympathique, est un
facteur prédictif bien connu d'HTA.

Chez certains patients hypertendus, les taux des catécholamines plasmatiques circulantes au repos
sont supérieurs a la normale.

s Systéme rénine-angiotensine-aldostérone :
Le systéme rénine-angiotensine-aldostérone régule le volume sanguin et donc la PA.

La rénine, une enzyme formée par I'appareil juxtaglomérulaire, catalyse la conversion de

I'angiotensinogene en angiotensine . Ce produit inactif est scindé par I'ECA (enzyme de conversion
de I'angiotensine), principalement dans les poumons mais également dans les reins et le cerveau, pour
former I'angiotensine 11, un puissant vasoconstricteur qui stimule également les centres autonomes du
cerveau, augmentant ainsi le tonus sympathique d'une part, et stimulant la libération d'aldostérone et
de la vasopressine d'autre part.

L'aldostérone et la vasopressine sont a I'origine d'une rétention de sodium et d'eau, contribuant ainsi a
I'¢lévation de la PA. L’aldostérone augmente également 1’excrétion du K; I’hypokaliémie qui en
résulte (< 3,5 mEg/L [< 3,5 mmol/L]) augmente la vasoconstriction par fermeture des canaux
potassiques.

L'angiotensine Il présente dans la circulation stimule la libération d'aldostérone aussi activement que
I'angiotensine 11, mais a un effet vasopresseur nettement moins prononcé. Puisque d'autres enzymes
comme la chymase convertissent également I'angiotensine | en angiotensine Il, les médicaments qui
inhibent I'ECA ne blogquent pas entiérement la production d'angiotensine I1.

La sécrétion de rénine est contrélée par au moins 4 mécanismes, qui ne sont pas mutuellement
exclusifs:

e Un récepteur vasculaire rénal répond aux modifications de tension dans la paroi de I'artériole
Afférente.

e Un récepteur de la macula dansa détecte les changements dans le taux de transfert ou de
concentration du Na Cl dans le tubule distal.

L'angiotensine circulante a un effet de rétroaction négatif sur la sécrétion de rénine .

Le systeme nerveux sympathique stimule la sécrétion de rénine médiée par le récepteur béta (par le
nerf rénal).

Il est généralement admis que I'angiotensine est a l'origine de I'HTA rénovasculaire, au moins dans sa
phase précoce, mais le rdle du systeme rénine-angiotensine-aldostérone dans I'HTA primitive est
incertain.



Cependant, chez les patients d'ascendance africaine et les patients agés souffrant d'HTA, les taux de
rénine ont tendance a étre bas. Le patient agé tend également a avoir des taux faibles d’angiotensine.

L'HTA due aux néphropathies parenchymateuses chroniques (hypertension rénoprive) résulte de la
combinaison d'un mécanisme rénine-dépendant et d'un mécanisme volume-dépendant. Dans la
plupart des cas, I'augmentation de l'activité rénine n'est pas évidente dans le sang périphérique.
Habituellement, I'HTA est modérée et sensible a la déplétion hydro sodée.

Carence en vasodilatateurs :

L'HTA peut étre due au déficit d'une substance vasodilatatrice (p. ex., bradykinine, oxyde nitrique)
plutdt qu'a lI'exces d'un vasoconstricteur (p. ex., angiotensine ou noradrénaline). Des réductions de
I'oxyde nitrique se produisent du fait du vieillissement et cette réduction contribue a la sensibilité au
sel (c'est-a-dire, que des quantités moindres d'ingestion de sel augmenteront la PA par rapport aux
jeunes).

La réduction de la production d'oxyde nitrique liée a des artéres rigides est liée a I'hypertension
sensible au sel, une augmentation excessive de > 10 a 20 mm Hg de la PAS aprés une forte charge de
sodium (p. ex., un repas salé).

Si les reins ne produisent pas des quantités suffisantes de vasodilatateurs (du fait d'une néphropathie
parenchymateuse ou d'une nephrectomie bilatérale), la PA peut augmenter.

Les vasodilatateurs et les vasoconstricteurs (principalement I'endothéline) sont également produits
dans les cellules endothéliales. Par conséquent, l'existence d'une dysfonction endothéliale peut
influencer la PA.

Physiopathologie et complications :

Il n'y a pas de lésions anatomopathologiques au stade précoce de I'HTA. L'HTA sévére ou prolongée
lese les organes cibles (principalement le systéme cardiovasculaire, le cerveau et les reins) et accroit
le risque de :

« Coronaropathie et infarctus du myocarde.

« Insuffisance cardiaque.

« Accident vasculaire cérébral (en particulier hémorragique).

» Insuffisance rénale.

* Mort.

Le mécanisme comprend le développement d'une artériolosclérose généralisée et I'accélération du
processus d'athérogenése. L’artériosclérose est caractérisée par une hypertrophie, avec hyperplasie et
hyalinose de la média; elle est particulierement marquee au niveau des petites artérioles, notamment
au niveau des yeux et des reins. Dans les reins, ces modifications rétrécissent la lumiére artériolaire,
augmentant ainsi la résistance vasculaire rénale; ce qui amplifie plus encore ’HTA. En outre, une
fois les artéres rétrecies, tout léger raccourcissement supplémentaire du muscle lisse hypertrophié
réduit la lumiere dans une plus grande mesure que dans les artéres de diametre normal. Ces effets
peuvent expliquer le fait que plus I'HTA est ancienne, moins le traitement spécifique des formes
secondaires (p. ex., correction chirurgicale d'une HTA rénovasculaire) est susceptible de normaliser
la PA.



Suite a l'augmentation de la post charge, le ventricule gauche s'hypertrophie progressivement,
entrainant un dysfonctionnement diastolique. Le ventricule finit par se dilater, entrainant une
cardiomyopathie dilatée et une insuffisance cardiaque due a un dysfonctionnement systolique,
souvent aggravé par une coronaropathie artérioscléreuse. La dissection de I’aorte thoracique est

généeralement une conséquence de I’HTA; presque tous les patients qui présentent un anévrisme de
I’aorte abdominale souffrent d'HTA. (19)

Technique de mesure de L’HTA :

1) Quelles sont les techniques de mesure ?

Mesurées au cabinet médical et confirmées au minimum par 2 mesures par consultation, au cours de 3
consultations successives sur une période de 3 a 6 mois.

Si la mesure est normale, une seule mesure suffit. si la mesure est anormale, répéter et la mesure retenue est la
moyenne des deux mesures. la mesure doit étre effectuée en position assise ou couché chez un patient au repos
depuis plusieurs minutes aux deux bras :

* Le brassard doit étre au niveau du ceeur.
« En position debout, au moins au début, plus souvent chez le sujet agé (risque HTA orthostatique). (20)

2) Quels tensiometres faut-il choisir ?

« La PA peut étre mesuré avec un sphygmomanometre a mercure, dont tous les élements doivent étre tenus en
parfait état (tuyaux, valves, quantité de mercure), en utilisant le brassard approprié : brassard standard (12-13cm
de long et 35cm de large) mais disposer de brassards plus grands pour les obéses et les sujets de petite taille.
Pour les enfants, il faut disposer de brassards appropriés. La technique de mesure doit étre correcte en raison
des nombreuses causes d’erreur et du fait que porter le diagnostic D’HTA engage a une prise en charge au long
cours.

* D’autres appareils (auscultatoires ou appareils semi automatiques oscillométriques) sont de plus en plus
répandus du fait de la disparition programmée du mercure de 1’usage médical.

Ces appareils doivent étre validés suivant les protocoles standardisés, et controlés périodiquement (tous les 12
mois au moins, ou en cas de choc ou d’anomalie) en référence a un manometre a mercure.

« Les appareils électroniques dont le brassard est positionné sur les bras est plus fiables et validés. (20)

3) Conditions de mesure :

Similaires a la mesure clinique de la TA : Position assise, Période de repos, Poche gonflable au niveau du cceur.
Choisir le coté ot la PA est la plus élevée.

4) Fréguence de mesure :
Mise en place ; Initiation ; 3 mesures matin et soir pendant 3 jours successifs.
Valeurs de référence= 135/85 mm Hg.

5) Indications de ’auto mesure :

» Effet blouse blanche,
» HTA résistantes,
» Améliore I’adhérence (20).



Les facteurs de risque de ’HTA :
1) Hypertension essentielle :

Il existe deux types de facteurs de risque cardio-vasculaire les facteurs modifiables et les facteurs non
modifiables.

a- Les facteurs modifiables :

Les facteurs de risque modifiables sont 1’alimentation déséquilibrée (consommation excessive de sel ou
graisses saturées et d’acides gras trans, et consommation insuffisante de fruits et de 1égumes), la sédentarité,
la consommation de tabac et d’alcool, et le surpoids ou I’obésité.

Surpoids Tabagisme
Sédentarit
Excés de sel ¢é
Facteurs de risques
modifiables
de I'hypertension
artérielle
Alimentation Stress
déséquilibrée
leaet Carence en
N potassium

Schéma représente les facteurs de risques .

Certains facteurs liés a notre hygiéne de vie ont des effets délétéres sur la PA. L'HTA peut diminuer ou
disparaitre grace a certaines modifications hygiéno-diététiques telles que :

* Le diabéte: pres de 60 % des diabétiques ont une hypertension. Une alimentation saine associee a une
activité physique réguliere peut diminuer ce risque.

« Carence en potassium.

* L’hypercholestérolémie.

Liés aux habitudes de vie :
« Surpoids — obésité : mettre en place des régles diététiques pour perdre un minimum de 10 % du poids.
+ Tabagisme augmente la PA et a un effet délétere sur le coeur et les arteres.

» Sédentarite ; manque d’exercice physique.
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» Abus d’alcool : au-dela de deux verres par jour chez la femme et trois chez I’homme entraine une
augmentation de la PA et peut diminuer I’efficacité des antihypertenseurs.

« Le stress, un sommeil de mauvaise qualité aggravent une HTA : yoga, relaxation ou marche quotidienne
peuvent contribuer a faire baisser ’HTA.

* Une alimentation déséquilibrée, notamment une consommation de sel trop importante qui ne doit pas
exceder 6 g/jour.

b- Les facteurs non modifiables :

De cause en général inconnue, plusieurs facteurs de risque néanmoins, contribuent a I’apparition d’une HTA.
A\insi la perte d’élasticité des artéres est le premier facteur de risque de ’HTA impossible a modifier.

+ Lesexe : les hommes sont plus prédisposés que les femmes. On estime que 25 % des hommes et 18 % des
femmes sont hypertendus.

 Maladie rénale chronique.

+ L’age : son incidence augmente avec 1’dge. Ainsi, on ne recense que 10% d’hypertendus chez les 18-34 ans
contre 65% apres 65 ans et environ 90 % a 85 ans. La PA augmente naturellement avec 1’age, méme pour
les personnes en bonne santé. Il faut compter en moyenne une augmentation tous les 10 ans de 0.5 pour la
pression systolique et de 0.2 pour la pression diastolique.

* Le vieillissement : perte d’¢élasticité des artéres.

* Antécédents familiaux : origine génétique — syndrome de Gordon ou hyper kaliémique.
» Stress psychosocial.

* Petit poids de naissance.

« Catégorie socio-économique défavorisée.

 Apnée du sommeil.

» Grossesse ou I’hypertension peut apparaitre. Elle est dite « gravidique » et doit étre impérativement
surveillée.

2) Hypertension secondaire :

Cest I'hypertension qui a une cause identifiée, elle est habituellement due a un hyperaldostéronisme primaire.
L'apnée du sommeil, une maladie rénale chronique, une maladie surrénalienne ou l'obésité, sont d'autres
causes d'hypertension secondaire.

a- Origine rénale : (insuffisance rénale ou polykystose rénale ainsi la sténose de l'artere rénale...).

b- Origine surrénalienne : maladie des glandes surrenale (syndrome de Conn, tumeur de la
médullosurrénale ou phéochromocytome, adénome corticosurrénale permettant de favoriser la
sécrétion de cortisol ou d'adrénaline dotés de propriété hypertensive. (21)

c- Coarctation aortique : la coarctation aortique peut affecter n'importe quelle partie de 1’aorte, mais elle
est le plus souvent située pres d'un vaisseau sanguin appelé le canal artériel. Ce vaisseau relie l'artere
pulmonaire gauche a I’aorte.

Avec la coarctation de I’aorte, la cavité cardiaque inféricure gauche (ventricule gauche) travaille plus fort pour
pomper le sang a travers l'aorte rétrécie.
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En conclusion, la PA augmente dans le ventricule gauche. La paroi du ventricule gauche peut s'épaissir (une
hypertrophie). (22)

c- HTA gravidique : L’HTA liée a la grossesse, appelée hypertension artérielle gravidique, survient
habituellement aprés 4e mois (20e semaine d’aménorrhée). Elle est due a une anomalie des vaisseaux
sanguins du placenta. Elle n’y a pas ou peu de perte de protéines dans les urines, contrairement a la pré
éclampsie. La tension artérielle se normalise apres I’accouchement. Le repos et des conseils diététiques
peuvent étre recommandes. Un traitement médicamenteux est parfois prescrit. Une surveillance

réguli¢re permet de s’assurer que I’hypertension n’évolue pas vers la pré-éclampsie.

d- Origine toxique : Plusieurs substances toxiques ou médicaments sont susceptibles d'induire une HTA
de novo, le plus souvent chez des patients predisposés ; il sagit dhypertensions artérielles curables
lorsque I'exposition au produit peut étre interrompue. Ces produits peuvent en outre induire chez

I'hypertendu traité une résistance au traitement antihypertenseur, voire une poussée hypertensive.

La recherche par linterrogatoire d'une consommation de produits « hypertensiogénes » est donc systématique
chez tout hypertendu, sachant que la premiere cause dhypertension artérielle secondaire en France est la
consommation chronique excessive dalcool.

-Toxique :
» alcool
* nicotine
+ caféine
» cocaine
+ plomb
-médicaments:
» anti-inflammatoires non stéroidiens
» stéroides

+ médicaments interférant avec le systéme nerveux

+ ciclosporines

érythropoiétine (23)

e- HTA maligne : La présentation clinique de I’HTA maligne est le reflet des conséquences du

haut niveau de pression artérielle sur les organes cibles.

Elle dépend également des complications préexistantes de HTA et des comorbidités associées.

Le niveau de PA peut étre trés variable, de 100 2180 mm Hg pour la diastolique et de 150 a 290 mm
Hg pour la systolique. Chez des patients préalablement hypertendus, 1’échappement au traitement
antihypertenseur habituel peut avoir été noté quelques semaines apres une sensation de faiblesse
génerale, d'un malaise ou d'une asthénie.

L’cedéme pulmonaire est le symptome principal chez 11 % des patients atteints d’'une HTA maligne.
Les manifestations angineuses, voire un infarctus du myocarde peuvent étre présent. (24)
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Manifestation clinique / biologique :

Les symptomes de I’hypertension artérielle :
En général :

L’HTA ne donne aucun symptome susceptible d’alerter le patient. C’est fréquemment une
découverte d’examen médical effectué a titre de routine. Parfois, cependant, certains signes font
suspecter une HTA :

» Des maux de téte le matin sur le sommet ou derriére la téte ;

« Des étourdissements ;

 Des troubles visuels : mouches volantes, brouillard devant les yeux...

» Une fatigue ;

» Des saignements de nez ;

« Des hémorragies conjonctivales ;

» Des crampes musculaires ;

* Une pollakiurie (envie fréquente d’uriner) ;

« Une dyspnée (géne respiratoire traduisant une insuffisance ventriculaire gauche).
* Des bourdonnements d’oreille.

Lorsque le médecin a découvert une HTA, il la controle a plusieurs reprises dans des conditions
différentes : repos, effort, debout, couché, bras droit puis bras gauche... Il s’assure ainsi de sa
permanence. La généralisation des appareils de mesure de la PA pour grand public permet au patient
de surveiller sa PA dans les conditions de sa vie quotidienne. (25)

MAUX DETETE
SAIGNEMENTS 1
DE NEZ

INSOMNIE

PALPITATIONS
CARDIAQUES

@B

(26)

1) Les manifestations biologiques de ’HTA :
Les differents résultats d'hémogrammes pathologiques.

Les anemies (33,91%) et les hyperleucocytoses (33,04%) sont les 2 grandes anomalies les plus
rencontrées dans les hémogrammes pathologiques que les anomalies soient uniques ou multiples
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suivies des polyglobulies (10,43%) et des leucopénies (9,57%). Parmi les 27 cas d'anomalies
multiples, les anémies associées aux hyperleucocytoses sont les plus nombreuses (29,6%) . Pour les
anémies, celles qui sont microcytaires sont les plus dominantes (41%) suivies des anémies
normocytaires (35,9%) et macrocytaires (23,1%). Pour les hyperleucocytoses, celles qui sont a
polynucléaires neutrophiles sont les plus nombreuses (47,4%) suivies des éosinophilies (18,4%), des
lymphocytoses (7,9%). 1l a été noté que les hyperleucocytoses associant les 3 lignées en méme temps
représentent 26,3% des cas.

Anémie I 33,91
Hyperleucocytose I 33 04
Polyglobulic N 10,43
Leucopénie 7— 9,57
Thrombocytose I 6,96
Thrombopénie Il 3,48
Neutropénie 7. 1,74
Lymphopénie § 0,87
0 16 20 30 40
%
Discussion :

Dans la présente étude, 60,3% des hypertendus ont présenté une ou plusieurs anomalies dans leur
résultat d'hémogramme. Cette proportion est non négligeable car elle témoigne déja des effets
néfastes de I'HTA sur I'organisme humain. De méme, ces anomalies peuvent étre révélatrice d'autres
affections sous-jacentes qu'il est possible de diagnostiquer par d'autres investigations
complémentaires. Concernant les anomalies rencontrées, I'anémie est la plus fréquente. En effet,
I'anémie est une affection fréquente en milieu hospitalier. Elle est liée au régime alimentaire, au mode
de vie, a I’état physiologique de l'individu; elle est souvent associée a I'HTA (27) , (28)

D'une part, la prédominance de cette anémie chez les hypertendus doit étre prise en compte car elle
peut nécessiter déja une transfusion méme si le taux d’hémoglobine est encore a 8 g/dl chez les sujets
agés avec des antécédents cardio-vasculaires. (29)

Drautre part, I'anémie peut étre révélatrice d'une insuffisance rénale qui est une complication grave de
I'HTA. Dans ce cas, I'anémie est due a un déficit de production d'érythropoiétine endogéne (EPO) par
les reins. En effet, I'EPO est une hormone qui stimule la production des globules rouges dans la
moelle osseuse (30)

Alinsi, son déficit ou son absence entraine une anémie a long terme justifiant le suivi régulier de
I'hnémogramme des patients hypertendus.
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L'hyperleucocytose vient au deuxieme rang apres I'anémie. En effet, ce n'est pas I'HTA qui entraine
cette anomalie mais d'autres affections ou maladies sous-jacentes associées. Les leucocytes ont
tendance a augmenter lorsque le sujet présente une infection ou une réaction inflammatoire. (31)

Prise en charge de L'HTA :

1) Traitement :
1- Le traitement de HTA doit commencer par les mesures non médicamenteuses.

2- Le traitement médicamenteux doit étre entrepris dans les délais qui dépendent a la fois des
chiffres de la tension artérielle et de 1’évaluation du risque global.

L’objectif de la prise en charge est de diminuer la PA ainsi de controler les autres facteurs de risques
cardiovasculaires.

HTA confirmée : prise en charge globale

Evaluation biologigue initiala

Rechorche d'une cause dHTA sacondaire :
volr Cas particuliers

Evaluation Initiala du rsque cardiovasculaire global

Risaun il Rsaus v

Tratemant medicameanieus
d'amblés
+ régles hyglénodigtétiguas
+ prise &n charga
des autres FDR
et réavaluation
a1 mols

Pendani 3 a 6 mois,
ragles hygiénodidtétiques
+ prise en charge
des autres FOR
et réavaluation
tous les mois

Pendant 6§ a 12 mois,
regies hygiénodigtétiques
ot réavaluation
tous leés 3 8 6 mols

Réavaluation

Objectif tensionnel atteint :
P& = 140080 mmHg

Ohbjectif tensionnel non atteint |
PA > 14080 mmHg

Contrdle du respact
des régles hyglanodigtétigues
+ adapiation ou inliation
du tratement médicamaniewx

Poursuite de la prise en charge
avec contréle fous les 3 a 6 mois

Livre I'hypertension artérielle de I'adulte guide du praticien
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a- Evaluation biologique initiale :

Créatininémie, bandelette urinaire (protéinurie, hématurie), kaliémie, glycémie, bilan lipidique et
ECG de repos.

b- Evaluation du risque cardiovasculaire globale :

Elle intégre la recherche des facteurs de risque cardiovasculaire, d'une atteinte des organes cible et de
complications cardiovasculaires antérieures.

Recherche des facteurs de risque cardiovasculaires : Homme > 50 ans ; femme > 60 ans.

Antécédents familiaux d'accident cardiovasculaire précoce : infarctus du myocarde (IDM) ou mort
subite avant 55 ans chez un parent de ler degré de sexe masculin, ou 65 ans chez un parent de ler
degré de sexe féminin, ou AVC avant 45 ans.

Tabagisme actuel ou arrété depuis moins de 3 ans, diabéte, HDL-cholestérol < 0,40 g/l (1 mmol/l),
LDL-cholestérol > 1,60 g/l (4,1 mmol/l). Dans certains consensus, l'obésit¢ abdominale,

I'insuffisance rénale, la sédentarité et la consommation excessive d'alcool sont prises en compte.

L'évaluation de I'atteinte des organes cible recherche une HVG a I'ECG ou a I'échocardiographie, une
micro albuminurie, un débit de filtration glomérulaire (DFG) estimé < 60 ml/min/1,73 m2, une
épaisseur intima/média carotidienne > 0,9 mm ou une plaque athéromateuse, une vitesse de I'onde de
pouls > 12 m/seconde et un index systolique < 0,9.

Risque cardiovasculaire global évalué : Pas de Facteurs de risque associé. (32)

1- traitement non médicamenteux :

En adoptant un style de vie plus sain et en favorisant un régime alimentaire équilibré, permettra de
mieux controler la PA.

Ces mesures hygiéno-diététique se traduisent par une diminution significative de la PA et donc de
risque cardiovasculaire. (33)

= L’arrét du tabac:

Suivant les modalités qui dépendent du score de dépendance et de la présence ou non d’un état
anxio-dépressif .Chez certains patients, une aide au sevrage tabagique sera proposée :

« En premiere intention pour les patients dépendants : substituts nicotiniques (Patch, gomme,
pastille, inhaleur).

« En deuxieme intention : aide médicamenteuse au sevrage tabagique.

 Une prise en charge spécialisée est recommandée chez les personnes fortement dépendantes,
ou souffrant de Co-addictions multiples, ou présentant un terrain anxiodépressif.

= Modération de la consommation d’alcool:

De nombreuses études menées sur un trés grand nombre de patients confirment toutes la prévalence
¢levée de ’HTA et la relation trés nette entre consommation d’alcool et le niveau tensionnel artérielle
ainsi que le risque d’accidents vasculaires cérébraux; Ces données justifient la recommandation de
I’abstinence chez les alcoolo-dépendants et sa limitation aux alentours de 3 verres standard

maximum/j chez I’homme et 2 chez la femme. Une anamnése alcoologique détaillée doit étre menée
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avec précaution, et aider a suggérer. L effet moyen de la réduction de 1’alcool est de 4mmHg pour la
Systolique et de 3 mm Hg pour la PAD.

OMS : 1Verre standard d’alcool est égal a 25 cl de biére, 10 cl de vin rouge ou blanc, 2.5 cl de
whisky.

= Restriction sodée:

I1 est recommandé de limiter I’apport quotidien a 5-6g de sel par jour (Soit 2 a 2,5 g de Sodium).
Le sel de cuisine doit étre réduit de moitié.

NB : 1 g de sodium équivaut a 2,4 g de sel de table (chlorure de sodium).Une cuillerée a café de sel
correspond a 2,3g de sodium environ une pincée de sel équivaut a environ 1g de sodium.

Il faut éviter la restriction sodée stricte, notamment chez les sujets agés, car elle peut s’accompagner
d’une réduction des apports hydriques les exposant a une déshydratation surtout en période de
canicule, de diarrhées, vomissements (surtout s’ils sont sous inhibiteurs du SRAA).

Les principales sources de sel sont le pain, les fromages, les produits industriels préts a la
consommation, olive, tomates, jus de fruits, sardines, anchois, amandes. Hamburgers, pizzas etc...

Le régime privilégie fruits, légumes, poissons, produits laitiers pauvres en graisse. Les viandes
rouges grasses (mouton, abats) doivent étre réduites ainsi que le sel et les sucreries.

= Optimisation des apports en potassium et calcium et magnésium:

I1 est aujourd’hui bien établi que le Potassium (dont les fruits et 1égumes sont riches sous forme de
sels organiques, principalement des citrates) joue un role important dans le contrdle de la pression
artérielle par son action natriurétique et favorable sur la fonction endothéliale. L’effet hypotenseur est
d’autant plus marqué que 1’augmentation de 1’apport potassique est élevée. Son efficacité
n’apparaitrait qu’apres une supplémentation de plusieurs mois (>6 mois). Le besoin journalier moyen
se situerait aux environ de 4g/j (Fruits secs : dattes, figues, raisins secs, noix, bananes). En plus les
fruits sont riches en antioxydants (béta caroténes, Vit C, Vit E) susceptibles d’agir favorablement sur
le systéme cardiovasculaire.

Conseils nutritionnels:

* Boissons 1 a 2 litres par jour d’eau ;

« Faire 3 repas par jour avec une collation légere; non sucrée, pauvre en graisse,

* Ne pas grignoter en dehors des repas principaux,

» Consommer 5 fruits et léegumes par jour ;

« Consommer avec modération les boissons excitantes tel que le café;

» Consommer les céréales complétes et [égumineuses, les féculents (lentilles pois chiches, riz,
pomme de terre, pates ;

» Consommer des laitages et dérivés non sucres ;

» Consommer en alternance des portions de viande, /poulet/ ceuf et privilégier le poisson au
moins 2 fois par semaine si possible ;

« Eviter huiles matieres grasses et la cuisson des aliments au beurre;
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* Privilégier huile d’olive,

« Déconseiller la consommation chronique de reglisse ;

« En cas de nécessité utiliser chez la femme des oestroprogestatifs faiblement doses ;
« Déconseiller les décongestionnants du nez et les corticoides ;

Réduction pondérale:

* Le controle du poids permet d’améliorer le contrdle tensionnel une réduction 1kg est associée
a réduction de ImmHg de pression artérielle. La mesure tour de taille fournit un excellent
marqueur de risque cardiovasculaire.

* L’OMS a défini I’indice de masse corporelle comme un standard pour évaluer les risques liés
au surpoids chez I’adulte.

» Le surpoids est défini par un indice de masse Corporelle (IMC Poids (Kg)/taille 2 (en cm)
compris entre 25 et 29.9.

* L’obésité est définie par un IMC > 30.

* Obésité Abdominale (Périmetre abdominal >102 cm chez ’homme et 88 cm chez la femme).

Activité physique:

« Intégrer activité physique dans la vie quotidienne est un enjeu majeur dans la prise en charge de
I’HTA: éviter de rouler en voiture, monter les escaliers au lieu de prendre 1’ascendeur, faire ses
courses a pied, jardiner, etc. »

Lutte contre le stress :

Ces recommandations permettent:

« De réduire légerement mais significativement les chiffres tensionnels.
* D’alléger le traitement médicamenteux et d’en accroitre I’efficacite.

* D’améliorer la qualité de vie.

« De réduire le risque cardio-vasculaire. (34)

2- Traitement médicamenteux (8classes de médicaments anti HTA):

Si les mesures d’hygiéne de vie et de diététique sont insuffisantes pour faire baisser la tension
artérielle, un traitement médicamenteux est mis en place. Il peut faire appel a plusieurs familles de
médicaments. 8 classes d’antihypertenseurs sont privilégiées : les diurétiques, les bétabloquants, les
inhibiteurs calciques, les inhibiteurs de 1’enzyme de conversion (IEC) et les antagonistes de
I’angiotensine II, les béta-bloquants, les inhibiteurs directe de la rénine, les antihypertenseurs
centraux.

Ces medicaments ont montré leur efficacité pour prévenir les accidents cardiovasculaires chez les
personnes hypertendues. (35) (36) (37) (38) (39) (40) (41) (42) (43) (44)
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a- Les objectifs du traitement de ’HTA :

Le principal but de traitement antihypertenseur est de :

e Réduire au maximum, au long terme, le risque de développer une maladie cardiovasculaire.

e Une réduction soutenue de la Pression Artérielle en dessous De 140 mm Hg pour la PAS et de
90 mm Hg pour la diastolique.

« Il est recommandé de faire baisser les chiffres tensionnels PAS < 140mmHg et PAD <

90mmHg.

 Patient diabétique, I’objectif est une PA < 130/80 mm Hg.
 Patient insuffisant rénal, 1’objectif est une PA < 130/80 mm Hg et une Protéinurie < 0,5 g/j

Tableau (HTA de I’adulte). (45)

Pression artérielle (mm Hg)

atteinte des
organes cibles,
maladies
cardiovasculaire

Facteur de risque,

Normale haute
PAS 130-139 ou
PAD 85-89

HTA grade 1
PAS 140-159 ou
PAD 90-99

HTA grade 2
PAS 160-179 ou
PAD 100-109

HTA grade 3
PAS >180 ou
PAD>110

Symptomatique

0 facteur de risque

Pas d’intervention

MHD plusieurs

MHD plusieurs

MHD + traitement

sur la PA mois, puis semaines, puis antihypertenseur
traitement traitement immédiat
antihypertenseur si | antihypertenseur si
PA non controlée PA non controlée
1-2 facteurs de MHD pas MHD plusieurs MHD plusieurs MHD + traitement

risque

d’intervention sur
la PA

semaines, puis
traitement
antihypertenseur si
PA non controlée

semaines, puis
traitement
antihypertenseur si
PA non controlée

antihypertenseur
immédiat

> 3 facteurs de
risque

MHD pas
d’intervention sur
la PA

MHD plusieurs
semaines, et
traitement
antihypertenseur

MHD + traitement
antihypertenseur
immédiat

MHD + traitement
antihypertenseur
immédiat

Diabete ou atteinte
des organes cibles
ou maladies
cardiovasculaire
symptomatique ou
maladie

rénale chronique

MHD pas
d’intervention sur
la PA

MHD + traitement
antihypertenseur

MHD + traitement
antihypertenseur
immédiat

MHD + traitement
antihypertenseur
immédiat

MHD : mesures hygiénodiététiques. Cible PA < 140/90 (sauf si diabéte < 140/85 mm Hg).
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Les médicaments :

8 classes d’antihypertenseurs majeurs ont démontré leur Efficacité dans la prévention des

complications cardiovasculaire De I’hypertendu.

1. Lesdiurétiques

2. Les bétas bloquants.
3. Les inhibiteurs calciques.

4. les inhibiteurs de I’enzyme de conversion.
5. les antagonistes de angiotensine Il

6. Les antihypertenseurs Centraux

8. les inhibiteurs directes de la rénine.

7. Les alpha Bloquants

b- Les déterminants du choix du traitement :

Tableau Situations cliniques particuliéres pouvant orienter le choix d’une classe d’anti-

hypertenseur.
IEC ARA I AC BB DIU
Atteinte infraclinique HVG X X X
des organes cibles
Athérome X X
asymptomatique
Miro- X X
albuminurime
Disfonction X X
rénale
Pathologie associée ATCD d’AVC X X X X X
ATCD X X X
d’infarctus
Angor X X
Insuffisance X X X X
cardiaque
Fibrillation X Xa
atriale
paroxystique
Situation particuliére Hypertension X X
systolique
isolée
Syndrome X X X
métabolique
Diabéte X X
Grossesse X X
Sujet noir X X

IEC : inhibiteurs de I’enzyme de conversion ; ARA 2 : antagonistes des récepteurs de 1’angiotensine 2 ; AC :

antagonistes ou inhibiteurs calciques ; BB : bétabloquants ; DIU : diurétiques thiazidiques.
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A privilégier les inhibiteurs calciques bradycardisants type vérapamil ou diltiazem en I’absence
d’altération de la fonction systolique du VG. En cas d’insuffisance rénale, remplacer les thiazidiques
par les diurétiques de 1’anse de Henlé.

Contre-indications | Absolues Relatives

Thiazidiques Goutte Syndrome métabolique, intolérance au
glucose, grossesse

Bétabloqueurs Asthme, BAV 2 et 3 AOMI, syndrome métabolique, intolérance au
glucose

Antagonistes BAV 2 et 3, insuffisance

calciques cardiaque

IEC Grossesse, cedéme

angioneurotique,
hyperkaliémie, sténose
bilatérale des arteres
rénales

ARA Il Grossesse,
hyperkaliémie, sténose
bilatérale des artéres
rénales

(46)

Tableau 4: les contre-indications médicamenteuses.

b-1- les Diuretiques :
Ce sont les médicaments les plus anciens et les mieux évalués. Ils ont fait la preuve de leur efficacité

a long terme.

Mode d’action :

Ces médicaments favorisent I’élimination d’eau et de sel par les reins et diminuent le volume de
liquide qui circule dans les artéres, abaissant ainsi la pression qui s’exerce sur leur paroi. Ils peuvent
étre le seul traitement a prendre pour les patients qui ne présentent pas d’autre probleéme que
I’hypertension.

Effet indésirable:

lls ont en général peu d’effets indésirables. Ils augmentent le volume des urines, surtout en début de

traitement. Certains d’entre eux sont responsables d’une baisse du taux de potassium dans le sang qui
doit étre surveillé. (43) (44) (42) (40) (41) (38) (39) (35) (36)

A- Diurétiques thiazidiques et apparenteés :

Les plus anciens utilisés et dont 1’efficacité est prouvée, agissent au niveau du tube contourné
proximal.
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Ce sont des natriurétiques : les faibles doses sont celles qui sont couramment utilisées ils sont
vasodilatateurs artériels. 1ls sont aussi hypokaliémies utilisés en Monothérapie dans HTA légere et
moyenne. Leur effet pharmacologique principal est la diminution des résistances périphériques pour
I’essentiel secondaire a la déplétion hydro sodée urinaire. (45)

*L’hydrochlorothiazide : est un diurétiqgue trés souvent présent dans les associations
d’antihypertenseurs. Il peut entrainer une sensibilité accrue de la peau au soleil (photosensibilisation)
et provoquer des réactions cutanées (coup de soleil, brilures) en cas d’exposition méme faible aux
rayons ultraviolets. Il augmente également le risque de survenue de certains cancers de la peau : il ne
s’agit pas de mélanomes, mais de cancers localisés d’évolution trés lente et donc peu menagants. Une

surveillance cutanée lors des renouvellements d’ordonnance est nécessaire et suffisante pour éviter
les complications graves (43) (44) (42) (40) (41) (38) (39) (35) (36)

*Indapamide : Apparentée aux thiazidiques, appartient a la famille de sulfamides.
A savoir : ces diurétiques sont contre indiqués en cas de goutte.
B- diurétiques de I’anse :
* Puissant natriurétique, mais de courte durée d’action.
« [l doit étre réservé en cas d’cedémes, d’insuffisance cardiaque associée ou en cas d’atteinte rénale.
C- diurétiques épargneurs de potassium :

* En s’opposant a I’action de ’Hormone Aldostérone, ils favorisent 1’élimination urinaire du Sodium
et la rétention de potassium.

-les diurétiques distaux non Antialdostéroniens (Amiloride et Triamtéréne): n’ont aucune interaction
avec 1’ Aldostérone agissent sur les échanges Na+/k+ du tubule distal et produisent les mémes effets
natriurétique et de rétention de Potassium.

« Leur pouvoir diurétique est faible mais leur action anti-hypertensive est ¢levée en cas d’HTA
essentielle et surtout dans ’HTA secondaire a un hyperaldostéronisme primaire. La rétention de
potassium peut induire une Hyperkaliémie (K+ > 5mmoles/I)

Si K+>7mmoles / | HYPERKALIEMIE peut devenir menacgante Risque vital Engagé !!!

Elle justifie ’extréme prudence en cas d’insuffisance rénale et en association avec le Inhibiteurs du
systéme rénine Angiotensine.

Leur utilisation contre indique 1’adjonction de sels de potassium

Ces 2 types de diurétiques existent en association fixe permettant d’obtenir une faible perte de
potassium et de réduire donc les risques de Dy kaliémie

(Spironolactone + Altizide) (Hydrochlorothiazide +Amiloride) (45)

La liste des médicaments diurétiques : (43) (44) (42) (40) (41) (38) (39) (35) (36)

Liste des médicaments mise a jour : mardi 24 janvier 2023
ALDACTONE__ CICLETANINE BIOGARAN__ CICLETANINE MYLAN__ ESIDREX__
CICLETANINE TEVA__ FLUDEX__ HYDROCHLOROTHIAZIDE ARROW__ EURELIX__
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INDAPAMIDE ARROW__ INDAPAMIDE BIOGARAN__ INDAPAMIDE EG__ LASILIX__
INDAPAMIDE KRKA SPIRONOLACTONE ARROW__ SPIRONOLACTONE BIOGARAN
INDAPAMIDE TEVA SANTE__ INDAPAMIDE ZENTIVA __ INDAPAMIDE ZYDUS__
SPIRONOLACTONE CRISTERS__ SPIRONOLACTONE EG__ SPIRONOLACTONE MYLAN
__ SPIRONOLACTONE PFIZER__ SPIRONOLACTONE SANDOZ__ Diurétiques de I’anse

__ SPIRONOLACTONE TEVA__ SPIRONOLACTONE ZENTIVA__ ALDACTAZINE__

SPIRONOLACTONE Z2YDUS__ INDAPAMIDE MYLAN___ INDAPAMIDE SANDOZ__
PRESTOLE__ Diurétiques en association__ AMILORIDE HYDROCHLOROTHIAZIDE

TEVA___ SPIRONOLACTONE ALTIZIDE ARROW__SPIRONOLACTONE ALTIZIDE
BIOGARAN __SPIRONOLACTONE ALTIZIDE MYLAN__ SPIRONOLACTONE ALTIZIDE
PFIZER__SPIRONOLACTONE ALTIZIDE TEVA__SPIRONOLACTONE ALTIZIDE ZENTIVA.

b-2- les bétabloquants :
Mode d’action :

Ces médicaments agissent sur le cceur et les vaisseaux. Ce sont des traitements bien évalués, qui ont
fait la preuve de leur efficacité a long terme. lls entrainent une baisse de la tension artérielle, un
ralentissement de la fréquence cardiaque et une diminution de la force de contraction du cceur. Parce
qu’ils sont également efficaces pour prévenir des troubles cardiaques, les bétabloquants sont
généralement prescrits aux patients hypertendus ayant déja subi un infarctus du myocarde, souffrant
d’angine de poitrine ou dont la fréquence cardiaque de repos est rapide.

Effet indésirable :

Les effets génants le plus fréguemment rencontrés sont des troubles digestifs, un sentiment de
fatigue, une sensation de pieds et de mains froids, un ralentissement du rythme cardiaque, des
troubles du sommeil et des troubles de 1’érection. (43) (44) (42) (40) (41) (38) (39) (35) (36)

A savoir :

NB : Ne doivent plus étre le traitement de premier choix de ’HTA essentielle. Ils peuvent étre
utilisés dans des indications préférentielles, ou en association avec une Poly thérapie Anti
hypertensive lorsque le contrdle tensionnel n’est pas obtenu.

La liste des médicaments :
Liste des medicaments de bétabloquants mise a jour : mardi 24 janvier 2023

ACEBUTOLOL ALMUS__ ACEBUTOLOL ARROW LAB
__ACEBUTOLOL BIOGARAN__ ACEBUTOLOL CRISTERS _ACEBUTOLOL EG
__ACEBUTOLOL MYLAN__ACEBUTOLOL SANDOZ__ ACEBUTOLOL
TEVA__ACEBUTOLOL ZENTIVA__CEBUTOLOL ZYDUS__ARTEX__ATENOLOL ARROW
__ATENOLOL BIOGARAN__ATENOLOL EG__ATENOLOL MYLAN__ ATENOLOL SANDOZ
__ATENOLOL TEVA__ATENOLOL ZENTIVA__ATENOLOL ZYDUS__ BETAXOLOL
BIOGARAN__BETAXOLOL EG_ BETAXOLOL MYLAN23__BETAXOLOL SANDOZ
__ BETAXOLOL TEVA SANTE__ BISOPROLOL ALMUS__BISOPROLOL ARROW LAB
__BISOPROLOL EG 10 mg__BISOPROLOL KRKA__BISOPROLOL SANDOZ 5 mg et 10 mg
__BISOPROLOL SUN 5 mg et 10 mg_ BISOPROLOL TEVA__ BISOPROLOL VIATRIS SANTE
10 mg__BISOPROLOL ZENTIVA__BISOPROLOL ZYDUS__CELECTOL__ CELIPROLOL
ALMUS___CELIPROLOL ARROW__CELIPROLOL BIOGARAN__ CELIPROLOL CRISTERS
__CELIPROLOL E__ CELIPROLOL EVOLUGEN__ CELIPROLOL MYLAN

23



__CELIPROLOL RANBAXY__ CELIPROLOL SANDOZ__ CELIPROLOLTEVA__ CELIPROLOL
ZENTIVA __CELIPROLOL_ZYDUS_CORGARD__DETENSIEL__KERLONE__LOPRESSOR_
METOPROLOL ACCORD__METOPROLOL ARROW LAB__METOPROLOL
MYLAN__METOPROLOL SANDOZ__NEBILOX__NEBIVOLOL ALMUS__NEBIVOLOL
BIOGARAN__NEBIVOLOL CRISTERS__NEBIVOLOL EG__NEBIVOLOL
EVOLUGEN__NEBIVOLOL KRKA__NEBIVOLOL MYLAN PHARMA
__NEBIVOLOL SANDOZ__NEBIVOLOL SUN__NEBIVOLOL TEVA _NEBIVOLOL
ZENTIVA__NEBIVOLOL ZYDUS__PROPRANOLOL ACCORD__PROPRANOLOL
BIOGARAN__ PROPRANOLOL EG_ PROPRANOLOL TEVA comprimé_ PROPRANOLOL
TEVAgélule_ SECTRAL__SELOKEN__TEMERIT__ TENORMINE__ TIMACOR__TRANDATE
VISKEN.

b-3- les inhibiteurs calciques :
Mode d’action :

Ces médicaments freinent 1’entrée du calcium dans les muscles responsables de la contraction des
arteres. lls entrainent la baisse de la tension artérielle par relachement des arteres. Ils sont également
utilisés pour traiter I’angine de poitrine.

Effet indésirables

Bouffées de chaleur, céphalées, cedémes des chevilles qui ne cédent pas aux diurétiques mais
seulement par I’arrét du traitement (45)

La liste des médicaments :
Liste des médicaments mise a jour : mardi 24 janvier 2023

__AMLODIPINE ALMUS__ AMLODIPINE ARROW__ AMLODIPINE

BIOGARAN__ AMLODIPINE CRISTERS__AMLODIPINE EG__AMLODIPINE EVOLUGEN
PHARMA _AMLODIPINE MYLAN__AMLODIPINE PFIZER__ AMLODIPINE
SANDOZ__AMLODIPINE SUN__AMLODIPINE

TEVA__ AMLODIPINEZENTIVA__ AMLODIPINEZYDUS__AMLOR__ DILTIAZEM ARROW
200 ET 300 mg__DILTIAZEM BGR 200 ET 300 m__DILTIAZEM GNR 200 ET 300

mg__ DILTIAZEM MYLAN200 ET 300 mg__DILTIAZEM TEVA 300 mg_ DILTIAZEM TEVA
SANTE 200 ET 300mg__DILTIAZEMZENTIVA LAB 200 ET 300 mg__FELODIPINE
SANDOZ_ FELODIPINE_ ZENTIVA _FLODIL__ICAZ_IPERTENLP240mg_ LERCAN__LE
RCANIDIPINE__ ARROW__ LERCANIDIPINEBIOGARAN__LERCANIDIPINEBOUCHARA
RECORDATI__LERCANIDIPINE CRISTERS__LERCANIDIPINE EG__LERCANIDIPINE
EVOLUGEN__LERCANIDIPINE MYLAN__LERCANIDIPINE SANDOZ__LERCANIDIPINE
SUN__LERCANIDIPINE TEVA__LERCANIDIPINE ZENTIVA__LERCANIDIPINE
ZYDUS__LOXEN__MANIDIPINEBIOGARAN__MANIDIPINE EG__MANIDIPINE
MYLAN__MANIDIPINE SANDOZ__MANIDIPINE TEVA__MANIDIPINE
ZENTIVA__MANIDIPINE ZYDUS__MONO-TILDIEM__NIFEDIPINE ARROW__NIFEDIPINE
MYLAN LP 30 mg_ NITRENDIPINE MYLAN__ VERAPAMIL BIOGARAN__VERAPAMIL
EG_ VERAPAMIL MYLAN PHARMA__VERAPAMIL SANDOZ__ VERAPAMIL TEVA
comprimé__ VERAPAMIL TEVA gélule LP__ZANIDIP__ISOPTINE 40 mg et 120
mg__ISOPTINE

A savoir : ’utilisation de nifedipine en sublingual en urgence ne plus recommandé.
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b-4- les inhibiteurs de I’enzyme de conversion IEC :

Mode d’action :

Les inhibiteurs de 1’enzyme de conversion (IEC) sont des antihypertenseurs qui bloquent la
production de I’angiotensine II, une hormone produite par le rein a partir d’une protéine présente
dans le sang. L’angiotensine II a un role important dans la régulation de la pression artérielle ; elle
I’augmente et fatigue le coeur. Les IEC ont démontré leur efficacité dans de nombreuses études et
sont particulierement indiqués chez les patients hypertendus qui souffrent d’insuffisance cardiaque,
de diabéte ou d’insuffisance rénale.

Effet indésirable et contre-indication :

lls sont formellement contre-indiqués chez la femme enceinte a partir du 4° mois de la grossesse car
ils peuvent entrainer des effets indésirables graves chez I’enfant a naitre. En cas de projet de
grossesse ou de début de grossesse, contactez rapidement votre médecin. Un changement de
traitement est nécessaire. Néanmoins, n’arrétez pas le médicament sans avis médical.

Les IEC peuvent entrainer de la toux et, plus rarement un cedéme de Quincke. Lorsqu’une toux séche
est observée lors du traitement, elle doit étre signalée au médecin.

La liste des médicaments :
Liste des médicaments mise a jour : mardi 24 janvier 2023

__ACUITEL__BENAZEPRIL ARROW__BENAZEPRIL EG__ CAPTOPRIL
ARROW__CAPTOPRIL BIOGARAN__CAPTOPRIL EG__ CAPTOPRIL
MYLAN__COVERSYL__ENALAPRIL ARROW LAB__ENALAPRIL
BIOGARAN__ENALAPRIL EG__ENALAPRIL
EVOLUGEN__ENALAPRILMYLAN__ENALAPRIL SANDOZ__ENALAPRIL
TEVASANTE__ENALAPRIL ZENTIVA _FOSINOPRIL BIOGARAN__FOSINOPRIL
TEVA__FOSINOPRIL ZENTIVA__LISINOPRIL ARROW__LISINOPRIL
BIOGARAN__LISINOPRIL EG__LISINOPRIL MYLAN__LISINOPRIL
SANDOZ__LISINOPRIL TEVA__LISINOPRIL ZENTIVA __ODRIK__PERINDOPRIL
ARGININE BIOGARAN__ PERINDOPRIL ARROW GENERIQUES__PERINDOPRIL
ARROW__LAB_PERINDOPRIL BIOGARAN__PERINDOPRIL EG__PERINDOPRIL
KRKA__PERINDOPRIL MYLAN__PERINDOPRIL SANDOZ__PERINDOPRIL TEVA
SANTE__PERINDOPRIL TOSILATE CRISTERS__PERINDOPRIL TOSILATE TEVA
__PERINDOPRIL ZYDUS__QUINAPRIL BIOGARAN__RAMIPRIL ALMUS__ RAMIPRIL
ARROW GENERIQUES__RAMIPRIL ARROW LAB__RAMIPRIL BIOGARAN__RAMIPRIL
CRISTERS__RAMIPRIL EG__ RAMIPRIL EVOLUGEN__ RMIPRIL KRKA__RAMIPRIL
MYLAN__RAMIPRIL RPG__RAMIPRIL SANDOZ__ RAMIPRIL SUN__RAMIPRIL TEVA
SANTE__RAMIPRIL ZENTIVA__RAMIPRIL ZYDUS France_ RENITEC__ TRANDOLAPRIL
BIOGARAN__TRANDOLAPRILMYLAN__TRIATEC__ZESTRIL__ ZOFENIL__ ZOFENOPRIL
MYLAN. (43) (44) (42) (40) (41) (38) (39) (35) (36)

b-5- Les antagonistes de angiotensine Il (ARA2) :
Mode d’action :

Comme leur nom l’indique, les antagonistes des récepteurs de D’angiotensine II (candésartan,
irbésartan, losartan, telmisartan, valsartan...) bloquent 1’action de I’angiotensine II, en se liant a ses
récepteurs présents a la surface des vaisseaux sanguins. lls empéchent ainsi la contraction des
vaisseaux sanguins et luttent contre I’augmentation de la pression artérielle. Ces médicaments sont
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plus récents que les diurétiques et les bétabloquants et leur efficacité a long terme est moins
caractérisée.

Effet indésirable et contre-indication :

lls ont peu d’effets indésirables mais doivent étre utilisés avec précaution chez les personnes
souffrant d’insuffisance rénale. Comme les IEC, ils sont contre-indiqués chez la femme enceinte a
partir du 4° mois de la grossesse car ils peuvent entrainer des effets indésirables graves pour 1’enfant
a naitre. En cas de projet de grossesse, consultez votre médecin pour qu’il envisage une modification
de votre traitement.

En juillet 2013, I’agence du médicament a publié une information sur la survenue d’atteintes graves
de I’intestin (entéropathies) liées a 1’utilisation de I’olmésartan seul (ALTEIS, OLMETEC) ou en
association (ALTEISDUO, COOLMETEC, AXELER, SEVIKAR...). Ces atteintes peuvent survenir
plusieurs mois, voire plusieurs années apres le debut du traitement. En cas de diarrhée chronique ou
de perte de poids, il est recommandé de prendre un avis spécialisé. Méme si cette substance permet
de faire baisser la tension, les études n’ont pas permis de démontrer son efficacité pour réduire les
complications cardiovasculaire et diminuer le nombre de deécés. Les médicaments a base
d’olmesartan ne sont plus remboursables depuis le 2 janvier 2017.

Pour en savoir plus dans les Actualités :

Olmésartan : déremboursement effectif a compter du 2 janvier 2017, 12/2016.

Médicaments contenant de 1’olmésartan : la HAS recommande le déremboursement en raison d’un
sur-risque d’effets indésirables digestifs graves, 06/2015.

Sartans et entéropathies graves : seul I’olmésartan présente un sur-risque, 03/2014
La liste des médicaments :
Liste des médicaments mise a jour : mardi 24 janvier 2023

__ALTEIS__APROVEL__ATACAND__CANDESARTAN ARROW__CANDESARTAN
ARROW LAB__CANDESARTAN BIOGARAN__CANDESARTAN

CRISTERS__ CANDESARTAN EVOLUGEN__CANDESARTAN HCS__ CANDESARTAN
MYLAN PHARMA__CANDESARTAN SANDOZ__ CANDESARTAN SUN___CANDESARTAN
TEVA__CANDESARTAN ZENTIVA__COZAAR__IFIRMASTA _IRBESARTAN
ACCORD__IRBESARTAN ARROW__IRBESARTAN BGR__IRBESARTAN
CRISTERS__IRBESARTAN EG__ IRBESARTAN EVOLUGEN__IRBESARTAN
MYLAN__IRBESARTAN SANDOZ__ IRBESARTAN SUN__IRBESARTAN
TEVA__IRBESARTAN ZENTIVA__IRBESARTAN ZYDUS__KENZEN__LOSARTAN
ACCORD__LOSARTAN ARROW LAB__LOSARTAN BIOGARAN__LOSARTAN
CRISTERS__LOSARTAN EG__LOSARTAN KRKA _LOSARTAN MYLAN__LOSARTAN
SANDOZ__LOSARTAN TEVA__LOSARTAN ZENTIVA LAB__LOSARTAN
ZYDUS__MICARDIS__OLMETEC__PRITOR__ TAREG__TELMISARTANBIOGARAN__ TEL
MISARTAN CRISTERS __ TELMISARTAN EG__ TELMISARTAN MYLAN__ TELMISARTAN
SANDOZ__TELMISARTAN TEVA SANTE__ TELMISARTAN ZENTIVA__ TELMISARTAN
ZYDUS__ VALSARTAN ARROW LAB__ VALSARTAN BIOGARAN__ VALSARTAN
CRISTERS__VALSARTAN EG_ VALSARTAN EVOLUGEN__VALSARTAN
KRKA__VALSARTAN MYLAN PHARMA _VALSARTAN SANDOZ__ VALSARTAN
TEVA__VALSARTAN ZENTIVA _VALSARTAN ZYDUS.
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b-6- les antihypertenseur centraux (methyldopa) :

Mode d’action :

Cet antihypertenseur est traditionnellement utilisé en cas d hypertension chez la femme enceinte.
Effet indésirable :

11 peut entrainer de la fatigue et une dépression.

La liste des médicaments :

Liste des médicaments mise a jour : mardi 24 janvier 2023

Antihypertenseurs d’action centrale

ALDOMET

A savoir : bien toléré et non tératogéne. L’alphamethyle (aldomet) garde une bonne indication dans le
traitement de HTA et grossesse. (Livre ta Maroc p 54).

b-7- alpha Bloqueuants :

Ce sont des Vasodilatateurs périphériques. Ils exposent a des hypotensions orthostatiques comparés
aux autres antihypertenseurs, ils s’averent moins efficaces dans la prévention de la survenue des
événements cardiovasculaire leur place reste limitée dans le traitement de I” HTA.

l1s ne figurent plus dans les recommandations comme antihypertenseurs de premiére ligne.

Par contre ils peuvent étre utilisés dans une quadrithérapie si I’hypertension est résistante a une
association de diurétique, antagoniste du calcium et inhibiteur de I’enzyme de conversion ou ARA 1II.

La liste des médicaments des a bloquant et d’autre antihypertenseur :

__ALPRESS__ DOXAZOSINE ARROW__DOXAZOSINE SUBSTIPHARM__DOXAZOSINE
TEVA__EUPRESSYL__LONOTEN__MEDIATENSYL (43) (44) (42) (40) (41) (38) (39) (35) (36)

b-8- les inhibiteurs directe de la rénine :

Dernier né de la famille, récemment commercialisé, recommandé dans HTA légére a modérée, seul
ou en association. Les bénéfices a long terme sur les Evénements cardiovasculaires classiques ne sont
pas connus.

A savoir : Les antihypertenseurs contenant de 1’aliskiren (RASILEZ, RASILEZ HTC), ne sont plus
commercialisés depuis octobre 2017. Cet arrét de commercialisation coincide avec leur
déremboursement qui avait été recommandé en raison d’une efficacité insuffisante et de possibles

effets cardiovasculaires graves et de ’altération du fonctionnement des reins. (43) (44) (42) (40) (41)
(38) (39) (35) (36)
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Chapitre 2 :

Cavité buccale et foyers infectieux

28



1) Généralités sur la cavité buccale :

La cavité buccale est un milieu particuliérement septique. Elle est le siege de multiples infections
aigues ou chroniques dentaires et /ou parodontales. Depuis le début du vingtieme siecle, il est établi
que la présence de foyers infectieux bucco-dentaires peut étre a 1’origine de I’apparition ou
I’aggravation de pathologies systémique (théorie de I’infection focale), tant chez le sujet sain que
chez le patient a risque (patient immunodéprimé, patient avec antécédent de pathologie valvulaire,
etc).

la pathologie infectieuse buccodentaire variant entre les caries et les parodontopathies semblent étre
les situations les plus fréquentes en consultation chez le spécialiste de la cavité buccale, de nos jour le
nombre de patients orientés par les praticiens de différentes spécialités en recherche de foyers
infectieux bucco-dentaires (FIBD) a énormément augmenté ; chose qui incite les chercheurs a
trouver la nature de la relation entre la cavité buccale et FIBD ainsi que I’effet mutuel entre les deux,

pour instaurer la thérapeutique médicale curative et/ou préventive appropriée.
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2) Définitions :
1- La cavité buccale :

1.1. Définition de la cavité buccale :

C’est I’entrée commune entre 1’appareil digestif et I’appareil respiratoire, elle contient I’organe de la
gustation, elle est destinée a la mastication ; 1’insalivation des aliments, son role est primordiale dans
la phonation, la communication et 1’expression de visage. Elle est divisée en plusieurs sous-unités
anatomiques : lévres, langue, plancher buccal, muqueuse buccale, gencive supérieure et inférieure,
tubérosités, trigones rétro-molaires et palais dur.

1.2. La situation anatomique :
La cavité buccale occupe le tiers inférieur de la face, elle se situe entre le maxillaire et la mandibule.

Elle est ouverte en avant au niveau des lévres par 1’orifice oral et en arriére avec le Pharynx par une
large ouverture ; c’est I’isthme du Gosier.

1.3. Les limites :

« Enavant : la région labiale et les arcades gingivo-dentaires.
« En bas : le plancher buccal sur lequel repose la langue.

« Latéralement : la région génienne.

« En haut : la vo(te palatine.

< En arriére : I'isthme du gosier, la région tonsillaire. (47)
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Anatomie de la bouche
Lévre supérieure T

Frewn de La Langue
Canal de 1a glande

Lévre inférieure

Fig. 01 : Anatomie de la cavité buccale

2- Les foyers infectieux :

2.1 Définition du foyer infectieux :

C’est un siége principal ou exclusif d’une infection, Il peut étre aigu ou chronique. A partir de ce
foyer localisé, se développe parfois une infection plus diffuse ou généralisée.

2.2 Foyer infectieux bucco-dentaire :

C’est un processus pathologique situ¢ dans la cavité buccale considéré comme réservoir bactérien
qui n’engendre peu ou pas de manifestation particuliere chez le sujet sain, mais peut é&tre
responsable de pathologies locales ou systémiques dans certaines circonstances. (48)

2.3 Les types de foyer infectieux buccodentaire :

A - En relation avec la dent :

- Caries profondes dont le curetage entrainerait une effraction pulpaire.

- Infection dentaire (abcés apical aigu ou chronique avec ou sans fistule).

- Dents non-conservables (sans restauration prothétique possible).

- Dents nécrosées ou présentant une pathologie péri-apicale méme asymptomatique (granulome,
kyste).

B- En relation avec le Parodonte :

- Gingivite induite par la plague dentaire.
- Parodontite (principalement la présence des poches parodontales)
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C- Autres :

- Péricoronarite autour d'une dent enclavée : ¢’est une atteinte inflammatoire du sac péricoronaire.
Elle peut étre aigué, congestive ou suppurée, ou chronique.

- Peri-implantite : c’est un processus inflammatoire destructif en fonction de 1’atteinte des tissus
autour des implants ostéo-intégrés. Ces Iésions peuvent former une poche péri-implantaire.

(société francaise de chirurgie orale : prise en charge des foyer infectieux bucco dentaire )

Comparaison du développement d'une parodontite et
Jent Implant d'une parodontite péri-implantaire.
E = émail
D = dentine
PC = pulpe camérale
C = cément
LP = ligament parodontal
0A = 05 alveolaire
TC = tissu conjonctif
EJ = épithélium de jonction
ES = épithélium sulculaire
PP = poche parodontale
PPl = poche péri-implantaire
Lp B/T = biofilm/tartre

Fig. 02 : comparaison parodontite / peri-implantite

Sinusite d’origine dentaire : c’est I’extension d’une infection en rapport avec une dent antrale vers le
plancher sinusale, caractérisée par des signes d’unilatéralité évolue habituellement vers la chronicité.
(49)

3) la flore buccale :

La cavité buccale héberge de nombreuses variétés de bactéries et de champignons. Tous ces
germes, rassemblés sous le nom de flore buccale, vivent dans le cadre d’un éco systéme buccal.

Les bactéries d’une flore équilibrée participent au bon fonctionnement de la bouche par le maintien
des dents et des gencives en bonne santé, en luttant contre les nombreux agresseurs de
I’environnement. Les bactéries d’une flore déséquilibrée sont nocives et pour la cavité orale et pour
la sante genérale. (50)

Deux types de flores coexistent, la flore supra-gingivale et la flore sous-gingivale, vivant en parfait
équilibre. En cas de modification de cet équilibre, un risque de pathologie bucco-dentaires peut
apparaitre.

La flore supra-gingivale est alors a ’origine de la déminéralisation acide des tissus durs dentaire,
tandis que la flore sous-gingivale est responsable des pathologies du parodonte. (51)
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Dans le cadre de ce chapitre nous retiendrons les définitions suivantes :

- Biofilm : dépot de micro-organismes adhérant a une surface, noyé dans une matrice extracellulaire
en contact avec un milieu liquide. Les propriétés des micro-organismes appartenant a un biofilm ne
sont pas les mémes qu’a 1’état planctonique. La plaque présente a la surface d’une dent est un
exemple typique de biofilm, appelé biofilm dentaire.

Les micro-organismes fonctionnent de la méme maniére que les groupes microbiens interactifs dans
les biofilms dentaires, a ceci pres que les interactions peuvent étre soit synergiques, soit antagonistes.

- Symbiose : relations réciproquement bénéfiques entre les membres d’un groupe microbien et entre
les groupes microbiens et 1’hote.

- Dysbiose : changement au sein de la flore microbienne dite normale entrainant une rupture des
relations bénéfiques avec 1’hote, au détriment de sa santé.

- Réaction de I’hote : processus actif résultant d’une attaque microbienne. Il convient de distinguer
la réaction innée et la réaction adaptative de I’hote. La réaction immunitaire innée est un mécanisme
de protection rapide et global contre une attaque microbienne. La réaction immunitaire adaptative est
au contraire acquise et ciblée.

La maladie parodontale étant une pathologie complexe et multifactorielle, son apparition et son
évolution sont également influencées par un certain nombre de facteurs de risque modifiables et non
modifiables.

Les caries dentaires et les maladies parodontales sont des maladies infectieuses qui surviennent
lors du déséquilibre de I’activité bactérienne de 1’écosysteme buccal.
La plupart des infections dentaires sont dues aux bactéries anaérobies. Les especes les plus
fréquemment impliquées sont : Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythensis, Campylobacter rectus, Eubacterium species, Fusobacterium nucleatum et
Peptostreptococcus micros. (Complexe rouge). (51)
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Fig. 03

La parodontite est une maladie complexe dans laquelle de multiples facteurs influencent | 'apparition
et la progression de la maladie.la constitution génétique individuelle influence a la fois la
composition de la microflore et la prédisposition a d’autres maladies (ex HTA). Les deux influencent
le systeme immunitaire et donc le risque de maladie parodontale. Les facteurs liés au mode de vie
(tels que [’hygiene ou le tabagisme) contribuent également de maniere significative au risque de
maladie.
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Fig. 05 - Facteurs affectants la dysbiose du microbiome oral.
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4) Mécanismes pathologiques de I’infection focale
buccodentaire :

Le déséquilibre entre la prolifération de la flore commensale et I'intégrit¢ du revétement
muqueux conduit a la pénétration des micro-organismes dans les tissus.

De nombreux processus de dissémination bactérienne ont été décrits depuis le début du siécle dernier.
Certains restent scientifiquement incertains, d’autres n’ont pas €té remis en question.

1. Bactériémie :

La bactériemie se traduit par le passage des bactéries dans la circulation sanguine ; la présence
d’un foyer infectieux actif parodontale ou péri-apical peut générer une bactériémie transitoire
inférieure & 15 min (52) ; les micro-organismes ainsi disséminés dans 1’organisme sont détruits par le

systéeme immunitaire, par contre une infection focale peut s’installer dans de conditions défavorables.

La fréquence des bactériemies aprés soins dentaires est tres variable en fonction des auteurs et des
gestes realises. Pour OKABE et AL, dans une étude pourtant sur 183 patients, une bactériémie était
retrouvée dans 72 % des extractions dentaires; ce risque de bactériémie lors d'extractions dentaires
augmenterait avec I'age des patients, lI'inflammation péri-apicale et gingivale, la durée des soins, le
saignement et le nombre de dents extraites (on retrouve 100 % de bactériémie a partir de 15
extractions dentaires pratiquées au cours d'une méme séance). Les bactéries retrouvees lors de ces

épisodes de bactériémie sont surtout des bactéries anaérobies. (53)

La fréquence de la bactériémie immédiate aprés un soin dentaire, traitements endodontique,
détartrage et surfacage est dépendante du degré traumatique, de la concentration locale des bactéries
et de I'importance de lI'inflammation gingivale. (54), (55)

Néanmoins, beaucoup de bactériémies sont induites par les actes de la vie quotidienne par rapport a
celles induites par des soins dentaires. (56)

Il est en effet clairement établi que des bactériémies d'origine dentaire surviennent spontanément et
quotidiennement en dehors de tout soin particulier; lors de la mastication, le brossage dentaire

manuel ou électrique. (57)

2. Libération des toxines :

Les endotoxines ou lipopolysaccharides produits lors des réactions locales inflammatoires et
immunologiques consécutives a la parodontite par les bactéries Gram négatifs stimulent la secrétion
de cytokines et de proteines de I’inflammation (interleukine IL-1, IL-6, IL-8, facteur de nécrose
tumorale [TNF]), des lipides bioactifs (prostaglandines E2, thromboxane A2, facteur d’activation
plaquettaire), des radicaux libres (oxygene actif, peroxyde d’hydrogéne, monoxyde d’azote). L’IL1b
va f2avoriser la coagulation et la thrombose et retarder la fibrinolyse.
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IL-1, TNF-a et les thromboxanes vont entrainer 1’agrégation plaquettaire, 1’adhésion et la formation
de cellules chargées de lipides, ainsi que le dép6t de cholestérol. Les lipopolysaccharides auraient des

effets sur I’athérosclérose, la thrombose artérielle, la destruction des gaines de myéline, I’apparition
de fievre. (58)

Meécanisme immunologique :

C’est la théorie dite << immuno-allergique >> expliquerait l'origine focale présumée de certaines
pathologies auto-immunes ; les anticorps circulants dirigés contre les bactéries des foyers infectieux
bucco-dentaires pourraient étre responsables d'inflammations aigués ou chroniques au niveau
myocardique, endocardique, hépatique, rénal, pulmonaire ou splénique par un phénomene
d'immunité croisée avec production d'auto-anticorps (du fait d'un mimétisme antigénique entre les
antigenes bactériens et les anti- génes du soi). (59)

3. Aspiration des germes pathogenes :

L'inhalation de germes issus de foyers infectieux bucco- dentaires pourrait favoriser I'apparition de
pneumonies, en particulier chez les patients fragiles (patients immunodéprimés a titre d’exemple).

5) Foyers infectieux bucco-dentaires chroniques :

1) Introduction:

Un foyer infectieux bucco-dentaire est un processus pathologique de la cavité buccale, selon la
nature et I’activité de ce processus, on distingue les foyers infectieux actifs (avérée), les foyers
infectieux latents (sans répercussion clinique) ainsi les situations a risque infectieux potentiel
(pouvant devenir a plus ou moins court termes des foyers avérée). (48)

Un foyer infectieux dentaire est une source de bactéries toxique non seulement dans la bouche mais
aussi pour tout 1’organisme via la circulation sanguine. (48) (49)

2) Rappel :
- On parle du parodonte sain lorsque 1’ensemble des quatre tissus parodontaux (gencive, LAD, os
alvéolaire, cément) soutenant et entourant la dent ou :

- Le sillon gingivo-dentaire présente une profondeur physiologique de (0,5 a 2,8mm), Sa base est
située au niveau de la jonction émail-cément ; et Radiologiquement : 1’os alvéolaire est intact avec
une créte osseuse se situant a 02mm environ de la JEC.

- les maladies parodontales sont des processus pathologiques résultent d’un déséquilibre entre ’agent
pathogene (le biofilm bactérien) et la résistance de I’hote provoquant une inflammation qui affecte
soit le parodonte superficiel (gencive) soit s’étendre au parodonte profond (cément, LAD et os
alvéolaire).

- Ces maladies se manifestent par une inflammation représentée par 1’érythéme, cedéme,
saignement... et elles auront pour conséquence la formation d’une poche. (60) (48)
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Fig. 06: Coupe transversale d'une dent et de son parodonte (Rateitschak E.M., 2005)

3) La poche parodontale:

3-1-definition :

C’est un sillon gingivo - dentaire pathologiquement approfondi par migration de I’attache épithéliale
en direction apicale. (60)

Cette poche peut étre :

-Gingivale (relative ou pseudo poche) : elle est en rapport avec 1’augmentation du volume
de la gencive sans migration de 1’attache épithéliale. (61)

-Parodontale (vrai poche) : elle est en rapport avec la migration apicale de 1’attache
épithéliale (AE). (61)

3-2 — Caractéristique anatomopathologique de la poche :
1) Paroi gingivale ou molle :

L>épithélium de la poche prolifére et présente de nombreuses et profondes extensions latérales dans
le tissu conjonctif, ce dernier est séparé par la membrane basale du tissu conjonctif sous - jacent qui
est souvent discontinue. (60)

En certaines zones les cellules épithéliale dégénérent , affinant I’épithélium de la poche et créant des
plages d’ulcération favorisant la pénétration des bactéries dans le tissu conjonctif gingival , de
nombreuses leucocytes ( majoritairement les polynucléaires neutrophiles ) attirés par chimiotactisme
sont retrouvés entre les cellules épithéliale , cette rangé de polynucléaire neutrophiles ainsi
I’épaississement de 1’épithélium représentent une tentative mécanique et biologique de protection vis-
a-vis les bactéries . (60)
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Le tissu conjonctif a proximité de la poche est trés cedématié avec absence quasi-totale de fibres
conjonctives et des fibres trans-septales (supracréstales) restent toujours observables quelle que soit
’atteinte parodontale, elles isoleraient I’infiltrat inflammatoire de 1’os résiduel. Dans certaines
situations, cette barriére de fibre n’est pas présente et I’infiltrat entre en contact avec 1’os alvéolaire.
(60)

I1 a été mis en évidence que certaines bactéries comme Actinobacillus actinomycetemcomitans et
porphyromonas gingivalis peuvent pénétrer dans les cellules épithéliales ce qui les protége des
médiateurs de défense de I’hote.

2) L’extrémité apicale ou le fond :

La base est limitée par un épithélium de jonction en remaniement partiellement ou totalement
détruit, un tissu conjonctif inflammatoire et une créte alvéolaire présentant une lyse osseuse
marginale (60)

-L’épithélium de jonction et tissu conjonctif gingival :
L>épithélium de jonction se détache progressivement de la surface de 1’émail par rupture des
hémidesmosomes, sous 1’effet des endotoxines bactériennes, de 1’cedéme intercellulaire et de la
diapédeése des neutrophiles. (60)

On observe aussi la destruction des fibres de collagéne de I’attache conjonctive par les
métalloprotéases matricielles libérée par les cellules inflammatoires. On dit que I’attache épithéliale
migre en direction apicale le long du cément radiculaire. (60)

- L’os alvéolaire :
La migration apicale du systéme d’attache s’accompagne d’une résorption de 1’os alvéolaire ou
alvéolyse, la perte d’attache donc précede la perte osseuse.

3) Paroi dure, dentaire ou radiculaire :

Les fibres de collagénes supracréstales d’ancrage sont progressivement détruites au fur et 4 mesure
de la progression apicale de la perte d’attache. (60)

Le cément exposé peut étre pénétré par les bactéries et leurs produits de dégradation jusqu’a la
jonction amélo-dentinaire, envahir les tubulis dentinaires et constitues ainsi des réservoirs bactériens
susceptible de réensemencer un systéme d’attache cicatriciel, cette infiltrat bactérien a conduit a
¢liminer mécaniquement a I’aide d’une curette la totalité du cément radiculaire. (60)
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Le contenu :
Contient des débris formés par :

- Les micro-organismes et leurs produits.
- La plaque bactérienne et tartre.

- Le fluide gingival.

- Les débris alimentaires.

- Les cellules épithéliales desquamées.

- De la mucine salivaire.

- Des leucocytes. (60)

3-3-signes et symptomes :

- Rebord gingival bleu rougeétre hypertrophique séparé de la surface de la dent par une créte
enroulée.

- Zone verticale bleu rougeatre s’étendant du rebord gingival a la gencive attachée et parfois jusqu’a

la muqueuse alvéolaire.

- Rupture de la continuité vestibulo-linguale (ou vestibulo-palatine) de la gencive inter-dentaire.

- Gencive luisante, décolorée, boursouflée, associée a des racines dénudées.

- Saignement gingival (gingivorragie).

- Exsudat purulent sur le rebord gingival ou apparition de cet exsudat a la pression digitale.
- Mobilité, extrusion, migration des dents.

- Présence de diastémes 1a ou il n’y en avait jamais eu auparavant.

Les poches sont généralement indolores mais elles peuvent donner naissance aux symptémes
suivants :

* Douleur localisée ou sensation de pression apres les repas qui diminue peu a peu.
* Mauvais gott par endroit.

* Une douleur irradiée a I’intérieur de 1’os qui peut s’aggraver.

* Sensation au chaud et au froid.

* Douleur dentaire type rage de dent alors qu’il n’y a pas de carie. (62)

3-4-mise en évidence :

Cliniquement :

Le meilleur moyen est : Le sondage parodontal
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C’est quoi le sondage?

- C’est I’exploration du sillon gingivo - dentaire a 1’aide d’une sonde parodontale mousse graduée

au niveau de chaque face de la dent.
- Permet d’évaluer deux parametres important (qui donnent une idée sur la gravité des lésions

provoquées par la maladie parodontale) :
Profondeur de la poche : c’est la distance séparant le bord marginal gingival et le fond de la

poche.
(Profondeur de poche = le niveau d’attache - Hauteur de récession)

Le niveau d’attache : c’est la distance qui sépare la jonction émail-cément de la base de la poche.

- On le reporte sur un relevé de mesures appelé charting ; c’est une représentation graphique sur
un schéma de 1’état buccal du patient.) (60)

Quels sont les moyens du sondage ?

Ce sont les sondes parodontales :

- Elles sont calibrée, suffisamment fines pour s’insérer sous la gencive avec extrémité mousse.
- On utilise le plus souvent le calibrage de type millimeétre. (60)

Il'y a trois types de sondes :

Les sondes parodontales manuelles classiques :
Qui sont différées entre eux par leur :

- Graduations.
- Section terminale.
- Calibrage.

Les sondes classiques les plus utilisées sont :

» Sondes de Glickman a graduation :1-2-3-5-7-8-9-10

Sondes de Williams a graduation irréguliere (chaque graduation est gravée) : 1,2,3,5,7,8,9,10
Sonde Color Probe CP11 : bonde noiresde 3a6etde 8a 1l mm

Sonde Color Probe CP12 de Hu Friedy : bondes noires de 3a 6 et de 9 a 12 mm

Sonde de Nabres : de forme hélicoidale courbe, pour les atteintes de furcation

Sonde OMS (destinée aux enquétes epidémiologique) : extrémité en forme de boule de 0.5
mm avec des graduations 3,5 -5,5 -8,5-11,5

YV V VY

Les sondes (Glickman, Williams, CP11 et CP12) sont surtout a but diagnostic pour la réalisation du
charting des cas complexes. (60)

Les sondes parodontales manuelles a pression constante :
Permettent d’appliquer une force constante de 25g quelle que soit I’angulation du manche. (60)

Les sondes électroniques :
Elles combinent la force de sondage constante avec la mesure précise électronique et le stockage par

ordinateur des données. (60)
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Fig. 07: Différentes types de sondes parodontales (60)

a- Sonde métalliqgue PCP UNC 15 b- Sonde métallique CP 12
c-Sonde métallique ou plastique OMS d- Sonde plastique Perioscreen 12 (Hu-Friedy)
Méthode :

- Utiliser une sonde parodontale graduée pour mesurer la perte d'attache, puis réaliser six mesures par
dent, trois pour la face vestibulaire (a) et trois pour la face linguale (b). (63)

-Force appliquée durant 1’exploration : 20 grammes. (63)

-Pour déterminer cette force, placez la pointe de la sonde sous 1’ongle du pouce et appuyez jusqu’a ce
qu’un blanchiment survient. (63)

Radiologiquement : se fait a ’aide d’une radio panoramique dentaire ou préférentiellement des
clichés rétro alvéolaires ou on met toujours au niveau de la poche parodontale une sonde parodontale
ou un cone de gutta percha. (60)
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A B

Fig. 08 : positionnement des trois sondages : vestibulaire (a), lingual (b) (63)
Exploration :

La sonde doit étre placée parallélement au grand axe de la dent. Ne pas former d’angle avec la sonde
dans la zone inter-proximale. (63)

3-5 - classification :
a- En fonction du nombre des faces atteintes :
- Poche simple : une seule face atteinte.

-Poche composée : deux ou plusieurs faces de la dent sont atteintes.
-Poche complexe : c’est une poche en spirale qui débute sur une face et s’enroule autour de la
dent pour atteindre une ou plusieurs autres faces. (63)

b- Suivant le rapport avec la créte alvéolaire :
-Poche supra osseuse (ou supra alvéolaire) : dans laquelle le fond de la poche est coronaire a
I’0s alvéolaire sous-jacent (créte alvéolaire)
-Poche infra osseuse (ou infra-alvéolaire) : dans laquelle le fond de la poche est apical a 1’os
alvéolaire sous-jacent.
-Poche juxta-osseuse : dont le fond est au méme niveau de la créte. (63)

On classe les poches infra-osseuses de la fagon suivante :

- Poche a trois parois osseuses : présentant une paroi dentaire et 3 parois 0sseuses.
- Poche a deux parois osseuses : présentant : 2 parois dentaires et 2 parois 0Sseuses.

- Poche a une paroi osseuse : limitée par deux parois dentaires, une face osseuse et par les tissus
mous.

- Poche osseuse combinée : «Cratere» : délimitée par plusieurs surfaces d’une méme dent et plusieurs
surfaces osseuses. (63)

c- Suivant la profondeur et la largeur:
-Type 1: Poche peu profonde et étroite.
-Type 2: Poche peu profonde et large.
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-Type 3: Poche profonde et étroite.
-Type 4: Poche profonde et large. (61)

3-6 —traitement :

Le traitement de la poche parodontale consiste en son élimination soit par :

-Le traitement non chirurgical (détartrage supra et sous gingival et surfagage radiculaire).
-Le traitement chirurgical (curetage parodontal, gingivectomie, lambeaux...etc.) (60)

4) Parodontites apicales chroniques :

4-1 — Rappel sur la parodontite apicale :

Les parodontites apicales (P.A) sont des lésions inflammatoires du parodonte profond, davantage
dans la région péri-apicale ; a I’instar des maladies parodontales, sont des pathologies fréquentes dans
la population, ou I’inflammation ne reste pas confinée a la lésion, mais conduit a une augmentation
de I’inflammation systémique. (64) (48)

Fig. 09 : parodontite apicale sur la 47 en rapport avec un traitement endodontique insuffisant. (64)
4-2. Définition

La parodontite apicale chronique est une réponse inflammatoire (asymptomatique) de défense du
tissu péri-apical face a une agression répétée ou continue de faible intensité évoluant sur une longue
durée, caractérisée par une composante proliférative (tissus de granulations). (65)

I1 y a une création d’un équilibre entre la pression intra péri-apicale et une douleur clinique absente.
(65)

Elle peut survenir d’emblée ou apparaitre secondairement & une inflammation aigue. (66) (65)
4-3. Etiologie

Les causes de la PAC peuvent étre :

-Infectieuses.

-Physiques.
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- Chimiques qui signent la présence des bactéries dans le réseau canalaire provenant soit par
dégénérescence pulpaire due a un processus carieux ou échauffement pendant fraisage.

- Des microtraumatismes.
-Traitement endodontique inadéquat.

- Irritation chronique par un vide canalaire ou une perforation, et par conséquence on aura la
destruction des tissus parodontaux qui vont étre remplacé par un tissu granulomateux ou kystique.
(67) (68)

4-4. La physiopathologie

La parodontite apicale chronique est souvent d’une découverte fortuite lors de la présence

d’un processus carieux (en absence de traitement les bactéries traversent les tubulis dentinaires
atteignant le péri apex soit par une radio panoramique ou au cours d’un examen de routine par
un bilan rétro alvéolaire ; dans les stades avancés (granulome, kyste) ce sont les signes cliniques

(mobilité, présence de pus) qui amenent le patient a consulter. (66) (65)

4-5. Transformation chronique et ’exacerbation secondaire

La présence continue d’irritant intracanalaire favorise le passage de I’inflammation initiale
vers une lésion encapsulée par un tissu conjonctif collagénique contenant de plus en plus des
macrophages et des lymphocytes produisant des anticorps et des cytokines en stimulant les
ostéoclastes qui favorisent la résorption osseuse, en revanche les facteurs de croissances

stimulent les fibroblastes et I’angiogenése va ralentir la résorption osseuse. (68)

4-6. Les formes cliniques de la PAC :

6.1. Le granulome

6.1.1. Définition

Selon la santé de médecine : Le granulome dentaire aussi appelé granulome apical est une
pathologie d'origine infectieuse. Il s'agit d'une petite tumeur bénigne qui se développe au
niveau de la pointe de la racine de la dent. Son origine provient d'une destruction osseuse ou
la cavité ainsi générée est comblée par cette tumeur inflammatoire. (69)

La parodontite apicale chronique granulomateuse (PACg) est une forme avancée de la PAC pouvant
évoluer vers la formation d’un kyste, cette pseudotumeur représente une réaction inflammatoire
hyperplasique du tissu conjonctif desmodontal est d’une évolution lente et de longue durée. (66) (68)
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Il existe deux formes cliniques péri apicales :

- Le granulome simple

- L’¢épithéliogranulome (66)

kyste en poche hyste veal

Fig. 11: les deux types de kystes péri-apicaux. (70)

6.2. Kyste péri apical :
6.2.1. Définition :

Un kyste est une cavité pathologique fermée ne Communiquant pas avec I'extérieur et contenant le
plus souvent une substance liquide ou semi liquide.

La parodontite apicale chronique kystique (PACK) est une transformation d'un granulome en kyste
inflammatoire, constitué d'une poche formée par la prolifération de tissu épithélial et la
dégénérescence kystique du tissu conjonctivo épithélial du centre de la tumeur. (66) (69)

Il existe deux types de kystes périapicaux :
- Le kyste péri-apical vrai :

Invagination e 1’épithélium qui va se détacher et qui va former un kyste indépendant de la zone
apicale mais il reste assez proche. Il va falloir I’enlever chirurgicalement, on peut avoir besoin de
substituts osseux si le kyste est trés gros.

- Le kyste peri apical en poche :
C’est un kyste apical inflammatoire comprenant une cavité, en forme de sac, entourée d’un

épithélium ouvert et en continuité avec I’apex dentaire.

Le taux de croissance d’un kyste radiculaire a été estimé a environ 5 mm par an. (66) (68)
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6.3. Clinique :
La PAC est asymptomatique ou légérement symptomatique.

v Les signes subjectifs :

Le test de sensibilité pulpaire est négatif ainsi le test de percussion et la palpation sauf si elle

Perfore le corticale osseux qu’elle devient sensible. (66)

v Les signes objectifs :

- Essentiellement a la palpation ou le doigt en regard de 1’apex sent une petite voussure, causée par
un soulévement de la table externe et fait penser a un kyste débutant. Ou bien la Iésion dépasse la
table osseuse amincie et devient sous muqueuse, la palpation fait ressentir une masse

rénitente, molle a la palpation. (66)

6.4. Radiographie :

Faiblement radio transparente, caractérisée par 1’effacement de la trabéculation osseuse péri apicale
normale, c’est une petite lacune plutdt sphérique de dimension conventionnelle de moins de 10 mm

de diametre. (66)

6.5. D’autre forme : La PAC avec fistule :

6.3.1. Définition :

La fistule est définie comme une voie de drainage extériorisée des fluides inflammatoires apicaux de
contenu pyogénique présent au niveau péri apical.

Selon I’association américaine de I’endodontie : La fistule est une voie de communication entre un
espace clos infecté et une surface épithélialisé, elle permet de diminuer la surpression dans cette zone.
(71) (68)

6.3.4. Clinique :
Elle est asymptomatique, son apparition est souvent ignorée par le patient.
L’aspect de I’orifice fistulaire est tres varié :

- Au niveau gingival : petite saillie rouge foncée, simple fente, papille ou pédicule allongé, flexible.

- Au niveau cutanée : orifice avec un aspect irrégulier, entouré d’une zone cedémateuse et
congestionnée. (71)
6.3.5. Radiographie :

Représentée par une image radio claire péri apicale ovoide, et confirmation de la dent ou de la racine
causale grace au cathétérisme du trajet fistulaire a 1’aide d’un cone de gutta percha qui apparait radio
opaque. (71)
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Fig.12 : PAC fistulisée sur la 26. (65)

7. Complication :

7.1. Locales :

Les infections endodontiques peuvent s’étendre au parodonte et entrainer des complications
inflammatoires et infectieuses locales de type abces alvéolaire et cellulite ou encore des omplications
locorégionales de type abcés bucco-faciaux, Sinusites et troubles respiratoires. (72) (67)

7.2. Générale :

La cavité buccale constitue une source importante de bactéries pathogenes et des infections focales
qui peuvent apparaitre a la suite des lésions telles que la nécrose pulpaire, les granulomes, les kystes
et les parodontites constituant des foyers chroniques actifs en relation directe avec les voies
sanguines et lymphatiques et sont capables d’étre la cause d’infections a distance (cardiovasculaires,
arthrite rhumatoide, prothéses articulaires, fievre générale inexpliquée).

Les foyers infectieux dentaires peuvent intervenir dans la genese des endocardites bactériennes
greffées : sur des valvulopathies acquises ou congénitales.

Il existe des relations incontestables entre les foyers dentaires et la pathologie rénale, articulaire,
oculaire et cutanée par le biais de processus immunologique. (72) (67)

8-Traitement :

- Traitement endodontique en lére intention, en une seule séance si pas d’écoulement (kyste), et
prudemment pour ne pas modifier la jonction cémento-dentinaire (résorption apicale), on ne va pas
systématiquement envoyer le patient en chirurgie pour faire un lambeau et une analyse.

- On fait un suivi clinique et radiologique de 6 a 12 mois et si aucune cicatrisation apicale, c’est la
chirurgie apicale (résection apicale) qui doit étre indiquée, la cicatrisation peut mettre jusqu’a 4 ans.

- La reconstitution de la dent avec une lésion apicale, doit étre étanche le plus rapidement possible.
(67)
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Chapitre 3 :

HTA et foyers infectieux buccodentaires chroniques
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Introduction :

I1 est bien établi qu’il existe une association entre les maladies cardiovasculaires et la santé bucco-
dentaire, cependant, prouver une relation causale et identifier les mécanismes possibles derriére cette
association est le plus difficile. Cela nous incite a poser la question suivante : Comment le cceur sait
que le parodonte et/ou les dents sont en mauvais état ?

Un changement important se produit dans la cavité buccale en présence d’un foyer infectieux
buccodentaires ; une altération de la flore buccale accompagneée d'inflammation et de saignement des
gencives. Ce saignement permet aux bactéries d’accéder a la circulation qui peut a son tour jouer un
réle dans la pathogenese des maladies cardiovasculaires.

Les maladies cardiovasculaires sont un éventail de diverses maladies affectant le cceur et les
vaisseaux. Ceux-ci comprennent 1’hypertension, l'athérosclérose, I'endocardite et les troubles du
rythme. (73)

1- la maladie cardiaque atheromateuse :

La plaque d’athérome est la lésion étiologique de la majorité des maladies cardiovasculaires. Elle
réduit progressivement le volume de la lumiére vasculaire et donc le débit sanguin (figl5). Son
évolution peut entrainer une obturation partielle ou totale de la lumiére du vaisseau et aboutir, en
fonction de sa localisation, a un accident vasculaire cérébral ou un infarctus du myocarde.
L’athérosclérose est principalement due a la dysfonction endothéliale et a [’accumulation de
lipoprotéines de faible densité dans la tunique interne des vaisseaux ou intima. Elle est aussi
favorisée par I’inflammation systémique et le stress oxydatif.

Le lien épidémiologique entre maladies parodontales, parodontites chroniques en particulier, et
maladies cardiovasculaires est aujourd’hui mis évidence par de nombreux travaux. Ainsi, I’incidence
des maladies cardiovasculaires est plus élevée chez les patients atteints de parodontites, et cela
indépendamment des nombreux facteurs de risque cardiovasculaires confondants connus tels que le
diabete, I’hypertension, I’hyperlipidémie ou la consommation de tabac.

1.1- Mécanismes biologique :

Si le lien épidémiologique entre parodontite chronique et maladies cardiovasculaires athéromateuses
est aujourd’hui établi, les mécanismes biologiques qui sous-entendent cette association sont
complexes et demeurent partiellement inexpliqués. Plusieurs hypothéses pathogéniques sont
avanceées.

1.1.1- Un mécanisme direct

Les bactériémies transitoires répétées

La bactériémie implique notamment Porphyromonas gingivalis (Pg), Tannerella forsythia (Tf),
Treponema denticola (Td) et, dans une moindre mesure, Aggregatibacter actinomycetemcomitans
(Aa). En effet, les bactéries parodontales ont démontré leur capacité a traverser la barriere épithélio-
conjonctive gingivale, ainsi que 1’endothélium vasculaire. Elles ont donc la possibilité de migrer des
poches parodontales vers la plaque d’athérome (fig.16).
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Leur ADN a été identifié dans les plaques d’athérome de différents tissus vasculaires. Les nombreux
facteurs de virulence de ces bactéries (gingipaines, lipopolysaccharides, fimbriae...) seraient
capables d’agir directement sur le développement des 1ésions athéromateuses.

»7

1. Piece d’endartériectomie carotidienne humaine coupée
transversalement, présentant un rétrécissement ou une
sténose importante (la lumiére artérielle est identifiée par
une fléche).

Fig. 13: Une coupe transversale d’un artériole sténosé

LA

2. Mécanisme direct par
bactériémies transitoires
répétées.

Fig. 14 : Mécanismes de migration des bactéries vers la plaque d’athérome

1.1.2-Un mécanisme indirect :

A/ L’élévation plasmatique des molécules pro-inflammatoires et activation de la réponse
immune innée :

Principalement neutrophilaire. Il semble que ce ne soit pas particulierement le type de bactérie qui
soit incriminé, mais plutdt la réponse immunitaire innée de 1’hote qui en découle. Tout comme au
niveau de la plaque d’athérome, le role des polynucléaires neutrophiles au niveau du sillon gingivo-
dentaire est en effet primordial pour prévenir I’inflammation parodontale. Ainsi, les cytokines pro-
inflammatoires et autres médiateurs produits localement.
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au niveau des poches parodontales en réponse aux bactéries parodontopathogenes vont se retrouver
dans la circulation sanguine. Cette augmentation de 1’inflammation systémique conduit a la mise en
place d’un état prothrombotique de 1’endothélium vasculaire favorisant I’initiation et 1’accélération
du développement des lésions athéromateuses. Ainsi, Prostaglondine E2 (PGE2), TNF-a, IL-1b
entraineraient la production de molécules favorisant 1’adhésion et la migration des monocytes, ainsi
que leur différenciation en macrophages et leur transformation en cellules spumeuses

3. Mécanisme indirect par élévation plasmatique
de molécules pro-inflammatoires.

Mésatewn ce
refarmaton

Bactéries parodontales (Cytouines, M2}

Fig. 15 : Elévation plasmatique des protéines inflammatoires

B- Des anticorps produits en réponse aux bactéries de la plaque sont des exemples de
mimétisme moléculaire ; ils sont capables d’induire des anticorps spécifiques connus pour étre
associés a un risque d’athérosclérose. Ce phénomeéne est appelé réactivité croisée. Certains de ces
anticorps ainsi que les cytokines inflammatoires peuvent favoriser ou influencer les réponses
inflammatoires et systémiques au sein des Iésions athéromateuses.

1.2 Les marqueurs biologiques communs :

Un marqueur prédictif de 1’athérothrombose (stade avancé de I’athérosclérose caractérisé¢ par un
rétrécissement maximum de la lumiere du vaisseau) peut étre défini comme un état clinique ou
biologique qui augmente le risque d’apparition ou d’évolution de la formation du thrombus. A ce
jour, aucun marqueur biologique unique ne permet de prédire un évenement cardiovasculaire
(infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral, artérite des membres inférieurs...). Toutefois,
de nombreux facteurs de risque permettant le développement de la plaque d’athérome ont été
identifiés. Ainsi, des biomarqueurs sanguins (CRP, HDL, LDL, triglycérides, hémoglobine glyquée,
pression sanguine systolique et diastolique...) et des marqueurs de 1’activité endothéliale (épaisseur
de I'intima-media, fonction endothéliale) sont couramment utilisés. C’est leur combinaison qui
permet d’évaluer le risque cardio-vasculaire. Certains de ces marqueurs ont été associés positivement
aux maladies parodontales.
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Une élévation de la protéine c-réactive (CRP) plasmatique et du taux de PAI-1 (un inhibiteur des
activateurs du plasminogéne et donc de la fibrinolyse, processus de dissolution des caillots sanguins)
chez des patients atteints de parodontite a été observée en comparaison avec des patients sans
maladie parodontale. De méme, une augmentation de 1’épaisseur de I’intima et de la media (tunique
intermédiaire du vaisseau artériel) carotidienne et une altération de la fonction endothéliale ont pu
étre constatées.

Actuellement, des travaux de recherche se concentrent sur I’hypothése d’une bactériémie
transitoire entrainant une amplification disproportionnée de la réponse immunitaire innée tissulaire
locale. Celle-ci induirait une vulnérabilité des plaques d’athérome. Pour ce faire, sont étudiés
simultanément:

- les composants bactériens et neutrophilaires du parodonte in situ (au sein de prélevements de fluide
gingival et de plaque dentaire)

- les composants bactériens parodontaux et neutrophilaires de la plaque d’athérome (dans les piéces
d’endartériectomie).

- ’impact de ces événements locaux sur les biomarqueurs systémiques plasmatiques de I’activation
neutrophilaire. Ces trois niveaux d’analyse, associés aux données cliniques, permettront d’établir une
base de données ou la cohérence entre les parameétres biologiques et cliniques sera recherchée.

1.3-Traitement parodontal et athérosclérose :

Les traitements parodontaux non chirurgicaux et chirurgicaux permettent la résolution de
I’inflammation locale et la cicatrisation du systeme d’attache de la dent. Ils consistent principalement
en la désorganisation du biofilm bactérien et ’aménagement des tissus afin de réduire les poches
parodontales et d’améliorer I’accessibilité au brossage pour les patients. Cela dans le but d’éviter une
nouvelle prolifération bactérienne. Au niveau cardiovasculaire, ces traitements déclenchent d’abord
une réponse inflammatoire systémique aigué, puis une réduction progressive de cette inflammation et
enfin améliorent la fonction endothéliale. Ainsi, il a été observé une corrélation significative entre
I’amélioration de la fonction endothéliale au niveau de I’artére brachiale, six mois apres thérapie
parodontale, et 1’amélioration de 1’état parodontal en réponse au traitement. De méme, une
diminution de la progression de 1’épaisseur de 1’intima-media carotidienne liée a une amélioration
clinique et microbiologique de I’état parodontal a été constatée sur une période de suivi de trois ans.
Aussi, une légére diminution de la CRP a été observée apres traitement parodontal. Toutefois, bien
que les traitements parodontaux entrainent une amélioration de I’inflammation systémique et de la
dysfonction endothéliale, il n'existe aucune preuve qu’ils préviennent la survenue d’événements
cardiovasculaires. (74)

Enfin, pour d’autres auteurs notamment Adams et al ; ’infection chronique ne peut étre en aucun cas
cause de l’athérosclérose mais plutét une conséquence. Une ultrasonographie effectuée pour
examiner les arteres carotidiennes chez 350 patients avec angiographie athérosclérose coronarienne
vérifiée. La corrélation entre I'épaisseur intima-média - rapport dans les arteres carotides avec
I'étendue de I'athérosclérose coronarienne était statistiquement significatif, mais elle a été consideré
cliniqguement sans importance (r = 0,29). Il est donc peu probable qu'il existe une forte corrélation
entre les arteres coronaires et gingivales. (73; 73)
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2-HTA et parodontopathies :

L'HTA est une maladie vasculaire chronique trés répandue, qui est une cause importante de morbidité
et de mortalité. Les preuves actuelles impliquent la parodontite comme un facteur de risque de
maladie cardiaque athéroscléreuse et peut-étre aussi pour la maladie artérielle périphérique. Des
études ont révélé que les sujets atteints de parodontite chronique avancée présentent une
augmentation de la masse ventriculaire gauche. Il est proposé que l'inflammation systémique induite
par la parodontite puisse perpétuer I'athérosclérose. Un état d'inflammation systémique conduit a la
raideur des grosses artéres et augmente la vitesse d'onde de pouls. Cette rigidité artérielle résultant
d'une altération des propriétés élastiques des grosses arteres pourrait &tre un mécanisme contributif a
la pathogenése de I'HTA. De plus, l'augmentation de la pression artérielle augmente le risque
d'évenements cardiovasculaires. Chez les sujets hypertendus, la parodontite peut augmenter le risque
et le degré de lésions des organes cibles.

Note : Bien que la littérature actuelle montre une association possible entre la parodontite et 'HTA,
I'existence d'une relation causale doit étre vérifiee. L'effet de la parodontite sur la pression artérielle
des sujets atteints de parodontite et I'augmentation de la pression artérielle avec la détérioration du
degré de parodontite doivent étre examinés. Des essais controlés randomisés prospectifs bien congus
doivent désormais étre menés. (75; 75)

2. 1- Etiopathogénie des parodontopathies :

La plaque dentaire est constituée d'au moins 800 especes bactériennes. Le biofilm sous-gingival
abrite les communautés structurées de micro-organismes avec une hétérogénéité notée, fournissant
une impulsion significative pour la progression de la parodontite. Au cours des deux derniéres
décennies, grace a des recherches approfondies, nous nous sommes rendu compte que, bien que
I'étiologie bactérienne soit la principale composante de I'apparition de la parodontite, sa simple
présence est insuffisante pour que la maladie se produise. De nombreux facteurs dépendent de 1’hote
tel que la génétique, la santé systémique et des facteurs environnementaux tels que le tabagisme, le
stress et divers autres facteurs de risque peuvent méme dominer I'étiologie bactérienne et prévaloir
sur la gravité de I'expression clinique de la maladie. Ainsi, le modele conceptuel récent de la
parodontite reconnait les différents facteurs de risque, qui manceuvrent en modifiant les réponses de
I'n6te, entrainant un changement d'expression de la maladie. Dans ce modéle, les mécanismes
immuno-inflammatoires de I'hdte sont déclenchés par les bactéries et leurs produits. L'activation de la
réponse de I'hGte induit & son tour I'expression d'anticorps et I'amorgage des neutrophiles
polymorphonucléaires. Les cytokines, les prostanoides, les métalloprotéinases matricielles exprimées
a la suite de la réponse de I'hote, peuvent en fait augmenter la destruction du tissu conjonctif
parodontal. Ces observations ont conduit a une plus grande portée dans le changement d'idées et de
concepts sur la pathogenese, la prévention et le traitement des maladies parodontales. La destruction
tissulaire dans la parodontite est caractérisée par la production de nombreuses cytokines qui
interviennent dans les mécanismes inflammatoires. Les divers types de cellules du parodonte,
notamment des fibroblastes, des cellules endothéliales, des macrophages, des ostéoclastes, cellules
épithéliales, neutrophiles, monocytes, lymphocytes et mastocytes produisent des chimiokines
particulierement l'interleukine (IL) et le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-a) dans le site
parodontal enflammé. Ces cytokines jouent un réle important dans la résorption osseuse et la
destruction des tissus parodontaux. (76)
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Fig. 16 : Manifestations systémiques de parodontopathies

Le microbiote gram négatif -sous-gingival- chez les sujets atteints de parodontite constitue un défi
significatif et persistant pour I'h6te. Ces microbes et leurs produits toxiques tels que le

lipopolysaccharide (LPS) incitent les macrophages a sécréter des cytokines (IL-1a et 1B et TNF-a).
Marqueurs éleveés d'inflammation et les cytokines, y compris la protéine C-réactive (CRP), le
fibrinogéne, les métalloprotéinases matricielles et diverses cytokines sont associés a la parodontite.

Les bactéries parodontales et leurs produits nocifs accedent facilement aux tissus parodontaux et a la
circulation systémique a travers I'épithélium sulculaire ulcéré de la gencive. Dans les parodontites
séveres non traitees, la surface cumulée de I'épithélium de poche ulcérée en liaison avec le microbiote
sous-gingival, y compris leurs produits, a été estimée entre 15 cm?2 et 20 cmz, ce qui correspond
approximativement a la taille de la paume d'une main adulte. Ainsi, la parodontite chronique sévere
illustre une condition correspondant a la septicémie subclinique. 1l a été démontré que les patients
atteints de parodontite démontrent une activité d'endotoxine dans le sérum. Tout comme les tissus
parodontaux développent une réponse immuno-modulatrice aux bactéries et a leurs produits, la
provocation systémique avec ces agents induit également une réponse majeure. Chez certains patients
atteints de parodontite, une multiplication par dix de I'expression locale et systémique des cytokines
inflammatoires TNF-a et I'IL-6 a été signalée, qui doit étre considéré comme un trouble systémique.

Les cytokines pro-inflammatoires et les bactéries parodontales pénetrent dans la circulation

systémique et produisent une "inflammation/infection systémique de bas niveau" [Figure 18]. Ainsi,
la parodontite a des implications cliniques dépassant les limites de la cavité buccale et la reliant a
diverses maladies systémiques. (75)
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3- Parodontopathies et rigidité arterielle :

La rigidité artérielle est également un élément clé dans le développement de maladies cardio-
vasculaires, son augmentation conduisant a une altération de la fonction endothéliale. Elle peut étre
¢valuée de manicre non invasive en mesurant la vitesse de I’onde de pouls (VOP). La VOP carotido-
fémorale, mesure gold standard, se révele par ailleurs étre un facteur prédictif de la mortalité cardio-

vasculaire.

Par conséquent, il semble intéressant d’étudier la relation entre la maladie parodontale et la VOP.
Une revue systématique de la littérature portant sur des études cliniques utilisant la VOP pour évaluer
la rigidité artérielle chez les patients avec parodontite chronique a donc été réalisée pour déterminer
la nature de la relation entre la rigidité artérielle et la parodontite chronique d’une part, d’autre part

I’effet du traitement parodontale sur la rigidité artérielle. (77)

3.1- Rigidité arterielle et HTA :

La préhypertension (PHTA), état précurseur de I’HTA clinique, est définie dans le rapport JNC 7 «
The Seventh Report of the Joint National Committee on the Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure » comme une pression systolique comprise entre 120-139 mm Hg
et une pression diastolique comprise entre 80-89 mm Hg. Des preuves substantielles appuient le fait
que le PHTA altere les propriétés €lastiques de 1’aorte; cependant, la rigidité artérielle est
fréquemment altérée chez les préhypertendus, accompagnée souvent d’une HTA masquée ou d’un
trouble méconnu du métabolisme glucidique, ce qui laisse supposer une physiopathologie
multifactorielle de 1’athérosclérose infra clinique chez ces patients (78)

3.2- Effet du traitement parodontal sur la VOP :

Les effets du traitement parodontal sur la VOP sont évalués dans deux études interventionnelles
montrant des résultats contradictoires. Vidal et al. observent, eux, une réduction significative (de 0,9
m/s) de la VOP apreés traitement parodontal (Vidal et Al, 2013).

A P’inverse, Kapellas et al. (Kapellas et Al, 2014b) ne retrouvent pas de différence significative dans
les mesures de VOP entre les groupes de traitement a trois mois (différence moyenne de 0,06 m/s [IC
a95 %, —0,17 a 0,29] ; p = 0,594) ou a douze mois apres le traitement (différence moyenne de 0,21
m/s [IC a 95 %, 0,01 a0,43] ; p = 0,062).

3.3- Relation entre la parodontite sévere et la VOP :

Les patients atteints de parodontite sévére ont des valeurs de VOP augmentées par rapport aux
patients sans parodontite ou avec gingivite/parodontite l1égére. Les résultats des épreuves précédentes
suggerent ainsi que la parodontite sévére (et 1’inflammation parodontale) pourrait représenter un
facteur sous-estimé d’augmentation du risque cardio-vasculaire pour les patients.

De plus, les résultats montrent que les patients avec parodontite sévere présentent en moyenne une
VOP augmentée de 1,04 m/s par rapport aux témoins, si I’on considére la VOP carotido-fémorale.
Or, Vlachopoulos et Al ont récemment démontré qu une augmentation de la VOP de 1 m/s entraine
une augmentation de 14 % du risque de survenue d’événements cardiovasculaires

et un risque accru de 15 % concernant la mortalité cardiovasculaire et toutes les causes de mortalité
confondues (Vlachopoulos et AL, 2010).
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Concernant I’effet du traitement parodontal, les données disponibles actuellement restent limitées.
Cependant, le traitement parodontal réalis¢ dans I’étude de Kapellas et Al, 2014b ne conduit qu’a une
amélioration modeste des parametres parodontaux et avec un suivi trop court pour attendre des
changements majeurs (Boutouyrie et al., 2011). Par conséquent, il semble important de souligner que
I’efficacité¢ du traitement parodontal doit €tre prise en compte pour 1’évaluation de I’influence de
I’amélioration parodontale sur les changements de la rigidité artérielle et donc la prédisposition a

I’hypertension. (77)
4- conduite a tenir du médecin dentiste devant un hypertendu :

Le praticien en odontologie est confronté quotidiennement aux pathologies cardiovasculaires. Une
prise en compte inadéquate de tels antécédents peut aboutir a des accidents potentiellement mortels.
Concernant le sujet hypertendu, l'odontologiste doit savoir évaluer la sévérité et la stabilité de
I'nypertension.

En cas d'hypertension non contr6lée, il devra renvoyer le patient vers son médecin traitant pour
adaptation de son traitement. L'odontologiste devra veiller a ne pas interrompre le traitement
antihypertenseur et a limiter le stress occasionné par ses soins en assurant une analgésie optimale,
voire en prescrivant une prémédication. Les solutions anesthésiques locales adrénalinées ne sont pas
contre-indiquées en cas d'’hypertension contrélée. Les sujets atteints de valvulopathies sont a risque
de développer une endocardite infectieuse. Les soins dentaires sont particulierement indiqués chez
ces patients, car la cavité buccale représente un important réservoir de germes. Certains soins sont

contre-indiqués et une antibioprophylaxie est parfois recommandée.

Enfin, le sujet coronarien doit faire I'objet d'une évaluation soignée en collaboration avec le
cardiologue. Les patients a risque élevé doivent étre pris en charge dans une structure hospitaliére en
cas d'intervention urgente. Le traitement antiagrégant plaquettaire ne doit en aucun cas étre
interrompu. L'hémostase locale doit alors étre particulierement soignée en raison d'un risque
hémorragique élevé. Le patient doit &tre informé du risque hémorragique et recevoir des conseils
visant a limiter le saignement. Certaines thérapeutiques peuvent obliger le report des soins. En cas
d'incident cardiovasculaire au cabinet, I'odontologiste doit faire appel sans délai au service d'aide

médicale d'urgence .
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Chapitre 4 : la partie pratique

Mesure de la PA chez les patients présentant des
poches parodontales

58



1. Objectifs de I’étude :

Les objectifs de I’étude peuvent étre divisés en :

e Objectif principal : mesurer la PA chez les patients présentant des poches parodontales pour
évaluer la relation entre I’HTA et les FIBDc.

e Objectif secondaire : identifier les facteurs pouvant influencer la tension artérielle de ces patients
et détecter les nouveaux cas de I’hypertension artérielle.

2. Période de I’étude :

L'étude s’est déroulée du 05 janvier 2023 au 25 avril 2023.

3. Matériels et méthodes :

- Mesurer la pression artérielle périphérique chez tous les patients agés de plus de 27 ans au niveau
du CHU Blida unité de médecine dentaire ZABANA et les EPSP, en utilisant un tensiometre
électronique. Marque et référence

- Mesurer la profondeur des poches parodontales avec des sondes parodontales graduees.
- Mesurer le poids des patients concernés et calculer leur BMI
A. Type d’étude :

Il s’agit d’une enquéte épidémiologique descriptive de prévalence : Nombre de cas d’évenements ou
maladies dans une population donnée sans distinction entre les nouveaux et les anciens cas.

B. Population étudiée :
a. Criteéres d’inclusion :

- La population cible était constituée par les patients consultants dans le service de parodontologie de
la clinique ZABANA et dans les EPSP, au niveau des wilayas suivantes : BLIDA, Chlef.

- La population étudiée, qui correspond a I’ensemble des répondants, constitue donc un échantillon
de cette population cible.

4-Méthodologie :

a-élaboration de la fiche :

La fiche présentée dans I’annexe A a été créé sur le logiciel << Microsoft Office Word >>.
Elle présentait la structure suivante :

Volet 1 : identification et morbidités.

- Une partie concernant les données d’identification des répondants (nom, prénom, age, Sexe,
poids...).
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- Une partie concernant le motif de consultation.
- Une partie sur les habitudes alimentaires et durée de marche quotidienne.

- Une partie concernant les morbidités chroniques dans la famille et les habitudes toxiques
(consommation de tabac a fumer).

Volet 2 : bilan stomatologique.
- Une partie concernant I’hygiéne bucco-dentaire et la présence du tartre.

- Une partie concerne le sondage des pp, degré d’atteinte de furcations, perte osseuse, mobilité
dentaire, bilan radiographique...

Volet 3 : bilan cardio-vasculaire.

Qui concerne la mesure de la PAS, PAD, EQ du bras droit et gauche.

Volet 4 : examens biologiques.

Glycémies a jeun, HbAlc, cholestérol LDL/HDL, triglycéride, CRP.

b-réalisation des graphes :

Notre étude épidémiologique et basée sur la réalisation des graphes de onze modalités suivantes :

1- Sexe.

2- Poids, taille, BMI.

3- Tranche d’age.

4- Durée de marche quotidienne.
5- Habitudes alimentaires.

6- Morbidité chroniques.

7- Habitudes toxiques.

8- HBD.

9- PP.

10-PAC

11- mesure de PA par rapport aux personnes qui ont des PP.

5. Résultats :

1. Analyse descriptive uni-variée :

a. Description des répondants :
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sexe

masculin

31%
féminin B masculin
69% féminin

Fig. 17 : Distribution des patients selon leur sexe.

On constate que la majorité de la population étudiée est représentée par les femmes (68,57%).
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Fig. 18: Distribution des patients selon leur masse corporelle

Cet histogramme illustre la répartition de la population totale de 1’étude, soit 35 patients, en fonction
de leur indice de masse corporelle. Parmi ces patients, 15 personnes avaient une corpulence normale
(42,86%),11 personnes avaient un surpoids (31,43%), 9 personnes avaient une obésité modéree
(25,71%).
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tranche d'age

m <30
m 30-40
40-50
m 50-60
m >60

Fig. 19 : Distribution des patients par tranche d’dge.

La classe d'age la plus représentée est celle de [40-50] ans (40%) et la moins représentée est celle de

<30 ans (2,36%).
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5,00%

0,00%

Durée de marche quotidienne

15 min [15-30 min ] >30min

B Durée de marche quotidienne

Fig. 20 : Distribution des patients selon leur durée de marche quotidienne

L’histogramme montre que 37,14 % des malades marchent plus de 30 MIN par jour.
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fast food
80%

70%
60%
50%
40%
30%
20%
10% - .
0%
guotidiennement rarement jamais

M fast food

Fig. 21 : Distribution des patients selon leurs habitudes alimentaires
Cet histogramme illustre les habitudes alimentaires chez les patients ;

11.42% des consultants mangent fréquemment dans les fast food, alors que 71.43% préparent leurs
repas a la maison et 17.14% ne mangent jamais dans les fast food.

morbidité chronique

Boui Bnon

Fig. 22: Distribution des patients selon la morbidité chronique

La plupart des malades consultés ont des antécédents familiaux (HTA héréditaires).
63



consomation du tabac a fumer

fumeur;
17,14%; 17%

W fumeur

non fumeur; H non fumeur
82,86%; 83%

Fig. 23: Distribution des patients selon la consommation du tabac a fumer

La plupart des malades consultés ne consomment pas le tabac.

b-Etude stomatologique :

frequence de brossage

M pasde brossage
M 01 fois
W 02 fois
M 03 fois

M rare

Fig. 24: Le diagramme montre la fréquence du brossage chez les consultants
La grande majorité 46% effectue 01 brossage par jour, 2 brossages chez 11.3% ,03 brossages chez

2.8% et 5.7% ne se brosse que rarement. Par contre un pourcentage de 34.2% des patients ne se
brosse pas.
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M 4-5 mm
W plusa 6mm

Fig. 25 : Distribution des patients selon la profondeur des poches

L’anneau montre que la profondeur des poches varie entre 4-5 mm chez 77 % des consultants et pour
23% elle est de plus de 6mm.

Pac
100%

80%
60%
40%

20%
0% N

présence absence

B présence M absence

Fig. 26 : Distribution des patients selon la présence ou [’absence de PAC

On note la présence de PAC chez 5 consultants (14.29%)
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c-Etude médicale :

Mesure de la PA

® PA normal m PA élevée

Fig. 27 : Cet anneau illustre la mesure de la pression artérielle chez les patients consultants.

Un pourcentage de 34.29% des consultants présente une hypertension artérielle PAS >140 mm Hg
et/ou PAD > 90 mm Hg, 65.71% par contre avaient une pression artérielle normale.

2-Analyse descriptive bi-variée :

Sexe et HTA
60%

48,57%

50%
40%
30%

20%

20% 14,30%

10%

0%
PA normale HTA

B Homme M Femme

Fig. 28 : le pourcentage des consultants hypertendus selon leur sexe

On constate que la PA chez les femmes qui présentent la majorité de la population est 1égérement
augmenté (20%) par rapport aux hommes (14.3%).

Sachant que la PA dite augmenté lorsque la PAS >140 mm Hg et la PAD >90 mm Hg.
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40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

B PA normale
B HTA

Fig. 29 : le pourcentage des sujets hypertendus et normaux selon le BMI

On constate une pression artérielle élevée chez les malades Obéses.

Age et HTA

25%

20%

15%

M PA normale

10% m HTA

5%

o |

<30 [30-40] [40-50] [50-60] >60

Fig. 30 : les valeurs de la pression artérielle selon les tranches d'age

Pour les patients [40 — 50] et [50-60], on constate une pression artérielle élevée et une pression
artérielle normale chez les sujets mois de 40 ans.

67



60%
40%
20%

0%

Habitudes alimentaires et HTA

. -\Q,". (!\g . \(9
,06 ((\Q/ ((\’b
o @

B PA normale

B HTA

Fig. 31 : le pourcentage des patients présentant ou non une HTA selon leurs habitudes alimentaires

On constate une pression artérielle élevée chez les patients qui consomment leurs repas dans les fast-

food.

40%

359 34,28%

31,43% 28,57%

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%

PA normale HTA

M Oui
ki Non

Fig. 32 : le pourcentage des consultants hypertendus et la morbidité chronique

On constate que parmi les consultants 31.43% des patients qui ont une PA normale ont des
antécédents familiaux (I’un des membres de la famille est déja hypertendu) plus que les patients qui
sont déja hypertendus (et I’un de leur famille est hypertendu) 28.57%
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Habitudes toxiques et HTA

60%

50%

40%

M PA normale
m HTA

30%

20%

10% -

0% -
Fumeur Non fumeur

Fig. 33: Le pourcentage des fumeurs présentant ou non une HTA

On remarque que la PA est élevée chez les non-fumeurs.

HBD et HTA

60%

50%

40%

30% B PA normale

mHTA

20%

10% -

0% -
HBD normale HBD mauvaise HBD tres
mauvaise

Fig. 34: le pourcentage des patients présentant ou non une HTA selon leurs HBD

On constate une pression artérielle elevée chez les patients présentant une mauvaise HBD.



60% 57,14%

50%

40%

28,59%

30%

20%

10%

0% -

PA normale HTA
B Présence de PAC

Fig. 35 : cet histogramme illustre le pourcentage des consultants présentant des poches parodontales
selon leur pression artérielle

Chez 34,29% des consultants ayant les poches parodontales leurs PA élevées

PP et HTA
70% 65,71%

60%
50%
40%
30%
20%

10%

0%

poche parodontale

B PA normale mHTA

Fig. 36 : Pourcentage des patients présentant un PAC selon leur PA

Chez 5.72% des consultants ’HTA et la PAC coexistent.
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Discussion :

-L’inflammation buccale et I’hypertension artérielle constituent des problémes de santé publique, en
effet, la prévalence de ’HTA est en nette augmentation touchant approximativement 30% des adultes
aux USA, et 25% en Corée, et représente un facteur de comorbidité cardiovasculaire et de mortalité
(79) (80)

L’HTA est une maladie multifactorielle et il est actuellement admis que le stress oxydatif, le
dysfonctionnement endothélial et 1I’inflammation sont parmi les facteurs de genése de L’HTA en
dehors d’autres facteurs « tabac par exemple » (80)

Dans notre étude la sévérité de I’HTA est corrélée a I’avancement de :

1. L >age, la catégorie [40-60 ans] représentent la majorité des hypertendus.

2. Les habitudes alimentaires, dont on trouve une pression artérielle élevée chez les patients qui
consomment leurs repas dans les fast-foods.

3. BML, les patients obéses sont plus touchés par ’'HTA 15% de la population étudiés (35 patients)

4. Morbidité chronique, notre étude révéle des valeurs plus augmentées chez les patients présentant
des antécédents familiaux.

-1l est tout aussi important a noter que le niveau d’hygiéne orale est associé directement et
indirectement a la prévalence de I’HTA dans la population des patients qui ne présentent pas de
parodontite chronique (11). En effet, I’étude japonaise de TADA et al (2003) a retrouvé que la
fréquence du brossage des dents est un indicateur prédictif de I’hygiéne de vie en général (Tabac,
alcool, activité physique, alimentation et les visites médicales périodigques), qui est en accord avec
notre étude ou on a trouvé que 54,28 % des patients consultants ont une HBD mauvaise et qui

présentent une PA élevée (20%) par rapport au reste de notre population étudiée.

-Le mécanisme probable de I’impact de la parodontite chronique sur la pression artérielle peut
s’expliquer par la généralisation systémique de I’inflammation buccale et de I’effet microbien direct
sur le systeme vasculaire et par I’altération de la fonction endothéliale aboutissant a I’athérosclérose

et a I’augmentation des résistances artérielles. (81) (82)

Pour étudier la relation entre les maladies parodontales chroniques et I’augmentation de la PA une
recherche polonaise d’Edward Franek et Al (2008) est une étude cas-témoins qui a pris comme
population cible 99 patients hypertendus répartis en deux groupes : Le premier groupe était constitué
de 50 patients atteints de parodontite chronique sévére et le deuxieme constitué de 49 patients sans
inflammation buccale avérée, les auteurs de cette étude avaient comme objectif de tester la relation
entre la parodontite chronique et 1’indice de masse du ventricule gauche, principal indicateur de
I’ancienneté et du controle de I’HTA essentielle, parmi les paramétres 1ésionnels nous pouvons citer :
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La pression artérielle périphérique (systolique et diastolique), les pouls périphérique, la pression
aortique de pulsion, la vélosité de 1’onde pulsatile. Parmi les paramétres écho-cardiographiques
évalués par cette méme étude, nous citons : La masse du ventricule gauche, I’indice de masse du
ventricule gauche. Les autres parametres que 1’on peut citer étaient représentés par : la CRP, la
glycémie, la Cholesterolemie, la triglycéridemie (83)

Les analyses uni-varié et multi-varié de la série des patients ont permis d’appuyer I’hypothése du lien
entre la parodontite chronique séveére et I’augmentation de la masse du ventricule gauche consécutive
a I’athérosclérose et a 1’¢lévation de la pression aortique. Afin d’établir une corrélation
statistiquement puissante, des études longitudinales de type Cohorte seront nécessaires mais
difficilement réalisables.

Nonobstant une relation de cause a effet définitivement établie entre ces deux unités, il serait
recommandé que les patients présentant des formes avancées de parodontite chronique soient orientés
vers un médecin cardiologue pour une évaluation spécialisée. Une telle collaboration a comme
objectif :

e | évaluation stomatologique des patients hypertendus sous pharmacothérapie ou non (hygiéne
orale, présence ou non d’inflammation buccale chronique et I’évaluation de Sa SEVerité).

e Larecherche et I’évaluation des effets secondaires du traitement antihypertenseur (xérostomie,
hypertrophie gingivale, Iésions lichénoides). (11)

e Evaluation et possibilité de la réalisation de I’acte stomatologique avec ou sans monitoring de
la tension artérielle voire la nécessité d’orienter les patients hypertendus mal contrdlés de
maniére immédiate ou différée vers le médecin cardiologue. (84)

Le fruit d’une telle collaboration est représentée par le volet prophylactique visant a renforcer le role
de ’amélioration de I’hygiene orale dans la prévention primaire de I’athérosclérose en général, et de
I’HTA essentielle en particulier. (83)

Ces résultats appuient sur 1’objectif de notre étude qui révéle la coincidence entre 1’augmentation de
la PA et la parodontite chronique.

-Les infections bucco-dentaires et en particulier les parodontopathies, sont des maladies
inflammatoires chroniques des tissus de soutien de la dent touchant environs 50% de la population
générale (85).A ce sujet, lors de la derniére décennie, la parodontite a suscité beaucoup d’intérét en
particulier son association avec d’autres pathologies générales telles que 1’hypertension artérielle, le
Diabéte, le syndrome métabolique, ainsi que les complications vasculaires telles que 1’accident
vasculaire cérébral, I’athérosclérose et la coronaropathie. (86) (87) (88)

Dans cet ordre d’idée, la parodontite chronique est définie comme une atteinte inflammatoire
chronique d’origine bactérienne caractérisée par la perte progressive de ’attache gingivale et a la

formation des poches avec ou sans recession gingivale. (89)

Quant a notre étude, on constate que 40,01% des consultants qui ont des infections bucco-dentaires
chroniques (Poche Parodontale=34,29% / PAC=05,72%) présentent une PA élevée.
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Cas clinique :

Examen clinique :

1. Anamneése :
e Nom et prénom : dehmya yamina
e Date et lieux de naissance : 28/03/1962
e Profession : femme au foyer
e Numéro de téléphone : 0554726435

2. Anamnese locale :
e Motif de consultation : esthétique et fonctionnel
e Histoire de la maladie : saignement spontanée et provoqué avec une légére mobilité dentaire
aux niveaux de la 43 et 34
e Antécédents buccaux : plusieurs atteintes carieuses et présence de tarte avec inflammation
gingivale
e Habitudes d’hygiénes : médiocre (brossage dentaire rare)

3. Anamneése générales :
¢ Passé médical et antécédents familiaux : ras
e Consommation de tabac : non
e Consommation de fast- food : rarement

4. Examen endo buccal : C3A2500
5. Examen exo buccal : 1égére claquement lors de 1’ouverture buccale
6. Le sondage parodontal :
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Charting :
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7. Prise de la tension artérielle :

TA systolique(D) : 161 TA diastolique(D) : 67 FC:72

TA systolique(G) : 151 TA diastolique(D) : 64 FC :68

Discussion du cas clinique :

e D’apres I’examen clinique la patiente déclare qu’elle ne présente aucune maladie d’ordre
générale et aprés la mesure de la pression artérielle on voie que cette patiente est
hypertendue (TAS: 161, TAD: 67 ).

e Ce qui nous a pousser de demander un bilan biochimique :

- =" 1\,—-.")

3 BLLOA
CFNZ‘I: MOSPITALE o MIVERSEEATRE S
s
U J
\ VM IMOININA NG L}
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nomouumci\_\m.,: PR § Lastc X

e Les résultats montrent que la patiente présente un bilan biochimique stable :
HDL : 0.42

LDL :1.83
Triglycéride : 1.30
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Aprés un bon détartrage et un surfacage radiculaire qui a permis de minimiser la charge
bactérienne et un assainissement des poches parodontales chroniques et une motivation a
I’hygiéne buccodentaire, on a mesuré la pression artérielle :
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On a remarqué que la pression artérielle a diminué de 17 mm hg (D) 9 mm hg (S) a
14 mm hg(S) et 6mmhg (D).
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CONCLUSION :

- La majorité de la population ont une mauvaise hygiéne bucco-dentaire (54,28 %).

- Les personnes avec BMI de 30 a 40 kg/m? (obésité modérée) présente une PA élevée.
- Les individus dans I’intervalle de [40-60 ans] présentent une PA élevée.

- La plupart des consultants concernés (60 %) ont des antécédents familiaux de ’'HTA (HTA
héréditaire).

- Dans cette étude élaborée, la présence des foyers infectieux bucco-dentaires chroniques (PP, PAC)
semble coincider avec 1’augmentation de la PA.

Pendant notre étude on a constaté que la plupart des consultants ont une mauvaise hygiéne bucco-
dentaire dont la fréquence du brossage est généralement rare ou 1 fois par jour , ce qui aboutit a une
infection buccale, donc le développement d’une maladie parodontale généralement chronique suite a
la formation du biofilm bactérien ,d’ou I’importance d’une motivation a I’hygiéne bucco-dentaire
qui permet une disparition compléte de I'inflammation qu’elle soit gingivale et/ou parodontale
débutante et une diminution notable dans les cas avances.

Seule la motivation et I’amélioration de I’hygiéne buccodentaire permet la réduction de
I’inflammation buccale, qui peut s’expliquer par une inhibition de la généralisation systémique de
I’inflammation buccale et de I’effet microbien direct sur le systéme vasculaire, par conséquent une
contribution a la prévention de la survenue d’une HTA.

78



Annexes

1. Annexe A : Fiche de renseignement

FICHE TECHNIQUE (Témoins)

Dr Maouene et internes
VOLET(1) : IDENTIFICATION ET MORBIDITES

DATE : NUMERO D'INSCRIPTION/_/_/-1_[_[_/
IDENTIFICATION

NOM : PRENOM :

SEXE Féminin/__/ Masculin/__/

DATE DE NAISSANCE /_/_/./_/_[./_[_I_I_/LIEU DE NAISSANCE

POIDS/_/_/_/kg TAILLE/ /[ Jem BMI/_/_|

WILAYA COMMUNE TYPE D'HABITAT
TYPE D'ACTIVITE PROFESSIONNELLE PRINCIPALE EXERCEE ................
ADRESSE

NUMERO DE TELEPHONE :.........oveteimieieeiesiesaseesessesnsesen

Durée de marche quotidienne : 15mn(1) D entre 15-30min (2) D plus de 30min(3) D
Habitudes alimentaires :

East food : quotidiennement(1) D rarement (2) D jamais(3) D

Repas a la maison :

Quotidiennement (‘I)D rarement (2)D Jamais(3) D

MORBIDITES CHRONIQUES DANS LA FAMILLE : Parmi les membres de votre famille, certains
souffrent-ils ou ont-ils souffert de L’hypertension artérielle ?

Oui (1)D Non (2) D

HABITUDES TOXIQUES : CONSOMMATION DE TABAC A FUMER

Fumez-vous actuellement des produits tabagiques tels que cigarette, cigares ou pipe, chicha ?
1.0ui/_/ 2.Non/_/
Si OUI Fumez-vous quotidiennement

1. Oui/_/ 2.Non/_/



VOLET(2) Bilan stomatologique

Fréquence de brossage : pas de brossage(1) 1 fois(2) 2 fois(3) 3 fois(4)
i [ s [ 21 [ 31t (]

Hygiéne bucco-dentaire selon l'indice de plaque inter-proximale :

Trés bonne(1) D bonne(z)D mauvaise(B)D trés mauvaise(4)D

Poches parodontales :

Absence D gingivite Dtartre pp 4-5mm D pp sup a@ 6mm D

Perte osseuse : Verticale D Horizontale D

Attache résiduelle existante : : OUI/_/ NON/__/

Mobilité dentaire : 1 D 9 D SD 4 D

Bilan radiographique : OPG oui (1) D Non(Z)D

Prélévement de la pp : pas de prélévement oui(1) D Raclage a la curette(2) D

VOLET (3) bilan cardio-vasculaire :
Mesure de la pression artérielle aprés 5min de repos :
PR caorosnsonpruysmnsnanenssnaeanmessyss PAD...coucussssansarpensnunenan 5, [ ———Z Bras droit
PAB s sasnssasesirisene PAD e Gl aie 1 ° TP Bras gauche

VOLET (4) : EXAMENS BIOLOGIQUES

GLYCEMIE A JEUN / / CONTROLE A 03 MOIS / /
HbA1c /_/_ 1% CONTROLE A 03 MOIS / /
CHOLESTEROL LDL / / CONTROLE A 03 MOIS / /
CHOLESTEROL HDL / / CONTROLE A 03 MOIS / /
TRIGLYCERIDES / / CONTROLE A 03 MOIS / /

CRP / / CONTROLE A 03 MOIS / /




2- Annexe B :
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