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Introduction

« la santé commence par la bouche »

La cavité buccale est une partie importante de notre corps, car elle est la porte d'entrée de
notre tube digestif. Elle est responsable de la premiére transformation de la nourriture en la
machant et en la réduisant a un état facilement exploitable grace aux dents . De plus, la
bouche est un organe sensoriel tres délicat qui nous permet de percevoir les sensations de
pression, de température, de godt et d'odorat. Ces sensations orales créent le golt des aliments
et sont a l'origine de l'action psychologique de prendre du plaisir a manger. La bouche est

donc un organe trés important pour notre santé et notre bien-étre général.

En outre, la perte de dents peut affecter la santé bucco-dentaire en géneral. Les dents
manquantes peuvent provoquer un déplacement des dents restantes, ce qui peut entrainer des
malocclusions et des probléemes de morsure. De plus, la perte de dents peut augmenter le
risque de développer des maladies parodontales, ce qui peut entrainer une perte osseuse et une

inflammation des gencives

En effet, il y a eu de nombreuses études menées a I'échelle mondiale pour mieux
comprendre les maladies cardiovasculaires et leurs facteurs de risque. Ces études ont été
menées sur des échantillons de population de différentes tailles et dans différentes
circonstances, afin de déterminer les causes sous-jacentes de ces maladies et d'élaborer des
stratégies pour les prévenir. Les résultats de ces études ont été publiés dans des revues
médicales et ont été utilisés pour informer les pratiques cliniques et les recommandations pour

la prévention et le traitement des maladies cardiovasculaires.

il est important de déterminer si la santé bucco-dentaire est un facteur de risque de maladie

cardiovasculaire .

La relation entre la santé bucco-dentaire et les maladies cardiovasculaires est complexe et
multifactorielle, mais des preuves suggerent que la perte de dents peut étre un facteur de
risque indépendant de maladies cardiovasculaires, en raison de son impact sur la nutrition et la
mastication, ainsi que sur l'inflammation chronique et les infections buccales. Cette revue
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examine les preuves actuelles sur la relation entre la perte de dents et les maladies

cardiovasculaires, et explore les mécanismes sous-jacents de cette relation.

Dans cette étude nous avons recherché I’influence de perte des dents sur la santé
cardiovasculaire , a I’aide d’une étude bibliographique sur quatre chapitres pour approfondir
les connaissances , en explorant différents éléments qui permettent de mieux comprendre le
sujet. Cela peut inclure des recherches sur I'historique du sujet, les théories existantes, les

études précédentes, les méthodes utilisées, les résultats et les conclusions.

Une étude épidémiologique permet de mettre en place des protocoles d'évaluation et

d'appreéciation sur une population précise.
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CHAPITRE I: RAPPEL SUR LES ELEMENTS DU
SUJET

I.1. Sphére-oro-faciale:

1.1.1. La cavité buccale

1.1.1.1. Anatomie

La caviteé buccale se limitait.

En arriére : des amygdales, du voile du palais et de la luette

En-avant : de l'orifice labial composé des levres supérieure et inférieure, entourée d'un
muscle circulaire ou orbiculaire,

En haut : de le maxillaire, du palais et des dents maxillaires,

En bas : de la mandibule, des deux glandes salivaires sous-mandibulaires, et des dents
mandibulaires.

Latéralement : des joues, des muscles masticateurs et des deux glandes salivaires parotides

qui sécrétent la salive,
1.1.1.1.1. Les maxillaires

Le squelette de la face est situé a la partie inférieure et antérieure du crane. Il se divise en
deux parties appelées machoires : la machoire supérieure et la machoire inférieure.

La méchoire supérieure se compose de 13 0s. Un seul est impair, ¢’est le vomer ; les autres
sont pairs et latéraux et disposés symétriquement de part et d’autre de la ligne médiane. Ses 0s
sont : les maxillaires supérieurs, les unguis, les Palatins, les cornets inférieurs, les os propres
du nez et les os malaires.

La méachoire inférieure est constituée d’un seul os, on le désigne également quelquefois

sous le nom de mandibule.
1.L1.1.1.1.1.  Le Maxillaire supérieur

Le maxillaire supérieur est le plus important de tous les os de la machoire supérieure, ¢’ est
p X

un os pair, situé a la partie centrale de la face.
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Le maxillaire supérieur est situé au-dessus de la cavité buccale, au-dessous de la cavité
orbitaire, en dehors des fosses nasales. Il prend part a la formation des parois de ces trois

cavités.
11 fournit aux dents supérieures leurs surfaces d’implantation et entre dans la constitution
des principales régions et cavités de la face, volte palatine, fosses nasales, cavités orbitaires,

fosses zygomatiques, fosses ptérygomaxillaires.[1]

1.1.1.1.1.2.  LaMandibule

P. condylaire
P. coronoide

Incisure sigmoide

Branche
ngr\e \
oblique ext

Foramen c

Eminence
mentonnier

mentonniere

5l [b]

Figure 1: a- schéma de la mandibule avec ses différents reperes
b-wue antérieure de la mandibule
Os impair et médian de la face qui contribue a former la cavité orale. Elle provient du

premier arc branchial. Elle a une forme en fer-a-cheval a concavité postérieure.
Elle constitue le squelette de la machoire inférieure.
Elle présente trois parties : - une partie inférieure, ou corps, formée de deux moitiés

symétriques réunies en avant par la symphyse mentonnieére.

Artére faciale
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Figure 2 : vascularisation arterielle de la mandibule
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1.1.1.1.1.3. L’os alvéolaire:

Est un os spongieux entouré d’une corticale d’os plus dense.
L’os spongieux a une structure plus lache et les lamelles osseuses ont tendance a étre
paralleles. La vascularisation est plus importante et la circulation des cellules plus facile. Ce

type d’os se rapproche de I’os médullaire de la périphérie de la moelle osseuse.[2]
1.1.1.1.2. Les muscles:
1.L1.1.1.2.1. Lalangue:

C’est I’organe le plus volumineux dans la cavité buccale, considérée comme un seul
muscle, elle va avoir un role extrémement important.

La structure:

La langue est un organe comportant deux parties : la racine postérieure immobile fixée sur
I’os hyoide et le corps antérieur qui lui va étre mobile. Cette mobilité est assurée par un
ensemble de 17 muscles fixés sur un squelette ostéo-fibreux formé par 1’os hyoide, la lame
hyo-glossienneet le septum lingual.

Le corps de la langue comporte une face supérieure dorsale, une face inférieure, des bords
latéraux et une pointe ou apex. Ces faces vont s’adapter et coincider avec les arcades
dentaires.

Réle:

La langue va jouer plusieurs roles, elle est impliquée dans la phonation, la gustation,
I’insalivation, la mastication et la déglutition.

Les stimuli lors de la manducation, vont également entraine la sécrétion de salive et de
sucs gastriques favorisant plus tard la digestion.

Certaines pathologies (candidoses, rhumes...) ou la prise de certains médicaments vont
entrainer des perturbations gustatives (hypogueusies, agueusies...). Il est important de

prendre tout cela en compte afin de prodiguer les bons conseils en cas de demande.[3]
1.1.1.1.2.2.  Les muscles masticatoires

Les muscles masticateurs, au nombre de quatre de chaque c6té, sont: les muscles
temporaux, masséter, ptérygoidien latéral et ptérygoidien médial.
Ils ont en commun leur action élévatrice sur la machoire inférieure et leur innervation issue

du nerf mandibulaire. [4]
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Figure 3 : Muscle temporal et Muscle masséter
1.1.1.1.2.2.1. Muscle temporal

Le muscle temporal (figure 3.) nait de:

* toute 1'étendue de la fosse temporale, sauf cependant de la gouttiére retro-zygomatique, ou le
bord antérieur du muscle temporal est séparé de la paroi osseuse par un amas de tissu adipeux.
* de la ligne temporale inférieure et de la créte infra-temporale

* de la moitie ou des deux tiers supérieurs de la face profonde du fascia temporal.

Toutes les insertions du temporal se font par implantation directe de fibres charnues, sauf
sur la créte infra-temporale, ou le muscle s‘attache aussi par de courts faisceaux tendineux
unis a ceux du muscle ptérygoidien latéral.

De ces origines, les fibres se portent en convergeant vers le processus coronoide.

Les antérieurs descendants ont peu prés verticalement, les moyennes sont obliques en bas
et en avant, et les postérieures glissent ont peu pres horizontalement dans la gouttiére du
segment basal du processus zygomatique, puis se réfléchissent sur I'extrémité antérieure de
cette gouttiere et gagnent le bord postérieur du processus coronoide par un trajet oblique en
avant et en bas.

Les fibres charnues se terminent sur les deux faces d'une lame tendineuse d'insertion, qui

s'étend tres haut dans I'épaisseur du muscle. Les fibres nées de la fosse temporale s'attachent a
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toute I'étendue de la face profonde de cette lame. Les fibres qui proviennent du fascia
temporal se fixent sur sa face superficielle, mais ces derniéres sont peu nombreuses et se
réduisent a quelques minces faisceaux clairsemés qui recouvrent seulement la partie
supérieure du fascia. Celui-ci, large et mince en haut, se dégage bientét de la masse charnue et
s'étale en bas sur la face superficielle du muscle temporal. Le fascia tendineux se rétrécit et
augmente progressivement d'épaisseur de haut en bas.

Finalement, il se transforme en un tendon terminal, tres épais, qui S'attache au processus
coronoide.

L'innervation de ce muscle se fait par des branches issues du nerf mandibulaire et sa
vascularisation se fait par les artéres temporales profondes antérieures et postérieures et

I'artere temporale moyenne.[5]
1.L1.1.1.2.2.2. Muscle masséter

C’est un muscle court, rectangulaire, épais, tendu entre 1’0os zygomatique (et processus
zygomatique) en haut et la région angulaire de la mandibule en bas. Il est oblique, vers le bas
et arriere, il est constitué de quatre faisceaux, un superficiel, un intermédiaire, un profond et
un coronoide.

Le masseter est innerveé par le nerf masséterin (ou massétérique), branche terminale du nerf

temporo-massétér in, elle-méme branche du tronc terminal du nerf mandibulaire.[6]
1.1.1.1.2.2.3. Muscle ptérygoidien médial

C'est un muscle épais, quadrilatére, situé en dedans du muscle ptérygoidien latéral. Il est
obliquement étendu de la fosse ptérygoide a la face médiale de I'angle de la mandibule.
L'innervation se fait par des branches terminales du nerf mandibulaire et la vascularisation

se fait grace a des branches collatérales issues du l'artere faciale et de I'artere maxillaire.[5]
1.1.1.1.2.2.4. Muscle ptérygoidien latéral

Le muscle ptérygoidien latéral est court, épais, aplati transversalement, et est situé dans la
région ptérygo-maxillaire. Il s'insére par deux chefs : l'un, supérieur, ou sphénoidal, l'autre,

inférieur, ou ptérygoidien.
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L'innervation se fait par le tronc terminal postérieur du nerf mandibulaire et la

vascularisation se fait par des branches issues de [lartere maxillaire.[4]
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Figure 4 : Muscles ptérygoidiens, vue latérale gauche
1.1.1.1.3. L'appareil manducateur :

L’appareil manducateur est composé des structures osseuses crane et machoire inférieure
(ou mandibule) relies par les deux articulations temporo-mandibulaires, de différents tissus
mous (ligaments, muscles, nerfs, vaisseaux sanguins...) et des dents.

Les structures osseuses qui composent les articulations temporo-mandibulaires (AT M) sont
1’0s temporal et la mandibule.

L’os temporal est I’os le plus volumineux du crane, situé¢ dans la région de la tempe sur la
partie latérale du crane. La mandibule est le seul os mobile de la face. Elle est constituée d’un
corps qui supporte les dents et de deux branches montant vers le crane. La jonction de ces
deux parties forme I’angle mandibulaire [7]. Chaque branche est pourvue d’un processus
coronoide sur sa partie avant, permettant 1’insertion de muscles, et d’un condyle sur sa partie
supérieure. Pour I’os temporal, la surface articulaire est composée de la fosse mandibulaire
concave, suivie en avant du tubercule articulaire convexe. Pour la mandibule, la surface
articulaire est le condyle mandibulaire qui présente une géométrie proche d’un ellipsoide.[8]

L’articulation temporo-mandibulaire (ATM) se distingue des autres articulations du corps
par I’action simultanée de I’ATM droite et de I’ATM gauche pour chaque mouvement de la
bouche. C’est la seule articulation de la face permettant une large mobilité relative des

structures osseuses avec six degrés de liberté autorisés [9, 10]. Enfin, I’ATM a la particularité
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d’inclure un disque articulaire, coiffant le condyle mandibulaire, qui est mobile a la fois par
rapport a la fosse temporale, mais aussi par rapport au condyle.

Le disque articulaire est un fibrocartilage de forme biconcave positionné entre la fosse
temporale et le condyle mandibulaire [11], créant ainsi deux parties dans 1’articulation : une
partie basse appelée compartiment condylo-discal et une partie supérieure appelée
compartiment temporo-discal. Ce disque est par ailleurs relié aux structures osseuses par
différentes attaches. Avec le condyle mandibulaire, il a des attaches médiales-latérales qui
empéchent le glissement du disque sur le condyle et des attaches antérieures plus laches. Les
mobilités postéro-antérieures du disque sont limitées par le ligament rétro-discal, qui relie le
disque a 1’os temporal et qui agit comme un ressort de rappel du disque. De plus, ces
mobilités sont également limitées par 1’attache discale antérieure, liée au tendon du faisceau
supérieur du muscle ptérygoidien latéral.[12]

Les deux compartiments de 1’articulation sont tapissés d’une membrane synoviale
composée de tissu conjonctif, fortement vascularisé permettant la lubrification de
I’articulation.

L’ensemble de ces composants est englobé par une capsule articulaire fibreuse, renforcée
par la présence de ligaments et jouant le r6le de protection contre les contraintes
extérieures.[13]

Les composants mobiles de cette articulation (mandibule et disque) sont mis en
mouvement sous I’action de nombreux muscles de la face [8]. Le plus sollicité est le muscle
ptérygoidien latéral activé pendant tous les mouvements mandibulaires (élévation,
abaissement, propulsion, ...).

Les autres muscles sont classés en deux familles distinctes : les muscles élévateurs de la
mandibule (muscle temporal, muscle masseter et muscle ptérygoidienmédial) et les muscles
abaisseurs de la mandibule (muscle mylo-hyoidien, muscle géniohyoidienet muscle
digastrique).

Enfin, les dents jouent également un r6le essentiel dans le comportement global de
I’appareil manducateur. Elles permettent la création du bol alimentaire, mais elles ont
également une influence dans la prononciation des sons et 1’esthétique du visage. Une
dentition adulte est composée de 32 dents. Chaque arcade dentaire (maxillaire et
mandibulaire) est composée de 16 dents : 4 incisives, 2 canines, 4 prémolaires et 6 molaires.

Les dents sont numérotées de facon précise pour permettre une bonne communication entre

praticiens, la numérotation s’effectue selon quatre quadrants, la derniére molaire de chaque
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quadrant est une dent de sagesse, les incisives servent a couper les aliments, les canines a
déchiqueter, alors que les prémolaires et les molaires servent a broyer.

Le contact entre les dents du maxillaire et les dents de la mandibule est appelé occlusion
dentaire. Il existe trois classes d’occlusion, déterminées par la position de la premiére molaire
supérieure par rapport a la premiere molaire inférieure et de la canine supérieure par rapport a
la canine inférieure. Les classes d’occlusion sont définies indépendamment a gauche et a
droite. Ainsi, une méme personne peut avoir deux classes d’occlusion différentes.

Si la position dite « naturelle » de la mandibule dans la fosse temporale est entierement
définie par son occlusion dentaire [14-15], il existe par ailleurs d’autres positions du condyle
dans la fosse [13, 14, 16, 17] du fait de la non congruence des surfaces articulaires, et de
I’élasticité du disque articulaire :

- La relation centrée. C’est la position la plus haute, la plus reculée, symétrique et non
forcée des condyles mandibulaires au fond des fosses temporales. Selon le CollégeNational
d’Occlusodontologie, elle est obtenue par « guidage mais non forcé » du praticien. Certains la
considérent comme une position idéale du condyle dans la fosse, car elle est totalement
indépendante de 1’ occlusion. [10, 18]

- la position d’intercuspidie maximale (OIM) correspondant a la position de la mandibule
pour obtenir un maximum de contacts entre les dents du maxillaire et de la mandibule.[19]

C’est la position retrouvée pour la déglutition [20].

Elle correspond chez I’adulte a la position « naturelle » mais elle peut étre différente en cas
de dysfonction.

- La position dite « thérapeutique ». C’est le praticien qui la définit afin de soulager les
dysfonctions lorsqu’elles existent [21].

Tous les acteurs de 1’appareil manducateur agissent donc en simultané et s’auto-
influencent. Il apparait donc évident qu’un dysfonctionnement de 1’un de ses éléments puisse
perturber considérablement le fonctionnement global de 1’ensemble. Le paragraphe suivant
traite des dysfonctions de 1’appareil manducateur et leur classification, et expose les moyens

actuels de diagnostic.
1.1.1.2. Odonte :

La dent va étre constituée d’une couronne, partie visible en bouche, et d’'une racine
enchassée dans 1’0s qui va assurer sa stabilité. Les tissus qui environnent la racine et qui

soutiennent la dent constituent le parodonte. On va distinguer le parodonte superficiel

10
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constitué d’un tissu épithélio-conjonctif , la racine, du parodonte profond constitué du

ligament alvéolodentaire , de I’os alvéolaire et du cément. [22]
1.1.1.2.1. I'email:

C’est une substance blanche qui va recouvrir la dentine au niveau de la couronne. Il est
acellulaire.

C’est la partie la plus dure de 1’organisme car hautement minéralisée. Composé a 95% de
minéraux (en forte partie des cristaux d’hydroxyapatite de calcium), a 1% de substances

organiques et a 4% d’eau.
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Figure 5 : Coupe sagittale de I'organe dentaire

Sa couleur est influencée par une gamme de pigments colorés qui va varier avec les
individus.
Son état tout comme sa teinte va évoluer avec le temps, les interactions avec le milieu

buccal et les pathologies. [23]
1.1.1.2.2. la dentine:

C’est un tissu jaunatre et dur constituant le corps de la couronne et de la racine. Elle va

s’organiser en canalicules et constituera la masse principale de la dent, concernant ses
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constituants, on va retrouver 50% d’hydroxyapatite, 27% de protéines (principalement du
collagéne) et 23% de fluides.

Ce tissu avasculaire va étre élaboré par des cellules tres spécialisées, les odontoblastes.
Leur corps va se placer en périphérie pulpaire et leur prolongement s’étend a I’intérieur des

canalicules. [24]
1.1.1.2.3. la pulpe:

La pulpe est un tissu conjonctif lache et spécialisé qui va occuper la partie centrale de la
dent.

Elle va voir des fonctions nutritives, neurosensorielles et réparatrices. Elle va se diviser en
deux parties :
0 Une partie radiculaire, qui va contenir vaisseaux et nerfs. Ce sont les canaux pulpaires.
0 Une partie centrale, coronaire, contenant le tissu pulpaire proprement dit : la chambre

pulpaire [25]
1.1.1.2.4. le cément:

C’est un tissu qui va recouvrir la dentine au niveau des racines. La couronne possede de
I’émail pour se protéger, la racine quant a elle posséde le cément. C’est une couche de cellules

qui va former un tissu calcifié fin et dur permettant la cohésion entre la racine, la dent et
I’os alvéolaire dans lequel cette derniere est ancrée. [26]

Il est composé d’une phase minérale et d’une phase organique :

0 La phase minérale représente 65% du poids du cément et ce pourcentage va croitre avec
I’age, le majeur constituant de cette phase sont les cristaux d’hydroxyapatite

0 La phase organique représente 23% du poids, on va y retrouver du collagene, des
protéines de structure et des cémentoblastes/cémentocytes qui vont produire le cément. On

retrouvera également dans cette phase 12% d’eau. [27]

12
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1.1.1.3.Parodonte:
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Figure 6 : Environnement parodontal de la dent, coupe vestibulo-linguale

Le parodonte va constituer un ensemble de tissus qui va soutenir 1’odonte.

On va retrouver le parodonte superficiel composé de la gencive, et le parodonte profond
comprenant 1’os alvéolaire, le ligament alvéolaire ou desmodonte.

La dent est constituée d'une couronne, partie visible en bouche, et d'une racine qui est en
chassée dans I'os et assure la rétention de la dent.

Les tissus qui environnent la racine et qui soutiennent la dent constituent le parodonte (du
grec, para, «autour de »et odontos, «dent »). On distingue le parodonte superficiel, représenté
par la gencive(tissu épithélio-conjonctif), et le parodonte profond, constitué du ligament
alvéolo-dentaire (tissu fibreux non minéralisé), de I'os alvéolaire (tissu conjonctif minéralise)

et du cément(tissu conjonctif minéralisé).

1.1.1.3.1. Le parodonte superficiel: la gencive
On distingue trois types de gencive.

1.L1.1.3.1.1.  Gencive libre ou marginale

La gencive libre est une étroite bandelette festonnée qui borde les collets dentaires. Elle est
comprise entre le bord libre de la gencive et le sillon marginal qui constitue la limite avec la

gencive attachée.

13
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Le sillon marginal est une ligne, souvent peu visible, parallele a la jonction amélo-
cémentaire.

La gencive libre sertit les collets dentaires sans y adhérer. Elle est separée de la surface
dentaire par le sillon gingivo-dentaire qui est fermé a sa base par un épithélium de jonction.
Chez l'adulte, la profondeur de ce sillon est d'environ 1 mm, mais elle peut varier de 0,5 a 2

mm.
1.1.1.3.1.2.  Gencive attachée

La gencive attachée est comprise entre le sillon marginal qui la sépare de la gencive libre et
la ligne muco-gingivale qui la sépare de la muqueuse alvéolaire. Elle s'insere sur l'os
alvéolaire_sous-jacent et sur le cément supra crestal, ce qui lui confere son immobilité. Elle est
kératinisée et a un aspect granité en «peau d'orange» de couleur rose pale. Elle se prolonge
au-dela de la ligne muco-gingivale par la muqgueuse alveolaire qui est mobile et non
kératinisée.

Chez I'adulte, la hauteur de gencive attachée est variable. Généralement, elle est maximale
en vestibulaire de la région incisive maxillaire et en linguale de la région molaire
mandibulaire, et minimale en vestibulaire de la premiere prémolaire mandibulaire.

La muqueuse alvéolaire émet des expansions dans la gencive ; ces freins et brides peuvent
venir s'insérer trés haut entre les dents et exercer des tractions importantes, responsables de

récessions gingivales, de diastémes et de déhiscences.
1.L1.1.3.1.3.  Gencive papillaire ou inter-dentaire

La gencive papillaire se situe au-dessous des points de contact. De forme triangulaire, elle
se compose de gencive libre en regard de la couronne et de gencive attachée a la base de la
papille [23]

1.1.1.3.2. Parodonte profond

Ligament alvéolo-dentaire

Le ligament alvéolo-dentaire est un tissu conjonctif fibreux non minéralisé et riche en eau.
il contient des fibres de collagéne, des fibroblastes, des cellules mésenchymateuses
indifférenciées, des cellules épithéliales de Malassez, des macrophages et des éléments

vasculaires et nerveux.

14
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On distingue deux types de fibres de collagene les fibres principales relient le cément a la
paroi alvéolaire en s'y insérant. La partie insérée de ces fibres est minéralisée et forme les
fibres de Sharpey dont la direction varie en fonction de la zone alvéolaire.

La densité de ces fibres est estimée a 28000/mm3 de cément, les fibres secondaires ne
s'insérent pas dans le cément ou dans I'os. Elles jouent un réle structural en cheminant parmi
les éléments nerveux et vasculaires, suivant des directions aléatoires.

Le ligament alvéolo-dentaire est le siége d'un remaniement constant, sous le controle des
fibroblastes.

Ses roles sont mécaniques , nutritifs et sensoriels .[26]
1.1.1.4.Les glandes salivaires :

Organe constitué d'une multitude de cellules spécialisées dont la fonction est de sécréter la
salive et de la libérer dans la cavité buccale.

Les glandes salivaires sont des glandes exocrines a 1’origine de la production salivaire. On
distingue les glandes salivaires principales (ou majeures) des glandes salivaires accessoires

(mineures).
1.1.1.4.1. Les glandes salivaires principales :

Au nombre de six, paires et symétriques, elles sont anatomiquement bien délimitées et
possédent une architecture complexe lobulée.

Elles s’abouchent a différents endroits de la cavité orale par le biais de canaux excréteurs
qui déversent la salive en quantité importante et de facon discontinue en réponse a une activité

parasympathique.
1.1.1.4.1.1. Les glandes parotides :

Situées derriére la branche montante du maxillaire inférieur, sont les plus volumineuses
des glandes salivaires. Traversées par le nerf facial.

De forme pyramidale et localisée en avant du tragus et en arriere de la branche montante
mandibulaire, la glande parotide est la plus volumineuse des glandes salivaires principales (en
moyenne 32 cm?). Elle est située au sein d’une capsule fibreuse et épouse les contours de la

loge parotidienne, traversée par de nombreux éléments anatomiques.

15



Chapitre | Rappels sur les éléments du sujet

Son canal excréteur, le canal de Sténon (4 cm de longueur et 3 mm de diametre), provient
de plusieurs ramifications qui se réunissent en avant pour donner un canal unique qui

s’abouche sur la face interne jugale, au niveau de la deuxieme molaire maxillaire.
1.1.1.4.1.2. Les glandes sous-maxillaires

Elle est située dans la région sus-hyoidienne latérale, le long de la branche horizontale de
la mandibule. Le conduit sub-mandibulaire, ou canal de Wharton (5 a 6 cm de longueur),
traverse le plancher buccal depuis la face profonde de la glande en passant entre les muscles
mylo-hyoidiens et hyoglosse, pour s’aboucher de part et d’autre du frein lingual, au sommet

des caroncules sublinguales, en regard des incisives inférieures.
1.1.1.4.1.3. La glande sublinguale :

Située en avant de la région sub-mandibulaire, la glande sublinguale est située elle aussi
sous la muqueuse du plancher buccal, entre la mandibule et le muscle génio-glosse en
reposant sur le muscle mylo-hyoidien. Les glandes sublinguales droite et gauche s’unissent
autour du frein de la langue et se drainent directement dans la cavité orale par I’intermédiaire
de nombreux canaux excréteurs (10 a 30) dont le principal est le canal de Rivinus. Les autres
conduits, mineurs, sont dits canaux de Walther et se dénombrent entre 10 et 30.

Histologiquement, la glande sublinguale est essentiellement une glande muqueuse et

présente de ce fait une prédominance d’acini muqueux.
1.1.1.4.2. Les glandes salivaires accessoires :

Comprises entre 600 et 1000, les glandes salivaires accessoires sont ubiquitaires, traduisant
une localisation a 1’ensemble de la muqueuse des voies aérodigestives supérieures,
préférentiellement retrouvées au sein de la muqueuse de la cavité buccale, les fosses nasales et
I’espace parapharyngé antérieur. Elles assurent 1’humidification permanente de la cavité
buccale, grace a leur sécrétion salivaire continue.

Elles sont disseminées sur toute la surface de la muqueuse buccale (figure 2.), hormis au
niveau des gencives, du vermillon des lévres, de la partie antérieure du palais dur et la face
dorsale linguale, a sécrétion continuée pour assurer I'humidité de la bouche.

L’unité sécrétrice des glandes salivaires est une formation tubulo-acineuse (adénomere),

dont les portions terminales sont appelées acini. On distingue plusieurs types d’acini.
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La glande parotide est qualifiée de glande séreuse. Les glandes salivaires accessoires, la
glande sub-mandibulaire et la glande sublinguale sont des glandes mixtes, avec une
prédominance d’acini séreux pour la sub-mandibulaire, et d’acini muqueux pour la

sublinguale [28]

1.1.2. Vascularisation:
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Figure 7 : Vascularisation par l'artere carotide externe

1.1.2.1. Artére carotide commune :

Nait du TABC (tronc artériel brachio-céphalique) a droite et de l'aorte a gauche. Son
diamétre moyen est de 9 mm (7-12 mm). Elle monte dans le cou et se divise, a sa partie

moyenne, en deux arteres, la carotide interne et la carotide externe.

1.1.2.2. Artére carotide externe :

Artére vascularisant le visage et le cou a partir de nombreuses branches de division (Artere
thyroidienne supérieure, artere faciale, artere linguale...etc.). 1l existe deux carotides externes,

I'une a droite et lI'autre a gauche.[29]

1.1.2.3. les viens jugulaire :
Les veines jugulaires sont situées de chaque coté des parties latérales du cou.

Etymologiquement, le terme provient du terme latin (jugulum) qui signifie "gorge", et c'est

ainsi de facon littérale "I'endroit ou le cou se joint aux épaules”. [30]
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1.1.3. Innervations :
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Figure 8 : Le nerf trijumeau

Le nerf trijumeau :
Origine : le nerf trijumeau

Le nerf trijumeau (V), cinquiéme paire des nerfs craniens, est le principal nerf sensitif de la
téte. Il innerve également des muscles qui mobilisent la mandibule. 1l véhicule des afférences
somatiques générales (ASG) et des fibres efférentes brachiales (EB).

Le nerf trijumeau (V) émerge a la surface antérieure du pont par une grosse racine
sensitive et une petite racine motrice. Ces racines se dirigent en avant depuis la fosse
cranienne postérieure vers la fosse cranienne moyenne, en passant au-dessus du bord médial
de la portion pétreuse de 1’os temporal. (RL. DRAKE, 2009)

Dans la fosse cranienne moyenne, la racine sensitive entre dans le ganglion
trigéminal, qui contient les corps cellulaires des neurones sensitifs du nerf trijumeau, et est
comparable a un ganglion spinal. Le ganglion est situé dans une fossette (la fossette
trigéminale) a la surface antérieure de la partie pétreuse de 1’0os temporal, dans une cavité
durale (la cavité trigéminale). La racine motrice est dessous et complétement séparée de la
racine sensitive a ce point. (RL. DRAKE, 2009)
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Les trois rameaux terminaux du nerf trijumeau naissent du bord antérieur du ganglion
trigéminal, et sont, de haut en bas : le nerf ophtalmique (Rameau ophtalmique (V1))
Le nerf maxillaire (Rameau maxillaire (V2)

Le nerf mandibulaire V3:
Apparait au bord inférieur du ganglion trigéminal et sort du crane par le foramen ovale. Il est
le plus volumineux des trois rameaux du nerf trijumeau (V).

La racine motrice du nerf trijumeau traverse aussi le foramen ovale et s’unit aux
composants sensitifs du nerf mandibulaire (V3) en dehors du crédne. Cependant, le nerf
mandibulaire (V3) est le seul rameau du ganglion trigéminal qui contient des fibres motrices,
le nerf mandibulaire (\V3) est mixte, a la fois moteur et sensitif.

En-dehors du crane, les fibres motrices innervent les quatre muscles de la mastication.

Le nerf se divise en branches qui forment le plexus dentaire inférieur, ces branches

innervent les dents et la gencive de la partie inférieure de la joue.[31]
I.2. systeme digestive:

L’appareil digestif, qui s’étend de la bouche a I’anus, permet 1’ingestion de nourriture, sa
dégradation en nutriments (processus appelé digestion), I’absorption des nutriments dans le

sang et I’¢élimination de 1’organisme des parties indigestes.
1.2.1. Lacavité buccale

La bouche constitue la partie supérieure du tube digestif. C’est a cet endroit que débutent la
digestion mécanique et la digestion chimique des aliments. La bouche comprend notamment
les dents, les levres, la langue, le palais, la luette et les joues.

Gréce aux dents, a la force de la machoire et a la langue qui s’appuie sur le palais, la
mastication permet d’augmenter la surface de contact des aliments et leur accorde une forme
et une consistance permettant une meilleure progression dans le tube digestif.
L’action des dents, combinée a celle de la langue, transforme en fait la nourriture en une sorte
de boule nommée bol alimentaire. Ce bol alimentaire est formé des aliments transformes
mécaniquement et mélangés a la salive sécrétée par les glandes salivaires situées dans la
bouche, phénomeéne que I'on nomme insalivation. Lorsque la langue pousse ce bol alimentaire

vers le pharynx, on parle alors de la déglutition.
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1.2.2. Le pharynx et I'cesophage

La gorge (pharynx)

Se trouve dans la partie postérieure et inférieure de la bouche. Lorsque les aliments et les
liquides quittent la bouche, ils passent dans la gorge. La déglutition des aliments et des
liguides commence volontairement pour continuer automatiquement. Un petit lambeau
musculaire (épiglotte) se ferme pour éviter que les aliments et les liquides ne descendent le
long de la trachée vers les poumons. La partie postérieure de la vodte de la bouche (palais
mou) s’¢éleéve pour éviter que les aliments et les liquides ne remontent vers le nez. La luette, un
petit lambeau rattaché au palais mou, contribue a empécher les liquides de remonter dans la
cavité nasale.

L’ceesophage

Un canal musculaire a parois fines recouvert de muqueuses, relie la gorge a I’estomac. Les
aliments et les liquides avancent dans I’cesophage, non seulement par gravité, mais aussi grace
a des ondes de contractions musculaires rythmiques, un mécanisme appelé peristaltisme. Aux
deux extrémités de I’cesophage se trouvent des muscles en forme d’anneau (sphincters
cesophagiens supérieur et inférieur) qui s’ouvrent et se ferment. Les sphincters cesophagiens
évitent que le contenu de I’estomac ne reflue en arriére vers I’ cesophage ou la gorge.

1.2.3. L'estomac

Les aliments et les liquides pénétrent de 1’cesophage vers I’estomac en passant par le
sphincter cesophagien inférieur.

La partie supérieure de 1’estomac sert de zone de stockage des aliments. La, le cardia et le
corps de I’estomac se relachent pour recevoir la nourriture qui est parvenue dans 1’estomac,
Ensuite I’antre (estomac inférieur) se contracte rythmiquement, mélangeant les aliments a
I’acide et aux enzymes (sucs gastriques) et fragmentant les aliments en petits morceaux pour
les rendre plus facilement digestibles. Les cellules de la muqueuse de I’estomac sécrétent trois
substances importantes : le mucus, 1’acide chlorhydrique et le précurseur de la pepsine (un
enzyme qui fragmente les protéines). Le mucus se tapisse les cellules de la muqueuse de
I’estomac pour les protéger de I’atteinte de I’acide et des enzymes.

L’acide chlorhydrique est responsable de I’environnement hautement acide nécessaire a la
pepsine pour dégrader les protéines. La forte acidité de 1’estomac joue aussi un rdle de
barriére contre les infections en tuant la plupart des bactéries. La sécrétion acide est stimulée

par des impulsions nerveuses, par la gastrine et I’histamine (respectivement une hormone et
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une substance sécrétées par 1’estomac). La pepsine est le seul enzyme qui digére le collagéne,
une protéine qui est I’un des principaux constituants de la viande.

Seules quelques substances, comme 1’alcool et 1’aspirine, sont directement absorbées par
I’estomac vers la circulation sanguine, et seulement en trés petites quantités.

1.2.4. L'intestin gréle

L’estomac libére la nourriture dans le duodénum, qui est le premier segment de I’intestin
gréle. Les aliments pénetrent dans le duodénum par le sphincter pylorique, dans des quantités
que l’intestin gréle peut digérer. Lorsqu’il est plein, le duodénum signale a I’estomac
d’interrompre la vidange.

Le duodénum recoit les enzymes pancréatiques en provenance du pancréas et la bile en
provenance du fois et de la vésicule biliaire, ces liquides, qui entrent dans le duodénum par
une ouverture appelée sphincter d’Oddi, sont essentiels pour la digestion et 1’absorption. Des
ondes rythmiques de contractions musculaires (appelées péristaltisme) aident également a la
digestion et a 1’absorption en malaxant la nourriture et en la mélangeant aux sécrétions
intestinales.

Le reste de I’intestin gréle, en dessous du duodénum, est composé du jéjunum et de 1’iléon.
Ces régions de I’intestin gréle participent largement a 1’absorption des graisses et autres
nutriments. Les mouvements digestifs facilitent 1’absorption, elle-méme renforcée par la
grande surface de contact formée par les replis, villosités et microvillosités. La paroi
intestinale est largement irriguée en vaisseaux sanguins qui transportent les nutriments
absorbés vers le foie par la veine porte. La paroi intestinale sécrete du mucus, qui lubrifie le
contenu intestinal, et de I’eau, qui disperse les fragments digérés. De petites quantités
d’enzymes, qui digerent protéines, sucres et graisses, sont aussi libérées.

La consistance du contenu intestinal se modifie graduellement au fur et a mesure du transit
du contenu dans I’intestin gréle. Dans le duodénum, les aliments sont dilués avec les enzymes
pancréatiques et la bile, ce qui réduit I’acidité gastrique. Le contenu continue a voyager dans
la partie inférieure de l’intestin gréle, en devenant plus liquide lorsqu’il se mélange avec
I’eau, le mucus, la bile et les enzymes pancréatiques. Enfin, I’intestin gréle absorbe la plupart
des nutriments et tout le liquide sauf environ 1 litre avant de se vidé dans le gros intestin.
1.2.5. Gros intestin

Le cacum, qui est situé au début du colon ascendant, est I’endroit ou I’intestin gréle rejoint
le gros intestin. L’appendice, une extension du cacum, est une petite tubulure en forme de
doigt dépourvue de fonctions connues. Le gros intestin sécréte du mucus et est largement

responsable de I’absorption de 1’eau qui se trouve dans les selles.
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Le contenu intestinal est liquide lorsqu’il atteint le gros intestin, alors qu’il est en général
solide au moment ou il atteint le rectum sous forme de selles. Les nombreuses bactéries qui
colonisent le gros intestin peuvent continuer a digérer certaines matiéres, ce qui produit des
gaz. Les bactéries du cblon produisent également certaines substances importantes, telles que
la vitamine K, qui joue un réle majeur dans la coagulation du sang. Ces bactéries sont
nécessaires au bon fonctionnement de [D’intestin, mais certaines maladies et certains
antibiotiques peuvent perturber 1’équilibre entre les différents types de bactéries du gros
intestin.

1.2.6. Lerectum et I'anus
Le rectum

Est une chambre qui débute a la fin du gros intestin, immédiatement apres le cdlon
sigmoide, et se termine au niveau de 1’anus.

Le rectum est normalement vide, car les selles sont stockees plus haut dans le cdlon
descendant.

En fin de processus, le colon descendant se remplit et les selles passent dans le rectum, ce
qui entraine le besoin d’évacuer (de déféquer).

Les adultes et les grands enfants peuvent contrdler ce besoin jusqu’a ce qu’ils atteignent les
toilettes. Les nouveau-nés et les jeunes enfants n’ont pas le contréle musculaire nécessaire
pour retarder la défécation.

L’anus

Est I’ouverture située a ’extrémité du tube digestif, par laquelle 1’organisme expulse les
selles.

L’anus est pour partie formé des couches superficielles du corps, y compris la peau, et
pour partie de I’intestin.

L’anus est tapissé d’une continuation de la peau extérieure.

Un anneau musculaire (sphincter anal) maintient ’anus clos jusqu’a I’évacuation des

selles.[32]
1.3. Systeme cardiovasculaire

Constitué du cceur et des vaisseaux (les arteres et les veines), le systeme cardio-vasculaire
a pour fonction de distribuer aux organes, par le sang, 1’oxygeéne et les nutriments

indispensables a leur vie, tout en éliminant leurs déchets.
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1.3.1. Composant anatomique de systéeme cardiovasculaire :
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Figure 9 : Représentation schématique du cceur.

Est un organe intra thoracique, median. Enveloppé du péricarde, il est situé dans le
médiastin antérieur entre les deux poumons, sur la coupole diaphragmatique gauche, en
arriére du sternum et du grill costal antérieur et en avant du médiastin postérieur, notamment
de I'eesophage.

Le cceur est un muscle strié, creux, brun rouge, qui pése environ 250 g chez 'adulte.

Il a la forme d'une pyramide triangulaire avec trois faces, une base et un apex.

Les trois faces sont antérieure, inférieure et latérale gauche. Elles sont parcourues par deux
sillons profonds, le sillon coronaire (atrioventriculaire) et le sillon inter ventriculaire, qui
contiennent de la graisse et les branches principales des vaisseaux coronaires.

On distingue :

Le ceeur droit (atrium et ventricule droit), qui appartient a la petite circulation, ou
circulation pulmonaire, qui permet notamment I'oxygénation sanguine ;

Le ceeur gauche (atrium et ventricule gauche), qui appartient a la circulation systémique
vascularisés les organes.

Le péricarde est un double sac fibro-sereux entourant le coeur. Le péricarde fibreux est
externe. Le péricarde séreux est formé lui-méme de deux feuillets en continuité I'un avec
l'autre, le péricarde viscéral et le péricarde pariétal. Entre ces deux feuillets, se trouve la cavité
péricardique, normalement virtuel car ne contenant que quelques millilitres de liquide

péricardique.
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1.3.2. Physiologie du systeme cardiovasculaire
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Figure 10 : Représentation schématique de la circulation sanguine dans le corps humain.

Le cceur peut étre considéré comme une double pompe musculaire :

- animée essentiellement par le myocarde des ventricules droit et gauche ;

- fonctionnant grace au tissu nodal (ou nait l'automatisme cardiaque) et a la circulation
sanguine coronaire (apport an oxygene et énergie, évacuant les déchets métaboliques) ;

- pulsant le sang de maniére synchrone dans les circulations pulmonaire et systémique, qui
rétroagissent sur son fonctionnement ;

- adaptant le débit sanguin qu'il produit aux besoins de I'organisme grace a un systeme de

régulation nerveux et humoral. [33]

1.4. Maladie cardiovasculaire :

1.4.1. Hypertension :

L’hypertension artérielle (HTA) est une maladie caractérisée par une pression artérielle
trop élevee.

La pression artérielle est la résultante physique de 1’éjection du sang par le coeur dans les
vaisseaux sanguins. Elle s’exerce sur les parois vasculaires. Elle est caractérisée par deux

valeurs extrémes :
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La valeur haute qui est mesurée lors de la contraction du cceur (systole) et qui permet de
propulser le sang par I’aorte vers les arteéres périphériques.
La valeur basse mesurée lors de la relaxation du cceur (diastole), qui permet aux ventricules
cardiaques de recevoir le sang arrivant dans les oreillettes par les veines caves et les veines
pulmonaires.

On parle d’hypertension artérielle lorsque I'une et/ou 1’autre de ces valeurs, mesurée au

repos, est supérieure aux valeurs normales. [34]

Systolique Diastolique
Normal 120-129 mmHg 80-84 mmHg
Normal élevé 130-139 mmHg 85-89 mmHg
Hypertension
Legére Gradel 140-159 mmHg 90-99 mmHg
Modere Grade Il 160-179 mmHg 100-109 mmHg
Sévére Grade Il1 > 180 mmHg 110 mmHg
Systolique isolé > 140 mmHg <90 mmHg

Tableau 1 : valeur de la tension artériel

1.4.2. Insuffisance cardiaque :

Définition :

L’insuffisance cardiaque est un état dans lequel le coeur n’est plus & méme de perfuser
efficacement les organes périphériques au repos ou a I’effort. Cette maladie est fréquente, la
Société Européenne de Cardiologie estime que 2 a 3% de la population européenne en souffre.
Etiologies :

L’insuffisance cardiaque a de nombreuses causes :

* Les cardiopathies ischémiques, valvulaires, rythmiques, congénitales, hypertensives

* La cardio-toxicité (consommation excessive d’alcool, antécédent de chimiothérapie, de
radiothérapie thoracique...)

* Certaines maladies générales (phéochromocytome...)

Classification :
La New York Heart Association (NYHA) a établi une classification de la sévérité de

I’insuffisance cardiaque. [35]
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NYHA | NYHA I

Limitation légere de
I'activité :
al'aise au repos, mais
I'activité ordinaire
entraine une fatigue,

Pas de symptome ni
de limitation de
I'activité ordinaire
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NYHA I NYHA IV

Limitation sévere :
symptomes présents
méme au repos

Réduction marquée de
I’activité physique :
a l'aise au repos mais
une activité physique
moindre entraine une

des palpitations ou fatigue, des
une dyspnée palpitations ou une
dyspnée

Tableau 2 : classification de la sévérité de I’insuffisance cardiaque.
1.4.3. Valvulopathies :

Les valvulopathies regroupent les pathologies des différentes valves cardiagques.

Il peut s’agir d’une « fuite » de la valve, appelée insuffisance ou d’une « obstruction »
appelée rétrécissement. Les valvulopathies sont responsables d’un mauvais fonctionnement de
la valve cardiaque et peuvent avoir des conséquences en amont et en aval.

Les causes des valvulopathies sont nombreuses. La plus fréquente est la dégénérescence de
la valve liée a I’age.

D’autres étiologies sont possibles telles que le rhumatisme articulaire aigu, les
malformations congénitales, les étiologies fonctionnelles lors d’une insuffisance cardiaque, ou
les conséquences d’une endocardite, d’un infarctus du myocarde, d’une irradiation thoracique

ou d’un médicament. [36]
1.4.4. Coronaropathie :

Définition :

La maladie coronarienne est le plus souvent la conséquence de la formation de plaques
d’athérome dans la paroi des artéres coronaires. Au sein de cette maladie, on distingue
plusieurs groupes d’affections :

- L’angor d’effort

- L'angor instable

- L'anciennement infarctus non Q

- L'infarctus du myocarde
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Classification :
Les patients coronariens auxquels le chirurgien-dentiste peut étre confronté pour une prise en
charge odontologique en cabinet dentaire sont donc :

- Les patients ayant un antécédent de syndrome coronaire aigu

- Les patients ayant un angor d’effort

L’angor est classé en fonction du degré de géne fonctionnelle (classification de la Société

Canadienne de Cardiologie) : [37]

Classe | Les activités quotidiennes ne sont pas limitées. L’angor survient lors d’efforts soutenus,
abruptes ou prolongés

Classe Il Limitation discréte lors des activités quotidiennes (I’angor survient a la marche rapide
par exemple)

Classe I Limitation importante de I’activité (1’angor survient en montant les escaliers sur un étage
par exemple)

Classe 1V Impossibilité de mener la moindre activité physique sans douleur
Tableau 3 : classification de la Société Canadienne de Cardiologie

1.4.5. Troubles du rythme:

La cause la plus fréquente d’arythmies est une maladie du cceur, en particulier la malade
des arteres coronaires, les malades des valvule cardiaque, et I’insuffisance cardiaque.

De nombreux médicaments, sur ordonnance ou en vente libre, dont ceux administrés pour
traiter les troubles cardiaques, peuvent provoquer des arythmies.

Certaines arythmies sont causées par des anomalies anatomiques présentes des la naissance
(malformations congénitales).

Les altérations du systeme de conduction cardiaque liées a 1’dge augmentent le risque de
certaines arythmies.

I1 est parfois impossible d’identifier la cause d’une arythmie. [38]
1.4.6. Athérosclérose:

L’athérosclérose se caractérise par le dépot d’une plaque essentiellement composée de
lipides (on parle d’athérome.) sur la paroi des arteres. A terme, ces plaques peuvent entrainer
la 1ésion de la paroi artérielle (sclérose), conduire a I’obstruction du vaisseau, ou encore se

rompre, avec des conséquences souvent dramatiques.
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L’athérosclérose est une atteinte fréquente, qui se développe avec 1’age, a fortiori chez les
personnes exposées a certains comportements liés a I’hygiéne de vie (sédentarité,
tabagisme...) et présentant des facteurs de risque cardiovasculaires (hypercholestérolémie,
hypertension artérielle, ...). Ainsi, la quasi-totalité des adultes seraient touchés.

L’athérosclérose touche la paroi interne des arteres, essentiellement de moyen et de gros
calibre. Elle correspond a la formation de plaques d’athérome dans lesquelles des cellules
inflammatoires et des lipides se réorganisent avec d’autres ¢éléments, menant a une
modification locale de I’aspect et de la nature de la paroi. Des cellules sanguines peuvent
secondairement s’y associer. Leur épaississement ou leur rupture vont étre responsables de
manifestations cliniques potentiellement séveres, voire mortelles.

Certains facteurs de risque d’athérome, peuvent étre modifiés :

o le tabagisme, I’hypercholestérolémie, le diabéte, I'obésité, I'nypertension, le stress,
la sédentarité.

Certaines prédispositions génétiques, 1’age (supérieur a 55 ans) et le sexe (masculin) sont

d’autres facteurs de risque, évidemment non modifiables. [39]
1.4.7. Infarctus du myocarde :

L’infarctus du myocarde est déclenché par I’obstruction d’une artére qui alimente le ceeur
en sang, et donc en oxygene (artére coronaire). Privées d’oxygeéne, les cellules musculaires du
cceur meurent rapidement sur une zone plus ou moins étendue. Cela entraine des problémes de
contraction du muscle cardiaque (le myocarde), se manifestant par des troubles du rythme,
une insuffisance cardiaque, voire I’arrét du cceur.

Les factures de risque d'IDM sont les méme d'athérosclérose.

Les femmes ont quatre fois moins de risque de faire un infarctus que les hommes, avant la
ménopause. Mais la proportion de femmes jeunes qui en sont victimes a toutefois tendance a
s’accroitre, notamment en raison de ’augmentation du tabagisme et de I’obésité dans cette

population. Aprés la ménopause, les risques sont équivalents pour les deux sexes. [40]
1.4.8. Accedent vasculaire cérébrale :

Parfois nommé « attaque cérébrale », I’accident vasculaire cérébral (AVC) correspond soit
a ’obstruction, soit a la rupture d’un vaisseau sanguin dans le cerveau. Il peut survenir a tout

age chez I’adulte.
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En raison du risque de dommages irréversibles sur le cerveau, il s’agit d’une urgence
médicale absolue qui nécessite d’appeler le SAMU.

L’AVC peut survenir a tout age : si ’d4ge moyen de survenue d’un AVC est de 74 ans,
25 % des patients ont moins de 65 ans et 10 % moins de 45 ans. Ces derniéres années, le

nombre d’AVC affectant des personnes jeunes a augmenté de maniere significative.[41]
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CHAPITRE IlI: LA MASTICATION

11.1 Définition :

La mastication est une des étapes de la super-fonction de manducation (du latin «
manducare », action de manger. Ensemble des opérations antérieures a la digestion, que sont
la préhension, la mastication, l'insalivation et la déglutition). Elle représente la premiére phase
dans le processus de digestion.

La mastication peut étre définie comme I'acte par lequel la consistance des aliments est
mécaniquement modifiée afin de permettre leur déglutition.

C'est un acte rythmique et trés complexe, au cours duquel, les aliments sont coupes,
écrases puis broyés par un travail synergique des dents, levres, joues et langue, sous l'action

de la salive .
11.2 étude de la mastication chez I'homme

11.2.1 cycle masticatoire :

Succession de mouvements rythmiques d'appositions et de séparations des arcades,
constituée d'enchainements d'abaissements et d'élévations de la mandibule, associée a des
mouvements de propulsion , rétropulsion et de diduction, en concordance avec un travail trés
important des muscles élévateurs. L'objectif final est la constitution du bol alimentaire par
fragmentation et écrasement des aliments entre les arcades dentaires en association aux
mouvements coordonnés de la langue, des joues et des lévres qui vont assurer son transport,
sa formation et son contr6le dans le but de le rendre apte a étre dégluti.

La mastication se caractérise par un cycle de mouvements rythmiques tridimensionnels,
décomposé en trois temps(abaissement, élévation, contact interdentaire). Chez les sujets
édentés, la mastication se déroule comme chez le patient denté, mais, dans le plan frontal, le
cycle de mastication est plus large et plus court (55)(fig.). De plus, lors de la phase de
fermeture, I'angle du mouvement est plus petit(fermé) par rapport au plan horizontal (tableau)
; a l'ouverture du c6té non travaillant le déplacement est plus importent .

Caracteristiques du cycle masticatoire:
Tres variable d'un individu a l'autre mais également chez un méme individu en fonction de

l'aliment et de la place du cycle dans la séquence masticatoire. D'aprés plusieurs études,
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notamment avec la mastication de chewing-gum, il a été mis en évidence sept formes de

cycles différentes.

R CO L R CO L R CO L R CO L
[ pattern | ] [ pattern 11 ] [ pattemn 1l ] [ pattem IV ]
R CO L R CO L R CO L
[ pattern V] [ pattern VI ] [ pattern VIl ]

Figure 11: Les 7 formes de cycles masticateurs

R : Right (droite)

CO : Centric Occlusion (occlusion centrée)

L : Left (gauche)

Parmi eux, un cycle est plus représenté que les autres, il s'agit du schéma numéro 1. Ce
cycle décrit par Gibbs et al. (42) a été retrouvé dans leur étude chez 94 sujets sur 200.

Caractéristiques de ce cycle :

- Grandement influencé par les propriétés physiques des aliments. - Dépendant de
I'équilibre morphologique et fonctionnel de I'appareil manducateur. Il nécessite pour un bon
fonctionnement, un respect du quint de Hanau en rapport avec la cinématique mandibulaire
(trajectoire condylienne et pente condylienne, pente incisive supérieure , hauteur cuspidienne,
orientation et situation du plan d'occlusion, courbe de Spee).

Le cycle masticatoire n'est pas le méme chez I'enfant et chez I'adulte :

— En denture temporaire, le schéma masticatoire des enfants est caractérisé par un ample
mouvement latéral du c6té mastiquant a I'ouverture et un schéma dirigé plus vers l'intérieur

durant la phase de fermeture.
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— Chez l'adulte le mouvement d'ouverture se fait plus ou moins selon le plan sagittal

médian, le mouvement de fermeture est quant a lui caractérisé par un large mouvement latéral

dirigé vers le c6té travaillant.
—Chez un édenté total le cycle de mastication est soit non modifié (a) ou modifié (b) par la

morphologie cuspidienne des dents prothétiques. Fig.(12). [56]

ENFANT ADULTE
Figure 12: Différences de forme du cycle masticatoire chez I'enfant en denture mixte et I'adulte (vue frontale

et vue sagittale) (43)

Bleu : Trajectoire du point inter-incisif durant la mastication lors de la phase de fermeture.

Vert : Trajectoire du point inter-incisif durant la mastication lors de la phase d'ouverture.

Rouge : Enveloppe limite des mouvements du point inter-incisif mandibulaire.

Cycle de mastication chez un patient denté (a), chez un patient édenté (b) (angles o,al1>
0,01) ; cycle plus fermé chez les patients dentés.

Valeurs des angles d'entrée et de sortie du cycle de mastication chez un patient denté et

édenté.
Mas.tlcatlon Ouverture Fermeture
habituelle
Patient denté 55° (o) 55° (al)
Patient édenté 48° (0) 52° (61)

Tableau 4 : Valeurs des angles d'entrée et de sortie du cycle de mastication
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11.2.2 Sequence masticatoire :

a . Définition :

Séquence des mouvements de l'ingestion a la déglutition (Schwartz). Un morceau de
nourriture est écrasé, formant une masse de nourriture apte a étre avalée.

b. Les différentes phases de la séquence masticatoire (Gaspard)[44]:

La séquence masticatoire est composée de plusieurs cycles (variables de 10 a 40) en
fonction de I'aliment et de I'individu.

Selon leur forme, leur contribution a la transformation des aliments et leur activité
musculaire bien développée, ils peuvent diviser la séquence de mastication en trois phases :

Phase 1 : Série préparatoire, étape | de transport

Cette étape permet la section de lI'aliment et son introduction dans la bouche. L'incision des
aliments est réalisée par un mouvement mandibulaire rétro-ascendant. Elle contribue au début
du déplacement de I'aliment vers l'arriere.

La nourriture est ensuite rassemblée, fractionnée en morceaux de granulométrie compatible
avec la mastication et guidée par la langue vers l'arriere et les surfaces molaires.

Chez I'Homme, cette série de mouvements est composée d'un petit nombre de cycles de
faible amplitude constitués de deux phases (une fermeture rapide suivie d'une ouverture
accompagnée d'un faible déplacement latéral) associé a une faible activité des muscles
élévateurs et une forte activité des muscles sus-hyoidiens.

Durant cette phase, la langue joue un réle trés important, elle place, par des mouvements
de pousseées, rotations et inclinaisons, les morceaux d'aliments sur les faces occlusales.

Méme si c'est une étape courte, elle n'en reste pas moins essentielle dans le déplacement
vers les molaires d'un aliment dur cassé par les incisives.

Phase 2 : Série de réductions, période de mastication rythmique

Il s'agit de la phase de fractionnement de la nourriture. Les cycles masticateurs de cette
série sont ceux qui sont le plus fréguemment décrits dans la littérature (cycles de Murphy)

Schématiquement, le cycle masticateur se décompose en trois phases :

1. Phase d'ouverture, réguliére et rapide.

2. Phase de fermeture rapide jusqu'au contact avec les aliments.

3. Phase de fermeture lente (phase de puissance ou « power stroke ») qui permet
I'écrasement des aliments entre les arcades sous l'action trés importante des muscles

élévateurs.
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Figure 13: Division d'un cycle masticateur en différentes phases . A : selon Murphy B : selon Lauret et Le
Gall

Phase 3 : Série de pré déglutitions, étape Il de transport

La partie postérieure de la langue s'abaisse et s'avance alors que sa partie antérieure s'éléve,
faisant glisser les aliments postérieurement.

L'Homme peut a la fois mastiquer les aliments et assurer leur transport vers le pharynx
sans modification des cycles masticateurs.

A la fin de la mastication, avant la déglutition finale, une phase est propre a I'Homme, il
sagit de la phase d'élimination (« clearance »), caractérisée par des mouvements
mandibulaires irréguliers de faible amplitude.

Cette étape permet de rassembler les aliments qui ont été broyés et dont la taille ne
nécessite plus de réduction supplémentaire.

Il existe a ce moment-la, une importante activité linguale et jugale alors que les
mouvements mandibulaires rythmiques ont cessé, montrant ainsi que la langue et la
mandibule peuvent travailler de fagon indépendante.

11.2.3 étude de la fonction masticatoire chez un individu jeune et sain :

a. Variabilités intra et interindividuelles :

L'analyse des mouvements mandibulaires au cours de la mastication et la constitution du
bol alimentaire chez des individus jeunes et sains ont mis en évidence différents points
(Woda, Mishellany et Peyron)(45) :

-1l existe une trés grande variabilité interindividuelle.

*Celle-ci peut étre liée a des différences anatomiques.
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* Le cycle de mastication est propre a chaque individu (pour un méme aliment, deux sujets
avec des caractéristiques morphologiques similaires présentent d'importantes différences en
terme de mastication).

-L'étude de la constitution du bol alimentaire une fois lI'aliment broyé, montre que tous les
individus étudiés réalisent approximativement un bol alimentaire aux propriétes similaires
(répartition identique de la taille des particules) bien que chacun posséde des caractéristiques
morphologiques propres, des habitudes et apprentissages personnels.

*Ce constat contraste avec la grande variabilité des parametres individuels concernant la
mastication, mais il peut s'expliquer par le fait que l'objectif étant le méme pour tous (la
constitution d'un bol alimentaire de qualité) il se fera alors par adaptation de la physiologie
masticatrice de chacun.

-La variabilité intra-individuelle pourrait étre le reflet des adaptations du contréle cérébral
au changement de consistance du bol alimentaire au cours de la mastication.

b. Mastication et formation du bol alimentaire :

L'étude de la mastication et plus particulierement des caractéristiques du bol alimentaire
final n'est pas chose aisée. Pourtant celle-ci nous apporte de nombreuses informations
concernant le processus de mastication.

En effet, il s'agit d'un processus intra-buccal, l'observation de la formation du bol
alimentaire s'en trouve alors entravee impliquant une méconnaissance des propriétés
rhéologiques du bol alimentaire et des changements chimiques qui surviennent au fil de sa
formation.

Ainsi, afin de palier a cet écueil, un simulateur de mastication a été mis au point. Ce
dernier simule la fonction masticatoire observée chez I'homme et permet d'obtenir
artificiellement un bol alimentaire apte a étre dégluti.

Ce simulateur permet I'étude approfondie de la formation du bol alimentaire depuis I'entrée
en bouche des aliments jusqu'a ce qu'ils soient aptes a étre déglutis, ainsi que les
transformations subies.

Il permet d'assurer un contrdle permanent de toutes les étapes de sa formation et récupere
I'intégralité du bol alimentaire sans qu‘aucune partie ne soit perdue.

Ce bol alimentaire obtenu de maniere artificielle est similaire dans ses propriétés physiques

a celui recueilli in vivo chez I'Homme au cours de la mastication avec les mémes aliments.
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Motor for translation

Opening of the mastication
Force sensor chamber for food introduction

Central axis / ,

Motor for rotation

) Anificiai saliva

Heater Mastication chamber

Figure 14: - Simulateur de mastication AM2.

Les résultats des études in vitro montrent qu” AM2 est capable de reproduire lI'aspect du
bol alimentaire obtenu chez I'Homme et que l'observation de ce bol alimentaire obtenu a
différents temps, aussi bien in vivo qu’ in vitro, est similaire (ce qui nous offre une meilleure
connaissance de ce qui peut se produire dans la cavité buccale au cours de la formation du bol
alimentaire).

c. Efficacité masticatoire :

L'évaluation de I'efficacité de la mastication se fait par I'intermédiaire de tests consistant a
faire mastiquer des aliments de référence (Ex : rondelles de carottes crues, cacahuetes)
pendant un nombre de cycles défini au départ.

Ce bol alimentaire est ensuite recueilli, nettoyé et filtré au travers de tamis a mailles de
dimensions progressivement décroissantes.

Plus les particules passent vers les tamis inférieurs, plus I'efficacité masticatoire est grande.
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Capacitée masticatoire

Auto estimation Capacité objective
subjective de la fonction a fragmenter la nourriture

Carlssomn 1984 Bates 1976

Performance masticatoire Efficacité masticatoire

Nb de cvcles mastcatodres Taille des particules alimentaires

Figure 15 : Les déterminants de la capacité masticatoire.

La mesure de l'efficacité masticatoire repose sur l'analyse granulométrique du bol
alimentaire mastiqué. Cette efficacité est directement liée au nombre des contacts occlusaux
en inter cuspidie, et au nombre de dents présentes sur l'arcade.

Il existe des différences importantes entre les sujets dentés et les sujets porteurs de
protheses complétes[59]. Si la taille des particules alimentaires passées au tamis occupe
toujours les mémes distributions logarithmiques, par contre, quantitativement chez les patients
édentes, les particules détaillé supérieure sont majoritaires. De méme, le nombre de cycles de
mastication doit étre nettement plus élevé chez le patient édenté appareillé pour obtenir des
particules d'une taille similaire a celle obtenue chez un patient denté.

Enfin, la dureté et la texture des aliments sont des parametres qui influencent directement
l'activité masticatoire.

Dans le groupe des patients édentés, si l'activité musculaire est réduite, a contrario, la
perception de la texture reste présente.

Elle peut étre analysée par électromyographie, qui démontre alors l'adaptabilité de la
fonction musculaire. Mais, chez les porteurs de prothéses, I'adaptation de la fonction au bol

alimentaire reste limitée, malgré la perception de la texture des aliments[60]
11.2.4 Les déterminants de la mastication :

a. Amplitude des mouvements masticatoires
Amplitude moyenne du déplacement du point inter-incisif mandibulaire :

-Dimension verticale : 16 & 22 mm.
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-L'ouverture maximale est influencée par la taille de l'aliment (au cours des cycles,
I'ouverture va donc diminuer du fait de la réduction de la taille du bol alimentaire).

-Dimension transversale : quelques mm a 1cm.

-Dimension antéro-postérieure : environ 6 mm.

b. Durée des mouvements masticatoires :

les cycles présentent une durée moyenne légerement inférieure a 1s, avec une pause en
intercuspidation qui varie entre 100 et 200 ms (la durée varie en fonction du type de cycle).

c. Vitesse des mouvements masticatoires

Au cours d'un cycle, la vitesse varie.

Elevée en début de phase d'ouverture et de fermeture, elle présente un pic de décélération
lors du contact dents-aliment amorcant la phase de fermeture lente.

d. Déplacements condyliens

Ils présentent une amplitude importante (jusqu'a 40% de celle du déplacement du point
inter- incisif).

Au cours d'un cycle masticatoire on observe :

A la fermeture : le condyle travaillant atteint en premier sa position verticale la plus haute
et ce jusqu'a la fin de la fermeture. Il ne réalise qu'un mouvement médial dont I'amplitude
varie. Le condyle non travaillant atteint sa position la plus haute lorsque l'incisive centrale
entre en occlusion.

A l'ouverture, les deux condyles se déplacent en bas et en avant.

Les déplacements condyliens ne sont pas les mémes du c6té mastiquant et non mastiquant
(cette cinématique des deux condyles est décalée dans le temps, la mastication est donc un
acte asymétrique).

e. Forces masticatoires développees

Afin d'objectiver les forces développées au cours de la mastication, deux types de données
sont recueillis :

Enregistrements statiques :

Le sujet ferme aussi fort qu'il peut sur un capteur de forces situé entre ses dents.

-En denture naturelle, grande variation des forces selon la localisation de la mesure (de 10
kgFau niveau des incisives a 50 kgF au niveau molaire) qui peut notamment s'expliquer par le
fait que les molaires sont plus pres situées des insertions des muscles élévateurs.

-Force masticatoire plus faible chez les femmes et les sujets &gés par rapport a un homme

adulte.
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Enregistrements dynamiques au cours de la mastication :

Ils permettent d'objectiver les forces réelles développées au cours de la mastication.

-Ces forces varient entre 5 et 15kgF (phase de broiement) et ont tendance a augmenter au
cours des cycles successifs.

-C'est lors de la phase d'intercuspidation que va étre développée la force maximale.

*Elle est variable selon les sujets, lI'aliment et les méthodes de mesure, mais toujours
inférieure a la force maximale obtenue lors du serrement volontaire des arcades.

-Les performances masticatoires des individus peuvent augmenter avec l'entrainement,
mais celles-ci sont réversibles lorsque I'entrainement cesse (chez les esquimaux qui sont
habitués a mastiquer des aliments durs et coriaces, les forces développées durant la

mastication sont de l'ordre de 150kgF, celles-ci étant influencées par la consistance des

aliments).
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Figure 16 : Relation entre entrainement et force maximale de morsure.

Groupe | : groupe témoin qui n'a pas regu d'entrainement.
Groupe Il et 111 qui ont recu I'entrainement suivi d'une phase de repos.

11.2.5 Occlusion et mastication :
Plusieurs facteurs jouent un r6le déterminant dans la qualité finale du bol alimentaire
obtenu . Il s'agit notamment des dents, en particulier de la surface occlusale dévolue a

I'écrasement des aliments.
Les fonctions occlusales (calage, centrage et guidage) occupent une place trés importante

dans la qualité de la nutrition.
Celle-ci dépendra notamment de I'efficacité de préhension, section et écrasement des

aliments.
Orthlieb et al [46] ont montré que la qualité de I'occlusion a une influence sur I'efficacité

masticatoire.
L'objectif a atteindre étant de diminuer Il'intensité et le temps d'application des forces

masticatoires pour un rendement optimal.
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Ceci étant lié a plusieurs parameétres augmentant les surfaces d'écrasement mises en
opposition :
-Concordance des morphologies occlusales par secteur d'arcade.
-Coordination des arcades.
-Organisation curviligne des surfaces antagonistes en affrontement afin que le contact soit
atteint de fagcon homogeéne sur toute l'arcade.

Une fonction de calage efficace permettra au systeme dentaire de faciliter la déglutition.

Un calage optimal se définit de la sorte :

-Concordance inter-arcades.

-Continuité intra-arcade.

-Contacts occlusaux punctiformes.

-Stabilité sagittale (contacts une dent/deux dents).

-Stabilité transversale.

a . Contacts et guidages occlusaux lors de la mastication :

. Contacts occlusaux :

Les contacts occlusaux peuvent influencer de maniére importante les mouvements
mandibulaires au cours de la mastication.

Leur existence, nombre et caractéristiques propres constituent des informations sensitives
transmises depuis les récepteurs parodontaux jusqu'aux centres nerveux.

Ces rétro-actions sensitives permettent l'adaptation des cycles aux modifications de
consistance du bol alimentaire.

Lors des premiers cycles, quand la nourriture est introduite en bouche, les contacts
occlusaux sont inexistants (ou uniqguement quand la nourriture est trés molle).

A mesure que les aliments sont broyés et que la consistance du bol alimentaire évolue, les
contacts apparaissent et leur fréquence augmente jusqu'aux derniers cycles masticatoires
précédents la déglutition.

Les mouvements mandibulaires vont étre directement influencés par les contacts occlusaux
survenant en dehors de la position d'OIM, proche de I'occlusion.

Lors de l'analyse de la fonction occlusale, on recherche des contacts a dominance
antérieure, permettant un guidage optimise, qui, grace a la proprioception fine, sera précis et
économe en structures.

.Guidages occlusaux : des guidages occlusaux fonctionnels sont primordiaux :

-Lors de l'incision, le guidage antérieur rétro-ascendant est plus fort que lors du guidage en

propulsion.
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-Lors de la mastication, contrairement aux mouvements de latéralité, le guidage occlusal
est réalisé, coté travaillant, sur toutes les dents cuspidées.

Ce guide permet la réalisation de mouvements mandibulaires simples, économes et sans
obstacle dentaire.

On en distingue 3 types::

*Le guide antérieur (propulsion/rétropulsion) : crétes proximales des incisives maxillaires
et crétes distales des canines maxillaires.

*Le guide en latéralité : guide canin.

*Le guide vers larriere : guide anti-rétrusif (pan mésial de la cuspide linguale des
premieres prémolaires maxillaires).

Les mouvements d'excursion mandibulaire doivent étre réalisés librement sans obstacle.

Cette liberté fonctionnelle, notamment vers l'avant, va dépendre de l'angle de liberté
fonctionnelle (triangle de Slavicek, entre pente de guidage et recouvrement incisif).

b . Influence de I'anatomie occlusale et qualité des contacts dento-dentaires

. Impacts des reliefs cuspidiens:

Chez les sujets qui ont des dents peu cuspidées, on observe des cycles masticateurs aplatis
avec un guidage plus ample que ceux qui ont des cuspides tres marquées (chez ces derniers,
les cycles masticateurs sont essentiellement verticaux.).

Lors de la mastication, les contacts peuvent étre simples ou s'accompagner d'un glissement
latéral ou sagittal. Ces glissements vont dépendre de I'anatomie occlusale.

En présence de dents abrasées ils sont plus longs et faiblement inclinés par rapport au plan
d'occlusion et augmentent I'effet d'écrasement de I'aliment.

L'observation de facettes d'abrasion sur les versants occlusaux travaillant et non travaillant
indique que le c6té non travaillant participe également a la trituration des aliments

Les deux cOtés doivent étre considérées comme fonctionnels car ce sont ces facettes
d'abrasion qui guident en fin de cycle le mouvement latéral.

Dans le cas d'interférence occlusale ,les dents entrent en contacte de maniére anormale en
fin de cycle .

Ces cycles anormaux sont le résultat de la réaction d'autoprotection pouvant engendrer des

douleurs musculaire et articulaires.

11.2.6 Facteurs influencant la forme des cycles masticateurs :

Des études ont montré que plusieurs facteurs avaient des retentissements sur la fonction

masticatoire (Force de morsure, surface de contact occlusal, nombre de couples de dents
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fonctionnelles et sévérité des malocclusions, age, genre .Qui sont des modulateurs
intrinséques).

a. Age:

-Les travaux de Gibbs et Wickwire ont montré que :(47.48)

— L'amplitude du mouvement latéral diminue avec 1'age.

— En denture mixte, la forme des cycles est trés variée (au cours d'une méme séquence, il
existe une alternance de cycles de denture mixte et de denture adulte).

— Le cycle s'inverse vers I'age de 11-12 ans (phénomeéne persistant a I'age adulte).

-La forme des cycles masticateurs varie en fonction du type de denture.

-Les performances masticatoires des enfants sont inférieures a celles des adultes.

-L'amplitude verticale des cycles masticateurs augmente de facon concomitante avec la
croissance de la mandibule puis diminue avec I'age.

-Adaptation de la mastication au cours du temps (le nombre de cycles masticateurs
augmente avec lI'age, mais la performance masticatoire reste constante avec le vieillissement).
*Remarque : Concernant la performance masticatoire, ceci se Vvérifie, mais jusqua une
certaine dureté pour les personnes agées.

-La détérioration de I'état dentaire avec le vieillissement (perte de couples de dents
antagonistes fonctionnels, remplacement des dents naturelles...) a un impact non négligeable
sur la qualité de la fonction masticatoire.

b. Sexe :

L'activité des muscles élévateurs est plus importante chez les hommes que chez les
femmes.

Il en va de méme pour lI'amplitude et la surface des cycles ainsi que pour la fréquence de
mastication.

c. Aliments mastiqués :

Les différentes caractéristiques des aliments introduits en bouche (dureté, consistance,
taille, forme) ont un impact sur les paramétres de la mastication.

-Si la nourriture mastiquée est molle, les dents peuvent entrer en contact vers la fin du
cycle. La mandibule est alors guidée par les frottements inter dentaires entre versants
cuspidiens travaillants.

-Si les aliments sont durs, ou que la bouchée est de taille importante, les contacts

interdentaires peuvent ne pas apparaitre lors des premiers cycles.

42



Chapitre 11 La mastication

Le godt des aliments a également une influence. Par exemple, face a un godt juge agréable,
on va ralentir la mastication pour savourer l'aliment.

d. Education et habitudes alimentaires :

L'environnement familial, les coutumes, I'éducation recue sont autant de facteurs qui
peuvent influencer la facon de s‘alimenter.

11.2.7 Activité musculaire au cours de la mastication:

La force de morsure dépend du volume et de l'activité musculaires, mais aussi de la
coordination entre les différents muscles.

Ainsi, les mouvements mandibulaires, associés au contrdle neuro-musculaire de la
mastication et aux mouvements de la langue et des joues, jouent un role prépondérant dans le
processus de fragmentation des aliments.

Afin que la mastication puisse se dérouler correctement, une activité coordonnée des
muscles est indispensable. Celle-ci dépend entre autres, de I'individu et de I'aliment mastiqué.

Le générateur central est responsable du rythme masticatoire et de la coordination
musculaire au cours de la mastication.

Le travail final des muscles masticateurs étant modulé par différents facteurs, notamment
les influx sensoriels qui rendent compte des propriétés des aliments mastiqués (l'activité
musculaire va donc s'adapter aux caracteristiques des aliments par l'intermédiaire d'une
régulation sensori-motrice).

Il ressort de I'étude de Grigoriadis et al [49](en accord avec la littérature), que l'activité des
muscles impliqués dans la phase de fermeture est adaptée a la dureté des aliments et aux
changements de propriété des aliments au cours de la mastication.

Ainsi, pendant la séquence masticatoire, la durée de la phase de fermeture des méachoires
décroit.

a . Muscles impliqués dans la mastication :

**Muscles élévateurs de la mandibule (ptérygoidien médial, temporal, masséter) :
Masseter et ptérygoidien médial sont les principaux responsables de la formation du bol
alimentaire. Leur activité varie au cours des cycles :

-Faible pendant les cycles de préparation, elle va fortement et rapidement augmenter
pendant les cycles de réduction a partir du contact dents/aliment, pour enfin diminuer a
nouveau dans les derniers cycles avant la deglutition.

-En fin de phase de fermeture, tous les muscles élévateurs sont actifs et ce, jusqu'a la fin de

la phase dentaire du cycle.
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SORTIE DE CYCLE T f

Figure 17 : Muscles impliqués dans la mastication

- Muscles impliqués dans la mastication

. ** Muscles ptérygoidiens latéraux : fortement sollicités au cours de la mastication.

Composés de plusieurs faisceaux, présentant chacun une contraction différente en fonction
des mouvements masticateurs.

** Muscles sus-hyoidiens abaisseurs de la mandibule :

Travaillent en synergie avec les muscles protecteurs de la langue lors de I'ouverture dans
les séries préparatoires

** Muscles de la langue : Au cours de la mastication, la langue est en activité permanente
(activité synchrone avec les muscles réalisant les mouvements mandibulaires). Son role
principal est d'éviter la dispersion du bol alimentaire en le structurant sous forme d'une masse
unique. Elle guide les aliments sur les surfaces dentaires afin qu'ils soient broyes, et intervient
également dans la dégradation des aliments par pression contre le palais, puis elle guide le bol
alimentaire pour qu'il soit dégluti et le propulse vers le fond de la cavite buccale.

** Muscles faciaux (buccinateur et orbiculaires) :

lls travaillent de facon indépendante des autres muscles pendant la phase de préparation

(Yamada). Ils jouent un réle important au cours de la mastication. Ils travaillent en synergie
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avec la langue afin de placer le bol alimentaire en position optimale pour qu'il soit broyé au
niveau occlusal.
Leur action est la plus importante lors de la phase d'abaissement du cycle masticatoire.

Actions musculaires au cours de la mastication :

Digastrique

Figure 18 : - Action des muscles masticateurs sur la mandibule dans la dimension sagittale en partant du

point O, d'aprés Jacques Dichamp.

Lauret et Le Gall 44 proposent un « scénario » d'actions musculaires illustrant un cycle
masticatoire. L'activité musculaire peut alors étre divisée en 2 phases :

-Phase préparatoire (ouverture et fermeture, a distance des dents) : des contractions
musculaires isotoniques, d'intensité moyenne controlent les déplacements mandibulaires. I
n'existe a ce moment- 14, pas de guidage dentaire, le générateur central, par I'intermédiaire des
informations issues des récepteurs de I'ATM et par le rétrocontrdle des informations
provenant des récepteurs intra-buccaux permet la régulation des déplacements mandibulaires.

-Phase dento-dentaire de trituration (entrée dentaire de cycle et sortie dentaire de cycle) :
contractions musculaires isométriques délivrant des forces beaucoup plus importantes. En lien
avec le guidage dento-dentaire tres important, les forces développées vont dépendre du

rétrocontrdle musculaire .

11.3 Les formes cliniques de la mastication

11.3.1 Mastication physiologique, unilatérale alternée:

C'est le mode de fonctionnement de I'appareil manducateur en absence de pathologie.
L'aliment est écrasé d'un seul coté (le coté travaillant), avec une alternance plus ou moins

réguliére. L'individu peut mastiquer indistinctement et alternativement a droite comme a
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gauche. Nous avons vu précédemment qu'il s'agit d'une fonction trés complexe, largement
influencée par de nombreux facteurs, lesquels peuvent interférer dans sa bonne réalisation et

aboutir a des dysfonctions entrainant une mastication pathologique.
11.3.2 Mastication unilatérale stricte ou dominante:

Le patient mastique préférentiellement ou uniquement d'un seul coté (le c6té travaillant sur
lequel est écrasé I'aliment est presque toujours le méme). Le c6té préférentiel de mastication
est donc le c6té travaillant, c'est celui vers lequel la mandibule aura tendance a se déplacer le
plus fréquemment. Il s'agit d'une dysfonction masticatoire qui peut avoir diverses étiologies
(géne ou algie unilatérales, asymétries basales ou alvéolaires liées a des traumatismes ou
infections, asynchronisme d'éruption de dents temporaires homologues droites et gauches...)
avec les répercussions que cela impliqgue au niveau du développement des structures
anatomiques.

Les travaux d'Eschler (50) ont mis en évidence lors de I'étude de la mastication qu'un grand
nombre de patients présentaient ce syndrome, appelé « coté mastiquant — milieu mandibulaire
». Il est défini par une « activité musculaire dissymétrique, une déviation du milieu
mandibulaire, une mastication préférentielle du coté dévié, un plan d'occlusion oblique vers le
haut, du cOté mastiquant et une asymétrie des ATM et des arcades maxillaire et

mandibulaire».

11.3.2.1 Les formes clinique de la mastication uni latérale stricte ou dominante :
> Le syndrome de mastication unilatérale dominante d'origine congénitale

(Syndrome « c6té mastiquant — milieu mandibulaire »:

Le point de départ de ce syndrome est une anomalie morphologique primaire. Dans ce cas,
I'individu ne peut pas physiologiquement présenter une mastication unilatérale alternée mais il
se voit dans l'obligation de mastiquer exclusivement d'un seul c6té. Ici les causes peuvent étre
congénitales, ou apparaitre pendant la vie feetale par un mauvais positionnement intra-utérin,
un facteur pathogene (autre que la qualité des aliments mastiqués) peut également conduire a
un arrét d'activité de croissance au niveau du centre d'ossification enchondrale responsable
d'asymétries de développement. Une lésion ponctuelle de I'ATM peut également étre en

cause. Le patient aura tendance a mastiquer du coté de I'ATM atteinte car c'est le condyle du
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coté travaillant qui réalise le mouvement le plus simple et I'ATM ne sera donc pas exposee a
des sollicitations trop importantes ce qui permet de la protéger.

Le syndrome de mastication unilatérale acquise:

Remarque : On parle de Classe Il subdivision (Angle) lorsqu'on est en présence d'une
distoclusion molaire et canine unilatérale.

L'origine provient d'anomalies dysfonctionnelles de I'appareil manducateur qui vont
engendrer des asymétries risquant de s'accentuer si la dysfonction persiste, et qui peuvent
provoquer a leur tour d'autres troubles dysfonctionnels. L'appareil manducateur, initialement
normal, est soumis a un fonctionnement pathologique, il va alors subir un développement
pathologique de ses structures. Ces dysfonctions peuvent apparaitre dés le plus jeune age.
Elles peuvent étre notamment induites par la présence de stimuli non physiologiques
(paratypiques) inadéquates (biberon, aliments mous). La consequence est une rupture de
I'équilibre « forme-fonction » et l'asymétrie morphologique qui en résulte empéche la
réalisation d'une mastication physiologique . C'est alors que l'on voit apparaitre cette
dysfonction unilatérale. Dés lors, un plan d'occlusion pathologique s'installe et va rendre
impossible une mastication normale. Si deés le départ, la fonction masticatoire n'est pas
sollicitée de facon adéquate et efficace cela conduira immanquablement a un défaut de
développement des structures osseuses et alvéolaires avec un retentissement sur le
développement des structures nasales et craniennes. Non prise en charge, cette anomalie ne
pourra que s'aggraver avec le temps et par la suite, accentuer les anomalies morphologiques.
Entre autre, on assiste a un développement transversal excessif du maxillaire c6té travaillant

et un allongement excessif de la mandibule c6té orbitant (Planas, les lois du développement).
11.3.2.1 Conséquences d'une mastication unilatérale :

Une altération des mouvements mandibulaires peut étre responsable d'anomalies lors des
mouvements d'ouverture/fermeture engendrant les signes cliniques énoncés ci-apres.
Altération des processus physiologiques :

* Chez l'enfant : impacts au niveau des structures en croissance avec anomalies de
croissance et de développement, responsables, entre autres, de malocclusions.

» Chez l'adulte : anomalies occlusales notamment avec présence de traumas dentaires
responsables de parodontopathies et d'usures excessives localisées, qui vont également

entrainer des troubles au niveau des ATM.
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11.3.2.2 Signes cliniques

Dans les deux formes, on retrouve les mémes signes cliniques (plus le coté préférentiel de
mastication est sollicité, plus les adaptations morphologiques seront importantes) :

— Déviation de la médiane incisive mandibulaire du cété de la mastication préférentielle.

— Déviation de la médiane incisive maxillaire du c6té non mastiquant liée au
développement transversal augmenté du maxillaire c6té mastiquant (et a I'nypodéveloppement
cOté orbitant).

— Cela se traduit au niveau maxillaire par un ¢largissement et un allongement de l'arcade
c6té mastiquant, alors que l'arcade sera plus étroit et plus court c6té non mastiquant.

— Distoclusion molaire et canine (classe Il) du cété de la mastication préférentielle.

— Normoclusion molaire et canine (classe 1) du cété non mastiquant (cété qui n'est pas
sollicité).

— En concordance avec le décentrage des points inter-incisifs. Ceci s'explique par le fait
que sous l'effet des contraintes masticatoires réalisées préférentiellement du méme c6té, le
maxillaire homolatéral se développe de fagon asymétrique (en-avant et en dehors).

—QOcclusion inversee du coté de la déviation.

— * Compensations dento-alvéolaires du c6té controlatéral selon Il'importance et
I'ancienneté de la déviation mandibulaire (inocclusion, bout a bout, occlusion normale).

— Différence de forme au niveau des condyles, le condyle pivotant (c6té travaillant) est
fréquemment arrondi alors que le condyle orbitant (cété non-travaillant) présente le plus
souvent une forme plate.

— Du c6té travaillant, le condyle ne fait que pivoter sur lui-méme. L'absence de
stimulation au niveau de I'ATM ipsilatérale va donc conduire a son atrophie, le condyle
présentera alors une forme plus arrondie et volumineuse.

— En revanche, du c6té non-travaillant, le condyle décrit un déplacement sagittal qui va
stimuler I'ATM, il présentera une forme plus fine et allongée.

— Asymétrie des pentes condyliennes du fait de la sollicitation asymétrique (plus plate du
cOté non-travaillant, et plus raide du cété travaillant).

— Coté travaillant, les muscles élévateurs étant les plus sollicités, I'éminence temporale

se développe verticalement. Cela entraine une augmentation de la pente condylienne et une

courbe de Spee qui sera plus creusée.
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— Coté non-travaillant, la tubérosité du temporal sera plus aplatie et la branche
mandibulaire va grandir. On observe alors une diminution de la pente condylienne.

— Le plan d'occlusion n'est plus paralléle au plan de Camper, mais présente une torsion
hélicoidale qui s'éleve du coté travaillant et se retrouve plus bas du cété non-travaillant.

— Du fait d'une stimulation uniquement du coté travaillant, le remodelage morphologique
est responsable d'un développement vertical asymétrique de I'os alvéolaire maxillaire se
traduisant par l'observation c6té travaillant, d'une ingression des dents maxillaires et d'un
exces de croissance verticale des proces alvéolaires mandibulaires, alors que du c6té non-
travaillant il se produit I'effet inverse, a savoir une égression des dents maxillaires et un défaut
de croissance verticale des proces alvéolaires mandibulaires.

L'observation de l'inégalité des AFMP droit et gauche, associée aux signes cliniques
précédemment rencontrés, nous permet de poser un diagnostic (en se basant sur la théorie des

lois du développement de Planas) de « Syndrome de mastication unilatérale dominante ». [51]
11.3.2.3 Diagnostics différentiels De la classe Il subdivision

Meésioposition unilatérale de la premiere molaire supeérieure (primitive ou secondaire)
décrite par Chateau . [52]

Syndrome de Cauhépé et Fieux : il s'agit d'une anomalie transversale, le diagnostic
différentiel est fait par la déviation lors du chemin de fermeture. On objective également une
classe Il subdivision avec occlusion inversée unilatérale.

Syndrome de Korkhaus (Delaire) qui associe une asymeétrie de la face et de la base du
créne avec anomalie de I'implantation de la mandibule.

Hypercondylie unilatérale. De I'absence de concordance des médianes incisives

Origine dentaire. — Origine mandibulaire avec déviation du milieu de la mandibule par
rapport au plan sagittal median, dont la cause peut-étre : — Une anomalie du chemin de
fermeture (interférences sur le trajet de fermeture) on parle alors de latéro-déviation
mandibulaire fonctionnelle. — Une asymétrie myo-squelettique (dont les causes peuvent étre
des hypo/hypercondylies, séquelles de fractures articulaires, maladies articulaires, asymétries
squelettiques liees a des syndromes comme la microsomiehémi-faciale, le syndrome de

Nager-Reyner...).
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11.3.3 Mastication bilatérale, en ouverture-fermeture (mouvements de
Walter) :

La nourriture est interposée simultanément des deux cOtés entre les arcades. L'aliment est
écrasé simultanément des deux coétés. Le patient qui mastique de maniére bilatérale et
symétrique, méme en absence de toute symptomatologie doit étre considéré comme un
individu présentant une mastication pathologique. L'absence de mouvements mandibulaires
latéraux entraine la disparition des zones de friction des versants cuspidiens antagonistes au
détriment de contacts antagonistes ponctuels.

Mioche et al. Décrivent alors deux types de cycles :

> Des cycles verticaux ou le déplacement latéral est minimal avec impossibilité
d'identifier le coté travaillant.

> Des cycles avec déviation latérale, ou le coté travaillant peut étre identifié. C'est celui
qui conduit le mouvement méme si la nourriture est écrasée simultanément des deux cotés

(généralement le coté travaillant alterne alors d'un cycle a l'autre).

a) Etiologies:

Ce type de mastication est surtout rencontré en présence d'une alimentation molle. Il faut
savoir que I'évolution des habitudes alimentaires au fil des décennies a conduit les individus a
consommer des aliments plus mous, cuits, ne demandant presque plus d'effort de mastication.
En revanche, les aliments secs et durs demandent plus d'insalivation et une mastication plus
longue, donc, plus d'efforts. De plus, pour un résultat similaire (ici, réalisation du bol
alimentaire), I'Homme va toujours choisir la voie qui lui demande le moins d'efforts, et, du
fait de la tendance actuelle a préférer des aliments mous, si I'on prend le cas d'enfants en
croissance, ceux-ci vont alors adopter une mastication bilatérale qui demande beaucoup moins
d'efforts qu'une mastication unilatérale alternée.

D'un point de vue cinématique et dynamique, cette mastication bilatérale constitue une
régression, puisque les mouvements de diduction mandibulaire vont étre remplacés au profit
des seuls mouvements d'abduction/adduction mandibulaires symétriques par rapport au plan
sagittal médian, complété par le travail musculaire de la langue pour que le bol alimentaire
puisse étre dégluti. Ainsi, le travail musculaire nécessité est bien moindre, les mouvements de
diductions sont inexistants et le centre de croissance des ATM n'est alors absolument pas

stimulé. Le massif facial ne pourra donc pas se développer de facon harmonieuse.
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b) Signes cliniques :

Ils sont liés a I'absence de mouvements latéraux :

> Reliefs cuspidienne trés peu abrasés.

» AFMP trés verticaux (Compliquant encore un peu plus les mouvements de latéralité
(véritable cercle vicieux)).

» Endoalvéolie maxillaire qui entretient ce phénomeéne en restreignant les trajectoires
mandibulaires dans une dimension transversale réduite.

> Rétro-mandibulie.

» Dysharmonie dento-maxillaire.

» Supraclusion importante.

> Birétroalvéolie.

» Courbe de Spee trés profonde avec des condyles souvent tres volumineux. A terme,
cette mastication dysfonctionnelle peut étre responsable d'apparition de SADAM (douleurs

musculaires, rétro-molaires, cervicales, acouphenes...) ou de problémes parodontaux.

1.4 Etiologies de la mastication pathologique :
Il'y en a plusieurs facteurs qui peuvent causer la pathologie masticatoire parmi ses causes-

Ia en peu setter les suivantes.
Le vieillissement du muscles masticatoires :

Comme tous les autres tissus, les muscles subissent I'influence du vieillissement. Vers 80
ans la masse musculaire a diminué d'environ un tiers. En particulier, la densité des muscles
masséter et ptérygoidien médial est plus faible etleur section est réduite d'environ 30 %(53).
De plus, si les sujets sont edentés, cette réduction de la section musculaire s'accentue de fagon
significative ; mais I'édentement n'est pas accompagné de modification de la densité des
fibres.

Ainsi, ces évolutions liées a I'age, mais aussi a I'édentement

des patients contribuent aux modifications de la fonction masticatoire observé chez les

édentés totaux.

51



Chapitre 11 La mastication

La pertes des dents permanentes :

La capacité masticatoire des patients porteurs de protheses complétes est fortement réduite.
Elle équivaut a un sixieme de celles des patients dentés, et les forces alors exercees
représentent seulement 15 % de celles obtenues en denture naturelle(54).

L'appréciation de la capacité masticatoire peut étre appréhendée par la forme du cycle
masticatoire, par la force de morsure, et par I'efficacité masticatoire a proprement parler.

La force de morsure :

Elle varie selon les individus. Avec I'age, il est communément admis qu'elle décroit; par
contre, une corrélation significative existe entre le nombre de dents restantes et la force
maximale développée(57)fig(graphe) chez les porteurs de protheses complétes les forces
occlusales diminuent de

50 %, en particulier par une réduction

de l'activité des masséters et des temporaux anterieurs[58]fig.(19)
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Figure 19 : Les forces de morsures en fonction de nombre de dents restantes

La résorption osseuse apres édentement:
La vitesse de résorption de la crétes édentée supérieur est déférente acelle de I’arcade
inférieure. Selon tallegren 1972 la vétisse de résorption de la Créte inférieure est quatre fois

plus grande de celle de I’arcade maxillaire
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Les troubles masticatoires :

Des troubles masticatoires pou apparaitre chez un patient 4gé a couse des altérations directes
ou indirectes (déficits fonctionnels ou mentaux empéchant un maintien correct de 1’hygiéne
bucco-dentaire) du vieillissement oral concernent la denture et le parodonte. L’une et I’autre
combinés ont tendance précipitiez la personne agée vers des troubles masticatoires puisqu’ils
ont tendance a extraire les dents condamnées. Cette perte concerne souvent le secteur molaire
dédié a la mastication. Il en résulte une activité masticatoire diminuée.

Elle sera plus d’autant plus diminuer le fait d’une perturbation de fonction des
mécanorécepteurs parodontaux gingivaux linguaux et jugaux. Le roule principale de ses
récepteurs et de signaler la position des bol alimentaire et la texture du aliment lors de la
mastication. Les récepteurs parodontaux entre aussi ou contr6lé du force de morsure grace au
rétro contréle sensoriel. La perte de dent ainsi que les altérations muqueuses ont pour

conséquence une perturbation de lerétrocontréle sensorielle.
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CHAPITRE Ill: L'édentement

L'édentement est une pathologie correspondant a I'absence de dents dans une bouche adulte
. Elle commence lorsqu'au moins une dent manque a la denture d'un adulte, hors dent de
sagesse [59]. Entre 200 et 300 millions de personnes dans le monde ont besoin d'une prothese
compléte pour restaurer un édentement . [60]

Il existe deux types d'édentement , le partiel et le total .
I11.1.L'édentement total:

Encore parfois appelé a tort édentation complete, est défini dans la littérature comme la
perte ou l'absence de toutes les dents naturelles (The Academy of Prosthodontics).

L'édentement total, schématiquement caractérisé par la disparition des organes dentaires,
s'accompagne d'un déficit fonctionnel et de l'apparition de désordres divers plus ou moins

importants en fonction du potentiel d'adaptation des malades.

Figure 20 : bouche d’un edente total

I11.2.L'édentement partiel:

étant d'une denture qui lui manque une ou plusieurs dents dans l'arcade par suite d'une

avulsion . Méme quand on reste avec une seule dent on parle d'une édentation partielle. [61]
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Figure 21 : bouche d’un edente partiel

2/1 : Classification des édentement partiel :

Il y a une grande variété de dentitions partiellement édentées (Bjorn et (wall, 1979) . De
nombreux essais on tété faits pour classifier les dentitions altérées [62], Le nombre de
combinaisons possibles d'édentement est trés important, avec environ 113 000 combinaisons
possibles pour les deux maxillaires .

La plus connu a I’échelle mondiale fut celle de KENNEDY qui sera par la suite modifiée
par APP LEGATE. « CLASSIFICATION DE KENNEDY -APPLEGATE »

2 /1 - A :Les impératifs a satisfaire pour une classification :

-Doit étre simple

- Etre acceptée par le maximum de praticiens afin de constituer un élément de diagnostic
commun et international.

-Doit permettre une visualisation immédiate du cas considéré

-L’édentation postérieure constituera toujours I’élément déterminant dans le choix d’une
classification.

-L'absence d'une troisieme molaire sans antagoniste (dont les actions sont en opposition)
ne doit étre remplacer et ne doit pas intervenir dans I’établissement d’une classification.

- Elle doit assurer la standardisation des tracées des bases prothétiques et des moyens de
rétention, cette impérative ne peut étre realiser qu'aux conditions que les éléments
anatomiques soit d'égale valeur intrinséque et extrinseque.

- La classification d'un cas a traité ne doit s'effectuer qu'apres le traitement exodentique ou

prothétique fixe quand ce traitement s'impose exodentie. [63]

2/1 -B : Les lois qui régissent la classification de Kennedy-Applegate

On doit tenir compte des extractions requises puis que toute extraction ultérieure pourrait
altérer la classification.

C’est toujours le segment principal le plus postérieur qui détermine la classification.

Le nombre de modification est déterminé par le nombre de segments édentés et non par
I’importance de nombre des dents manquantes.

La classe 1V ne peut se concevoir avec des modifications. [64] [65]
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2/1 -C : Laclassification de kennedy-applaegate.

La classification de Kennedy qui comporte quatre classes est de loin la plus connue
aussi bien en Europe qu’en Ameérique.

Applegate (1960) a modernisé cette classification originale en lui ajoutant deux
classes et un certain nombre de lois qui rendent son application plus rationnelle.
C’est une classification basée a la fois sur le support et sur la localisation des
segments édentés [66] [67]

¢ Classe I : édentement bilatéral postérieur.

Classification de Kennedy-Applegate.

e Classe Il : édentement unilatéral postérieur .

Classification de Kennedy-Applegate.

eClasse Il : édentement bilatéral postérieur intercalé limité antérieurement et
postérieurement par des dents. Les deux canines sont présentes sur |'arcade.

Classification de Kennedy-Applegate.

eClasse IV : édentement intercalaire antérieur réparti de part et d’autre de I'axe médian.
(franchit la ligne médiane de I'arcade.)
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Classification de Kennedy-Applegate.

On peut trouver dans cette classe trois cas .selon la présence ou I'absence de canines :
- 2 canines présentes sur I'arcade.

-Une canine absente sur I'arcade

-2 canines absentes

eClasse V : il s’agit d’une classe lll (¢dentement intercalaire bilatéral) compliquée par la
perte d’au moins une canine.

- Classification de Kennedy-Applegate.

eClasse VI : édentement unilatéral intercalaire (encastré) limité antérieurement et
postérieurement par des dents.

Classification de Kennedy-Applegate.

- Les modifications ( Les subdivisions) :
Pour cet auteur, le numéro de la subdivision est déterminé par le nombre de segments
édentés venant s’ajouter a ceux conditionnant la classe de base.

Elles prennent en compte le nombre de segments édenté supplémentaires.
On part toujours par l'arriére!

¢ Classe | modification 1 : édentement bilatérale postérieure terminale compliquée par
un édentement encastré au niveau de I'arcade résiduelle.
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¢ Classe Il modification 1 : édentement unilatérale postérieure terminale compliqué
par un édentement encastré de l'autre coté de I'arcade

Etiologies de la perte des dents :
111.3.les causes local:

LA CARIE DENTAIRE :

La carie dentaire est un processus pathologique infectieux, localisé, d'origine bactérienne,
qui entraine la déminéralisation des tissus durs de la dent et la formation d'une cavité. La carie
débute par une lésion microscopique qui peut évoluer vers la formation d'une cavité
macroscopiqueOn différencie classiquement :

- la carie de I'émail (carie initiale) : Iésion débutante et circonscrite qui n‘a pas encore
atteint le stade de la perte de substance La lésion carieuse débute par une tache blanchétre ou
foncee, qu'il n'est pas facile de mettre en évidence cliniquement quoiqu'elle puisse I'étre par

un cliché rétro-alvéolaire.

Figure 22 : Tache blanche de I'émail
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By

- la carie de la dentine : qui fait suite a la carie de I'émail et qui est caracterisée
cliniquement par une perte de substance de I'émail avec Iésion dentinaire elle est marquée par
des douleurs inconstantes, d'intensité variable et localisées a la dent et d'une sensibilité
dentaire, au chaud, au froid, aux aliments acides et sucrés, Parfois formation d'une cavité sur

la dent, visible a 1'eeil nu.

Figure 23 : Carie dessillons.

selon une étude épidémiologique qui a été faites en 2016, les caries sont la principale
raison des extractions dentaires. Son étude menée sur un échantillon de la population

Camerounaise a relevé que 66% des dents extraites étaient affectées de complications

carieuses.

Les parodontopathies :

Les maladies de l'appareil de soutien de la dent les plus fréquentes sont des modifications
de la gencive et du parodonte causées par la plaque; la plupart dentre elles sont
inflammatoires et chroniques : une gingivite peut se prolonger pendant des années, sans
évoluer en parodontite. Elle est réversible par I'instauration d'une bonne hygiene buccale et
I'élimination professionnelle de la plaque et du tartre. La parodontite se développe en général

a partir d'une gingivite plus ou moins étendue. Elle n'est pas totalement réversible.
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Figure 24 : Gingivite

Selon la méme étude, la maladie parodontale représente la deuxiéme raison des extractions
dentaires mais cette tendance semble s'inverser chez les sujets entre 40 et 60 ans chez qui la

maladie parodontale devient plus fréquente, ainsi que le nombre d'extractions qui y sont liées.

?- 5, -

Figure 25 :Parodontite

LA MOBILITE DENTAIRE :

La mobilité dentaire es rapporte a I'aspect mobile des dents, qui connait des degrés divers.
Les dents sont naturellement mobiles. c'est-a-dire qu'elles bougent méme en I'absence de toute
maladie. Cependant, si vous constatez une mobilité anormale de vos dents, il est possible
qu'elles soient atteintes d'une maladie en particulier ou qu'elles soient fracturées.

La mobilité dentaire est classifiée en 4 différents degres :

Degré 1 : correspond a al mobilité physiologique normale perceptible au toucher.
Degré 2 : correspond a al mobilité latérale visible a 1'eeil, mais inférieure & 1 mm.

Degré 3 : correspond a la mobilité latérale visible a I’oeil et supérieure a 1 mm.

YV V VYV V

Degreé 4: correspond a al grande mobilité latérale et al mobilité axiale de la dent qui

s'enfonce dans l'alvéole a la vue.
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LES CAUSES ENDODONTIQUES :

Les difficultés du traitement endodontique sont nombreuses, et des erreurs de la part du
praticien peuvent compromettre le succes thérapeutique et conduire a I'extraction.

LES TRAUMATISMES DENTAIRE :

Ils sont accidentels, dus a des chocs directs ou indirects portés sur le systeme alvéolo-
dentaire ona:

1-Fractures corono-radiculaires : (Simple)

Sans atteinte pulpaire, elles sont rares, compliquées avec atteinte du tissu pulpaire, elles
touchent les dents antérieures, mais aussi les dents postérieures par le choc indirect. Les tissus
parodontaux sont également touches. Le plus souvent, le trait de fracture est oblique allant du
bord incisif vestibulaire au bord cervical palatin ou lingual. Il est parfois vertical, il peut étre
multiple. La douleur est surtout liée a la mastication. L'exposition pulpaire est fréquente.

A la radio, il est nécessaire d'utiliser des clichés pris avec différentes angulations pour bien
le visualiser.

Figure 26 : fracture corono-radiculaire de la 21

2-Fractures radiculaires :

Les dents les plus fréguemment atteintes sont les incisives centrales maxillaires,
généralement quand la dent est en stade Il, c'est-a-dire mature. Plus fréquemment le choc est
horizontal, et entraine une fracture radiculaire au niveau du tiers moyen ou apical.

A l'examen clinique, le fragment coronaire peut étre déplacé. La mobilité dépend de la
localisation du trait de fracture. Les tests de vitalité sont aléatoires juste apres le trauma et
doivent étre refait apres 3 semaines. La dent peut également étre sensible a la percussion, et
une coloration transitoire rose ou grise peut apparaitre rapidement.

L'examen radio nécessite plusieurs clichés : occlusal, rétro-alvéolaires avec plusieurs

incidences
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Figure 27 : cliche radiographique d’une fracture radiculaire du tiers apicale.

3-Extrusion :

L'extrusion est un déplacement axial partiel de la dent hors de l'alvéole. La dent apparait «
longue », et est mobile. Elle est sensible & la percussion et peut géner l'occlusion.A la
radiographie, on note un élargissement ligamentaire au niveau apical.
4-Luxation latérale :

Elle touche tous les tissus dentaires, parodontaux et osseux. Elle entraine un déplacement
latéral de la dent, vestibulaire ou le plus souvent palatin/lingual, avec souvent une fracture
alvéolaire associée. La dent est souvent immobile dans cette nouvelle position car bloquée,
d'ou I'obtention d'un son métallique a la percussion. L'occlusion peut étre perturbée.
5-Intrusion :

La force du choc est telle qu'elle entraine un déplacement axial de la dent en direction
apicale, dent « enfouie » dans la muqueuse, parfois apparait invisible, immobile dans cette
nouvelle position, avec un son métallique a la percussion. Les tests de sensibilité sont souvent
négatifs.

Le traitement de certaines luxations et fractures coronaires et/ou radiculaires se limite
souvent a I'extraction.

6-La pericoronarite :

Cette inflammation du tissu gingival survenant lors de I'évolution d'une dent sur l'arcade
est principalement observée lors de la poussée des dents de sagesse mandibulaires. Le

traitement consiste alors en l'avulsion de la dent en dés inclusion.
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I11.4.Les causes général:

1 -LEDIABETE :

Les parodontopathies sont considérées comme la 6éme complication du diabete. De
nombreuses études cliniques ont montré la relation bidirectionnelle entre maladie parodontale
et diabéte (ROCHEREAU et AZOGUI-LEVY, 2013), et parallelement I'effet bénéfique de la
prévention des affections dentaires sur I'équilibre glycémique.

2-LES CANCERS DES VOIES AERO-DIGESTIVES SUPERIEURES:

Le traitement de ces cancers par radiothérapie utilise des rayonnements ionisants afin de
détruire les cellules cancéreuses. Face a tout patient devant étre irradié, le médecin dentiste
doit évaluer les dents se trouvant dans le champ d'irradiation. A I'heure actuelle, les critéres en
matiere d'extractions dentaires ne font I'objet d'aucun consensus mais selon GIRARD et coll.
(1998), I'élimination des foyers infectieux se trouvant dans le champ d'irradiation est
impérative. [68]

3- L'"ENDOCARDITE INFECTIEUSE:

L'endocardite infectieuse est la consequence d'une greffe bactérienne sur I'endocarde. Elle
nécessite un passage de germes dans le sang ainsi que des Iésions endothéliales, ou infectieux
patents et potentiels de la bouche et de les éradiquer, généralement en pratiquant l'avulsion

des dents condamnées.
I11.5. Les facteurs de risque de I'édentement :

1-HABITUDES ALIMENTAIRES

Prés de la moitie de la population mondiale risquent de subir les conséquences d'une
mauvaise nutrition principalement du fait de I'omniprésence du sucre dans notre alimentation.
L'impact du sucre sur le développement des caries dentaires est tres variable selon qu'il s'agit
d'une prise d'aliments sucrés lors d'un repas ou d'une prise répétée de produits sucrés tout au
long de la journée: en effet c'est la fréquence de consommation de produits sucrés qui va
influer sur le risque carieux.

2-HYGIENE BUCCO-DENTAIRE

Une enquéte de I'UFSBD a mis en évidence que les francais achetaient en moyenne 2.4
brosses a dents durant I'année. Si on note un progres depuis les années 90, ou ce chiffre n'était

que de 1.5, on est bien loin des 6 brosses a dents annuelles recommandées par les
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professionnels de santé ! De plus,l'enquéte rapporte que la population francaise se brosse les
dents 1.4 fois par jour en moyenne. Plus alarmant, 50% des francais ne se brosseraient pas les
dents le soir, et 57% des enfants de moins de 5 ans n'auraient jamais brossé leurs dents.

3- AGE

L'augmentation significative de la prévalence des caries chez les personnes agées
s'explique d'aprées POUYSSEGUR et MALHER par les modifications des habitudes
alimentaires comprenant plus daliments facilement mangeables et énergétiques lorsque les
dents ont disparu, ainsi qu'a la présence de prothéses inadaptées. D'autre part, l'augmentation
des pathologies dentaires du sujet 4gé découle de la qualité médiocre de I'hygiéne dentaire
chez cette population, car l'altération des performances physiques et certaines pathologies
(Parkinson) conduit & une limitation fonctionnelle pouvant compromettre le brossage des
dents.

4- TABAC ET ALCOOL

Le tabagisme: Selon ROCHEREAU et AZOGUI-LEVY , la probabilité de déclarer des
dents manquantes non remplacées ou un mauvais état bucco-dentaire augmente avec la
consommation de tabac. Des études longitudinales ont par ailleurs démontré que les fumeurs
avaient 2 a 3 fois plus de chances de développer une maladie parodontale par rapport aux non-
fumeurs.

L'alcool : Selon PESCI-BARDON &PRECHEUR , le premier impact de I'alcool sur les
dents est traumatique (chutes et rixes...) et la consommation d'alcool, méme modeérée,
augmenterait le risque de parodontite de 20%. Au-dela de 3 verres d'alcool quotidiens, ce
risque grimperait a 27 %.

5- STATUT SOCIO-ECONOMIQUE

De nombreuses études ont démontré que le domaine de la santé bucco-dentaire était
marqué par les inégalités sociales et territoriales (ARS 2012).Une enquéte de I'INSEE sur
plus de 40 000 personnes a révélé que les plus pauvres souffraient deux fois plus de caries que
le reste de la population, avec chez les adultes un taux de caries de 11% contre 6% pour les

populations plus aisées. [69]
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CHAPITRE IV: LES FACTEURS DE RISQUE  ET

L’EDENTEMENT

IV.1. Les facteurs des risques non modifiables:
1V.1.1. Age:

Les prévalences des pathologies cardiovasculaires comme 1’hypertension, 1’insuffisance
cardiaque, la fibrillation auriculaire sont représentées par des nombres a deux chiffres dans la
population &gée. Il en va de méme pour la prévalence des syndromes gériatriques comme les
chutes, le delirium, les démences, la dénutrition. Aujourd’hui, le patient « vasculaire » est trés
souvent un patient a profil gériatrique.

Le vieillissement physiologique a des conséguences connues sur le systeme
cardiovasculaire comme, par exemple, I’augmentation de la rigidité des parois artérielles qui
induit progressivement une augmentation de la post-charge et des modifications de la
fonction. S’y ajoutent des changements au niveau cellulaire (myocytes, endothélium,...) qui
augmentent la vulnérabilité des personnes agées aux pathologies coronariennes, vasculaires
périphériques ou cérébrales, aux pathologies valvulaires comme la sténose aortique, aux
troubles du rythme, a I’insuffisance cardiaque; la forme d’insuffisance cardiaque dite a
fonction systolique préservée eétant une caractéristigue de la cardio-gériatrie. Ces
modifications physiologiques ont des retentissements variables selon les individus. Il faut en
effet tenir compte des différences génétiques, de la présence de facteurs de risque, des
habitudes de vie, des pathologies associées. Les réserves fonctionnelles cardiaques déja
amoindries par les années vont rapidement étre dépassées par ces associations, conduisant a
des événements défavorables plus nombreux et plus graves.

Les modifications physiologiques liées a 1’age entrainent également des modifications
pharmacocinétiques et pharmacodynamiques. Ces traitements induisent souvent des
interactions « médicaments maladies » ou « médicaments-médicaments ». Les effets
indésirables médicamenteux sont fréquents et sont souvent des syndromes gériatriques
comme les chutes et le delirium. Les complications liées aux medicaments sont d’autant plus
préoccupantes que les patients agés ¢tant exclus de la plupart des études, 1’utilisation de ces
molécules dans la population agée résulte souvent d’extrapolations de leur utilité/efficacité

dans des populations jeunes. [70]
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1V.1.2. Sexe:

Les hommes et les femmes different par l'anatomie et la physiologie du systeme
cardiovasculaire (composition corporelle et role des modifications hormonales au cours du
cycle menstruel, de la grossesse, de la ménopause) mais aussi par la prévalence des facteurs
de risque auxquels ils sont exposés, les symptébmes et complications des maladies
cardiovasculaires (MCV) en particulier.

Il existe egalement des différences liées au sexe dans la pharmacocinétique (PK) et la
pharmacodynamie (PD) de certains médicaments cardiovasculaires largement utilisés. [71]

Les MCV représentent la principale cause de morbidité et de mortalité, tous sexes
confondus [72]. Pourtant, la force est de reconnaitre qu’elles sont généralement pergues
comme un probleme de santé publiqgue majeur concernant plutdét les hommes. Ainsi, alors
qu'elles peuvent étre tout aussi vulnérables a ces maladies, les femmes ne bénéficient pas
d’une démarche préventive adequate.

Les femmes présentent un risque plus faible d’événements cardiovasculaires au cours de la
période fertile, cette protection diminue aprés la ménopause, de sorte que les MCV constituent
la principale cause de déceés chez celles agées de plus de 65 ans [73]. Pire, en Europe, les
MCYV provoqueraient une plus grande part des décés chez les femmes (51 %) que chez les
hommes (42 %), c’est-a-dire qu'elles les tueraient deux fois plus que toutes les formes de
cancer confondues. Les femmes ayant une consommation d'alcool modérée a élevée (trois a
quatre verres ou plus par jour) seraient exposees a un risque accru de MCV par rapport aux
hommes. Bien qu’elles boivent généralement moins, la consommation alcoolique féminine
progresserait plus que celle des hommes.

Plusieurs méta-analyses regroupant de nombreuses études ayant inclus prés de 4 millions
de femmes ont clairement démontré que le tabagisme entraine un risque plus élevé de
coronaropathie ou d'accident vasculaire cérébral (AVC) chez les femmes que chez les
hommes. [74]

Une hypothese serait qu’il a été associé a une augmentation du taux de testostérone et une
carence en estrogénes dans la population féminine.

L’évolution du mode de vie des femmes entraine une augmentation constante de leur
exposition aux facteurs de risque cardiovasculaires, encore trop insuffisamment dépistés et
controlés. A age égal, les femmes ont plus de facteurs de risque cardiovasculaire que les
hommes. Elles ont tres fréquemment au moins un facteur de risque, et plus de 80 % des

femmes de plus de 45 ans en ont au moins deux. De plus, certains facteurs de risque sont
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associés a un risque cardio-vasculaire plus élevé et un pronostic plus péjoratif chez la femme
que chez I’homme. Ainsi, le risque d’infarctus du myocarde lié a I’hypertension artérielle, au

diabete ou au facteur psychosocial apparaissait plus important chez la femme. [75]
1V.1.3. Hérediteé:

Certains facteurs genétiques peuvent avoir une influence sur le risque d'apparition et de
développement des maladies cardiovasculaires ! C'est lors d'une mutation génétique qu'une ou
des modifications peuvent entrainer un dysfonctionnement sur un aspect du systéme
cardiovasculaire. Les mutations génétiques proviennent des parents : leur code génétique
est recopié dans chaque cellule au cours de développement du bébé.

Ces modifications peuvent entrainer des dysfonctionnements : une mauvaise
métabolisation du cholestérol, une mauvaise résistance des vaisseaux sanguins, une mauvaise
communication des cellules cardiaques... Ainsi, on peut dire que les genes sont un facteur de
risque des maladies du cceur.

Les composantes heréditaires des maladies cardiovasculaires

L'infarctus : le suivi de prés de 8 000 employés de la ville de Paris de 43 a 52 ans pendant
23 ans a permis de montré que, aprés élimination des facteurs que I'on sait étre classiquement
associés au risque d'infarctus (tabagisme, HTA, obésité, diabéte, hypercholestérolémie), le
risque de mort subite pour un individu donné est presque doublé (multiplié par 1,8) lorsqu'un
de ses parents a eu lui-méme une mort subite. Plus encore, I'dge de déces par mort subite chez
un individu donné est corrélé a I'age de déces du parent mort subitement [76]

Les arythmies cardiaques : les risques de fibrillation auriculaire [77] ou les arythmies
cardiaques graves sont multipliés par prés de trois lorsqu'un des parents en souffre également ;

Les maladies valvulaires cardiaques : certaines affections banales comme l'insuffisance
mitrale par prolapsus ou encore le rétrécissement calcifié de la valve aortique peuvent
également se présenter sous une forme familiale. [78]

I'insuffisance cardiaque : cette affection trés courante pourrait avoir une composante
familiale. Le risque des enfants de patients est triplé !

o l'athérosclérose : c'est plus les facteurs de risque de l'athérosclérose qui sont la

incriminés. Au sein d'une méme famille, I'environnement partagé recéle des mémes
bourrcaux du cceur: tabagisme passif ou actif, pollution, mauvaise habitude

alimentaire, stress...[79]
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IV.2.les facteurs de risque modifiables:

Les facteurs de risque cardiovasculaire indépendants sont : 1’dge, le sexe masculin, les
antécédents familiaux de coronaropathie précoce, le tabagisme, I’hypertension artérielle, les

dyslipidémies (élévation du cholestérol-LDL et baisse du cholestérol-HDL) et le diabéte.

1V.2.1. Hypertension artérielle (HTA):

L’hypertension artérielle (HT A) agit sur le systeme cardiovasculaire a différents niveaux et
par différents mécanismes.

v Au niveau cardiaque : I’HTA favorise 1’athérosclérose coronaire (insuffisance
coronaire organique) et I’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) du fait d’un obstacle a
I’¢jection systolique. L’HVG s’associe a une augmentation des besoins en oxygeéne du
myocarde et a une insuffisance coronaire fonctionnelle. Elle évolue vers 1’insuffisance
cardiaque.

v/ Au niveau cérébral : I’athérosclérose des gros troncs artériels augmente le risque
d’accident vasculaire cérébral avec un infarctus généralement de grande taille. Un processus
d’artériolopathie est responsable d’infarctus cérébraux de plus petite taille, conduisant a des
lésions lacunaires et évoluant vers une démence vasculaire. L’HTA favorise par ailleurs les
accidents vasculaires cérébraux hémorragiques.

v Au niveau vasculaire périphérique : on observe, d’une part une athérosclérose
périphérique (artériopathie oblitérant des membres inféricurs), et d’autre part des
modifications de la paroi artérielle favorisant le développement d’anévrismes et de dissections
aortiques.

v Au niveau rénal : 'HTA favorise 1’athérosclérose des artéres rénales et la néphro-
angiosclérose des arterioles, cette derniére évoluant potentiellement vers une insuffisance
rénale.

v Au niveau rétinien : 'HTA augmente le risque d’accidents vasculaires oculaires et
favorise la rétinopathie hypertensive. L’importance de I’hypertension artérielle en tant que
facteur de risque de coronaropathie et d’accident vasculaire cérébral a été démontrée dans un
grand nombre d’études. Il existe une relation dose/effet manifeste : le risque est continu ; plus
la pression est élevee, plus le risque est important. Ce continuum se manifeste des 115/75
mmHg de pression artérielle. L’HTA se définit lorsque des mesures effectuées en consultation

(2 mesures par consultation, au cours de 3 consultations successives, sur une période de 3 a 6
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mois) sont supérieures ou égales a 140/90 mmHg. Une moyenne des mesures ambulatoires
sur 24 heures supérieure ou égale a 130/80 mmHg ou des auto-mesures tensionnelles,
réalisées par le patient & son domicile, supérieures ou egales a 135/85 mmHg définissent
¢galement 1’hypertension artérielle. La pression ambulatoire moyenne sur 24 heures a une
valeur pronostique supérieure a celle de la pression lors de la consultation. La pression
artérielle systolique a une valeur pronostique plus importante que la pression diastolique
lorsque le sujet vieillit. La réduction médicamenteuse des chiffres de pression artérielle
conduit a une réduction du risque d’accident vasculaire cérébral et de coronaropathie. Le
bénéfice d’un traitement antihypertenseur est plus important pour le risque cérébro-vasculaire
que pour le risque coronaire, mais le nombre absolu d’événements.

Evités est plus important pour les événements coronaires, ces derniers étant plus fréquents

dans la population. [80]

1V.2.2. SYNDROME METABOULIQUE :

Le syndrome métabolique, un nouveau mal du 21 éme siecle [81], regroupé, chez le méme
individu, plusieurs anomalies cliniques (obésité abdominale et élévation tensionnelle) et
biologiques (hyperglycémie, dyslipidémie), le prédisposant au risque cardiovasculaire[82]. En
effet, il multiplie environ par neuf la survenue d'un diabete sucré de type 2 et environ par trois
le risque de mortalité coronarienne, cardiovasculaire et totale [83].

De nombreux composants du syndrome métabolique sont des facteurs indépendants du
risque cardiovasculaire[84]. A I'échelle mondiale, le syndrome métabolique est la troisiéme
cause d'incapacité, aprés la malnutrition et le tabagisme, méme plus élevé que la pénurie d'eau
et la sédentarité[85]. La combinaison de l'obésité et du diabéte sucré, deux composants
essentiels du syndrome métabolique, est maintenant reconnue comme l'une des principales
menaces pour la santé de I'étre humain au cours du 21 eme siecle. [86]

Le syndrome métabolique a été défini selon deux types de criteres :

<> NCEP-ATP I11 2001 [91], exigeant trois parmi les cing critéres suivants :

> Tour de Taille >102 cm chez I'homme et >88 cm chez la femme.

> Tension Artérielle Systolique (TAS >130 mmHg et/ou Tension Artérielle Diastolique
(TAD >85 mmHg

> Glycémie a jeune >6,1 mmol/L (>1,10 g/L

> Taux ¢levé des Triglycérides >1,7 mmol/L (>1,50 g/L
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> Taux bas des HDL-cholestérol <1,03 mmol/L (<0,4 g/L) chez I'hnomme et <1,29
mmol/L (<0,5 g/L) chez la femme.
X IDF 2005 [90], exigeant tour de Taille élevée :

(294 cm pour les hommes et >80 cm pour les femmes, seuils appliqués pour les
populations de I'Afrique du Nord) comme critere obligatoire avec deux autres parmi les quatre

suivants :

> Elévation de la pression artérielle : TAS >130 mmHg ou TAD >85 mmHg ou
Hypertension Artérielle (HT A) traitée.

> Glycémie a jeune >5,6 mmol/L (1,0 g/L) ou Diabete de type 2 connu

> Hypertriglycéridémie : triglycérides >1,7 mmol/L (1,50 g/L) ou bien traitement de
cette anomalie

> HDL-cholestérol bas : < a 1,03 mmol/L (0,40 g/L) chez I'nhnomme et < a 1,29 mmol/L

(0,50 g/L) chez la femme, ou bien traitement de cette anomalie.

Une étude menée en Tunisie a montre que la prévalence du syndrome était de 36,5% selon
les critéres de I'IDF et de 23,0% selon ceux du NCEP-ATP IIl. [87,88 ,89]

Une autre étude menée au Maroc [92] a montré une corrélation significative entre le niveau
d'activité physique et la présence du syndrome métabolique, ainsi qu'entre le niveau d'activité
physique et I'lMC et le tour de taille.

Les résultats de ces études soulignent I'importance de maintenir un mode de vie sain, y
compris une alimentation équilibrée et une activité physique réguliére, pour prévenir le

syndrome métabolique et les maladies cardiovasculaires.

1V.2.3. Dyslipidémies:

Les dyslipidémies regroupent I’ensemble des troubles du métabolisme des lipides.
Cholestérol et triglycérides sont apportés par 1’alimentation, mais il existe aussi une synthése
endogéne hépatique. Dans le courant circulatoire, cholestérol et triglycerides sont transportes
par des particules de plus ou moins grande densité : les lipoprotéines.

v Les LDL (low density lipoprotein) transportent le cholestérol du foie vers les cellules
périphériques. Le cholestérol est alors capté par des récepteurs cellulaires et est utilise comme
constituant membranaire. Le cholestérol-LDL (cholestérol transporté dans les LDL) joue un

role primordial dans le déclenchement et le développement de 1’athérosclérose. 1l correspond
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a la fraction athérogeéne du cholestérol, car il a tendance a s’accumuler dans la paroi artérielle
et a s’oxyder. Il favorise ainsi le développement d’une réaction immunitaire inadaptée qui est
a I’origine d’une réaction inflammatoire (arrivée de lymphocytes T, libération de cytokines,
transformation de macrophages en cellules spumeuses). L’inflammation persistante donne
naissance a une plaque d’athérosclérose qui obstrue progressivement la lumiére artérielle et
provoque une ischémie d’aval. La plaque d’athérosclérose favorise les phénomeénes de
thrombose et d’embolie (par détachement de fragments de plaque).

v Les HDL (high density lipoprotein) transportent le cholestérol de la périphérie vers le
foie ou il est dégradé. C’est un systéme « d’épuration du cholestérol », donc protecteur vis-a-
vis de I’athérosclérose.

v Les VLDL (very low density lipoprotein) transportent les triglycérides endogenes
synthétisés par I’organisme.

v Les chylomicrons transportent les triglycérides exogenes apportés par 1’alimentation.
Une classification des dyslipidémies a été proposée par Fredrickson (tableau 1). Il manque a
cette classification les baisses du cholestérol- HDL, isolées ou associées a d’autres troubles
métaboliques. Les dyslipidémies peuvent aussi étre secondaires a une hypothyroidie, un
syndrome de Cushing, un syndrome néphrotique, une stéatose hépatique alcoolique ou a une
prise médicamenteuse (oestroprogestatifs, corticoides, antirétroviraux). Le diagnostic de
dyslipidémie repose sur la réalisation d’un prélévement sanguin aprés 12 heures de jetine pour
dosage du cholestérol total (CT), du cholestérol-HDL (c-HDL) et des triglycérides (TG). Le
cholestérol-LDL (c-LDL) est calculé a partir de la formule de Friedewald, utilisable lorsque
les triglycérides sont inférieurs a 4 g/L (4,5 mmol/L) : c-LDL = CT — c-HDL — TG/5 pour des
valeurs exprimées en g/L. Lorsque le patient n’a pas de facteurs de risque associés, le bilan est
normal si le cholestérol-LDL est inférieur a 1,60 g/L (4,1 mmol/L), le cholestérol-HDL
supérieur a 0,50 g/L (1,3 mmol/L) pour les femmes ou 0,40 g/L (1 mmol/L) pour les hommes
et les triglycérides inférieurs a 1,50 g/L (1,7 mmol/L). Il n’est pas justifi¢ de répéter le bilan
avant 5 ans en 1’absence d’événement intercurrent, d’une apparition de facteur (s) de risque,
de modifications thérapeutiques ou d’une prise de poids. Il existe une association positive et
linéaire entre les taux plasmatiques de cholestérol total et cholestérol-LDL et le risque de
développer ultérieurement une coronaropathie. La relation s’observe également pour les
cholestérolemies les plus basses. Elle est inversée pour le cholestérol-HDL qui est un facteur

protecteur. L’effet d’une hypertriglycéridémie sur le risque coronaire est moins net, bien
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qu’une méta-analyse suggére qu’il s’agit également d’un facteur de risque indépendant. Au-
dela de 10 g/L (11 mmol/L).
-Classification des dyslipidémies (Fredrickson)

Tableau 1

Type | : hypertriglycéridémie exogéne (élévation des chylomicrons), trés rare, non
athérogene, car les particules sont trop grosses pour se déposer dans les vaisseaux.

Type Il : hypercholestérolémie pure (élévation isolée du cholestérol-LDL)

Familiale homozygote (mutation du gene codant le récepteur cellulaire du LDL), de
transmission autosomique dominante. I1 s’agit d’une anomalie rare mais excessivement grave,
associée a une élévation majeure de la cholestérolémie et a une athérosclérose et une mortalité
cardiovasculaire tres précoces.

Familiale hétérozygote (une naissance sur 500), trés athérogene, car le patient est expose
toute sa vie a des taux élevés de cholestérol.

Non familiale, polygénique, la plus fréquente, se développant généralement au cours de la
seconde moitié de vie.

Type Il b : dyslipidémie mixte (élévation des triglycérides, des VLDL et des LDL),
fréquente.

Type 1l : augmentation des IDL (inter-mediate density lipo-protein) obtenus par hydrolyse
des VLDL, trés rare.

Type IV : hypertriglycéridémie endogene (élévation des triglycérides et des VLDL),
fréquente, moins athérogéne que la dyslipidémie de type Il Type V : hyper-triglycéridémie

endo/exogene (élévation des triglycérides, des VLDL et des chylomicrons), trés rare. [93]
1vV.2.4, Diabete:

Le diabete se définit par une glycémie a jeun supérieure ou égale a 1,26 g/L (7 mmol/L) a
au moins deux reprises. Lorsque la glycémie est supérieure ou égale a 1,10 g/L (6,1 mmol/L),
on parle d’intolérance au glucose qui est un facteur de risque de diabete. L hyperglycémie
favorise 1’athérogenése et la thrombose par plusieurs mécanismes : augmentation de
I’oxydation des LDL, Inflammation chronique, production accrue de VLDL, dysfonction
endothéliale et activation de la coagulation. Les diabétes de type 1 et 2 majorent de facon
considérable le risque cardiovasculaire. La maladie coronaire est plus grave en présence de
diabete (mortalité post-infarctus plus élevé, Iésions plus sévéres, insuffisance cardiaque plus

fréquente).
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Le diabéte augmente le risque de macro-angiopathie (coronaropathie, accident vasculaire
cérébral et artérite des membres inférieurs) et de micro-angiopathie (rétinopathie et
néphropathie).

La présence d’une atteinte rénale (micro-albuminurie ou protéinurie) est considérée comme
un facteur de risque cardiovasculaire supplémentaire chez le sujet diabétique. Bien que traité
et controle, le risque cardiovasculaire demeure élevé chez un patient diabétique. Le traitement
optimal de ’hyperglycémie diminue le risque de micro-angiopathie. En revanche, le bénéfice
sur la macroangiopathie est plus controversé, ce qui rend d’autant plus nécessaire le controle

strict de tous les facteurs de risque associés au diabéte. [94]
IV.2.5. Le tabagisme :

Le tabagisme est un facteur de risque cardiovasculaire majeur. Plus d’un décés
cardiovasculaire sur dix dans le monde peut étre attribué au tabagisme, ce qui représente la
plus importante cause de mortalité cardiovasculaire évitable. Il est le facteur essentiel et
souvent isolé des accidents coronaires aigus des sujets jeunes. Plus de 80 % des sujets
présentant un infarctus du myocarde avant 45 ans sont fumeurs. Il intervient sans seuil
d’intensité ou de durée de consommation, y compris pour les consommations modérées ou
faibles, et dans le cadre du tabagisme passif. Sa suppression peut tres rapidement apporter une
protection efficace et importante. Si certaines études anatomiques n’ont pas trouvé de relation
significative entre le fait de fumer et I'importance de 1’athérosclérose coronaire ou sa
progression, il existe en revanche une corrélation démontrée avec les complications aigués
thrombotiques de la maladie coronaire. Ainsi, ¢’est essentiellement le risque relatif d’infarctus
du myocarde et de mort subite qui est trés significativement augmenté. L’angor spastique
concerne presque exclusivement des patients fumeurs. Cet impact cardiovasculaire du
tabagisme concerne également la femme jeune. Dans la Nurses HealtStudy, étude prospective
concernant 120 000 infirmieres américaines agees de 30 a 55 ans, le risque relatif de survenue
d’infarctus du myocarde est de 5, 5 chez les femmes fumant plus de 25 cigarettes par jour . Le
fait de fumer, pour une femme ayant une contraception oestro-progestative, augmente

fortement le risque d’accident coronaire ou vasculaire cérébral. [95]
V.2.6. La sédentariteé :

La sédentarité était définie par I’absence d’activité physique quotidienne ou la présence

d’une activité physique d’une durée de moins de 150 minutes par semaine, caractérisee par
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des périodes prolongées de tres faible dépense énergétique est aussi en relation avec la
mortalité générale ou spécifique, et I’'incidence de pathologies non transmissibles (PnT). Les
effets de la sédentarité sur la mortalité, I’incidence de PnT et les maladies cardiovasculaires
sont conditionnés par le niveau d’AP (activité physique) ; chez les personnes tres actives
ayant plus d’une heure d’ AP d’intensité modérée a élevée par jour, les effets de la sédentarité
deviennent imperceptibles.

Les études ont montré récemment que toute augmentation d'une heure par semaine
d’activités de loisir d’intensité modérée induisait une baisse de 3,3 % du risque de déces
d’origine cardiovasculaire ; le méme temps hebdomadaire d’ AP intenses abaisse ce risque de
6,4 %. Les effets de I’AP dépendent du sexe ; baisse du risque de 2,5 et 4,9 % pour chaque
heure par semaine d’activités modérées ou intenses chez les femmes, alors qu’il ne diminue
que baisse de 1,7 et 3,2 % chez les hommes. Le risque de pathologies coronariennes baisse de

14 % dés I’atteinte du minimum recommandé d’activités de loisir. [96]
1IV.2.7. L’obésité :

Un indice de masse corporelle élevé (IMC) constitue une variable anthropométrique simple
permettant d’estimer de fagon grossiere I’adiposité des individus en fonction de leur poids
(kg) et de leur taille (m?). Un IMC élevé augmente le risque d’infarctus du myocarde,
d’insuffisance coronarienne et de mort subite, I’association semblant plus étroite avec la mort
subite. En conséquence, 1’obésité devrait étre considérée en tant que facteur de risque
modifiable majeur pour la maladie cardiaque ischémique. La présence de 1’obésité viscérale
aggrave considérablement le profil métabolique résultant d’un surpoids. Cette forme
d’obésité, surtout celle marquée par une accumulation sélective de tissu adipeux dans la cavité

abdominale. [97]
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CHAPITRE V: L'impact de L'édentement sur les

facteurs des risques cardio-vasculaire

V.1l. Lasanté générale

Le nombre des dents qu'un adulte possede peut avoir un impact sur son efficacité de
mastication, moins de 20 dents fonctionnelles pouvant causer des problémes.

Une bonne mastication est non seulement cruciale pour digérer les aliments, mais aussi
pour favoriser la santé physique et mentale. Les patients et les dentistes jouent un role
essentiel en veillant a ce que l'efficacité de la mastication réponde aux normes nécessaires
pour maintenir la santé globale. Néanmoins, des recherches supplémentaires sont nécessaires
pour établir la corrélation entre I'efficacité de la mastication, la santé générale et la qualité de

vie. Il existe des preuves que :

e L'acte de macher favorise la production de salive, qui a son tour, aide a préserver la
santé des tissus buccaux durs et mous. De plus, il sert de mesure de protection contre les
agents pathogénes nocifs.

e Il pourrait y avoir une corrélation entre les probléemes de santé émotionnelle et la perte
de capacité de mastication.

e Lorsque les occlusions sont perturbées et que l'efficacité masticatoire est réduite, cela
peut augmenter la probabilité de difficultés alimentaires, danxiété et de troubles de
I'articulation temporo-mandibulaire.

e Dans le cadre d'un régime amaigrissant, il est conseillé aux patients obéses de
pratiquer une mastication prolongée de leur nourriture.

e Rétablir une mastication efficace grace a un traitement dentaire a le potentiel
d'améliorer sa qualité de vie.

e Bien que la pertinence des résultats ne soit pas certaine, la recherche suggére que la
mastication peut entrainer une augmentation du flux sanguin vers le cerveau et déclencher une
activité neuronale centrale.

e L'efficacité masticatoire des patients doit étre prise en compte dans les

recommandations diététiques.
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e Une mastication efficace peut étre liée au maintien d'un indice de masse corporelle
sain.[98]

e la personne agée malade et/ou handicapée ne ressent pas la douleur comme les autres
patients du fait du vieillissement des organes, de la prise de nombreux médicaments et de la
présence d’autres pathologies plus visibles ;

e la douleur de la sphére oro-faciale se caractérise par un changement de comportement,
la perte de I’envie de manger, un positionnement de la téte différent... et pas forcément par
une douleur ciblée ;

e lacarie de la personne agée est souvent particuliére (en trognon de pomme) car elle est
favorisée par la dégradation parodontale, 1’augmentation de la consommation de sucre
(dernieres papilles gustatives présentes) et la baisse d’une salive quantitative et qualitative ;

e J’estime de soi reste un point important pour le patient (souvent affaibli) et parfois

pour sa famille.

De nombreuses maladies peuvent étre en lien ou aggravees par un état bucco-dentaire
précaire comme les broncho-pneumo-pathies chroniques, les infections ciblées ou générales,
les problémes cardiaques.

La prévention passe par les dépistages réguliers et le rappel ou 1’aide au brossage pour les

patients qui en ont besoin.[99]

V.2. Les effet de I'édentement sur la mastication et la nutrition:

Dans la poursuite d'une bonne santé, on ne peut nier le réle essentiel que jouent
l'alimentation et la nutrition. lls sont bien établis en tant que déterminants majeurs des
maladies chroniques non transmissibles et par conséquent, ils sont des acteurs clés de la
prévention. OMS2002

Evitant les aliments nécessitant une mastication importante, les personnes présentant une
incapacité masticatoire (a cause d'une perte des dents, DAM,....) ont recours a des habitudes
alimentaires restrictives, entrainant a la longue des désequilibres nutritionnels.

En raison d'un penchant pour les aliments plus mous, les régimes deviennent souvent
biaisés vers des aliments plus faciles a digérer, mais qui contiennent également de grandes
quantités de cholestérol et d'acides gras saturés, ce qui présente un risque potentiel pour la

santé cardiovasculaire. Une mastication insuffisante a également été liée a des carences en
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protéines et en calories chez les individus. Une diminution de I'absorption de glucides et de
protéines animales, un manque de calcium et de fer et une diminution de l'apport calorique
sont tous des phénomeénes courants.

En raison de la consommation insuffisante de calcium et de fer de la population agée, il y a
un impact négatif sur la prévention des fractures pathologiques.[100]

La mastication a un role clé, car c’est la premiére étape du processus digestif, qui va
conditionner le bon déroulement des étapes suivantes. Elle doit permettre aux protéines d’étre
écrasées le plus possible. Une fois cette étape réalisée, les protéines bien machées sont alors
beaucoup plus accessibles a I’action de I’acide chlorhydrique dans I’estomac.

Prenons un exemple simple : mettons dans un verre d’eau un morceaux de sucre a diluer et
regardons le temps qu’il faudra pour qu’il disparaisse. Maintenant, prenons la méme quantité
de sucre mais en poudre cette fois et versons le dans I’eau, et notons le temps qu’il faut pour
que ce sucre soit complétement dilué.

Il est évident que le sucre en poudre se diluera bien plus vite que le sucre en morceau, car il
est beaucoup plus disponible a I’action de I’eau puisqu’il est réduit en poudre. C’est la méme
chose pour les protéines. Une fois méchées et donc réduites en tres fins morceaux, 1’acide
chlorhydrique peut trés vite agir, dénaturer ces protéines et permettre ainsi a la pepsine d’agir
a son tour. [101]

La mastication est essentielle, en particulier pour la digestion des protéines. Et ce sont les
protéines qui ont le plus grand pouvoir antigénique, c’est-a-dire la capacité a provoquer la
fabrication d’anticorps contre ces antigeénes par le systéme immunitaire quand elles pénétrent
dans I’organisme.

Une étude effectuée sur 207 personnes agées de 85 ans [104] a montré que les personnes
ayant plus de 20 dents avaient une meilleure santé subjective par rapport a celles qui avaient
moins de 19 dents.

Une autre étude faite sur des Japonais entre 40 et 79 ans [105] a montré que la prévention
de la perte des dents (et donc la conservation de la capacité masticatoire) a un impact sur la

conservation de la masse musculaire et donc la conservation de la marche.
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V.3. Statut dentaire, I'apport en fibres et le risque de mortalité

Une étude rétrospective a ainsi été conduite a partir des données médicales collectées entre
mars 2006 et juin 2008 sur 535 résidents de dix EHPAD(établissent d'hébergement pour les
personnes Agées dépendantes) de I'lowa, aux Etats-Unis. L’ensemble de ces données
démographiques et relatives aux états de santé oral et général a été récupéré par les auteurs de
I’é¢tude en 2013, de méme que les certificats de décés des patients concernés jusqu’a cette
méme année parmi les sujets inclus. A I’aide d’un test statistique adapté (modéle de
régression de Cox a variables multiples), ils ont voulu évaluer une éventuelle relation entre
édentement et mortalité — toutes causes confondues — aprés ajustement des facteurs
démographiques et de santé. En aolt2013, 486 des 535 patients inclus étaient décédés
(87,5 %).

Les résultats révélent un risque de décés 40 % supérieur chez les patients édentes par
rapport aux patients dentés en tenant compte des variables telles que 1’age, le sexe, le niveau
de coopération avec les équipes soignantes et les principales pathologies générales (rénales).
Les auteurs avancent alors I’hypothése d’une vie écourtée pour les résidents édentés du fait
d’une moindre capacit¢ a mastiquer et donc d’une tendance a manger moins de fruits et
légumes variés, mais aussi moins d’autres sources de nutriments essentiels pour une bonne
santé. llIs évoquent par ailleurs I’édentement comme un possible marqueur de facteur social
non pris en compte dans 1’étude et qui pourrait, lui aussi, étre corrélé a la mortalité.

Concédant des limites a leur analyse du fait du caractere rétrospectif de leur étude, les
auteurs recommandent une étude prospective spécialement construite pour mieux apprécier
les effets du statut dentaire (édenté ou denté) sur la mortalité, mais aussi sur la qualité de vie,
de méme que les différences entre patients édentés réhabilités par des prothéses ou non.
Considérant acquis le lien entre édentement et risque accru de mortalité, ils concluent en
arguant que les résultats de ces études prospectives a conduire pourraient permettre une
meilleure compréhension de ’effet du port de prothéses chez les patients édentés sur leur
risque de mortalité, mais qu’elles pourraient aussi permettre une meilleure adaptation des
soins prodigués aux résidents des EHPAD .

Apres la publication en 2015 d’une recommandation concernant la consommation de
sucres libres (< 10 % de 1’énergie totale), ’OMS souhaite construire des recommandations

nutritionnelles complémentaires en matiére de glucides. C’est ainsi qu’elle a confié¢ a une
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équipe néo-zélandaise la réalisation d’une revue bibliographique publiée dans The Lancet en
2019. Les chercheurs ont ainsi extrait les données provenant de 185 études prospectives et 58
essais cliniques ; puis ont analysé la relation entre, d’une part, les paramétres glucidiques les
plus étudiés (apports en fibres alimentaires, en céréales complétes et index glycémique du
régime) et, d’autre part, la mortalit¢ et I’incidence d’un large éventail de maladies non

transmissibles, dont le diabéte de type 2. [102]
Des bénéfices avéreés pour les fibres alimentaires

Sur le plan des fibres alimentaires, les résultats sont éloquents : lorsque 1’on compare les
plus grands consommateurs aux plus petits, les données d’observation indiquent une
diminution de 15 a 30 % de la mortalité (toutes causes confondues et cardiovasculaire.) ; de
I’incidence des maladies coronariennes, du diabete de type 2 et du cancer colorectal ; ainsi
que de I’incidence et de la mortalité des accidents vasculaires cérébraux. Ces bénéfices santé
pourraient s’expliquer par ’amélioration de plusieurs facteurs de risque démontrée dans des
essais cliniques, a savoir une diminution significative du poids corporel, de la pression
artérielle systolique et du cholestérol total. En termes de quantité, les auteurs indiquent des
bénéfices optimaux chez les individus consommant 25 a 29 g de fibres par jour, mais notent
I’existence de courbes dose-réponse révélant qu'un apport plus élevé en fibres alimentaires
peut conduire a des avantages encore plus importants, notamment contre les maladies

cardiovasculaires, le diabéte de type 2 et certains cancers fréquents (colorectaux et sein).
Un apport optimal de 25 a 29 g de fibres alimentaires par jour

Les chercheurs concluent sur ’importance d’inclure des conseils concernant la nature et les
sources de glucides autres que les sucres libres, et en particulier les fibres alimentaires, dans
les recommandations alimentaires. La consommation de fibres étant inférieure a 20 g par jour
dans le monde chez une majorité d’individus, conseiller des apports de I’ordre de 25 a 29 g
par jour permettrait donc de renforcer les politiques nutritionnelles ; d’autant qu’aucun risque

associé a la consommation de fibres n’a été identifié. [103]
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V.4. L'édentement et I'obésité

Satiété

La mastication a un réle important sur la prise alimentaire. Des études, de plus en plus
nombreuses, montrent que l’augmentation du nombre de mastications réduit la prise
alimentaire, ce qui pourrait avoir un effet positif sur la gestion du poids.[104]

En effet lamastication diminue la faim et la quantité d’aliments ingérés, en raison de
modifications des réponses intestinales liées a la satiété.[105]

surpoids

Une méta-analyse faite sur 16 études [106] montre qu’il y a une corrélation positive entre
I’obésité et la fonction masticatoire, le groupe de personnes présentant une obésité ayant une
mastication plus faible (moins de force au niveau des muscles et moins de mouvements
masticatoires).

Une autre étude [107] a montré que la glycémie était moins élevée chez des personnes en
bonne santé ayant mache 40 fois une quantité de riz, en comparaison avec un autre groupe
ayant maché seulement 10 fois. Cela demontre que la mastication (en particulier matinale)
améliore la sécrétion d’insuline. hors de cette sécrétion d’insuline dépend la prise de poids
mais aussi le diabéte de type 2.

Une autre étude a comparé le temps de mastication entre des personnes obéses et des
personnes non obeéses. Les sujets obéses mastiquent beaucoup moins que les sujets non
obéses.[108]

Enfin, une étude [109] faite sur les adolescents en surpoids a montré qu’ils ont une plus
grande difficulté a exécuter la fonction masticatoire, par rapport a ceux qui ne sont pas en

surpoids.
V.5. P’impact du poids corporel sur HTA :

L’obésité est un des facteurs de risque de I’'HTA. Plusieurs études ont démontré le lien
entre la réduction de poids et la pression artérielle chez les hypertendus comme chez les
personnes saines. L’objectif principal de cette étude était de faire une estimation de la
prévalence du surpoids et de 1’obésité dans une population d’hypertendus résidant la ville de

Tiaret, et d’analyser le rapport entre la perte de poids et la pression artérielle chez les sujets en
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surpoids incluant 1’obésité. La prévalence de 1’0bésité chez les hypertendus de cette étude
était de 23,60%, le surpoids seul touchait 13,15% de ces sujets, ce qui totalise un pourcentage
de 36,75% d’hypertendus souffrant de surpoids incluant 1’obésité. Les femmes sont les plus
touchées par 1’obésité, tandis que les hommes sont plus en surpoids. L’age critique du
surpoids incluant I’obésité était de 45 a 49 ans (27,16%), et la fréquence minimale du surpoids
incluant I’obésité est observée chez les hypertendus de 65 a 69 ans. Ils ont trouvé dans cette
étude un lien significatif entre le surpoids et le sexe masculin et I’obésité et le sexe féminin.
ils ont trouvé aussi un lien significatif entre le surpoids incluant 1’obésité et le niveau
d’instruction des patients, le niveau d’activité physique y compris la pratique du sport , la
prise de collation et le saut du diner.

La perte de poids chez les hypertendus enquétés était bénéfique par rapport aux chiffres
tensionnels comme sur les parametres biochimiques. Ils ont constaté que les sujets qui ont
perdu de son poids peu importe le niveau de la perte de poids ont représenté des valeurs tres
satisfaisantes de PA et d’indices de profil lipidiques sanguin. On estime que les facteurs
diététiques et I’activité physique sont les principaux facteurs modifiables sous-jacents a une
prise de poids excessive qui, si on les corrige, peuvent permettre de prévenir 1’obésité, et par

conséquent I’HTA. [110]
V.6. Relation entre la perte dentaire et "HTA :

La perte dentaire est un facteur de risque majeur dans le développement de 1’hypertension
artérielle , elle peut avoir un impact significatif sur le régime alimentaire, un apport important
d’aliments mous et transformés peut étre associé un risque plus ¢levé d’HTA .

De nombreuses études ont été menées dans le monde entier révélé une association entre la
perte dentaire et 'HTA .

en 2005 une étude dirigée par la santé orale nationale chinoise ont remarqué que 4.5% des
résidents chinois plus vieux sont entierement édenté et ceux de 65-70ans avait perdu plus de
10 dents.

Les participants hypertendus avaient plus de 15 dents manquantes ce qui était plus élevé
que celles des participants saines cette étude a confirmé le rapport entre la perte dentaire et
I’HTA en Chine .
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Olalekan A Ayo-Yusuf, Imade J Ayo-Yusuf : ont révélé que la perte totale des dents est
un signe d’alerte clinique pour ’'HTA, d’ou ils ont remarqué que la pression artérielle
diastolique moyenne augmentait avec le niveau croissant de perte dentaire .

Une autre étude de Peres et al suggére que les personnes édentées ont une pression
artérielle systolique plus élevé de 8,3 mmHg comparativement a des personnes partiellement
dentés (ayant plus de 10 dents sur les deux arcades), la méme remarque été observé chez des
sujets agés de moins de 65 ans ayant plus de 10 dents manquantes dans une étude de cohorte
francaise ,

D’autre part la perte partielle des dents est de 1.62% plus élevé de développer une
hypertension par rapport au sujet dentés selon une étude chez les adultes indiens.

Il existe un lien statistique entre perte de dent et I’apport faible en nutriments, cette
perturbation du potentiel et de temps masticatoire conduisent a I’exclusion de certains
aliments et a la consommation excessive d’autre, pour cette raison la perte de dent peut
contribuer a I’hypertension artérielle.

Les individus édentés consomment moins des fibres alimentaires, des vitamines, protéines
et plus de cholestérol que ceux qui ont quelques dents naturelles, ainsi que la perte partielle de
la dent pourrait étre la cause de la réduction d’apport en fibres qui est considéré comme un

facteur de risque d’hypertension artérielle.[111.112]

V.7. Perte de dents et syndrome métabolique :

Le syndrome métabolique est une combinaison des facteurs de risque des maladies
coronariennes et diabéte sucré de type 2, y compris I'HTA, I'hyperglycémie, I'obésité
abdominale, et hypertriglycéridémie, et un faible niveau de lipoprotéine de haute
densite(HDL) cholestérol. L'apparition simultanée de ces risques augmente considérablement
le risque des maladies coronariennes et du diabéte.

Le syndrome métabolique est affecté par les habitudes alimentaires et I'activité physique.ll
existe un lien bien établi entre le syndrome métabolique et la santé bucco-dentaire, comme en
témoignent plusieurs études. De telles recherches suggerent que les caries dentaires, les
maladies parodontales et la réduction du nombre de dents sont liées au syndrome
métabolique. La perte de dents due aux caries dentaires et aux maladies parodontales peut

altérer la fonction de mastication et I'alimentation, tandis que l'inflammation chronique et le
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stress oxydatif présentent des risques courants pour les personnes touchées a la fois par les
maladies parodontales et le syndrome métabolique.

Une dentition altérée a un impact négatif sur la capacité de macher et influence les choix
et lI'apport alimentaires. La perte de dents est liée a une consommation accrue de glucides, ce
qui peut contribuer au syndrome métabolique.

Les résultats d'une présente étude suggeérent que le nombre des dents naturelles est
inversement associé avec la présence du syndrome métabolique chez I'adulte.

L'analyse stratifiée selon I'dge a également révélé que l'association était statiqguement
importante chez les jeunes et les participants d'age moyen, mais pas chez les adultes plus
agés.

Une étude faite par Hyvarinen et al en 2014 a également révélé que le nombre des dents
manquantes était significativement associé a la présence du syndrome métabolique chez les
hommes finlandais d'dge moyen et plus les personnes agées lorsque plusieurs facteurs de
confusion ont été ajustés.

Un accord avec des études précédentes (de Machi et al. 2010, Ostbergrt al. 2010,
Hvaryinen et al. 2014), le nombre des dents naturelles a été inversement associé a la
circonference de la taille ; ceux qui avaient des dents manquantes étaient plus susceptibles
d'avoir une obésité centrale. Il a été a rapporté que la dureté de l'alimentation habituelle est
inversement liée a la circonférence de taille. De plus, les personnes ayant moins de paires des
dents postérieures avaient un apport plus élevé des graisses saturées et le cholestérol.
Une forte concentration du glucose plasmatique a jeun est un autre composant du syndrome
métabolique. Plusieurs études ont montré une association positive entre les pertes des dents et
diabéte (Kaur et al. 2009; Griffin et al. 2009; Patel et al. 2013).

Le profil alimentaire di a la perte de dents entraine une consommation de fibres
alimentaires ; ce schéma alimentaire augmente le risque de diabéte.

Une présente étude a également observeé une augmentation des probabilités d'avoir une
hypertension artérielle élevée chez les édentés totaux.

Le changement dans l'alimentation peut avoir contribué a l'augmentation de la pression
artérielle chez les personnes agées.

En ce qui concerne les profils lipidiques sériques, la présente étude a révélé que le nombre
des dents naturelles était associé a la concentration sérique de cholestérol HDL, mais non de

triglycéride LDL ou cholestérol totale.
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L'association positive observée entre le nombre des dents restantes et la concentration
sérique du cholestérol peut avoir partiellement expliqué le risque plus faible de maladies
cardiovasculaires chez les personnes ayant des dents plus naturelles (Hung et al. 2004, Griffin
et al. 2009).

Des études précédentes ont montré que la perte de dents est associée a une augmentation
du taux sérique de CRP.

En conclusion, on suggére que les mesures de santé, telles que le nombre des dents
restantes, vitesse de consommation des aliments, et la combinaison du nombre des dents et de
la vitesse de la nourriture ont été associés au syndrome métabolique. Le maintien des dents
ainsi que les conseils de santé bucco-dentaire sont trés importants pour la prévention du
syndrome métabolique.[113.114.115]

V/.8. Relation entre la mastication et fibrillation auriculaire:

Dans une étude menée par Mattila et al., une corrélation notable entre une hygiéne bucco-
dentaire inadéquate et les maladies cardiovasculaires a été établie. La cause derriére cette
association peut étre attribuée a l'inflammation chronique et a la bactériémie répétée qui se
produisent dans la cavité buccale en raison de la maladie parodontale. Ce lien peut encore
s'expliquer par le fait que l'inflammation joue un rdle crucial dans le développement de
I'athérosclérose.

La fibrillation auriculaire est définie par une activité électrique anarchique et rapide du
muscle des oreillettes (cavités supérieures du coeur), qui se traduit par la contraction
désordonnée et inefficace de ces oreillettes, suivie par la contraction irréguliére et rapide des
ventricules (tachyarythmie). Mattila et coll ont d’abord signalé un lien entre une mauvaise
santé bucco-dentaire et la crise cardiaque dans le cadre d’une étude contr6lée comparant 100
patients souffrant d’un infarctus aigu du myocarde et 102 membres de la collectivité.
DeStefano et coll ont observé que les patients atteints de parodontite voyaient leur risque de
coronaropathie augmenter de 25 %, et que les hommes de moins de 50 ans souffrant de
parodontite présentaient un risque relatif de coronaropathie de 1,72. Ils ont aussi soutenu que
le risque de mortalité était fonction de la gravité de la parodontite. Mendez et coll ont observé
une augmentation de 2,27 du risque de maladie vasculaire périphérique chez les anciens

combattants américains souffrant de parodontite grave sur le plan clinique. Loesche et coll ont
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constaté que le taux d’accident vasculaire cérébral (AVC) était relié a plusieurs indicateurs de
maladie bucco-dentaire, comme I’indice de plaque, mauvaise mastication et 1’hygiéne
buccales et qu’il était inversement relié a la salivation .

La perte de dents et les caries dentaires fréquentent, ainsi qu'une prévalence importante de
maladies parodontales, sont tous des signes révélateurs d'une santé bucco-dentaire sous-
optimale. De plus, la maladie parodontale peut affaiblir la force de morsure et diminuer les
performances de mastication.

Dans la recherche clinique, il a été associé a une probabilité accrue d'accident vasculaire
cerébral ischémique, de maladie coronarienne et de mauvaise santé mentale. Cela peut

également altérer les bonnes habitudes alimentaires. [116.117.118.119]

V.9. La relation entre les maladies parodontales et les maladies cardio-

vasculaire :

Les parodontopathiesce sont des maladies inflammatoires chronique multifactorielle des
tissues d’intégration de la dent,des études ont montré qu’il existe un lien entre les maladies
parodontales et les maladies cardiovasculaires.

Les MCV représentent environ 40 % des déces et sont la premiere cause de mortalité. Le
facteur principal des maladies cardiovasculaires est I1’athérosclérose, c’est-a-dire le
rétrécissement de la lumiére vasculaire consécutivement a 1’accumulation de cholestérol et de
calcium dans 1’endothélium vasculaire L’athérosclérose ces dix derniéres années, de
nombreuses études confirmaient I’existence d’une corrélation entre les MCV set les maladies
parodontales. Les molécules inflammatoires qui sont générées au site d’infection sont en
contact étroit avec la circulation sanguine et peuvent donc diffuser dans le sang et affecter
I’ensemble du corps. L’impact de cette inflammation systémique est trés important, car
I’incidence de la parodontite est fortement corrélée avec la présence de plusieurs autres
maladies (comorbidités) dont le développement est influencé par 1’inflammation chronique,
notamment les maladies cardiovasculaires.

Le lien entre la parodontite et les maladies cardiovasculaires a été particulierement étudié,
car il est clairement établi que I’inflammation participe & toutes les étapes du développement

de I'athérosclérose, de I’apparition des premieéres 1ésions causées par I’infiltration de globules
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blancs qui emmagasinent le cholestérol, jusqu’a la formation des caillots qui bloquent la
circulation du sang et causent I’infarctus et I’AVC .

Le premier indice de I’existence d’un lien entre la parodontite et le risque de maladies
cardiovasculaires provient d’une étude parue en 1989, ot on a observé qu’un groupe de
patients ayant subi un infarctus du myocarde présentaient une moins bonne santé buccale
(plus de caries, gingivite, parodontite) qu’un groupe contrdle. Depuis, des centaines d’études
qui se sont penchées sur la question ont confirmé cette association et montré que la présence
de problémes de santé buccale, la parodontite en particulier, est trés souvent corrélée avec un
risque accru d’infarctus et ’AVC .

En 2005, dans la revue Circulation, desvarieuxa recueilli des échantillons de plaque
dentaire et a mesuré parallelement le diametre de leurs artéres carotides par imagerie. Il
montre une corrélation entre un fort taux bactérien d’origine dentaire et un diamétre fin des
carotides. Cette relation est spécifique et la C-réactive-protein (CRP) (marqueur de
I’inflammation systématiquement dosée dans les pathologies cardio-vasculaires) était
indépendante de cette relation.

De plus, une méta-analyse, publiée en 2007, s’est intéressée aux marqueurs d’une
exposition bactérienne systémique responsable de la parodontite et des maladies cardio-
vasculaires. Les auteurs concluent que la maladie parodontale avec une forte exposition
bactérienne est associée aux problémes coronariens et aux phénomeénes d’athérosclérose. Ceci
suggere que le niveau d’exposition bactérienne systémique provenant de la maladie
parodontale est un critere biologique pertinent en regard du risque athérosclérotique.

Chez un individu a risque, les bactériémies successives pourraient au fil des années
préparer la surface endothéliale des valvules cardiaques, ’infection fulminante intervenant
apres une bactériémie plus massive que les précédentes (extraction dentaire par exemple).

L’infection chronique parodontale pourrait jouer un réle non négligeable. Les actes de
thérapeutique parodontale sont aussi largement cités comme responsables de bactériémies
(détartrages, chirurgie parodontale) ou extractions de dents atteintes de parodontites et méme
lors de changements de pansement chirurgical (Micheau et Ouhayoun, 2001).

En 1998, Loesche et ses collegues ont observé une faible association entre I'état dentaire et
le risque d'’AVC, avec un risque relatif compris entre 1,02 et 1,04. Cependant, les patients qui

ne subissent pas de détartrages réguliers ou qui ont une mauvaise hygiéne bucco-dentaire ont
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une probabilité plus élevée de développer un AVC. Ces résultats soulignent I'importance de

poursuivre les recherches pour confirmer I'nypothese proposée par Loesche.[120.121]

V.10. La relation entre la mastication, les maladies

parodontales et les maladies cardio-vasculaire :

La relation entre la mastication, les maladies parodontales et I'athérosclérose est un
domaine de recherche en évolution constante.

Les maladies parodontales peuvent causer une inflammation chronique dans les tissus de
la bouche, ce qui peut entrainer la production de cytokines inflammatoires et d'autres
molécules qui peuvent se propager dans tout le corps par le biais de la circulation sanguine.
Cette inflammation systémique peut contribuer a I'athérosclérose en endommageant les parois
des arteres et en favorisant la formation de plaques dans les arteres.

De plus, la mastication peut avoir un effet direct sur la santé des vaisseaux sanguins. Des
études ont montré que la mastication réguliere peut améliorer la fonction endothéliale, qui est
la capacité des vaisseaux sanguins a se dilater et a se contracter en réponse aux signaux
chimiques. Une fonction endothéliale altérée est un facteur de risque pour l'athérosclérose.

- Une étude publiée dans le Journal of Dental Research en 2019 a examiné la relation entre
la mastication et I'athérosclérose chez les personnes atteintes de diabéte de type 2. Les
chercheurs ont constaté que la mastication réguliére était associée a une amélioration de la
fonction endothéliale chez ces patients, ce qui suggére que la mastication peut aider a prévenir
I'athérosclérose chez les personnes atteintes de diabéte.

- Une étude publiée dans le Journal of Periodontology en 2018 a examiné la relation entre
les maladies parodontales et l'athérosclérose chez les patients atteints de maladies
cardiovasculaires. Les chercheurs ont constaté que les patients atteints de maladies
parodontales avaient des niveaux plus élevés de marqueurs inflammatoires qui sont associes a
l'athérosclérose, ce qui suggere que les maladies parodontales peuvent contribuer au
développement de I'athérosclérose chez ces patients.

- Une étude publiée dans le Journal of ClinicalPeriodontology en 2017 a examiné la
relation entre les maladies parodontales et I'athérosclérose chez les patients atteints de diabete
de type 2. Les chercheurs ont constaté que les patients atteints de maladies parodontales

avaient une prévalence plus élevée dathérosclérose que les patients sans maladies
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parodontales, ce qui suggere que les maladies parodontales peuvent aggraver les
complications cardiovasculaires chez les patients diabétiques.

- Une étude publiée dans le Journal of the American Heart Association en 2016 a examiné
la relation entre la mastication et I'athérosclérose chez les personnes agées. Les chercheurs ont
constaté que la mastication réguliére était associée a une réduction du risque d‘athérosclérose
chez ces patients, ce qui suggére que la mastication peut avoir des effets bénéfiques sur la
santé cardiovasculaire, en particulier chez les personnes &geées.

Ces études suggerent toutes que la mastication, les maladies parodontales et
I'athérosclérose sont étroitement liées, et que des interventions visant a améliorer la santé
bucco-dentaire et la fonction endothéliale peuvent aider a prévenir les complications
cardiovasculaires chez les patients atteints de maladies parodontales et d'athérosclérose.

En résumé, la mastication, les maladies parodontales et I'athérosclérose sont liées par des
mécanismes complexes qui impliquent I'inflammation chronique, I'altération de la fonction
endothéliale et d'autres processus biologiques. Bien que les recherches dans ce domaine soient
encore en cours, ces résultats soulignent I'importance d'une bonne hygiéne bucco-dentaire et
d'une mastication réguliere pour maintenir la santé des dents, des gencives et des vaisseaux
sanguins, ainsi que pour prévenir les maladies chroniques telles que I'athérosclérose.

La relation entre la mastication, les maladies parodontales et I'athérosclérose est un sujet de
recherche important dans le domaine de la santé bucco-dentaire et de la santé
cardiovasculaire. Cette relation complexe implique des mécanismes biologiques complexes
qui sont encore en cours d'étude. Néanmoins, les recherches actuelles suggerent qu'il existe

une corrélation entre ces trois facteurs.[122,123,124]

V.11. L’influence de I’age et ’edentement sur la mastication

Au méme titre que I’ensemble des organes et structures de 1’organisme, les différents
éléments de la cavité buccale subissent le vieillissement, soit un processus lent et progressif
touchant aussi bien les structures buccales que les fonctions . En effet, le vieillissement de la
sphére orale concerne les dents, mais aussi leurs tissus de soutien, les muqueuses, les
récepteurs , sans oublier les fibres nerveuses qui innervent ces structures ou encore la qualité

de la salive, etc. Aussi, la perte de dents, un mauvais état bucco-dentaire, des douleurs, des
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dents cassées ou absentes, des prothéses inadaptées peuvent étre a 1’origine de troubles de la
mastication chez la personne agée.

Le vieillissement chez les sujets en bonne santé orale induit des altérations sur la
physiologie neuro-musculaire , qui peuvent étre compensées par des adaptations du
comportement masticatoire. Dans ce cas, méme s’il y a certaines altérations dans la perception
des qualités sensorielles , le plaisir de manger reste intact qui préserve 1’état nutritionnel des
seniors . Par contre si la dentition est compromise et 1’efficacité masticatoire est réduite ,en
particulier chez les porteurs de prothéses. Les adaptations du comportement masticatoire ne
permettent plus de compenser les déficits . Les bols alimentaires déglutis sont moins bien
dégradés, et les nutriments moins bien assimilés. Ces effets surviennent dans un contexte ou
les consommateurs seniors vont réduire leur diversité alimentaire en éliminant des aliments
jugeés difficiles a mastiquer. Ces conditions sont favorables a une installation progressive de la
dénutrition.

Pour mesurer la fonction masticatoire, les auteurs ont développé des méthodes se
répartissant en trois catégories : la performance masticatoire s'intéressant aux capacités
intrinseques de l'individu a réduire les aliments, I'efficacité masticatoire s'intéresse a la
transformation objective de I'aliment. 11 peut I'agil du degré de comminution des aliments, de
la forme donnée au bol alimentaire ou bien du mélange decouleurréalise au sein de celui-ci. Et
l'aptitude masticatoire subjectif s'intéressant au ressenti du patient de ses capacités
masticatoires

Une diminution de 1’efficacité masticatoire est observée au cours du vieillissement.
Elle est associée a des altérations des muscles élévateurs qui sont accentuées par la perte des
dents.

La perte de dents est une déficience buccale courante qui survient au cours du
vieillissement. Selon une enquéte nationale allemande sur la santé bucco-dentaire publiée en
2014, les dents les plus frequemment perdues sont les molaires suivies des prémolaires
maxillaires et des dents de devant. Les 914 jeunes adultes (35-44 ans) de I'enquéte avaient
25,1 + 4,1 dents restantes tandis que les 797 personnes agées (65-74 ans) avaient un nombre
de dents restantes qui correspond a 13,6 = 9,8. De plus, la prévalence de I'édentement de la
population agée de I'étude était de 23,1%. Alors que certaines personnes agées decident de
surmonter cela par des soins dentaires (fabrication de protheses dentaires ou mise en place

d'implants), d'autres décident de vivre sans les dents manquantes, laissant un espace vide dans
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leur bouche. Que les personnes agées aient ou non des dents de remplacement, la perte de
dents affecte la dégradation des aliments. En effet, il est désormais solidement établi que les
personnes agées avec peu de dents ou porteurs de protheses dentaires ont un comportement de
morsure et de mastication différent de celui des personnes agées dentées.

Veyrune et Mioche (2000) ont mis en évidence le fait que les porteurs de prothéses
complétes avaient un schéma masticatoire moins adapté a la texture des aliments que leur
groupe témoin.

Tsuga et al, (1998) a rapporté que la force de morsure maximale des sujets agés (age
moyen 80 ans) était significativement corrélée au nombre de dents restantes et a I'état
dentaire.

Dans I'étude réalisée par Leake et al, (1994), 23% des sujets agés (age moyen 62,8 ans)
ayant 0 a 2 paires de dents occlusives ont déclaré prendre plus de temps pour macher de la
nourriture que les sujets agés (age moyen 58,1 ans) présentant 8 paires de dents occlusives.
De plus, 34% de la population de I'étude portant des protheses dentaires a déclaré avoir au
moins un probleme lié a la capacité de mastication .

Enfin, dans I'étude menée par Hildebrandt et al, (1997), les sujets (&ge moyen 70 ans) qui
ont signalé des difficultés a macher avaient significativement moins de dents que les sujets
qui n'avaient signalé aucune difficulté. [125.126.127.128.129]

V.12. Une efficacité masticatoire faible et le développement

des maladies cardiovasculaires

Les maladies cardiovasculaires (MCV) représentent la premiére cause de mortalité dans le
monde et en Algeéerie. Dans la majorite des cas, les différents types de maladies
cardiovasculaires sont la traduction clinique de la maladie athéromateuse qui se traduit par
accumulation de LDL-C au niveau de I’intima. Les facteurs de risque de MCV sont 1’age,
sexe, antécédents familiaux, dyslipidémie, alcool, caféine, tabac, obésité, HTA, le diabéte et
sédentarité. Parmi ces facteurs, les facteurs alimentaires prennent une place tres importante
dans I’apparition de cette pathologie et elle fait ’objectif de multiples recherches dans le but
de mieux prévenir et controler ces pathologies. Cependant, en adaptant un mode de vie saine

et actif et une alimentation riche en antioxydants et en fibres alimentaires, pauvre en
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cholestérol, en acides gras saturés et en acides gras trans, on peut prévenir le risque de
survenue de MCV.

On pense que les diminutions de la fonction masticatoire sont liées au développement des
maladies cardiovasculaires (MCV) par un apport nutritionnel inapproprié, car elle est la
premiére étape de la formation du bol alimentaire, sa perturbation réduit la qualité
d’alimentation qui met en jeu la qualité de vie précisément 1’obésité et ses complications
cardiovasculaires. Cette étude s'est concentrée sur la force d'occlusion maximale (MBF), qui
est un indice objectif et quantitatif de la fonction masticatoire, et son association avec le
l'apparition de maladies cardiovasculaires (accidents vasculaires cérébraux et maladies
coronariennes). Les sujets étaient 1547 participants a I'étude Suita, sans antécédents de MCV,
qui ont subi des examens médicaux et dentaires entre juin 2008 et juin 2009. Examens
médicaux et dentaires entre juin 2008 et juin 2013. En plus d'un examen physique de base,
leur physique de base au départ, leur MBF a été mesurées. Ils ont ensuite fait I'objet
d'enquétes de suivi pour I'évolution des MCV (suivi moyen de 3,5 ans). L'association entre le
MBF au départ et lI'apparition de MCV a été étudiée par ajustement multivarié a l'aide d'un
modeéle de Cox a risques proportionnels. Des MCV sont apparues chez 32 sujets.

Au cours du suivi. Le test de tendance a montré une association significative entre le MBF
de départ et les MCV dans un modele combinant les hommes et les femmes.

Lorsque analyse était par sexe, le test de tendance a révélé une association significative
entre le MBF de base et les MCV chez les femmes. Les femmes. Un faible CAM, qui est un
indice objectif et quantitatif de la fonction masticatoire, peut étre un facteur de risque pour le
développement des MCV. Facteur de risque pour le développement de MCV.

En conclusion, dans un modéle combinant hommes et femmes, il existe une association
significative entre un faible taux de MBF et le développement de MCV, méme apres
ajustement pour tenir compte du sexe comme facteur de confusion. Les résultats de cette
étude suggerent également que les personnes présentant un faible taux de MBF ont un risque
plus élevé de MCV, en particulier les femmes. (24)

Des études antérieures ont suggéré que les maladies bucco-dentaires peuvent influencer le
développement de l'athérosclérose. Le but de cette étude était de tester I'hypothése selon
laguelle une mauvaise santé bucco-dentaire auto-déclarée (SROH) et la perte de dents sont
positivement associées a la charge athéroscléreuse coronarienne (CAB). 382 sujets

consécutifs subissant une coronarographie ont été inclus. Les caractéristiques socio-
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démographiques, les facteurs de risque cardiovasculaire et I'état de santé bucco-dentaire ont
été recueillis a l'aide d'un questionnaire standardisé, comprenant des donnees sur la SROH et
l'utilisation de prothéses dentaires. Le nombre de dents et les mesures anthropometriques ont
été recueillis par des examens cliniques. Le CAB a la coronarographie a été quantifié a l'aide
du score de Friesinger (FS). Les rapports de prévalence (PR) ont été calculés avec des
analyses de régression de Poisson. L'age moyen était de 60,3 + 10,8 ans, avec 63,2 %
d’hommes. Dans l'analyse bivariée, il y avait une association significative (p < 0,05) entre le
CAB et I'age (> 60 ans) (PR = 1,01, IC a 95 % = 1,02-1,16), le sexe masculin (PR = 1,11, IC a
95 % = 1,03-1,19), le tabagisme ( PR = 1,08, IC 95 % = 1,01-1,16), hypertension (PR = 1,12,
IC 95 % = 1,03-1,22), diabéte (PR = 1,17, IC 95 % = 1,05-1,21), SROH médiocre (PR = 1,22,
95 % IC = 1,02-1,46) et la perte de dents (< 20 dents présentes) (PR = 1,10, 95 % IC = 1,02-
1,19). L'utilisation de protheses dentaires n'était pas associée au CAB. Les modéles
multivariés, ajustés sur l'age, le sexe, le tabagisme, I'hypertension, le diabete et la
dyslipidémie ont montré qu'une mauvaise SROH (p = 0,03) et la perte de dents (p = 0,02)
étaient indépendamment associées au CAB, confirmant I'hypothése de I'étude. IC a 95 % =
1,01-1,16), hypertension (PR =1,12, IC a 95 % = 1,03-1,22), diabete (PR =1,17,1C a2 95 % =
1,05-1,21), SROH médiocre (PR = 1,22, IC a 95 % = 1,02-1,46) et la perte de dents (<
20 dents présentes) (PR = 1,10, IC a 95 % = 1,02-1,19). L'utilisation de prothéeses dentaires
n'était pas associée au CAB. Les modéles multivariés, ajustés sur I'age, le sexe, le tabagisme,
I'nypertension, le diabéte et la dyslipidémie ont montré qu'une mauvaise SROH (p = 0,03) et
la perte de dents (p = 0,02) Etaient indépendamment associées au CAB, confirmant
I'nypothese de I'étude. IC a 95 % = 1,01-1,16), hypertension (PR = 1,12, IC a 95 % = 1,03-
1,22), diabéte (PR = 1,17, IC & 95 % = 1,05-1,21), SROH médiocre (PR = 1,22, IC &4 95 % =
1,02-1,46) et la perte de dents (< 20 dents présentes) (PR = 1,10, IC a 95 % = 1,02-
1,19). L'utilisation de protheses dentaires n'était pas associée au CAB. Les modeles multi-
varies, ajustes sur I'age, le sexe, le tabagisme, I'hypertension, le diabete et la dyslipidémie ont
montré qu'une mauvaise SROH (p = 0,03) et la perte de dents (p = 0,02) Etaient

indépendamment associées au CAB, confirmant I'hypothése de I'étude. [130]
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CHAPITRE VI: Etude épidémiologique :

VI.1 Matériels et méthodes :

La prévalence des facteurs de risque cardiovasculaire a atteint des niveaux épidemiques
dans le monde, et I'Algérie n'échappe pas a cette tendance. La perte des dents peut avoir de
graves conséquences sur la santé générale et peut étre liée a diverses maladies telles que le
diabete et les maladies cardiovasculaires. L hypothese de notre recherche est qu'i ly a une
association entre 1’édentement les changements dans des facteurs de risque cardiovasculaire
specifiques qui pour raient expliquer l'occurrence élevée de maladies générales chez les

personnes touchées.
V1.2 Objectif principal :

-Etudier la répercussion d’édentement sur les patients édentés au niveau de service
prothése du CHU Frantz Fanon, unité Ahmed Zabana Blida

- Etudier les modifications des paramétres dentaires sur les facteurs de risque
cardiovasculaire chez les patients cardiopathies au niveau du service cardiologie du CHU de

Frantz Fanon Blida.
V1.3 Objectifs secondaires :

- Estimation de I'impact des troubles de la mastication sur les patients
- Estimation de la prévalence des maladies bucco-dentaires.

- Evaluer la motivation a I'nygiéne bucco-dentaire.
V1.4 Méthodologie

Type d’étude :
Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive transversale qui s’est déroulée entre 07
janvier 2023 et 05 mai 2023 au niveau du service prothese unité Ahmed Zabana et service

cardiologie du CHU de Frantz Fanon Blida.
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Population étudiée :

Le nombre des patients recrutés est de 100 patients qui sont présents a la cure ou a
consultation en cardiologie et pour une réhabilitations prothétique au sein de service prothese
. par mieux,80 patients ont été inclus dans notre étude , qu’ils aient ou non des maladies

générales auto-declarées. sur lesquels va se baser notre étude descriptive transversale.

Les critéres d’inclusion :
Sont inclus dans notre étude tous les patients qui consultent au niveau du service
cardiologie Sans altérations de 1’état général, du CHU de Frantz Banon - Blida.
Et les patients qui consultent au niveau de service prothése du CHU Frantz Fanon unité
Ahmed Zabana -Blida .
Les critéres d’exclusion :
- patients ayant subit une intervention chirurgicale récente .
- Patient cardiopathie avec altération de I'état général .
- Les patients non-consentants a la participation a notre étude.
Ethique :
Onaceu le consentement préalable oral et écrit des patients pour participer a cette étude.
Les variables recueillies
Consultation :
La collecte des données a été effectuée a 1’aide d’un questionnaire standardis¢ divisé en
trois parties :
*La lére partie contient les données générales et socio-économiques : nom, prénom, age,
Le sexe, civilité, adresse, niveau d’instruction, la profession, numéro de téléphone.

- Les antécédents médicaux.
- Les paramétres anthropomeétriques : ils sont mesurés selon un protocole standardisé :
[1La taille sera mesurée sujets debout, droits, et en appui dos au mur , a I’aide d’un métre
ruban
[JLa pesée sera effectuée sujets déchaussés, a 1’aide d’un pese personne électronique.

Mesure de la taille et du poids et calcul de I'IMC selon la formule suivante :

IMC = poids/ taille2 .
**La 2éme partie contient des renseignements sur 1’état générale des patients : la tension

artérielle, le type de diabéte , habitudes de vie, type d’alimentation, Traitements

médicamenteux en cours...
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***La 3eme partie comporte les données cliniques qui nous permettent d’évaluer 1’état

dentaire, parodontal et des articulations temporo-mandibulaire des patients, type de

mastication.

Matériels :

Mesures anthropométriques :
Ils sont mesurés selon un protocole standardisé :

Mesure de la taille a I’aide d’un meétre ruban et le poids a 1’aide d’un pése personne

mécanique.

Figure 28 : pése personne mécanique Figure 29 : metre ruban

mesure la tension artérielle a I'aide d'un tensiométre électronique

Figure 30 : tensiomeétre électronique

Examen de la cavite oral :
Aprés avoir expliqué le protocole clinique, les bénéfices de I'examen et notre hypothése de

recherche a 80 patients recrutés, nous les avons interrogés sur leurs antécédents médicaux et

leur mode de vie (alcool, tabac, grignotage, alimentaire...).
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A T’aide d’un plateau a usage unique avec un miroir, on a réalisé les examens de la cavité
orale a savoir la qualit¢ d’hygiéne, des muqueuses, de la langue, des dents et du parodonte
superficiel.

Examen de I’articulation temporo-mandibulaires(ATM) :

Il comprend la palpation des différentes structures de l'appareil manducateur afin
d'identifier une douleur musculaire, I'auscultation des ATMs pour détecter les éventuels bruits
articulaires caractéristique d'un désordre interne, mesurer I’amplitude des mouvements
mandibulaires vers la droite, vers la gauche et vers I’avant. Ces mouvements permettent
d’évaluer la capacité des ATM a la translation. On recherche une éventuelle limitation

d’amplitude de mouvement pouvant traduire un desiquilibre de I’ensemble condylo-discal.

VL5 Interprétation et analyse :

Description de la population étudiée :
Notre échantillon global est composé de 80 patients qui se sont présentés a notre service

de prothése a l'unité Ahmed Zabana et le service de la cardiologie CHU Frantz Fanon —
Blida.

Selon le sexe :
Civilité
80 réponses

@ Homme
@® Femme

Figure 31 : Répartition de la population étudiée selon le sexe.

Dans notre effectif (80), il n'y a pas de différence significative avec une fréquence de 51.2 %
(41 femmes) contre 48.8 % (39 hommes), ce qui correspond a un sexe ratio homme / femme de
0,95.
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Selon I'age :

Age
80 réponses

6

5(6,3 %)
4 (5 %) 4 (5 %)
4
3(3.8%) 3(3,8%) 3(3,8%)
2 (2 (2(27(282)(2,522(2,5 %2 (2,82)(2 (2 (215)%2 (2,(275)%) 2{(2,52)(2,5 %) 2 (2,52)(2 (225)%) 2 (2,5 %2 (2,5 %)

2

1(1,3 %) A , ,(193)% ,3 %1{(1, €319(1,31%(1,3 %) (1,(A31(1,312(1,(1312(1,3

0

23 30 37 44 49 53 57 61 66 71 80 88

Figure 32 : Répartition de la population étudiée selon 1’age.

L’age de notre échantillon s’est étalé entre 23 ans et 88 ans, car notre eétude se base sur la

population adulte.

Selon le mode de vie :

Habitudes de vie

N oui W non

60
40

20

Tabac Grignotage Alcool

Figure 33 : Répartition de la population étudiée selon le mode de vie.
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Les résultats montrent que plus 76 % des patients ne pratiquaient pas le grignotage contre

moins de 24 % qu'en pratiquaient.

La figure indique que plus de 76 % des patients ne consommaient pas de tabac contre
seulement 23.75 % qu'en consommaient, alors que la totalité des sujets étaient non-

consommateurs d'alcool.

Selon la qualité d’hygiéne bucco-dentaire :

Hygiéne buccale
80 réponses

@® Bonne
@ Moyenne
) Médiocre

Vv

Figure 34 : Répartition de la population étudiée selon la qualité d'hygiéne bucco-dentaire.

Les patients ayant une moyenne hygiéne ont été les plus représentés avec 50 % suive par
37.5 % des patients ayant une hygiéne médiocre et dernierement des patients ayant une bonne
hygiéne 12.5 %.
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Selon le brossage dentaire :

brossage dentaire

80 réponses
@ Oui
46,3% ® Non
53,8%

Figure 35 : Répartition de la population étudiée selon le brossage dentaire

Dans notre échantillon, 53.8 % des patients brossent leurs dents a l'inverse de 46.3 %.

Selon la fréquence de brossage :

Fréquence de brossage
80 réponses

@ O/jour
@ 1/jour
@ 2ljour
@ 3/jour

Figure 36 : Répartition de la population étudiée selon la fréquence de brossage

Sur les 80 patients observes, 45 % ne se brossaient pas les dents, tandis que 33,8 % se

brossaient les dents une fois par jour et 21,3 % se brossaient les dents deux fois par jour.
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Selon le type de mastication :

Type de mastication
80 réponses

@ physiologique
@ pathologique anterieur
@ pathologique unilatéral

Figure 37 : Répartition de la population étudiée selon type de mastication.

On observe 63.7 % de notre échantillon ont une mastication unilatérale dominante puis
22.5 % présentent une mastication physiologique et 13.8 % représente une mastication

unilatérale antérieure.

Selon le type d'alimentation :

Type alimentation
80 réponses

@ équilibrer
@ déséquilibrer

Figure 38 : Répartition de la population étudiée selon le type d'alimentation

Dans notre population, I'alimentation déséquilibre dominant avec fréquence de 76.3 %

contre 23.8 % d'alimentation équilibre.
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Selon la tension artérielle :

Etude épidémiologique

Systolique Diastolique
[90-120[ [120-140] >140 [60-75[ [75-85[ [85-95[
2 16 16 14 15 12
Nombres de patients
15 8 8 17 11 11
Total 17 24 39 31 26 23

On a noté un nombre important des patients (39) avec une pression artérielle systolique

supérieure a 140 mmHg lors de la consultation.

Selon I’indice de masse corporelle IMC :

Total
IMC MAX Total Per %
maigreur 18,5 0 0 0,0%
0,237
normal 25 19 5 23,8%

Total

80

100,0
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Tableau 6 : Répartition de la population étudiée selon IMC

Tableau 5 : Répartition de la population étudiée selon les valeurs de la tension artérielle.
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40.0%
35.0%
30.0%
25.0%
20.0%
15.0%
10.0%

5.0%

0.0%

Parmi les 80 patients recrutés, on a trouvé 38.8 % en surpoids, 36.3 % en obésité modérée

Etude épidémiologique

IMC

surpoids, 38.8% || Obésité modérée,
36.3%

normal, 23.8%

obésité sévere, 1.3%
—_

maigreur, 0.0%

maigreur normal surpoids obésité modérée  obésité sévere

Figure 39 : Répartition de la population étudiée selon IMC.

suive de 23.8 % en poids normal et 1.3 % en obésité sévere.

Selon les pathologie chronique :

Maladies .
. Lo Maladies L
cardio- Diabete . Dyslipidémie Autres
. gastriques
vasculaire
) F M F M F M F M F M
Nombres de patients
26 24 10 14 14 12 16 12 14 13

Tableau 7 : Répartition de la population étudiée selon les pathologie chronique
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Pathologies chroniques
80 réponses

Diabéte 26 (32,5 %)

Maladies cardiovasculaire 52 (65 %)

Dyslipidémie 18 (22,5 %)

Maladies gastrique 20 (25 %)

Autres 32 (40 %)

0 20 40 60

Figure 40 : Répartition de la population étudiée selon les pathologie chronique

Dans notre effectif (80) les maladies cardio-vasculaires représentent un nombre important

62.5 % (50) des cas examiné. il n'y a pas de différence significative selon le sexe.

Selon le type de I'édentement :

Kennedy et Applegate

0
30.0% 27.5%

25.0%

18.8% 18.8%
20.0%

15.0% 10.0% 8.8%
10.0% 6.3% 5.0% 5.0%
5.0%

0.0%
Classe | Classe Il Classe Il ClasseVI Classe V Classe VI Dentée Edentée
total

Figure 41 : Répartition de la population étudiée selon la classification KENNEDY APPELGATE
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La figure montre que le pourcentage le plus élevé a été noté chez les sujets atteints d'une classe Ill avec un
pourcentage de 27,5 % (édentement unilatéral postérieur ) , puis les sujets atteints d'une classe | (édentement

bilatéral postérieur) et I'édentée total avec un pourcentage de 18,8 % .

V1.6 Discussion :

Notre recherche a consisté en un étude descriptive transversale approfondi qui visait a
évaluer les répercussions de I'édentement sur les maladies cardiovasculaires au service de
cardiologie du CHU Frantz Fanon Blida et au service de prothese, unité Ahmed Zabana.

L'étude a été menée du 7 janvier 2023 au 5 mai 2023.

Nous avons rédige un questionnaire complet. Ensuite, nous avons procédé a une examen
clinique approfondie de la cavité buccale.

Notre but principal cherche a mesurer les répercussions de I'édentement sur la santé cardio-

vasculaire chez les patients édentés partiellement ou totalement.

Limite de notre étude :

» Enraison du nombre limité de personnes impliquées(échantillon de petite taille).
» L'indisponibilité des études dans notre pays aussi manque d'accés aux documents
payants pour étudier et comparer les résultats a posé un défi important.

> La durée de notre examen est assez courte.

Le questionnaire :

Au début de notre démarche, nous soumis tous les patients a un interrogatoire minutieux
afin de mentionner leurs donnée général, habitudes alimentaires, niveau socio-économique,
habitudes toxiques, leurs antécédents médicaux et la qualité de leur hygiéne buccale.

I'examen clinque buccodentaire nous a permet d'apprécier I'état des dents et de déterminer
la classe de I'édentement ( classification de KENNEDY APPLEGATE)

> Les femmes représentent 51.2 % de notre échantillon tandis que 48.2 % des patients

sont des hommes .
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Chapitre VI. Etude épidémiologique

> On observe d'apres notre étude que l'obésité est inversement liee au nombre des dents

présentes sur l'arcade ; le groupe des personnes presentant une obésité ayant un nombre moins

des dents.

> La perte des dents réduit la performance masticatoire ainsi que la force occlusal, ce qui

rend la consumation durs et riche en fibre plus délicate. Ceci oblige le patient a adopter une

alimentation molle, ou semi liquide, qui demande peu ou pas d'efforts lors de la mastication.
Ce qui explique les résultats trouvé dans notre étude :

> Le pourcentage des patients obéses est 76.4 %.

> Nombre important des patients hypertendus ( PAS >140mmHg) 48.75 % le nombre

des hommes hypertendus est double que les femmes.

> Les maladies cardio-vasculaire représente un nombre important (62.5 %) des cas

examiné. il n'y a pas de différence significative selon le sexe.

> les patients atteints d 'un édentement postérieur sont les plus nombreux dans notre

étude .

V1.7 Conclusion :

Les résultats de I'étude indiquent que I'édentement est liée a les maladies cardiovasculaire
en affectant les facteurs de risque cardiovasculaire tels que I'obésité, I'nypertension et le
diabete. Pour prévenir l'apparition de ces facteurs de risque, il est nécessaire de maintenir une

bonne occlusion et de bien mastiquer les aliments.
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Conclusion

Conclusion :

Aprés avoir étudié I'impact de I'édentement sur les maladies cardiovasculaires, il est clair
que la santé bucco-dentaire est un élément important de la santé en général. Les bactéries
présentes dans la bouche peuvent causer de l'inflammation et des infections, qui peuvent a
leur tour affecter la santé cardiovasculaire.

Il est donc important de maintenir une bonne hygiéne bucco-dentaire. Cela implique de se
brosser les dents régulierement, d'utiliser du fil dentaire et de se faire examiner régulierement
par un dentiste ou vient son réle dans la sensibilisation, la motivation, I’amélioration de la
capacité masticatoire par des prothéses dentaire, des gouttiéres, rééducation neuro-musculaire
et la remise en état de la cavité buccale .

et de suivre une alimentation saine et équilibrée pour prévenir ces problemes de santé. Il
est important de consommer des aliments riches en nutriments et de limiter les aliments riches
en matieres grasses et en sucre. et cela pour prévenir un développement des facteurs de risque
des maladies cardiovasculaires tels que 1’athérosclérose, diabete, dyslipidémie, HTA et

I’obésité.
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Abréviations

Abréviations :

ATM: articulation temporo mandibulaire

OIM: occlusion intercuspidation maximale

TABC: tronc artérielle brachiocéphalique

ASG: afférocées somatique genérales

EB: éfférentes brachiales

V: le cinquiéme paire du nerf cranien (v1.v2.v3)ses ramifications
HTA: hypertension artérielle

NYHA: new york heart association

IDM: infarctus de myocarde

AVC: accident vasculo-cérébrale

KgF: kilograme_force 1 kgf =9,806 65N 1 N = 0,101 972 kgf
SM : syndrome métabolique

IDF : International Diabetes Federation

NCEP-ATP 111 : National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel 111
TAS :tension artérielle Systolique

TAD : tension artérielle diastolique

AFMP: angle fonctionnels masticatoire de planas

SADAM: syndrome algo-dysfonctionnel de 1’appareil manducateur
DAM: dysfonction de I’appareil manducateur

UFSBD: union francaise pour la santé bucco-dentaire

INSEE: institut national de la statistique et des études économiques
MCV: maladies cardio-vasculaire

PK: pharmacocinétique

PD: pharmacodynamique

HDL.: high-density lipoproteins

LDL.: low-density lipoprotéines

HVG: hypertrophie ventriculaire gauche

Mm hg: millimétre mercure

Cm: centimeétre

SM: syndrome métaboulique

VLDL.: very low density lipoprotein
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Abréviations

IDL: intermediate density lipoprotein
PNT: pathologies non transmissibles

AP: activité physique

Mmol/L : millimole par litre unité de mesure de la concentration

IMC: indice de masse corporel

Kg: kilogramme

M2: metre cube

OMS: organisation mondial de la sentie

Ehpad : établissement d’hébergement pour personnes agées dépendantes
CRP: C reactive protein

MBF: maximal bite force
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Résumé

Résumé :

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont l'une des principales causes de déces
prématurés et d'invalidité dans le monde. avec environ 17,9 millions de déces chaque année .
Les facteurs de risque les plus importants sont une alimentation malsaine, la sédentarité, le
tabagisme, I'hypertension artérielle, I'nypercholestérolémie, le diabéte, et I'obésité

L'édentement peut entrainer une inflammation chronique des gencives (gingivite ou
parodontite), qui peut a son tour entrainer des dommages vasculaires et favoriser le

développement de maladies cardiovasculaires telles que I'athérosclérose.

De plus, I'édentement peut entrainer des modifications dans la fagcon de macher les
aliments, ce qui peut influencer la composition de l'alimentation et, par conséquent,

augmenter le risque de développer des maladies cardiovasculaires.

Une étude s'est déroulée au service prothese unité Ahmed Zaabana et service cardiologie
au niveau de CHU Frantz Fanon -Blida- inclue 100 patients pour apprécier la répercussion

des édentements sur les maladies cardio-vasculaires .

D’apres cette étude les patients ayant un édentement soit total ou partiel ont tendance a
développer un ou plusieurs facteur de risques cardiovasculaires d’ou vient la nécessité de
maintenir une bonne hygiéne bucco-dentaire et de consulter régulierement un dentiste pour
prévenir et traiter I'édentement, ainsi que les maladies parodontales, afin de réduire le risque

de maladies cardiovasculaires

Mots clé : maladies cardio-vasculaires, édentement, capacité masticatoire, masse

corporelle, déséquilibre nutritionnel, obésité, cardiologie, parodontite .
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Résumé

Abstract :

Cardiovascular disease (CVD) is one of the leading causes of premature death and
disability worldwide. with about 17.9 million deaths each year. The most important risk
factors are unhealthy diet, physical inactivity, smoking, high blood pressure, high cholesterol,
diabetes, and obesity.

Edentulism can lead to chronic inflammation of the gums (gingivitis or periodontitis),
which in turn can lead to vascular damage and promote the development of cardiovascular

diseases such as atherosclerosis .

In addition, edentulism can lead to changes in the way food is chewed, which can influence
the composition of the diet and, therefore, increase the risk of developing cardiovascular

diseases

A study was conducted at the prosthesis department Ahmed Zaabana unit and cardiology
department at CHU Frantz Fanon -Blida- included 100 patients to assess the impact of

édentement on cardiovascular diseases

According to this study, patients with either total or partial edentulism tend to develop one
or more cardiovascular risk factors from whichcomes the need to maintain good oral hygiene
and regularly consult a dentist to prevent and treat edentulism, as well as periodontal disease,

in order to reduce the risk of cardiovascular disease.

Keywords: cardiovascular diseases, edentulism, chewing capacity, body mass, nutritional

imbalance, obesity, cardiology, periodontitis.
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