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INTRODUCTION

Le stress fait partie intégrante de notre vocabulaire. Tout le monde stresse. D’aprés
une enquéte IPSOS réalisée en 2008 pres d’un frangais sur quatre se sent stressé tous
les jours ou presque, et prés d’un francais sur deux évalue son niveau de stress supérieur
a 5/10. Plus de la moitié des personnes interrogées présentent des effets négatifs dus
au stress et 88 % pensent que le stress favorise des maladies (1). De plus, le contexte
actuel de pandémie mondiale de la COVID 19 a augmenté en quelques mois la

prévalence du stress, de I'anxiété et de la dépression dans la population générale (2).

Le stress a un impact sur la santé générale a court ou a long terme. Il est un facteur
de risque reconnu pour diverses pathologies inflammatoires telles que le diabéte, les
maladies cardio-vasculaires ou bien encore |'obésité. La santé buccale n’y échappe pas.
En effet, plusieurs études ont montré I'implication du facteur stress dans le

développement de gingivites ulcéronécrotiques.

Il apparait donc important de comprendre I'impact du stress sur I’évolution et la
gestion des maladies parodontales. En effet, le succes thérapeutique parodontal ne peut
étre obtenu que si 'on associe un geste technique local a un contréle des facteurs de

risque du patient.

Pour étudier ce sujet, nous détaillerons cing grandes parties. La premiére partie
définira le stress et ses caractéristiques afin de mieux comprendre les mécanismes mis
en jeu. La deuxieme partie portera sur la définition, les déterminants et la pathogénie
des maladies parodontales. Puis, nous traiterons dans la troisieme et la quatrieme partie
du double impact du stress sur le parodonte a travers ses mécanismes
physiopathologiques et comportementaux. Enfin, la cinquieme partie évaluera I'impact

des thérapeutiques parodontales en prenant en compte le contexte de stress.

12
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| LE STRESS, GENERALITES

1. Définitions

e Stress : Le stress est une réaction de I’'organisme face a une agression par un agent
appelé agent stresseur. « Cette agression peut étre de nature physique ou
psychologique : agression physique, chimique ou microbienne, hémorragique, choc
thermique, contrainte physique ou sensorielle, émotion désagréable ou agréable. Cette
sollicitation entraine un déséquilibre devant étre compensé par un travail d’adaptation »
(3). Le terme de stress est utilisé généralement pour décrire un « état de tension
intérieure et des émotions négatives, susceptibles d’avoir un impact négatif sur la
santé ». (4)

En effet, grace a des travaux et expériences, le physiologiste canadien Hans Selye a
démontré que le stress pouvait étre a I'origine de problémes de santé. Pour expliquer
ce phénomene il a instauré un modele appelé syndrome général d’adaptation,
décomposé en trois phases successives (phase d’alarme, puis phase de résistance, et

phase d’épuisement). (3)

e Eustress : Selon Selye, il correspond au bon stress et induit un effet positif sur

I’organisme. (5)

e Distress : On peut parler de mauvais stress car ce dernier entraine |'épuisement
des ressources de l'individu. En effet, I'ajustement du corps face a une telle situation
favorise I|'apparition ou I|'aggravation de maladies et entraine des désordres

psychologiques tels que I'anxiété, la dépression, ou le burn-out. (5)

13
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2. Les différentes composantes du stress

2.1. Agents stresseurs / facteurs de stress / stresseurs

Les stresseurs sont la cause/source du stress. |ls constituent « /'ensemble des
situations qui peuvent constituer des agressions ou qui sont vécues comme telles » (6).
La détermination, le ressenti et l'intensité d’un stresseur varient d’'une personne a
I"autre et la réaction de stress qui en découle est propre a chacun. Des chercheurs en

psychologie ont défini trois catégories de stresseurs selon le type d’événements (6) :

e Evénements de type catastrophes/crises (catastrophes naturelles, guerres...) :

- lls relévent du domaine de I'imprévu.
- Nul ne peut anticiper sa réaction face a I'un d’entre eux.
- lls peuvent provoquer un stress intense voire constituer un traumatisme

(syndrome post-traumatique) (6).

e Evénements majeurs de la vie :

- Ce sont des « événements qui surviennent au cours de la vie et obligent les
individus a s’y ajuster par des efforts cognitifs et comportementaux ».

- Certains ont un caractére positif/agréable (mariage, vacances...) tandis que
d’autres ont un aspect négatif/désagréable (déces, divorce).

- Représentés par |I'échelle de Holmes et Rahe (Social Readjustement Stress Scale),
ils sont classés par ordre croissant de la violation mineure de la loi au décés d’un

conjoint... (7) (Annexe 1)

e Evénements mineurs de la vie :

- Ces tracas quotidiens/microstresseurs (Daily Hassles) sont des « petites
irritations, frustrations et appels de détresse qui traduisent des transactions
incessantes avec I’environnement ».

- Leur occurrence est fréquente comparée aux événements majeurs.

14
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- Il y 8 catégories de problemes quotidiens : soucis ménagers, petit tracas de
santé, problémes temporels, personnels, environnementaux, financiers,
professionnels et soucis de sécurité a long terme.

- Le caractere répétitif ou prolongé d’un stresseur est a I'origine de réactions

biologiques délétéres pour I'organisme (7).

2.2. Coping

Le coping vient de I'anglais « to cope with » qui signifie « faire face a ». |l
représente les stratégies d’ajustement mises en place par un individu pour gérer son

stress.

Lazarus et Folkman le définissent comme « I’ensemble des efforts cognitifs et
comportementaux destinés a maitriser, réduire ou tolérer les exigences internes ou
externes qui menacent ou dépassent les ressources d’un individu » (8). Pour simplifier,
cela correspond aux moyens psychologiques et comportementaux mis en ceuvre pour
faire face au stress afin de le surmonter ou de diminuer son intensité. Or face au stress,
certaines stratégies d’adaptation sont fonctionnellement inefficaces et contribuent au

développement de problémes de santé (9).

Ces auteurs ont classifié deux catégories de stratégies de coping :
- Un coping centré sur le probléeme : stratégies cognitives et comportementales
mises en ceuvre pour contréler ou modifier une situation.
- Un coping centré sur I’émotion : stratégies mises en ceuvre pour contréler ou

modifier la tension émotionnelle générée par une situation de stress (7).

15
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3. Les différentes phases du stress et ses mécanismes au
niveau biologique

Pour lutter contre le stress, une réaction au niveau biologique, physiologique,

psychologique et comportemental se met en place.

Hans SELYE a décrit |la physiologie du stress en 3 phases successives a lI'intérieur d’un
« syndrome général d’adaptation » (Figure 1) :
- La phase d’alarme, « réaction réflexe immédiate de I'organisme, intense et de
courte durée ».
- La phase de résistance, si |'agression se prolonge avec une mobilisation des
ressources de I'organisme lui permettant de résister dans le temps.
- La phase d’épuisement, suite a l'incapacité de faire face au stress et

dérégulation des systémes de contréle (3,10).

Niveau de résistance normale

N/

REACTION
D’ALARME

PHASE

D’EPUISEMENT

PHASE DE RESISTANCE

Figure 1 : Adaptation des 3 phases du syndrome général d’adaptation de Selye (10)
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3.2. La phase d’alarme

o

Cerveau ~
+» Déclenchement
de la réaction de stre
» Augmentation
de la vigilance

//‘/ ) Cette phase est de courte durée (quelques
‘, / minutes a une heure).

Elle est caractérisée par une mobilisation
immédiate et rapide des ressources de

I'individu pour une réponse de type « attaque

ou fuite ».

Poumons
« Accélération
de lafréquence

. . ’
ke - Le cerveau entraine la production d’hormones

' Coeur

it iPPDlt.er Elévation du débit
plusdonygene @B carciat ol Eh appelées catécholamines (adrénaline et
plus d'oxygéne

aux muscles , . N .« . . .
Foie noradrénaline) a l'origine de manifestations
« Augmentation
de la production
de glucose pour
apporter lénergie
suffisante

psychologiques, physiques et physiologiques

u.vJ A
Gland énal ;
odiciondaaenane | (FIGUTE 2).

Figure 2 : La phase d'alarme (11)

- Au niveau psychologique, on observe une augmentation de la concentration et
de I'attention afin d’interpréter la situation et réagir vite. Mais aussi diverses
émotions telles que la peur, I'angoisse, I'inquiétude....

- Auniveau physique, les émotions génerent une modification des expressions du
visage ainsi qu’une agitation (gestes de défense) ou une inhibition de la
motricité.

- Au niveau physiologique, il se met en place une mobilisation rapide des
ressources de I'organisme afin de fournir I’énergie nécessaire a l'individu pour
fuir ou combattre la situation (augmentation de la fréquence respiratoire pour
apporter I'oxygene, augmentation du rythme cardiaque entrainant une irrigation

sanguine plus importante du cerveau, cceur, foie, muscles squelettiques...). (3)
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3.3. La phase de résistance

[~ )

Cerveau
(hypothalamus
et hypophyse)
Fabrication d'ho
stimulant les gla
surrénales

Masse osseuse
Ralentissement

de la croissance
desos

Le foie

Poursuite de la
fabrication du glucose ()
pour apporter 7

I'énergie aux muscles . Glandes
/((f"l ﬂ(( || surrénales

Systéme digestif
Ralentissement o o

Figure 3 : la phase de résistance (11)

Elle se met en place lorsque I'agression se poursuit.
Les catécholamines ne suffisent plus. Le cerveau libére alors des hormones qui
vont stimuler la production de corticoides (et notamment le cortisol) par les
glandes corticosurrénales (Figure 3).
Le cortisol, hormone « secondaire » du stress, a une sécrétion plus tardive, plus
lente et continue que I'adrénaline et la noradrénaline. Cette hormone intervient
dans le but de rétablir les déséquilibres de I'organisme générés par les hormones
« primaires ». Le cortisol :

e Stimule la fabrication de glucose, nécessaire pour fournir de I'énergie a

I'organisme,

e Freine la digestion et la croissance des os,

e Est anti-inflammatoire,

e Exerce un rétrocontrole négatif pour retrouver I’homéostasie en

bloquant la synthese des hormones stimulant les glandes surrénales (3).
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3.4. La phase d’épuisement

( .
Cerveau )
(nypophyse et

hypothalamus)
insensibilité aux

glucorticoides

=> plus de rétrocontrole

Systéme
immunitaire
Diminution des

défenses immunitaires ;
maladies infectieuses
et inflammatoires

Troubles digestifs

Figure 4 : La phase d’épuisement (11)

Si le stress reste insurmontable par I'organisme, on entre dans la phase
d’épuisement (Figure 4).

Le rétrocontrole négatif du cortisol de la phase de résistance ne s’exerce plus et
les systemes neuro-hormonaux se déreglent. En effet, I'exposition durable,
excessive et prolongée a de fortes concentrations de corticoides désensibilise les
zones du cerveau responsables de la production d’hormones et altere ce
feedback négatif.

Les signes délétéres du stress apparaissent : apparition des troubles biologiques
et déclenchement de pathologies (cardiaques, digestives, psychologiques,

immunitaires...). (3) (12)
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4. Evaluation du stress

Pour mesurer le niveau de stress d’un individu et ainsi étudier son action sur

I’organisme, diverses méthodes ont été proposées et remodelées au fil du temps (13).

Utilisation de questionnaires d’auto-évaluation :

= L’approche épidémiologique est centrée sur I’association du stress a un événement

(« Social Réajustement Rating Scale (SRRS) (Annexe 1) », Daily Hassles scales »).

= L’approche psychologique est basée sur le stress « per¢u » (« Perceived Stress Scale »)

(Annexe 2).

Utilisation de biomarqueurs :

= L’approche biologique utilise différents marqueurs biologiques liés aux modifications

hormonales, immunologiques ou métaboliques engendrées par la réaction de stress.

Ces biomarqueurs reflétent le niveau de stress dans le sang ou la salive. On retrouve :

Les hormones produites lors du stress telles que :

e Les glucocorticoides (cortisol sanguin/salivaire/capillaire et dérivés)

e Les catécholamines (adrénaline, noradrénaline)
La chromogranine A, glycoprotéine sécrétée par activation du systeme nerveux
autonome.
L’alpha-amylase salivaire, une des principales enzymes salivaires et également
témoin de I'activité du systéme nerveux autonome.

Les neuropeptides, témoins de la réponse inflammatoire de I’hote (13) (14) (15).

Afin de mieux comprendre les potentiels effets du stress sur le parodonte, nous

allons procéder dans la deuxieme partie, a un bref rappel sur les maladies parodontales.

Apreés avoir revu leur définition, nous nous intéresserons a leur étiologie ainsi que leur

pathogénie.
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Il.  LES MALADIES PARODONTALES

1. Rappel

Le parodonte correspond au tissu de soutien de la dent. Il est constitué de tissus
durs et de tissus mous et se décompose en deux parties (Figure 5) : un parodonte
superficiel (gencive) et un parodonte profond (cément, ligament parodontal, os

alvéolaire) (16) .

Tissus mous Tissus durs

Col ——_/

~

Cid

Gencive
Cément
Ligament :
alvéolodentaire |[——— j - B ; Périoste
ou desmondonte ! ¥
Muqueuse ; OC}
alvéolaire : 0s Os alvéolaire
KR Uy

Figure 5 : Les quatre composantes du parodonte (16)

BM : bord marginal ; CA : cément acellulaire ; CC : cément cellulaire ; Cid : contact interdentaire ; GA : gencive attachée
GM : gencive marginale ou libre ; LC : lame cribriforme ; LMG : ligne mucogingivale ; OC : os cortical ; OS : os spongieux
SM : sillon marginal.

2. Définition clinique

Les maladies parodontales correspondent a toutes les affections concernant les
tissus de soutien de la dent (gencive, cément, ligament parodontal et os alvéolaire). Elles

sont plurifactorielles d’étiologie microbienne.
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A |'état sain, des micro-organismes vivent en symbiose dans le biofilm dentaire.
Mais, cet équilibre bactérien peut étre modifié. La prolifération de
parodontopathogenes apportés par la plaque dentaire, une baisse de
I'immunocompétence ou une augmentation de la virulence des bactéries, entrainent un
état de dysbiose. Les maladies parodontales sont donc le résultat de lésions

inflammatoires sous la dépendance du systéme de défense de I'hote (16).

Santé
‘ Parodontite

parodontale

Figure 6 : Transition de la santé parodontale a la parodontite (17)

e La gingivite: Cette affection correspond a une atteinte du parodonte
superficiel. C'est une inflammation de la gencive sans perte d’attache ni alvéolyse, qui
ne s’étend pas au-dela de la jonction mucogingivale. Principalement causée par la
présence de plaque dentaire, elle est réversible avec un retour a la santé parodontale si
les méthodes d’hygiene sont retrouvées, sinon elle peut évoluer en parodontite (Figure

6).

Cliniqguement, elle est diagnostiquée par les signes d’une inflammation :

Gonflement (hyperplasie),

- Saignement provoqué (brossage, sonde) ou spontané
- Rougeur

- Inconfort

- +/- halitose (17)
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e La parodontite : Cette pathologie est la manifestation de la progression de la

gingivite. L'inflammation des tissus mous se prolonge aux tissus durs avec une atteinte
irréversible du parodonte profond (cément, ligament parodontal, os alvéolaire) (Figure
6). La parodontite a pour signes cliniques :

- Une perte d’attache (CAL)

Une lyse de I'os alvéolaire, visible radiologiquement
- La présence de poches parodontales

- La présence de saignement gingival (18)

3. Facteurs de risque des maladies parodontales

Les maladies parodontales sont plurifactorielles. La présence de biofilm est un
prérequis pour le développement de pathologies buccales mais la présence de facteurs
de risques facilite la précipitation de I’apparition de maladies parodontales et/ou leur

progression.

Il est important de poser les bonnes questions a son patient lors du questionnaire
médical afin de bien cerner ses facteurs de risque, car leur évaluation est un point clef
dans la connaissance de la pathogénése des maladies parodontales. Les facteurs de

risques principaux des maladies parodontales sont les suivants (16) (Figure 7) :
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Figure 7 : Facteurs de risque des parodontites (19). De nombreux facteurs de risque interviennent dans la survenue
des parodontites et modulent la pathogénése de la maladie. Ces facteurs influencent les conditions nécessaires a la
mise en place d’un état de dysbiose parodontale en favorisant « la présence de pathogénes parodontaux, I'absence
de bactéries protectrices, I'existence d’un environnement défavorable et la défaillance des mécanismes de défense de
I’héte » (20).

e Facteurs de risque non modifiables (16)

L’age : la prévalence de la maladie parodontale augmente avec I'age. Cela serait d0 a

I’'accumulation de facteurs de risque plus qu’a un effet direct de I’age.

La génétique : certaines maladies génétiques entrainent des désordres immuno-

inflammatoires a I'origine de pathologies parodontales.

e Facteurs de risque modifiables (16,21,22)

Le diabéte: la parodontite est la sixieme complication du diabete. Une relation
bidirectionnelle les unie. En effet, une mauvaise gestion de la glycémie augmente la
sévérité de la parodontite, tandis que le traitement de la pathologie parodontale

améliore la stabilité du diabeéte.
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Le tabagisme : les fumeurs sont une population a risque pour les maladies parodontales.

De plus, ce risque est proportionnel a la durée et la quantité de cigarettes consommées.

Dans la nouvelle classification des maladies parodontales de 2018, le tabac et le
diabéte sont en téte de liste des facteurs de risque et déterminent le taux de progression

de la maladie (lente, modérée, rapide).

L’environnement socio-économique : la prévalence des parodontites semble étre plus
importante chez les individus avec des revenus bas ou bien un faible niveau d’étude. Les
probléemes rencontrés dans I'environnement social ou socio-économique favorisent

I'installation d’un stress négatif.

Le stress : le stress augmente la prévalence et la sévérité des parodontites et influence
de maniére négative le succeés du traitement parodontal. De plus, il favorise les
comportements (tabagisme, mauvaise hygiéne, ...) a risque vis-a-vis du parodonte et
génere des changements hormonaux responsables de modifications immuno-
inflammatoires intervenant dans la pathologie parodontale. Aujourd’hui, diverses
études s’intéressent au lien qui existe avec les parodontites. Il apparait donc important
de reconnaitre les patients stressés car leur identification permet :

- de déterminer les populations a risque et d’organiser la mise en place d’un suivi

parodontal,

- d’agir sur la prévention et la réussite du traitement grace a l'identification du

risque, son contrdle ou sa suppression.

En conclusion, les maladies parodontales présentent de nombreux facteurs de
risque influant sur les conditions nécessaires a la mise en place d’un état de dysbiose.
Le facteur stress est un des facteurs de risque établis de la parodontite et nous allons

étudier cette association de maniere approfondie dans la suite de cette thése.
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4. Pathogénese des maladies parodontales

Les maladies parodontales résultent d’une infection bactérienne sur un hoéte
susceptible. Lorsque la balance entre les bonnes et les mauvaises bactéries est rompue
une dégradation des tissus parodontaux s’opére selon deux voies. Soit directement par
I’élaboration de produits toxiques par les bactéries, soit indirectement par le biais des

mécanismes immunitaires et inflammatoires de I’hote (23) (Figure 8).

FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX

! v

Anticorps MMP

—

PMNs Cytokines

REPONSE . TISSU SIGNES CLINIQUES
FLORE INFLAMMATOIRE ET  [Prostaglandinest  conjoncTiF eefpy| D’APPARITION ET

MICROBIENNE Antigénei IMMUNITAIRE DE ET METABOLISME DE PROGRESSION
L'HOTE OSSEUX DE LA MALADIE

Y

Y

LPS

Facteurs de
virulence

1 1

FACTEURS GENETIQUES

Figure 8 : Adaptation de la pathogenése des maladies parodontales de Page et Kornman 1997 (24)

La maladie parodontale est multifactorielle (facteurs environnementaux, facteurs génétiques, facteurs
bactériens). Les bactéries agissent soit directement sur le parodonte avec leurs produits lytiques (fleche
noire), soit de maniére indirecte via la stimulation du systéme immunitaire (fleches rouges). La réponse
anti-inflammatoire générée par I’h6te est responsable de la destruction du tissu conjonctif et osseux, a
I'origine de signes cliniques d’apparition et de progression de la maladie parodontale (fleches bleues).
LPS = lipopolysaccharides ;

PMN (polymorphonuclear leukocytes) = Leucocytes ;

MMP = métalloprotéases matricielles
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4.1. Effet direct des bactéries sur la maladie parodontale

En réponse a l'infection, les bactéries relarguent directement dans le parodonte des
produits lytiques (enzymes, toxines) responsables de sa destruction.

On retrouve (25) :

- des collagénases de Porphyromonas Gingivalis,

- des phosphatases alcalines,

- des toxines inhibant le métabolisme des fibroblastes,
- des lipopolysaccharides (LPS),

- des sulfides volatiles qui inhibent la synthése du collagéne et des protéines non
collagéniques .

4.2. Action indirecte des bactéries sur la maladie parodontale

Secondairement a l'infection (25) :

- Les bactéries libérent des LPS, des facteurs de virulences et des antigenes.

- Ces produits bactériens stimulent le systéme immunitaire de [I'hote
(neutrophiles, macrophages, lymphocytes, fibroblastes) et créent une réponse
inflammatoire.

- Le stimulus des cellules immunitaires augmente la production de cytokines (IL1),
prostaglandines (PGE2) et TNF-a.

- Cela déclenche la production et la libération d’enzymes (MMPs, sérine protéase
et enzymes lysosomiaux) qui détruisent les matrices extracellulaires et ont une

activité ostéolytique.

En résumé, la destruction parodontale indirecte est issue de la réaction immuno-
inflammatoire de I'hdte. Cette réponse affecte le tissu conjonctif et le métabolisme
osseux par le biais de cytokines, prostaglandines et protéases. Il sera donc intéressant
d’étudier comment le stress, qui entraine lui aussi des modifications inflammatoires,

peut engendrer des problemes parodontaux.
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Les facteurs psychologiques (dont le stress) ont une influence sur la santé générale.
En effet, diverses études montrent que le stress intervient, par le biais de facteurs
inflammatoires, dans le développement de pathologies systémiques (ex: maladies

cardiovasculaires, complications gastro-intestinales...) (26).

En parodontologie, le stress fait partie des facteurs de risque de la maladie
parodontale. Il impacte le développement de pathologies au niveau du parodonte par
le biais de deux mécanismes (27) :

- un mécanisme physiopathologique

- un mécanisme comportemental

I1l.  MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES DU
STRESS ET LEURS CONSEQUENCES SUR LE
PARODONTE

L’état de stress produit des hormones responsables de modifications au niveau du
parodonte :

- maodification de la réponse immunitaire

- modification de la composition du biofilm bactérien

- modification de la réponse inflammatoire

1. Sécrétion des hormones de stress

La réaction biologique du stress déclenche la sécrétion d’hormones selon deux axes

principaux (Figure 9) :
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Figure 9 : Effet du stress aigu sur le cerveau (26)

@ Les voies sympathiques descendantes du systeme nerveux autonome : cet axe
est responsable de la production de catécholamines (adrénaline et noradrénaline). En
effet, le systeme nerveux orthosympathique (Hypothalamus-Formation réticulée du
tronc cérébral-Moelle Epiniere-Ganglions Rachidien) induit :

- la production périphérique de noradrénaline.

- la production endocrine d’adrénaline (et de noradrénaline en quantité plus

faible) par la glande surrénale (zone médullaire) (3).

@ L’axe neuroendocrinien hypothalamo-hypophysaire-surrénalien (HHS) : cet axe
est responsable de la production d’hormones glucocorticoides et principalement de

cortisol par la glande surrénale (zone corticale) (Figure 10).
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Figure 10 : Activation et rétrocontréle de I'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS) lors d’un événement
traumatisant (28)

- En situation de stress, I’"hypothalamus produit une hormone, la CRH (cortico-
releasing hormone), qui active I'axe corticotrope et entraine la sécrétion d’ACTH
(adréno-cortico-tropic-hormone) par I’"hypophyse.

- L’ACTH stimule la production de glucocorticoides (cortisol) au niveau de la zone
corticale des glandes surrénales.

- Puis, un rétrocontrole négatif hormonal se met en place afin de retrouver
I’'homéostasie (Figure 10). L'augmentation des concentrations dans le sang en
glucocorticoides freine la production d’ACTH et CRH et donc leur propre
production.

- En cas de stress chronique ou répété, les mécanismes de régulation du stress
sont débordés et finissent par se dérégler. On parle d’allostasie « le prix que le
corps paie pour étre obligé de s’adapter a des situations psychologiques ou
physiques adverses, et il représente soit la présence de trop de stress, soit le

fonctionnement inefficace du systéeme de réponse aux hormones de stress » (14).
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L’hypersécrétion prolongée des corticoides diminue I'action inhibitrice du rétro
contréle hormonal par désensibilisation et diminution des récepteurs aux
corticostéroides dans I'hippocampe. La sécrétion de cortisol n’est alors plus

controlée (12).

2. Relation entre les biomarqueurs du stress et la
progression et la sévérité de la maladie parodontale

Le stress psychologique est un indicateur de risque pour la gingivite ulcéreuse
nécrotique. Or, aujourd’hui, de plus en plus d’auteurs justifient également la présence
d’un lien entre le stress et les maladies parodontales chroniques. Une revue
systématique de la littérature réalisée en 2020 a étudié I'impact des marqueurs
biologiques du stress et des cytokines de remodelage osseux sur la progression maladie

parodontal (profondeur de sondage, niveau d’attache clinique...) (29).

Les auteurs ont intégré 26 études (transversales ou cas-témoins) comparant des
sujets atteints de maladies parodontales a des sujets parodontalement sains et non

stressés.

Le niveau de stress psychologique a été évalué par des questionnaires spécifiques
et des biomarqueurs associés au stress tels que le cortisol (sérique ou salivaire), le
dehydroepiandrostérone (DHEA) ou les cytokines pro-inflammatoires (IL-1b, IL-6, ...).

(29)

Les auteurs de cette étude systématique ont ensuite étudié le lien entre les

biomarqueurs du stress et les maladies parodontales :
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® Présence d’une relation entre I’élévation du taux de cortisol lors du stress et les

maladies parodontales (Figure 11).

Author, year Sample characteristics Stress scale  Outcomes Cortisol
Country, study design Size Mean age Group Biomarkers correlation
(years)
Harinan et al. 2017 21 NS AP SA PL Cortisol  PSQ No relationship established  N/C
Austria, CS 35 NS cp WS
44 NS H WSS
SCQ
5.1.11 Fenol et al. 2017 NS PD>4and <6 SA cortisol Increased stress scores
NS 3856=10.878 4+sites, =6 DASS correlated with PD
India, CS NS PD=3 -
5.1.1.2. Jaiswal et al. 2016 20 NS Ccp PL cortisol PSQ Increased cortisol (PL) and | Positive
psychological stress

correlated with CP

India, CS 20 NS H

5.1.1.3. Seraphim et al. 2016 46  N/S H-Pregnant SA caortisol GQ Increased perceived stress N/C
levels comrelated with
PD and G.

Brazil, CS 24 CP, Pregnant

5.1.1.4. Mesa et al. 2014 41  53.7+147 Ccp SA cortisol, GQ Cortisol (SA) correlated

SAslgA with P1, BOP, and tooth

loss.

Spamn, CS 36 378+19.1 H

Refulio et al. 2013 12 NS Mild CP SA cortisol ZSRDS Cortisol (SA) correlated
with CP

Brazil, CS 3 NS Sev. CP

5.1.1.5. Mannem 111 53.40+9.00 Cp SA caortisol LSSAI Cortisol (SA), work tension, JPositive

et al. 2012 economic problems,

clinical stress syndrome

Figure 11 : Les études qui ont mesuré le cortisol sérique ou salivaire (29)

Sept études ont examiné I'association entre les niveaux de cortisol salivaire/sérique,
reflet de I'expression du stress, et I'apparition de maladies parodontales, en comparant
des sujets parodontalement sains a des sujets a parodonte malade. Malgré
I’hétérogénéité des articles, cing études parmi les sept sélectionnées ont montré une
corrélation positive entre la progression de la maladie parodontale, I'élévation des taux
de cortisol salivaire ou sérique et les troubles liés au stress. En effet, certains auteurs
ont relevé une corrélation positive entre I'accentuation de la profondeur de poche et de
la perte d’attache clinique avec |’élévation des niveaux de cortisol. D’autres auteurs ont
montré une corrélation entre I'élévation du taux de cortisol et la détérioration des
indices parodontaux (mauvais indice de plaque dentaire, plus grande inflammation
gingivale, augmentation de la perte de dents). (30-34).

Deux articles parmi les sept sélectionnés ont infirmé cette relation. Toutefois, ces études

possédaient des défauts dans leur méthode d’examen pouvant donc fausser les
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résultats obtenus (évaluation de femmes enceintes, faible taux de réponses sur les

questionnaires utilisés pour mesurer le stress...) (35) (36)

@ Présence d’une relation entre les cytokines pro-inflammatoires liées au stress et la

maladie parodontale (Figure 12)

Author, year Sample charactenistics Interleukins Stress scale  Outcomes

Country. study design Size Mean age (years) Group

Giannopoulou et al. 2003 20 528 AP CRE IL-1, IL4, IL-6 N/A IL-1B. IL-6, and IL-8 jCRE)
20 32+£2 0 and IL-8 Cre signiicanty associated
Greeee, CS 20 31+8 G with stress and reflected
20 38<11 u periodontal destruction in G,

CP. AP groups compared to H
Mousavilazi et al. 2013 25 44 LO: CRE IL-6 and IL-1p levels KSQ Stress sevenity8IL-15 correlated
Iran, CS 25 41 AP with AP and CF

25 24 H
Mengel et al. 2002 16 28 Untreated GAP IL-18, IL-6, and cortisol ~ UMQ N/C
Germany, CC 14 28 Treated GAP levels

5 18 Untreated LAP

5 52 GCP
Kamma et al. 2004 16 3888 H / Smokers CRE IL-1B IL4 IL6 MPPSQ jith stress severity
Greece, CS 19 38=118 H / Non-smokers and IL-8 in smoking and AP status.

39 324x29 AP/ Smokers

26 326+28 AP / Non-smokers
Aurer et al. 1999 10 23t025 H SA calcium, IL-6 PTSDQ 'ilh stress-related
Croatia, CS 10 651081 Edentulous symptoms and GAP.

20 26t046 Ccp

20 1946 AP

CS cross-sectional, CC case control, CP chronic periodontitis, A healthy peniodontium, G gingivitis, AP aggressive periodontitis, PL plasma, SA salivary,
CRE crevicular, N/C no correlation, positive positive correlation, KSQ Kettle Stress Questionnaire, UMQ University of Marburg Questionnaire, MPPSQ
Modified and Perceived Stress Scale Questionnaire, PTSDQ PTSD-related symptoms Questionnaire

Figure 12 : Les études qui ont mesuré les interleukines inflammatoires (29)

Quatre des cing études incluses ont montré une corrélation positive entre le stress
psychologique, I’élévation des cytokines et les maladies parodontales. Une seule étude
n’a pas trouvé de tels liens. Cependant, les résultats obtenus sont variables. L utilisation
seule des cytokines pro-inflammatoires ne suffit pas pour identifier la gravité de la
maladie parodontale avec ou sans présence de stress. En effet, certains auteurs ont fait
état d’'une corrélation positive entre les cytokines IL1b, IL6, IL8 et les niveaux de stress
en plus de refléter une destruction parodontale, tandis que d’autres auteurs ont trouvé
cette corrélation positive uniquement avec un seul type de cytokines, soit IL1b, soit IL6.
On peut tout de méme conclure que le stress psychologique accentue le phénomeéne

inflammatoire, ce qui augmente le risque de progression de la maladie parodontale.
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En conclusion, les auteurs de cette revue systématique ont observé une corrélation
positive qualitative dans la littérature entre les biomarqueurs du stress et la sévérité des
maladies parodontales. Cette corrélation semble indiquer que le stress est un indicateur
de risque au niveau parodontal car il modifie I'environnement parodontal et la charge

inflammatoire locale.

3. Madification de la réponse immunitaire

En situation de stress, des hormones corticoides, dont le cortisol, sont sécrétées par
le systéme neuroendocrinien. Le cortisol a des propriétés anti-inflammatoires et
immunosuppressives :

- Réduction du nombre (inhibition de la formation et différentiation) et de
I'activité (chimiotaxie, sécrétion et dégranulation) des cellules de I'immunité
principalement les lymphocytes, les NK et les macrophages,

- Inhibition de la production d’anticorps notamment des immunoglobines A et

G qui constituent la premiére ligne de défense contre les bactéries.

De ce fait, I’élévation des taux de cortisol est responsable d’une diminution de la
compétence immunitaire de I'hGte. Le parodonte est alors plus susceptible aux
infections et des populations bactériennes vont pouvoir coloniser le biofilm gingival et

aggraver la pathologie parodontale. (37) (38).

4. Modification de la composition du biofilm

A I’état sain, le biofilm gingival est constitué d’'un microbiote en symbiose c’est a
dire « une collection d’organismes commensaux qui coexistent en harmonie relative »
(39).

Sous l'influence de stress, le systeme immunitaire de I'h6te se déprime, ce qui
change I'environnement du microbiote buccal. En effet, les hormones sécrétées dans la

circulation sanguine et dans la salive favorisent la croissance de bactéries
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parodontopathogenes. L'équilibre bactérien du sulcus se modifie et évolue vers un état

de dysbiose (Figure 13) (37) (39).

Santé parodontale Gingivite | Parodontite

Hote - Microbe
Homéostasie

Biofilm
symbiotique

Inflammation ) o
modeste Biofilm dysbiotique

sous-gingival

Poche parodontale
et GCF

Os intact
Severe
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Os résorbé

‘ GCF : (Gingival Crevicular Fluid) =

Fluide gingival WVIAAA Pathogénes

Bactérie commensale - inflamimophiles

(pathogéne accessoire potentiel)

") Bactérie commensale .# .
’ (incompatible avec l'inflammation) Pathogene el

Figure 13 : Synergie et dysbiose bactérienne dans la parodontite (40)

4.1. Sélection de bactéries parodontopathogénes

Les hormones de stress sélectionnent les bactéries parodontopathogenes du
complexe orange, et celles de la triade du complexe rouge composée de Porphyromonas
Gingivalis (P. gingivalis), Tannerella forsythia (T. forsythia), Treponema denticola (T.

denticola) (16) (41) (Figure 14).
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Figure 14 : Adaptation des complexes microbiens de Socransky (16)

In vitro, une étude menée sur quatre bactéries a montré que les hormones de stress
augmentaient la croissance de F. Nucleatum, bactérie du complexe orange, importante
dans le développement de I’écologie du biofilm et dans linitiation des maladies

parodontales, ainsi que la croissance de T. Forsythia (42).

Invivo, il a été constaté que I’élévation des taux de cortisol sous l'influence de stress
serait corrélée a l'augmentation de la croissance de P. gingivalis dans les poches
parodontales. Pour éclaircir cela, nous nous intéresserons a I’étude transversale menée
en 2016 par C. ARDILA et I. GUZMAN. L'étude integre 75 patients agés de 33 a 74 ans
souffrant de parodontite chronique. Aprés un examen clinique et radiographique 3
groupes ont été formés selon la sévérité de la parodontite (légére, modérée et sévére).
Il 'y a pas de groupe témoin sain car le but de I'étude est d’étudier la relation entre
niveau de cortisol et les parodontopathogenes. Les niveaux de cortisol sanguin sont
obtenus par une méthode d'immunodosage a partir d’échantillons sanguins prélevés
par une prise de sang. L'analyse bactérienne est faite par PCR aprés introduction de

pointes de papier dans les poches supérieures a 5mm (une pointe papier par site). (43)
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e Les patients souffrant de parodontites modérées et sévéres ont des niveaux de cortisol
plus hauts ainsi qu’une fréquence plus élevée des parodontopathogenes P. Gingivalis et
T. Forsythia.

e Une corrélation positive et significative est retrouvée entre les taux de cortisol et la
présence de P. Gingivalis (r = 0.237, P < 0.01) et entre les concentrations élevées de
cortisol et la perte d’attache clinique (r=0,213, p<0,05).

¢ Al'instar, le taux moyen de cortisol plasmatique est plus élevé lorsque P. Gingivalis est
présente dans les poches parodontales (478.65 +/-122.57 vs 402.58 +/6139.60, P =
0.01).

e De plus, I'association entre la fréquence d’apparition de P. Gingivalis et des taux élevés
de cortisol reste significative méme apres contrble des facteurs confondants (Age, sexe,
revenus, tabagisme, revenu et plaque dentaire) (OR = 1.7, 95%, Intervalle de confiance

=1.6-1.8).

En conclusion, cette étude clinique transversale corrobore |’hypothése selon
lagquelle I’élévation des taux de cortisol due au stress augmenterait la présence et donc
la croissance de P. Gingivalis dans le biofilm (43). De plus, ces résultats confirment ceux
obtenus dans une précédente étude in vitro, ou la croissance de P. gingivalis était
considérablement augmentée aprés I'ajout de cortisol dans un milieu de culture. Les
mécanismes favorisant cette sélection ne sont pas encore connus et d’autres études

sont nécessaires. (44)

Cependant, P. gingivalis ne peut pas induire seule une parodontite. C’'est un
pathogene clef dans le déclenchement de la maladie parodontale puisque méme en
faible quantité, il est capable de convertir un environnement symbiotique en un
environnement dysbiotique. La dysbiose générée par P. gingivalis augmente
I'inflammation, sélectionnant ainsi des bactéries commensales pouvant devenir
opportunistes et éliminant les pathogenes ne pouvant survivre en milieu inflammatoire
(40) (45). De plus, la noradrénaline semblerait augmenter la croissance d’Eikenella

corrodens, saprophyte de |a cavité buccale (43) et d’autres bactéries (46).
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4.2. Augmentation des facteurs de virulence

Les facteurs de virulences sont des molécules qui augmentent la pathogénicité
d’une communauté polymicrobienne. Ils sont exprimés par les parodontopathogenes et
ont une action destructrice sur le parodonte. Certains d’entre eux permettent
I'adhésion, la colonisation, l'invasion, I'évitement du systéme immunitaire, et

I’endommagement de I’hote (16).

Les catécholamines (adrénaline et noradrénaline) produites lors du stress
accentuent la virulence de certaines bactéries. Par exemple, la noradrénaline augmente
I’expression du gene de la protéase arg-gingipain B (RgpB), principal facteur de virulence

de P.gingivalis (47).

5. Modification de la réponse inflammatoire

Les mécanismes de stress intervenant dans la modification de la réponse
inflammatoire sont complexes et encore mal connus. Malgré tout, quelques notions se
distinguent. Nous avons vu précédemment que le stress déprimait le systéme
immunitaire de I'h6te favorisant ainsi la colonisation du biofilm par des especes

bactériennes plus virulentes et délétéres pour le parodonte.

Au niveau immunologique, les mastocytes, cellules de I'immunité, reconnaissent les
bactéries parodontopathogénes et synthétisent des médiateurs pro-inflammatoires
(TNF alpha, IL1, IL6). Ces médiateurs chimiques ont la capacité de stimuler |'axe
Hypothalamus-Hypophyse-Surrénaliens et donc de provoquer une sécrétion accrue de
glucocorticoides (cortisol). Cependant, en cas de stress prolongé, les mécanismes de
régulation du cortisol s’épuisent et la situation devient pathologique. Le cortisol
s’habitue au milieu et perd sa capacité a inhiber les réactions inflammatoires générées
par le systtme immunitaire. Les cellules de I'immunité (macrophages, cellules

dendritiques, microglie, adipocytes, endothélium...) sont activées en continu et
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sécretent des cytokines pro-inflammatoires (TNF alpha, IL1, IL6) a l'origine d’une
inflammation chronique locale dans le parodonte. Peu a peu, une destruction tissulaire

inflammatoire se met en place. (25) (48) (49) (50)

6. Aggravation de la maladie parodontale

Le stress crée un environnement favorable a la destruction parodontale en
induisant une immunosuppression et une inflammation chronique tissulaire. Il favorise
le passage de la gingivite vers la parodontite a travers diverses modifications :

- une modification du flux salivaire et des composants salivaires nécessaires a la
protection des muqueuses gingivales,

- et une augmentation de la perte d’attache et de la perte osseuse alvéolaire.

6.1. Modification du flux salivaire et des composants salivaires nécessaires a
la protection des muqueuses gingivales.

D’une part, le stress provoque la diminution du flux salivaire. Cela peut générer
une sécheresse buccale et donc favoriser le dépot de plaque dentaire, principal facteur

étiologique de la gingivite. (51) (52).

D’autre part, le stress inhibe la présence des IgG et IgA et la fonction des
neutrophiles provoquant la colonisation bactérienne du biofilm et I'incapacité a gérer
cette invasion dans les tissus. Néanmoins, ces changements salivaires provoqués par les
troubles liés au stress ne sont pas la cause directe de I'apparition de parodontite mais

influencent le cheminement vers la maladie parodontale. (38) (53)

6.2. Augmentation de la perte d’attache et de la perte osseuse alvéolaire.

Les niveaux de cortisol sont liés de maniére positive a I'augmentation de la
profondeur de la poche parodontale (30). L'inflammation générée par les bactéries est

responsable de la destruction des tissus parodontaux (tissu conjonctif et os alvéolaire).
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6.2.1. Meécanismes immunopathologiques entrainant la destruction du
tissu conjonctif

Les hormones produites lors du stress favorisent la croissance des bactéries du
complexe rouge et accentuent leur virulence. Dans le but de maintenir leur survie, ces
souches bactériennes génerent une inflammation locale responsable de Ia
décomposition des tissus parodontaux. P. gingivalis détourne le systéme du
complément et désagrége des composants tissulaires (collagénes de type | et IV) et des
protéines de la matrice extracellulaire (fibrinogéne et laminine) (16,48). Les leucocytes,
sont suractivés face au défi bactérien mais la subversion du systeme du complément les
empéche d’agir efficacement. IlIs relarguent alors leur contenu lysosomal dans le
parodonte. Ces molécules sont des enzymes telles que les collagénases, élastases, ou

métalloprotéinases matricielles capables de détruire le tissu conjonctif. (40) (54).

Produits de décomposition tissulaire

o Boucle de rétro-
Interraction action positive

o& Coopérative Colonis_aﬁon et
subvertion | :
“o & ~— immunitaire —Dysbiose — |nflammation — Parodontite

Pathogéne Complement TLR
Microbiote cClef
symbiotique

Cellules
Immunité affaiblie Microbiote inflammatoires
Ihermation dysbiotique Hote susceptible

Figure 15 : Synergie et dysbiose bactérienne dans la parodontite (40)

6.2.2. Mécanismes immunopathologiques inducteurs de la destruction osseuse

alvéolaire

Les mécanismes pro-inflammatoire mis en jeu lors de l'infection bactérienne
sous l'influence de stress sont responsables de la perte osseuse alvéolaire. En effet, les
cellules de I'immunité relarguent dans le parodonte des cytokines impliquées dans la
résorption osseuse (IL1, IL6, TNF-alpha) et créent une inflammation chronique locale.

Cela s’ajoute au fait qu’en situation de stress prolongé, le cortisol perd sa propriété anti-
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inflammatoire et est donc incapable de réguler ces destructions tissulaires générées par

I'inflammation.

Une étude a déterminé que la présence de stress augmentait la concentration des
cytokines IL-1b pro-inflammatoires dans le fluide gingival et celle-ci est d’autant plus

élevée si I’hygiéne bucco-dentaire est délaissée (55).

Les cytokines pro-inflammatoires favorisent I'ostéoclatogénése responsable de la
résorption osseuse parodontale. Elles augmentent le ratio RANKL/OPG, soit de maniéere
directe, soit de maniere indirecte via la production de molécules (ex : PGE2) (56) (Figure
18). IL-1b augmente aussi I’expression des enzymes dégradant la matrice extra cellulaire
parodontale (MMPs). En effet, les cytokines stimulent la sécrétion de MMP-1 et/ou
MMP-3 dans les cellules du desmodonte et des fibroblastes gingivaux. Tous ces
phénomeénes sont en faveur d’une destruction tissulaire conduisant a la résorption

osseuse alvéolaire (Figure 18) (56).

De plus, I'activation du systeme nerveux autonome par le stress enclenche la
production de la substance P dans le plasma et le fluide gingival. Ce médiateur de
I'inflammation a la capacité d’inhiber la différentiation des ostéoblastes et peut donc
étre relié au métabolisme osseux dans les maladies parodontales sous des conditions de

stress (57).
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Figure 16 : Le réle d’IL-1 dans les parodontites (56)
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En conclusion, toutes ces modifications inflammatoires générées par les médiateurs

du stress favorisent I'aggravation de la maladie parodontale.

IV. INFLUENCE DES STRATEGIES D’ADAPTATION AU
STRESS SUR LE PLAN PARODONTAL

1. Stratégies d’adaptation déléteres dues au stress

Le stress a une double action sur le parodonte :

- une action directe caractérisée par I'impact neurobiologique des hormones sur
les tissus,

- une action indirecte engendrée par de mauvaises stratégies d’adaptation mises
en place par un individu pour mieux tolérer son stress (coping). En effet,
certaines de ces stratégies entrainent des comportements a risques, déléteres

pour la santé générale et/ou parodontale.

Pour rappel, dans la littérature, deux types de coping se font face :
- coping centré sur le probléme (plan de résolution du probléme, combativité,
affrontement ...)

- coping centré sur les émotions (évitement, fuite, minimisation du probleme...) (7)

Un mauvais coping s’illustre par la mise en place de stratégies de gestion du stress
inadaptées ou inefficaces. Ces mauvaises stratégies facilitent la progression de la
maladie parodontale vers la parodontite et accentuent sa sévérité par aggravation de la

perte d’attache clinique (58) (59).

De plus, un « coping centré sur les émotions » semblent étre plus nocif pour les
sujets développant ce type de stratégie. En effet, une étude transversale réalisée sur

1000 personnes a montré qu’un coping « centré sur le probléme » entrainait une
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réduction de la perte d’attache clinique contrairement aux sujets ayant un coping basé

sur les émotions (60).

2. Exemples de mauvais coping
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Figure 17 : Adaptation de la pathophysiologie de la réponse au stress et son influence sur le parodonte (37)
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Une mauvaise gestion du stress augmente les comportements a risque vis-a-vis des

maladies parodontales (Figure 19). Nous allons présenter quelques exemples.

2.1. Augmentation du tabagisme

Le stress augmente la consommation de tabac. Or le tabac est déja un facteur de
risque reconnu pour l'initiation, la sévérité et la progression des maladies parodontales.
Ainsi, depuis 2018, il est pris en compte dans la détermination du grade (61) de la

parodontite.

Le tabagisme a une action sur (62) :

- la présence de biofilm et les bactéries parodontales : la plague dentaire des
fumeurs est plus attachée a la surface dentaire, cette plague étant le point de
départ des maladies parodontales. Le tabac augmente la croissance de certaines
bactéries parodontopathogénes et module I'environnement bactérien pour
favoriser leur métabolisme et leur survie.

- lavascularisation entrainant une diminution de la microcirculation gingivale

- la diminution du systeme immunitaire

- I'exacerbation de la réponse inflammatoire

- sur les tissus parodontaux et I'alvéolyse : la nicotine a un effet cytotoxique sur
les cellules souches mésenchymateuses du parodonte (cellules souches du

ligament parodontale, du tissus gingival et alvéolaire).

Les fumeurs présentent donc un indice de plaque élevé et une augmentation

profondeur de poche (perte d’attache et perte osseuse alvéolaire) (63).

2.2. Négligence des mesures d’hygiene

L'augmentation des niveaux de stress associé a l'incapacité a le gérer ont des

conséquences sur I’hygiéne bucco-dentaire. lls provoquent la négligence des mesures

44

CAGNIN
(CC BY-NC-ND 2.0)



d’hygiene dentaire et sont donc a I'origine d’une augmentation de la plaque dentaire

(64) (65).

Non-pathogénique

Facteur
Microbien

Facteur
environnemental

Pathogénique

Facteur| hote

Non suscpetible | Susceptible

Figure 18 : Adaptation du Paradigme centré sur le patient pour la parodontite (66)

La présence de plaque dentaire a elle seule n’est pas un facteur déclenchant de la
maladie (Figure 20), mais un des facteurs initiateurs de la maladie parodontale. La
plague dentaire va apporter le facteur microbien tandis que le stress rendra I’"h6te plus
susceptible. L'environnement créé va devenir pathogéne, idéal pour l'initiation ou la

progression de la maladie parodontale.

2.3. Apparition de parafonctions

Le stress peut engendrer I'apparition de parafonctions, c’est-a-dire une habitude
nocive de l'appareil manducateur sans but fonctionnel. On retrouve la morsure de
levres, des joues, ou des objets (ex : tic de mordillement du stylo), mais aussi le fait de
se ronger les ongles. Ces parafonctions ne sont pas a l'origine du déclenchement de
pathologies parodontales, mais leurs actions répétées peuvent avoir des conséquences

sur leur aggravation (53).

Dans la catégorie des parafonctions, on retrouve également le bruxisme (67). Ce
sont des mouvements répétés et inconscients, habituellement dus a un état de tension

émotionnelle ou de stress de friction des dents, par des grincements ou des
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claguements. Il crée un traumatisme occlusal pouvant faciliter la progression de la

maladie sur des tissus déja affaiblis (68).

2.4. Coping défensif

Le coping défensif (rejet de la responsabilité, comparaison négative de sois par
rapport aux autres...) est corrélé a une aggravation de la maladie parodontale. L’étude
de Wimmer et ses collaborateurs justifie ce lien en comparant des sujets atteints de
parodontite a des sujets parodontalement sains (cas témoins). Les auteurs ont notifié
une différence dans la gestion du stress dans ces deux groupes. En effet, les sujet
témoins semblent utiliser davantage des stratégies d’adaptations considérées comme
positives contrairement aux patients cas parodontaux. De plus, des valeurs
significativement plus importantes de perte d’attache clinique (P=0,04) ont été mises en
évidence chez les patients souffrant de parodontite avec un style de coping défensif.
Ces types de patients ont tendance a prendre la maladie a la Iégére et tendent a rejeter
leur responsabilité dans la maladie, « Je ne peux rien y faire, je n’ai rien fait de mal ». lls
sont donc moins conciliants aux traitements et dans la majeure partie des cas, la
parodontite s’est aggravée avec une augmentation de la perte d’attache aprées

réévaluation des 2 ans (59) (69).

3. Influence d’un mauvais coping sur le traitement

parodontal

Les stratégies d’adaptation mises en place par un individu lors du stress affectent le
développement de la maladie parodontale, mais aussi la réussite des traitements
parodontaux. Une étude prospective longitudinale réalisée sur 6 mois par C. PETIT s’est
intéressée a linfluence du stress psychologique sur les résultats du traitement
parodontal non chirurgical (méthode d’hygiene et utilisation d’ultrasons) chez des

patients atteints de parodontite chronique sévere (Figure 21).
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Critére d'inclusion :

Personne majeure

Plus de 15 dents

Parodontite chronique sévére (stade 3/4
généralisé)

Au mois 5% des sites avec une
profondeur de poche >5mm et une perte
osseuse alvéolaire radiographique

Critéres d’exclusion :

Maladies systémiques

Médicaments affectant le parodonte
(antibiotiques, anti-inflammatoires,
psychotropes...)

Patients ayant été traités par un
traitement parodontal spécifique dans
les 6 derniers mois.

Femmes enceintes

Patients avec traitement orthodontique

Départ : 71 patients atteint de parodontite
chronique sévere

Mesures psychologiques

- Etat psychologique (DASS-42)
- Coping (Toulouse Stress Scale)
- Chromogranine A

- Cortisol plasmatique

Instruction d’hygiéne
- Dispositifs d’hygiéne interproximal
- Utilisation de chlorhexidine entre chaque séance de traitement

Traitement parodontal non chirurgical
- Ultrasons (détartrage et surfacage) sur les sites >3mm de profondeur de
poche.

- 10 patients n'ont pas assisté a la réévaluation de 3 mois
- 3 patients ont pris des antibiotiques pendant cette période

Mesures :

- Indice de plaque

- Saignement au sondage
- Profondeur de poche

- Perte d’attache clinique

Traitement parodontal non chirurgical
- Renforcement des mesures d’hygiéne
- Ré-instrumentation des sites ou la profondeur de poche est > 3mm

Réévaluation a 3 mois
58 patients

- 2 patients n'ont pas assisté a la réévaluation des 6 mois
- 2 patients ont pris des antibiotiques pendant cette période

Mesures :

- Indice de plaque

- Saignement au sondage
- Profondeur de poche

- Perte d’attache clinique

Réévaluation a 6 mois
54 patients

Figure 19 : Schéma personnel représentant I'étude sur l'influence du stress psychologique sur les
résultats du traitement parodontal non chirurgical (70)
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Le traitement parodontal non chirurgical a permis d’améliorer de maniere
significative les parametres parodontaux. En effet, apres 6 mois de traitement, les
patients ont présenté une amélioration de l'indice de plaque, une réduction du
saignement au sondage (BOP), une réduction de la profondeur de poche de 0,73 £0,11
mm et de la perte osseuse alvéolaire ainsi qu’une réduction des sites malades
(PD>3mm), illustrant ainsi I'efficacité du traitement non chirurgical. Cependant, il est
aussi ressorti de I'étude que les patients présentant des mauvaises stratégies
d’adaptation (coping négatif) au stress ont obtenu une moins bonne amélioration des
résultats (BOP : OR = 1,07, P<0,001 ; APB>3mm : OR = 1,02, P<0,05 ; APB>5mm : OR =
1,04, P<0,001 ; APB>7mm : OR = 1,07 ; P<0,05). De ce fait, les auteurs de cette étude ont
conclu que les stratégies d’adaptation au stress sembleraient jouer un réle dans
I’évolution des traitements parodontaux. C'est pourquoi il est nécessaire d’identifier les
patients a risque afin d’obtenir des meilleurs résultats de traitement et d’éviter les

récidives (70).

Nous allons maintenant nous pencher sur I'efficacité des stratégies visant a

réguler le stress psychologique dans I'amélioration des pathologies parodontales.
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V. THERAPEUTIQUES PARODONTALES EN PRENANT
EN COMPTE LE CONTEXTE DE STRESS

1. Stratégies « positives » de gestion du stress

Le stress contribue a l'initiation et I'aggravation des maladies parodontales tant par
son action neurobiologique que par sa mauvaise gestion. Il a été démontré que les
individus stressés dotés d’un coping adéquat étaient moins a risque que les individus
stressés possédant un coping inadéquat. De plus, les mauvaises stratégies de gestion du
stress entrainent I'augmentation de comportements a risque pour la santé orale (tabac,
mauvaise hygiene dentaire...) (58). Il apparait donc important de réduire le niveau de

stress afin de prévenir ces pathologies et de favoriser la réussite du traitement.

1.1. LUactivité physique

Une étude réalisée sur des rongeurs en 2017 a mis en évidence le role de I'activité
physique dans la diminution de I'anxiété et de la maladie parodontale (71). 64 rats ont
été divisés en quatre groupes aprés une période d’acclimatation a la salle
d’expérimentation et au personnel (JO a J7) (Figure 22).

- @G1:Rats non soumis a une activité physique réguliere

- G2 :Rats non soumis a une activité physique réguliere, chez qui une parodontite

a été induite par ligature (J63)
- G3:Rats entrainés régulierement a une activité physique de natation (J14-177)
- G4 : Rats entrainés régulierement a une activité physique de natation (J14-177)
et soumis a une parodontite induite par ligature (J63)
Le niveau d’anxiété des rats a été évalué a J74 a I'aide d’un test d’enfouissement de
billes de verre. Les rats anxieux ont tendance a enfouir les billes mises a disposition dans

leur boite.
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Les auteurs ont démontré I'effet bénéfique de I'activité physique sur le stress. En
effet, a la fin de I'expérience, les auteurs ont obtenu une diminution les comportements

anxieux des rats et donc une amélioration des symptémes de stress.

De plus, les auteurs ont démontré que I'activité physique des rongeurs empéchait
la progression de la maladie parodontale. En effet, ils ont observé une diminution de la
perte osseuse alvéolaire et de la perte d’attache épithéliale chez les animaux entrainés,
ainsi qu’une amélioration du profil inflammatoire des cytokines. Les auteurs ont mis en
évidence un ratio TNFa/IL-10 plus faible chez les rats atteints de maladies parodontales
pratiquant une activité sportive par rapport a ceux qui n‘ont pas été entrainés. La
diminution de I'expression de TNFa et I'augmentation d’IL-10 pourrait expliquer la
diminution de la perte osseuse alvéolaire. La cytokine anti-inflammatoire IL-10 aurait un
effet protecteur via l'inhibition de I'ostéoclatogénése, responsable de la destruction

osseuse.

Cette étude montre que l'activité sportive réguliére a un effet bénéfique sur la
réduction du stress et sur la progression de la maladie parodontale. La prescription
d’exercice peut donc étre une piste supplémentaire a explorer lors de la mise en place
d’un traitement parodontal chez les patients souffrant de stress psychologique.
Néanmoins, il n’existe pas encore d’études réalisées chez des sujets humains pouvant

prouver I'existence de ce lien.

1.2. La pratique du yoga freine I'aggravation de la pathologie

parodontale

Plusieurs études se sont penchées sur les bienfaits de la pratique du yoga sur la
réduction du stress et son impact sur le parodonte. En effet, cette pratique diminue le
stress, I'anxiété, la dépression et d’autres troubles de I'humeur. Le yoga consiste a
effectuer un ensemble de postures, d’exercices de respiration et de méditation qui vise

a apporter un bien-étre physique et mental. Le corps et I'esprit étant liés, tout facteur
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psychologique négatif contribue a la pathogénese et I’évolution de certaines maladies.

La réduction du stress est donc un facteur important a cibler.

Une premiere étude transversale réalisée sur 70 patients atteints de parodontite
chronique s’est intéressée a l'association entre la pratique du yoga et la maladie
parodontale en mesurant les niveaux de cortisol sanguin. On retrouve une association
positive chez tous les sujets entre les niveaux de cortisol, la perte d’attache clinique et
la profondeur de la poche parodontale en fonction de la sévérité du stress.

Sur les trois groupes constitués (groupe de patients stressés, groupe de patients non
stressés, groupe de patients pratiquant le yoga) plusieurs résultats sont apparus :

- les patients pratiquant le yoga ont obtenu un score d’anxiété et de dépression

similaire au score du groupe de patients non stressé,

- le score d’indice de plaque, de profondeur de sondage de la poche parodontale,

de la perte d’attache clinique comprise entre 5-8 mm est plus faible dans le

groupe 3 que dans les autres groupes.

Les auteurs de cette étude suggerent donc que la pratique du yoga soulage le stress,
ce qui améliore I'hygiéne bucco-dentaire et la santé parodontale et freine I'aggravation
de la pathologie parodontale. En effet, le yoga diminue le taux de monoamine oxydase,
enzyme qui dégrade les catécholamines en adrénaline et noradrénaline, hormones
sécrétées en situation de stress. Il inhibe une zone de I'hypothalamus se manifestant
par une diminution de la production d’ACTH, et donc une diminution des taux de

cortisol, lui-méme responsable de I'immunodépression (72).

1.3. La pratique du yoga améliore le succes du traitement parodontal

Une étude randomisée de 80 patients a démontré I'efficacité de la pratique du yoga
dans la gestion des maladies parodontales en référence au stress. Les patients ont été
répartis en deux groupes. La moitié des patients ont été traités par la thérapeutique

parodontale standard (TPS) et I'autre moitié a associé le TPS a la pratique du yoga. Au
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niveau des résultats, les deux groupes sont parvenus a une amélioration de la maladie
parodontale, notamment grace a la mise en place du traitement parodontal non
chirurgical. Néanmoins, le groupe ou le TPS est associé a la pratique du yoga a obtenu
de meilleurs résultats d’évolution. Les auteurs ont conclu que le traitement par TPS
améliorait la maladie parodontale mais que le taux de succes serait potentialisé chez les
patients stressés par la pratique du yoga (amélioration du score d’indice de plaque, du
saignement au sondage, de la perte d’attache et de la profondeur de poche (73). |l
semblerait donc que bien que le yoga n’ait pas un role direct dans I'amélioration de la

pathologie, sa pratique accélére les résultats du traitement en diminuant le stress.

2. Stratégies thérapeutiques médicamenteuses

2.1. Effets des anti-dépresseurs

Le stress impacte la santé psychologique et peut déclencher des troubles mentaux
tels que I'anxiété, la dépression ou encore le burn-out. Les antidépresseurs sont des
médicaments permettant de réguler 'humeur et le stress. Ont-ils un effet sur

I"amélioration des pathologies parodontales liées au stress ?

Une revue systématique de la littérature a étudié |'effet des antidépresseurs dans la
gestion de la maladie parodontale et plus précisément sur la réduction de la perte
osseuse de I'os alvéolaire, a travers des études expérimentales. Cette revue regroupe
cing études in vivo réalisées chez le rat adulte. Les parodontites ont été induites
expérimentalement par ligature, et trois antidépresseurs différents ont été utilisés :
Tianeptine, Fluoxétine et Venlafaxine. Seulement deux des cing études sélectionnées
ont étudié I'effets de ces médicaments chez des rats soumis a la fois a un modele de

stress et a un modele de parodontite induite par ligature.

Les rats traités par Tianeptine ou par Fluoxétine présentent une diminution de la perte

osseuse alvéolaire (ABL).
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- Diminution de I’ABL a la fois chez le rat stressé et le rat non stressé

- Réle possible du glutamate dans l'inhibition de la réduction de la
Tianeptine | prolifération cellulaire et du volume de I’hippocampe.

- Altération de la réponse aux cytokines (diminution des taux sanguins de

la cytokine pro-inflammatoire TNFa) (74).

- Inhibition de la fonction des ostéoclastes
Fluoxétine | - Induction de I'apoptose des ostéoblastes et ostéoclastes.

- Pourrait activer des voies anti-inflammatoires et immunomodulatrices

Ces deux antidépresseurs n‘'empéchent pas la résorption osseuse d’avoir lieu dans la
parodontite. Néanmoins, leur utilisation semble avoir un effet protecteur sur la
progression de la maladie parodontale en provoquant une perte osseuse alvéolaire

moins élevée.

A l'inverse, le traitement antidépresseur par venlafaxine n’a pas montré d’efficacité
dans la gestion de la maladie parodontale. Dans I'étude menée par Carvalho et ses
collaborateurs, le traitement par la venlafaxine ne réduit pas la perte osseuse alvéolaire
des parodontites induites expérimentalement. En effet, plus les groupes sont exposés a
des doses élevées de venlafaxine, plus la résorption osseuse est importante. Cela
corrobore les résultats d’une autre étude, réalisée dans une population de personnes
agées, dans laquelle les patients traités par cet antidépresseur présentaient des niveaux
plus élevés de marqueurs de résorption osseuse. On ne retrouve donc pas d’effet

protecteur de la venlafaxine contrairement a la tianeptine ou la fluoxétine. (75)

D’autres antidépresseurs semblent avoir un effet anti-inflammatoire en inhibant Ia
dégranulation des leucocytes. L'amitriptyline, la clomapramine et la maprotiline

peuvent avoir un effet favorable sur I'inflammation parodontale générée le stress (76).
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2.2. Effets secondaires des antidépresseurs

Tianeptine et fluoxétine semblent prévenir la perte osseuse alvéolaire chez les rats
soumis a des modeles de parodontites induites expérimentalement. Cependant, méme
si les résultats obtenus sont prometteurs, on ne peut pas appliquer ces conclusions a la
population humaine. En effet, en dehors de la littérature animale, il y a un manque de
preuve dans la littérature humaine et cela correspond aux difficultés étiques
rencontrées pour mettre en place des essais cliniques acceptables. L'utilisation des
antidépresseurs dans la gestion des maladies parodontales reste un sujet relativement
nouveau et davantage d’études dans ce domaine permettraient d’approfondir ces

résultats (75).

Il est important de noter que ces médicaments régulateurs de I'humeur peuvent
avoir des effets secondaires impactant négativement le parodonte. Certains
antidépresseurs peuvent déclencher une xérostomie chez les patients sous traitement
(77). Ce phénomene se définit comme une sensation de sécheresse buccale, provoquée
par une sécrétion insuffisante, ou une absence totale de salive. Or, la salive joue un role
important dans la santé bucco-dentaire notamment grace a son réle antibactérien
intervenant dans la prévention de la maladie parodontale. Le manque de salive diminue
la barriere de protection qu’elle génere et contribue a I'inflammation gingivale, puis a
I’établissement de pathologies parodontales. D’autres symptémes buccaux tels que
I’halitose, le saignement, la carie dentaire, les infections fongiques (candidose) peuvent
apparaitre avec la xérostomie et provoquer chez les patients qui en souffrent une

anxiété ou dépression (78).
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3. Nuances et limitations

Il faut toutefois notifier que les études traitant du stress et des maladies parodontales
présentent de fortes hétérogénéités dans leurs méthodes d’analyse pouvant aboutir a

différents biais.

En effet, I'isolation et la quantification du facteur stress est variable d’'une étude a
I'autre. Certaines se basent sur des questionnaires subjectifs tandis que d’autres
utilisent des biomarqueurs. De plus, certains cofacteurs comme |'adaptation individuelle

au stress peuvent biaiser les résultats s’ils ne sont pas pris en compte.

Les études different aussi sur le plan diagnostic de la maladie parodontale. Différents
parameétres sont utilisés pour décrire la dégradation tissulaire comme la perte d’attache
clinique, la profondeur de la poche au sondage, le saignement au sondage, la perte

osseuse alvéolaire...

Toutes ces différences méthodologiques peuvent créer des biais de confusion et donc

étre responsables de résultats différents.

Néanmoins, malgré les limitations méthodologiques évoquées plus haut, la majorité
des études portées sur cette association confirment aujourd’hui le réle du stress dans la

manifestation et I'aggravation des pathologies parodontales.
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CONCLUSION

Le stress a donc un impact sur I'aggravation des maladies parodontales par le biais de

deux mécanismes.

Un mécanisme physiopathologique lié a la production d’hormones de stress par le
cerveau (catécholamines et corticoides) provoque :
- un affaiblissement du systeme immunitaire,
- une sélection accrue de bactéries parodontopathogenes et I'augmentation de
leur virulence,
- un état d’inflammation chronique,
- une modification du flux salivaire et de ses composants ainsi qu’une

augmentation de la perte d’attache et de la résorption osseuse.

Un mécanisme comportemental d( a une mauvaise gestion du stress, entraine quant a
lui, le développement de comportements a risque pour le parodonte (coping basé sur

les émotions, le tabac, la mauvaise hygiéne bucco-dentaire...).

Ainsi, la prise en charge des patients parodontaux souffrant de stress est
pluridisciplinaire et associe la gestion de la maladie parodontale a la gestion du facteur
stress. En effet, le succes thérapeutique passe tout d’abord par la mise en place d’un
traitement parodontal non chirurgical afin de supprimer le facteur bactérien présent
dans les poches parodontales. Le patient doit faire preuve d’observance face a a son
traitement, supprimer ses facteurs de risque modifiables et limiter ses comportements
a risque pour la santé parodontale (tabac, mauvaise hygiéne bucco-dentaire...) pour
éviter toute récidive. En paralléle, il est important de soulager le stress psychologique
du patient car il s’agit d’'un facteur de risque de la parodontite. Pour cela, le dentiste doit
faire preuve d’empathie et de compréhension car il peut s’avérer délicat d’aborder le
sujet du stress selon le profil des patients. Il est important d’informer le patient, lors de

la consultation de parodontologie, de I'impact que peut avoir le stress sur son
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parodonte. Pour l'aider a soulager le poids mental du stress, le dentiste peut lui
conseiller la pratique d’une activité physique, du yoga ou I'encourager a consulter un

spécialiste pour un suivi psychologique.

A I'heure actuelle, peu d’études établissent un lien entre les stratégies d’amélioration
du stress et I'amélioration des maladies parodontales. C'est pourquoi, d’autres études
devraient étre menées sur ce sujet et notamment sur la prise en charge du facteur stress

par psychothérapie.
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ANNEXE

Annexe 1 : The Social Readjustement Rating Scale (79)

INSTRUCTIONS: Mark down the point value of each of these life events that has happened
to your during the previous year. Total these associated points.

LIFE EVENT MEAN VALUE
1. Death of spouse 100
2. Divorce 73
3. Marital Separation from mate 65
4. Detention in jail or other institution 63
5. Death of a close family member 63
6. Major personal injury or illness 53
7. Marriage 50
8. Being fired at work &7
9. Marital reconciliation with mate 45
10. Retirement from work 45
11. Major change in the health or behavior of a family member &b
12. Preghancy 40
13. Sexual Difficulties 39
14. Gaining a new family member (i.e. .. birth, adoption, older adult moving in, etc.) 39
15. Major business readjustment 39
16. Major change in financial state (i.e. .. a lot worse or better off than usual) 38
17. Death of a close friend 37
18. Changing to a different line of work 36
19. Major change in the number of arguments w/spouse (i.e. ... either a lot more or a lot less than usual 35
regarding child rearing, personal habits, etc.)
20. Taking on a mortgage (for home, business, etc. ... ) 31
21. Foreclosure on a mortgage or loan 30
22. Major change in responsibilities at work (i.e. promotion, demotion, etc.) 29
23. Son or daughter leaving home (marriage, attending college, joined mil.) 29
24. In-law troubles 29
25. Outstanding personal achievement 28
26. Spouse beginning or ceasing work outside the home 26
27. Beginning or ceasing formal schooling 26
28. Major change in living condition (new home, remodeling, deterioration of neighborhood or home etc.) 25
29. Revision of personal habits (dress manners, associations, quitting smoking) 24
30. Troubles with the boss 23
31. Major changes in working hours or conditions 20
32. Changes in residence 20
33. Changing to a new school 20
34. Major change in usual type and/or amount of recreation 19
35. Major change in church activity (i.e. .. a lot more or less than usual) 19
36. Major change in social activities (clubs, movies, visiting, etc.) 18
37. Taking on a loan (car, tv, freezer, etc.) 17
38. Major change in sleeping habits (a lot more or a lot less than usual) 16
39. Major change in number of family get-togethers (") 15
40. Major change in eating habits (a lot more or less food intake, or very different meal hours or 15
surroundings)
41. Vacation 13
42. Major holidays 12
43. Minor violations of the law (traffic tickets, jaywalking, disturbing the peace, etc.) 11
Now, add up all the points you have to find your score TOTAL

150pts or less means a relatively low amount of life change and a low susceptibility to stress-induced health breakdown.
150 to 300 pts implies about a 50% chance of a major health breakdown in the next 2 years.
300pts or more raises the odds to about 80%, according to the Holmes-Rahe statistical prediction model.
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Annexe 2 : Adaptation de I’Echelle de Stress Percu (Perceived Stress Scale) de Cohen et

al (1983) (10)

Echelle de Stress Percu (Perceived Stress Scale) de Cohen et al. (1983) (d’aprés Quintard, 1994).

Diverses questions vont vous étre posées ci-apres. Elles concernent vos sensations et pensées pendant le mois qui

vient de s'écouler. A chaque fois, nous vous demandons d'indiquer comment vous vous étes senti(e) le mois der-

nier.

Bien que certaines questions soient proches, il y a des différences entre elles, et chacune doit étre considérée
comme une question indépendante des autres. La meilleure fagon de procéder est de répondre assez rapidement.

N'essayez

1 Jamais telle ot telﬁe fagcon, mais indi

proche de la réalite parmi

Presque Jamais (rarement)

2

3 Parfois
4 Assez souvent
5

Trés souvent

Mettre une croix dans la case correspondant a votre réponse.

as de compter le nombre de fois oli vous vous étes senti(e) de
(Luez plutét la réponse qui vous parait la plus
les 5 choix proposés :

Au cours du dernier mois, combien de fois...

Jamais

Presque
jamais

Parfois

Assez
souvent

Tres
souvent

1 ... avez-vous été dérangé(e) par un événement inattendu ?

2 ... vous a-t-il semblé difficile de controler les choses
importantes de votre vie ?

3 ... vous étes-vous senti(e) nerveux(se) et stressé(e) ¢

4 ... avez-vous affronté avec succes les petits problemes
et ennuis quotidiens ?

5 ... avez-vous senti que vous faisiez face efficacement
aux changements importants qui survenaient dans votre vie ?

6 ... vous étes-vous senti(e) confiant(e) dans vos capacités
a prendre en main vos probléemes personnels ?

7 ... avez-vous senti que les choses allaient comme
vous le vouliez ?

8 ... avez-vous pensé que vous ne pouviez pas assumer
toutes les choses que vous deviez faire ?

9 ... avez-vous été capable de maitriser votre énervement?

10 ... avez-vous senti que vous dominiez la situation ?

11 ... vous étes-vous senti(e) irrité(e) parce que
les événements échappaient a votre controle ?

12 ... vous étes-vous surpris(e) a penser a des choses
que vous deviez mener a bien ?

13 ... avez-vous été capable de controler la fagon
dont vous passiez votre temps ?

14 ... avez-vous trouvé que les difficultés s'accumulaient
a un tel point que vous ne pouviez les surmonter ?

NB : la version francaise de cette échelle est actuellement en cours de validation (Laboratoire de Psychologie EA 526, Université Victor Segalen

Bordeaux 2).
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L'impact du stress sur les maladies parodontales

Résumé :

Le stress fait partie des facteurs de risque établis de la parodontite. Cette these étudiera
I'impact du stress sur I’évolution et la gestion des maladies parodontales. En effet, le stress
impacte le parodonte par le biais de deux mécanismes : un mécanisme physiopathologique
et un mécanisme comportemental. Le mécanisme physiopathologique est lié a la production
d’hormones de stress par le cerveau, responsables d'un affaiblissement du systeme
immunitaire, d’'une sélection de bactéries parodontopathogénes et d’un état d’inflammation
chronique. De plus, le stress provoque I'aggravation de la maladie parodontale en favorisant
I"augmentation de la perte d’attache clinique, la résorption osseuse et donc I'accentuation de
la profondeur de la poche parodontale. Le mécanisme comportemental, quant a lui, est dG a
une mauvaise gestion du stress générant des comportements a risque pour le parodonte tels
que le tabagisme ou la mauvaise hygiéne bucco-dentaire... La prise en charge des patients
parodontaux souffrant de stress est pluridisciplinaire et associe la gestion de la maladie
parodontale a la gestion du stress. Des stratégies thérapeutiques pour soulager le stress sont
efficaces sur la prise en charge de la parodontite lorsqu’elles sont associées au traitement
parodontal non chirurgical. Toutefois, d’autres études dans ce domaine restent a mener.
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