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Rappels : 
 maladie métabolique  
 dysfonction de la régulation de la glycémie  
 hyperglycémie chronique 

 
  >1,26 g/L à jeun 
 
complications  : 
 lésions vasculaires  
 micro,  macro – angiopathies et  neuropathies 



 
Le diabète de type 1 : 

 

 
Le diabète de type 2 : 

 

 Forme la plus fréquente chez 

l'enfant 

 Apparition brutale 

 Maladie auto-immune  

 Destruction des cellules β des 

îlots de Langerhans du 

pancréas  

 Insulino-dépendance 

 5 % de risque de transmission 

génétique 

 

 

 90 %  des cas de diabète 

 Longtemps asymptomatique 

 Insulino-résistance 

 Dysfonction immunitaire  

 État inflammatoire de bas grade 

 30 %  de risque de transmission  si  

1 parent atteint  

 50 % si les 2 parents le sont 

 50%  sont obèses ( IMC ≥ 30 kg/m²) 

 80 %  en surpoids (IMC ≥ 25 kg/m²) 

  Pression environnementale forte 
 



 infections orales 

 halitose  

 xérostomie 

 dysgueusie 

 lichen plan  

 infections fongiques 

 caries 

 gingivite  

 parodontite 

 



Carie dentaire 

 effets secondaires de médicaments  

 xérostomie 

 excès de glucose 

 formation de plaque bactérienne  

 prolifération  flore bactérienne spécifique  

 



Candidose buccale 

 Infections buccales à levures  

 Infection fongique opportuniste  

 Patients immuno-compromis 

 Membrane blanchâtre, base à vif, rouge, hémorragique 

 Brûlure  

 
Mauvaise cicatrisation 

 Diabète non contrôlé 

 Déficience des PNN 

 Altération des vaisseaux 
 



 Les maladies parodontales :  
 

• Gingivite : réversible  

 

 

• Parodontite : irréversible 

 Accumulation bactérienne 



Gingivite 
 

 inflammation des gencives 
 accumulation de plaque bactérienne 

 

    
Symptômes :  
 gencive rouge 
 oedématiée 
 saignant au brossage 
 complètement réversible avec :  

◦ le brossage des dents 
◦ l’utilisation du fil dentaire et des brossettes interdentaires 
◦ le détartrage 

 
 Une gingivite non traitée  évolution probable en parodontite sur terrain 
diabétique 

 

La plaque = enduit blanchâtre et malodorant 

1 mg de biofilm dentaire = 10^9 bactéries  

> 700 espèces différentes 



Parodontite 
maladie infectieuse multifactorielle et pluri-bactérienne  

 
 Accumulation ancienne de plaque bactérienne  
 Transformation en tartre 
 Migration en sous-gingival 
 Flore bactérienne anaérobie 

 

Symptômes : 
 Œdème  
 Inflammation 
 Poche parodontale 
 Dégâts au niveau osseux 
 Mobilités et migrations 
 Perte des dents 

 
 3x plus de risque chez le diabétique 
parodontites plus graves et plus étendues 
 
 sixième complication du diabète 



Le diabète non équilibré est responsable de :  

 

 changement structurel des tissus 

 altération des capillaires sanguins 

 augmentation des radicaux libres de l’oxygène 

 augmentation de la quantité de glucose (sérique et salivaire)  

 dysfonction des PNN  

      des ostéoblastes  

      des ostéoclastes 

 production de cytokines et médiateurs pro-inflammatoires  

 

 

 

                  produits avancés de la glycation 
 



                                                              Diabète   

  

  

                          
Hyperglycémie 

  

Ostéoclastes 

    

     

- Nombre 

  

     - Ostéocalcine   

     

- Différenciation  

des cellules  

  

  

  

Facteurs osseux   

   Cytokines   :   

      - Il1 beta   

      -   IL 6   

      -   IL 8    

      - TNF alpha   

  Prostaglandine   

      - PGE2   

AGE   

    Cytokines   :   

    -   IL1 beta    

    -   IL 6   

    -   TNF alpha   

  -  Collagène            

-  Ostéocalcine   

-  Ostéoblastes   

  

    Diminution de la formation osseuse   

Augmentation de la résorption osseuse   

PERTE OSSEUSE 
  

Ostéoblastes   

  -  Nombre    

     

-  Ostéocalcine   

  

-  Synthèse de la  

matrice osseuse   

  

  



 La parodontite chez un diabétique 
non équilibré :  

  

 plus agressive 

 

 poches plus profondes 

 

 davantage de saignement 

 

 moins bonne cicatrisation 

 

 moins bonne réponse au 
traitement  parodontal  

 

 

 



La maladie parodontale est responsable de : 

 

 Inflammation chronique 

 Synthèse de médiateurs de l’inflammation 

 Augmentation de la résistance à l’insuline 

 Altération de la sécrétion d’insuline  

 Effet néfaste sur le contrôle glycémique 

 

 

 

 

 

 

 

 BENEFICE DU TRAITEMENT PARODONTAL 

 Réduction statistiquement significative de la HbA1c 



parodontite chronique  = cause ++ d‘édentement chez les  > 40 ans 
mauvaise compréhension de cette relation de la part des patients :  

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

≠  *  enseignement à l’hygiène orale 

                           * traitement des affections parodontales 

                   * contrôle métabolique rigoureux du diabète 

     * limiter ses complications  

 

 

« je vais consulter quand j’ai mal » 
« le dentiste , ça  fait mal » 

«  c’est cher » 
« il m’a parlé de surfaçage mais ce n’est pas 

remboursé » 
«  j’ai déjà assez de soucis avec mon diabète » 

«  j’ai toujours eu les gencives qui saignent, personne 
ne m’a jamais rien dit » 

« c’est normal de perdre ses dents à un moment » 



Image Google : les complications du diabète 



 interrogatoire médical 

 hémoglobine glyquée <7%  ;  glycémie à jeun <1,26 g /L 

 Précautions vis-à-vis des interactions médicamenteuses 

 éviter  le stress  

 planification des soins 

 chez tout nouveau patient : 

◦ examen bucco-dentaire clinique  

◦ examen  radiographique complet  

 examen dentaire complet annuel ou bi-annuel 

 saignement gingival = signal d’alarme  

 actes chirurgicaux : 

◦ Implantologie  

◦ Avulsions dentaire  

 thérapeutique parodontale primordiale 

 

 





Cliquez ici pour visualiser 

la vidéo sur youtube 

https://www.youtube.com/watch?v=Z2c8mns3YLY
https://www.youtube.com/watch?v=Z2c8mns3YLY
https://www.youtube.com/watch?v=Z2c8mns3YLY
https://www.youtube.com/watch?v=Z2c8mns3YLY
https://www.youtube.com/watch?v=Z2c8mns3YLY
https://www.youtube.com/watch?v=Z2c8mns3YLY


Evaluation de la nécessité d’une antibiothérapie : 

  

Si  HbA1c     inf ou égale à 7 %  

 Comme un patient non diabétique 

 Pas d’antibioprphylaxie nécessaire avant une chirurgie  

  

Si HbA1c      entre 7 ET 8 % 

Avant les soins :  

 Traitement préalable du foyer  

 Elimination de la plaque dentaire et du tartre présents en bouche 

 Prescrire des bains de bouche antiseptiques à la Chlorhexidine 

 Motivation à l’hygiène orale 

 

Si acte invasif :   

 Antibioprophylaxie dans l’heure qui précède les soins 

 2g d’amoxicilline chez l’adulte, 

 600mg de clindamycine chez l’adulte 

 Poursuite des antibiotiques pendant la phase de cicatrisation muqueuse 

 

Si  HbA1c      est >8%  

 Consultation médicale nécessaire avant tout acte thérapeutique. 

 Aucune intervention avant la stabilisation du diabète 

 



 Contrôle glycémique  

 Ne pas être à jeun  

 Dentiste informé à chaque visite 

 Taux d’hémoglobine glyquée ++ 

 

 Dernière prise d’insuline 

 Liste noms et doses des médicaments  

 

 Suivre consignes post-traitement  

 Cicatrisation retardée  

 Tabac = facteur de risque supplémentaire 

 

 Avis du spécialiste diabétologue : 

 avant traitement de la maladie parodontale  

•  avant pose d’implants 

 

 

  

 



 L’hygiène orale :  

 
 1 brossage de 2-3 min après chaque repas 

 Technique efficace et appliquée 

 Brossage dents + liseré gingival 

 Saignement = gingivite = brossage mal exécuté ou trop rapide 

 Redoubler d’effort 

 Une gingivite est REVERSIBLE   

 

 

  
 

 



 Hygiène des espaces interproximaux 

 Passage des brossettes interdentaires tous les jours au moins 
1x/jrs  

 Démonstration par le dentiste 

 Prescription de bains de bouche antiseptiques à la chlorehexidine 
en début du traitement ou saignement occasionnel 
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