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Introduction

Les maladies parodontales constituent un ensemble d’affections inflammatoires chroniques
touchant les tissus de soutien de la dent. Parmi elles, la parodontite représente la forme la
plus sévere. Elle se caractérise par une destruction progressive des tissus de soutien de la
dent, le ligament parodontal, le cément et I'os alvéolaire. Cette derniére pouvant conduire, a
terme, a la perte de certaines dents en I'absence de traitement. Longtemps considérée
seulement locale et isolée, la parodontite est aujourd’hui reconnue comme une maladie
multifactorielle et immuno-inflammatoire, résultant de I'interaction entre une dysbiose du
biofilm bactérien, la réponse immunitaire de I’héte et divers facteurs environnementaux ou
systémiques. En raison de sa fréquence élevée dans la population adulte et de son

retentissement fonctionnel et nutritionnel, elle constitue un enjeu majeur de santé publique.

L’évolution des connaissances en parodontologie a profondément modifié la compréhension
de cette pathologie. La destruction tissulaire observée au cours de la parodontite n’est pas
uniquement liée a la présence de bactéries pathogénes, mais surtout a une réponse
inflammatoire inadaptée ou exacerbée de I'hote, responsable de la production de
nombreux médiateurs pro-inflammatoires. C’est dans ce contexte que lidée d'une
inflammation parodontale strictement circonscrite a la cavité buccale s’efface. Elle s’inscrit
dans un cadre plus large, celui d’'une inflammation chronique de bas grade susceptible

d’interagir avec I'état général et avec d’autres pathologies systémiques.

Au cours des dernieres décennies, de nombreuses données ont ainsi mis en évidence des
liens entre la parodontite et plusieurs maladies systémiques, notamment le diabéte,
les maladies cardiovasculaires et certaines maladies inflammatoires chroniques. Ces
associations reposent sur des mécanismes biologiques plausibles, impliquant la diffusion
systémique de médiateurs inflammatoires, I'activation de voies immunitaires communes et

I’'existence de facteurs de risque partagés.

Parmi les maladies inflammatoires chroniques susceptibles d’entretenir des interactions avec
la parodontite, nous retrouvons le psoriasis. |l s’agit d’'une dermatose inflammatoire
chronique a médiation immunitaire, caractérisée le plus souvent par des plaques érythémato-

squameuses, avec un retentissement parfois important sur la qualité de vie. Au-dela de son



expression cutanée, le psoriasis est désormais considéré comme une maladie systémique
associée a de multiples comorbidités et a une inflammation persistante. Sa physiopathologie
repose en grande partie sur l'activation de I'axe IL-23 / Th17 / IL-17, aujourd’hui identifié

comme central dans I'entretien de l'inflammation psoriasique.

Or, plusieurs travaux suggérent que cet axe immunologique ainsi que d’autres médiateurs pro-
inflammatoires (tels que le TNF-a ou [IlL-6), sont également impliqués dans la
physiopathologie de la parodontite. Cette convergence immunopathologique a conduit a
I’hypothese de I'existence d’un terrain inflammatoire commun entre psoriasis et parodontite.
Dans cette idée, chacune de ces affections pourrait non seulement étre présentes plus
frequemment avec lautre, mais également participer a une majoration réciproque de
linflammation systémique. Méme si cette hypothése est biologiquement cohérente, la nature
exacte de cette relation reste débattue. Les données actuellement disponibles ne permettent
pas d’affirmer avec certitude I'existence d’un lien causal direct. |l reste difficile de déterminer
si la parodontite constitue un facteur favorisant le psoriasis, si le psoriasis prédispose a une
atteinte parodontale plus sévere, ou si ces deux maladies évoluent parallelement sous
l'influence de facteurs de susceptibilité communs, tels que le tabagisme, I'obésité, les

comorbidités métaboliques ou certaines prédispositions génétiques.

Dans ce contexte, une analyse de la littérature est nécessaire afin de mieux cerner I'état actuel
des connaissances. L’intérét ne réside pas uniquement dans la mise en évidence d’une
éventuelle association statistique, mais également dans I'exploration de sa cohérence
biologique, de ses implications cliniques et de sa portée interdisciplinaire. En effet, si un
lien entre psoriasis et parodontite est confirmé ou fortement suggéré, celui-ci pourrait justifier
une attention accrue portée a la santé parodontale chez les patients psoriasiques, ainsi qu’une

meilleure sensibilisation des dentistes comme des médecins a cette interaction potentielle.

L’objectif principal de cette revue de la littérature est donc d’examiner les données scientifiques
disponibles concernant les relations entre parodontite et psoriasis. Nous parlerons
notamment de I'existence d’'une association épidémiologique entre ces deux pathologies,
des éléments en faveur d’'une convergence immunopathologique, de I'impact potentiel
du traitement parodontal sur le psoriasis et enfin des implications pratiques d’une telle

relation pour la prise en charge des patients.



. Revue Bibliographique

1. Le psoriasis : données épidémiologiques,
physiopathologiques et cliniques

A. Définition générale et hétérogénéité clinique

Le psoriasis est une maladie inflammatoire chronique, auto-immune et multifactorielle,
caractérisée par une atteinte prédominante de la peau. Il est aujourd’hui reconnu comme
une maladie systémique, résultant d’'une dysrégulation complexe des interactions entre
Fimmunité innée, 'immunité adaptative et les cellules résidentes de la peau, en

particulier les kératinocytes (1,2).

Sur le plan clinique, le psoriasis présente une grande hétérogénéité phénotypique, tant dans
ses formes que dans son évolution. La forme la plus fréquente est le psoriasis en plaques dit
psoriasis vulgaire, représentant environ 85 a 90 % des cas, selon les données cliniques
rapportées par Langley et al. (2005) et confirmées par Boehncke et Schén (2015). Elle se
manifeste par des plaques érythémato-squameuses bien limitées, recouvertes de squames
blanchatres argentées, siégeant préférentiellement sur les faces d’extension des membres,

le cuir chevelu, la région lombo-sacrée et les zones péri-ombilicales (Figure 1) (2,3).

Figure 1 — Présentation clinique typique du psoriasis en plaques : Iésions érythémato-
squameuses symétriques du tronc et des faces d’extension. (3)



D’autres formes cliniques sont décrites, notamment :
e Le psoriasis en goutte (psoriasis guttata) souvent observé chez I'enfant ou I'adulte
jeune et frequemment déclenché par des infections streptococciques,
e Le psoriasis inverse touchant principalement les plis,
e Le psoriasis pustuleux pouvant étre localisé ou généralisé,
e Le psoriasis érythrodermique qui est une forme rare mais potentiellement grave,

associée a des troubles métaboliques et hydroélectrolytiques (2,3).

Les atteintes unguéales peuvent également étre présentes, elles sont méme particulierement
fréquentes, pouvant concerner jusqu’a 80 % des patients au cours de leur vie, selon les
données rapportées par Boehncke et Schén en 2015. Elles constituent un marqueur de
sévérité et sont souvent associées au rhumatisme psoriasique, qui touche environ 20 a 30 %
des patients toujours selon ces données de 2015. Ce dernier pouvant évoluer vers des lésions

articulaires irréversibles en I'absence de prise en charge précoce (2).

Le psoriasis est une pathologie multifactorielle résultant de [linteraction entre
une prédisposition génétique et plusieurs facteurs de risque environnementaux,
comportementaux et métaboliques, qui influencent a la fois le déclenchement et la sévérité

de la maladie.

Les principaux facteurs de risque identifiés dans la littérature sont les suivants :

e Facteurs génétiques : Existence fréquente d’un terrain familial, avec implication de
plusieurs loci de susceptibilité, notamment au sein du complexe HLA.
Ces facteurs génétiques augmentent le risque de développer un psoriasis sans étre
suffisants a eux seuls pour déclencher la maladie (2,3).

¢ Facteurs infectieux : Les infections a streptocoque, en particulier chez I'enfant et
'adulte jeune, sont classiquement associées au déclenchement de certaines formes
aigués, notamment le psoriasis guttata (3).

¢ Facteurs environnementaux et mécaniques : Le stress psychologique est reconnu
comme un facteur déclenchant ou aggravant des poussées.
Les traumatismes cutanés peuvent induire I'apparition de Iésions psoriasiques sur
les zones atteintes, phénoméne connu sous le nom de phénoméne de Koebner (3).

e Facteurs médicamenteux : Certains médicaments sont susceptibles d’induire ou

d’exacerber un psoriasis, notamment les bétabloquants, le lithium et certains



antipaludéens de synthése (3).

e Facteurs métaboliques et comportementaux : Le surpoids et I'obésité sont
associés a des formes plus séveres de psoriasis et s’inscrivent dans un contexte
d’'inflammation chronique de bas grade (2). Le tabagisme est également identifié

comme un facteur aggravant de la maladie.

Ainsi, l'identification des facteurs de risque du psoriasis permet non seulement de mieux
comprendre sa physiopathologie, mais constitue également un élément essentiel d’'une prise
en charge globale et personnalisée, intégrant prévention, réduction des comorbidités et
optimisation des traitements, avant I'analyse épidémiologique détaillée présentée dans la

partie suivante.

B. Données épidémiologiques et distribution

mondiale

Le psoriasis représente un enjeu majeur de santé publique en raison de sa prévalence
élevée, de son caractére chronique et de son retentissement fonctionnel et psychosocial
important. Les données épidémiologiques disponibles mettent en évidence une forte variabilité
géographique de la prévalence, suggérant I'implication conjointe de facteurs génétiques,

environnementaux et socio-économiques (2,4).

Selon des données rapportées par Parisi en 2020 (Figure 2), les pays d’Europe, d’Amérique
du Nord et I’Australie présentent les prévalences les plus élevées, pouvant dépasser 2 % dans
certaines populations. A l'inverse, des taux plus faibles sont observés en Asie et en Afrique,
ou la prévalence est souvent inférieure a 0,5 % (4). Cette hétérogénéité est probablement
influencée par des différences de diagnostic, d’accés aux soins, de phénotypes génétiques et

de facteurs environnementaux, tels que le climat ou les habitudes de vie.

L’age de survenue du psoriasis est variable, avec deux pics d’incidence classiquement décrits,
un premier chez I'adulte jeune et un second autour de la cinquantaine. Aucune prédominance

nette de sexe n’est observée de fagon constante (4).
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Figure 2 — Prévalence mondiale du psoriasis chez I'adulte selon les pays. (4)

C. Retentissement fonctionnel, psychologique et

qualité de vie

Au-dela de ses manifestations cutanées, le psoriasis est associé a un retentissement majeur
sur la qualité de vie, souvent comparable a celui observé dans d’autres maladies chroniques
séveres. Les travaux de Langley et al. en 2005 montrent que I'impact du psoriasis sur la qualité
de vie peut étre équivalent, voire supérieur, a celui de pathologies telles que le diabéte ou
l'insuffisance cardiaque, en particulier lorsque les lésions sont étendues, visibles ou

symptomatiques (3).

Les patients rapportent frequemment des symptémes persistants tels que le prurit,
la douleur, les fissurations cutanées et les saignements, altérant les activités
quotidiennes, la vie sociale et la vie professionnelle. Le caractére visible des Iésions contribue

a une stigmatisation sociale, a une diminution de I'estime de soi et a un isolement progressif

(3).

Sur le plan psychologique, le psoriasis est associé a une augmentation de la prévalence

des troubles anxieux et dépressifs, ainsi qu’a un risque accru de détresse psychologique



chronique. Cette derniere est un facteur pouvant influencer négativement I'observance

thérapeutique et I’évolution de la maladie (2,3).

Dans I'évaluation clinique du psoriasis, plusieurs indices standardisés ont été développés
afin de quantifier de maniére objective la sévérité de la maladie ainsi que son retentissement
sur le patient. Le PASI (Psoriasis Area and Severity Index) constitue I'outil de référence,
combinant a la fois I'’étendue des Iésions et leur intensité (érythéme, infiltration, desquamation)
pour obtenir un score global (5). Le BSA (Body Surface Area)permet d’estimer le
pourcentage de surface corporelle atteinte, offrant une appréciation simple de I’extension des
Iésions. En paralléle, le DLQI (Dermatology Life Quality Index) évalue I'impact du psoriasis
sur la qualité de vie, en intégrant les dimensions physiques, psychologiques et sociales (3).
L’association de ces indices permet ainsi une approche multidimensionnelle du psoriasis,

essentielle pour adapter la prise en charge thérapeutique et suivre I’évolution de la maladie.

Dans la prise en charge globale du psoriasis, le réle des structures d’information et
d’accompagnement des patients apparait de plus en plus important. En France,
I'association France Psoriasis constitue un acteur central dans l'information, le soutien et
I'orientation des patients atteints de psoriasis. Cette association contribue a améliorer la
compréhension de la maladie par les patients, a favoriser 'adhésion aux traitements et a
rompre l'isolement souvent associé aux formes visibles ou séveres de la maladie. Elle participe
également a des actions d’éducation thérapeutique et de sensibilisation, en lien avec les
professionnels de santé, et permet d’orienter les patients vers des ressources fiables et
adaptées. Dans un contexte ou le psoriasis est reconnu comme une maladie inflammatoire
chronique a retentissement systémique et psychosocial, la connaissance de telles structures
par le clinicien revét un intérét pratique majeur. Elle permet d’inscrire la prise en charge du
patient dans une approche plus globale, intégrant les dimensions médicales, psychologiques
et sociales de la maladie, et favorise une meilleure coordination entre soins spécialisés et

accompagnement au long cours.



D. Le psoriasis comme maladie inflammatoire

systémique

Les données actuelles confirment que le psoriasis est une maladie inflammatoire
systémique, caractérisée par un état d’inflammation chronique, dépassant largement le
cadre de la peau. Cette inflammation systémique est associée a une augmentation de la
prévalence de nombreuses comorbidités, notamment les maladies cardiovasculaires,

I'arthrite psoriasique, la maladie de Crohn, certains cancers ou encore la dépression (2).

La sévérité du psoriasis est souvent corrélée a l'intensité de cette inflammation systémique,
suggérant un lien étroit entre activité cutanée, activation immunitaire
systémique et risque cardiovasculaire accru. Les cytokines pro-inflammatoires impliquées
dans la physiopathologie du psoriasis, telles que le TNF-a, I'lL-17 et I'lL-23, jouent un rdle

central dans ces interactions systémiques(1,2).

E. Bases immunopathologiques du psoriasis : réle
central de I’axe IL-23 / Th17 / IL-17

La physiopathologie du psoriasis peut étre expliquée par une dysrégulation immunitaire
complexe, impliquant a la fois 'immunité innée et 'immunité adaptative. L'initiation de la
réponse inflammatoire va étre due aux cellules dendritiques, une fois activées elles jouent
un réle clé dans en produisant des cytokines telles que le TNF-a, I'lL-12 et surtout I'lL-23, qui

oriente la réponse immunitaire vers une polarisation Th17 (1,6).

Les lymphocytes Th17, sous linfluence de [IIL-23, produisent des cytokines pro-
inflammatoires majeures, notamment IL-17A, IL-17F et IL-22 (Figure 3). L'IL-17A stimule les
kératinocytes, conduisant a leur hyperprolifération et a la production de chimiokines,
de cytokines pro-inflammatoires et de peptides antimicrobiens. Ces derniers contribuant
a la formation et a la persistance des plaques psoriasiques (1,6). Les kératinocytes ne sont
pas considérés comme de simples cellules cibles, mais comme des acteurs de I'inflammation,
participant a des boucles inflammatoires auto-entretenues impliquant les cellules immunitaires

résidentes et circulantes (6).
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Figure 3 — Dysrégulation de la réponse immunitaire au cours du psoriasis (7)

Cette figure 3 illustre les mécanismes d'’initiation et de chronicisation du psoriasis, depuis
I'activation des cellules dendritiques jusqu’a la formation des plaques psoriasiques. Elle met
en évidence le rble central de I'axe IL-23 / Th17 / IL-17 et linteraction entre cellules
immunitaires et kératinocytes. Les agressions environnementales, infectieuses ou
mécaniques, survenant chez des individus génétiquement prédisposés, entrainent une
activation précoce de I'immunité innée au niveau cutané. Les kératinocytes activés libérent
des alarmes inflammatoires, des chimiokines et des peptides antimicrobiens, favorisant le
recrutement et I'activation des cellules dendritiques. Ces derniéres vont orienter la réponse
immunitaire adaptative vers une polarisation Th17, sous l'influence de cytokines clés telles

que I'IL-23. Les lymphocytes Th17, Tc17 et T gamma delta (yd) produisent alors de grandes



quantités d’IL-17, cytokine majeure du psoriasis, responsable de 'activation persistante des
kératinocytes et de I'entretien de l'inflammation locale. La phase tardive de la maladie se
caractérise par une amplification de la réponse inflammatoire, avec une infiltration cellulaire
massive, une hyperprolifération kératinocytaire et la formation de la plaque psoriasique. Ainsi,
cette représentation permet de visualiser l'interaction complexe entre cellules immunitaires et
cellules résidentes de la peau, et souligne le réle central de I'axe IL-23 / Th17 / IL-17, qui

constitue également un point de convergence immunologique majeur avec la parodontite.

F. Implications thérapeutiques : biothérapies

ciblées

La meilleure compréhension des mécanismes immunopathologiques a conduit au
développement de biothérapies ciblées, révolutionnant la prise en charge des formes
modérées a séveres du psoriasis. Ces traitements ciblent principalement le TNF-a, I'lL-17 ou
I'IlL-23, permettant une réduction significative de I'activité de la maladie chez une majorité
de patients (2,5).

Elles peuvent étre regroupées en plusieurs classes selon leur cible immunologique :

e Biothérapies anti-TNF-a : Les premieres biothérapies utilisées dans le psoriasis
ciblent le TNF-a, cytokine pro-inflammatoire impliquée dans l'activation des cellules
immunitaires et 'amplification de I'inflammation cutanée. Les principales molécules de
cette classe sont I'étanercept, 'adalimumab et I'infliximab. Elles ont démontré une
efficacité significative sur les lésions cutanées et certaines manifestations systémiques
associées, notamment articulaires, mais peuvent étre limitées par une perte d’efficacité

secondaire ou des contre-indications spécifiques (2,3).

e Biothérapies ciblant I'lL-12/23 : L’'ustekinumab, anticorps dirigé contre la sous-unité
p40 commune a I'lL-12 et I'IL-23, agit plus en amont de la cascade inflammatoire en
modulant la différenciation des lymphocytes T. Cette stratégie a permis d’améliorer la

réponse clinique tout en réduisant certaines limites observées avec les anti-TNF (6).

e Biothérapies anti-IL-17: Les anticorps dirigés contre [IlL-17, tels que

le sécukinumab et I'ixékizumab, inhibent directement I'action de cette cytokine
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effectrice sur les kératinocytes. lls sont associés a une réponse clinique rapide et

marquée, traduisant le réle central de I'lL-17 dans l'inflammation psoriasique (1).

o Biothérapies anti-IL-23 : Les anticorps ciblant spécifiquement [I'lL-23, comme
le guselkumab et le risankizumab, bloquent la différenciation et la survie des
lymphocytes Th17. Cette action en amont de la cascade inflammatoire se traduit par
une efficacité durable et un profil de tolérance favorable, renforcant leur place dans

I'arsenal thérapeutique actuel (2).

Au-dela de leur efficacité cutanée, ces traitements confirment le caractére systémique du
psoriasis.

Toutefois, la réponse aux biothérapies reste hétérogéne. La méta-analyse de Hjort et al. de
2024 met en évidence plusieurs facteurs cliniques associés a une diminution de
Iefficacité thérapeutique, notamment une exposition antérieure a une biothérapie,
un indice de masse corporelle élevé et le tabagisme. En revanche, I'age et le sexe ne

semblent pas influencer de maniere constante la réponse au traitement (5)

Ces données soulignent I'importance d’une approche personnalisée dans la prise en charge
du psoriasis, intégrant les caractéristiques cliniques du patient, les comorbidités

associées et les mécanismes immunologiques sous-jacents (1,5)

2. La parodontite et ses liens systémiques

A. Définition, classification et données

épidémiologiques

La parodontite est une maladie inflammatoire chronique d’origine bactérienne,
caractérisée par une destruction progressive des tissus de soutien de la dent, incluant le
ligament parodontal, le cément radiculaire, la gencive et I'os alvéolaire. Elle résulte
d’une dysbiose du microbiote orale, cette derniére entrainant une réponse immuno-
inflammatoire inappropriée de I’h6te face au biofilm bactérien (7,8).

La classification actuelle des maladies parodontales, établie lors du World Workshop de
2017, repose sur une approche en stades (I a 1V), reflétant la sévérité et la complexité du

traitement, et en grades (A a C) (Figure 4), traduisant la vitesse de progression de la
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maladie et I'influence de facteurs de risque tels que le tabagisme ou le diabéte (Figure 5)

(9). Cette classification moderne souligne le caractére chronique, évolutif et multifactoriel de

la parodontite.

Sévérité

Complexité

Etendue et
distribution

Critéres principaux

Perte d’attache
inter-dentaire au site
le plus atteint

Alvéolyse
radiographique

Dents absentes pour
raison parodontale
Profondeur de
sondage

Alvéolyse
radiographique

Lésions inter-
radiculaires

Défaut crestal

Besoin en
réhabilitation
complexe
Ajouter au stade
comme facteur
descriptif

Grade

Stade 1

1a2mm

<15%

<4 mm

Horizontale
essentiellement

Non ou classe |

Non ou léger

Non

Stade 2

3a4 mm

15233 %

<5mm

Horizontale
essentiellement

Non ou classe |

Non ou léger

Non

Stade 3

25 mm

atteint la moitié ou
le 1/3 apical de la
racine (> 33 %)

<4
26 mm

Verticale
23 mm

Classes
Il ou llI

Modéré

Non

Stade 4

25 mm

atteint la moitié ou
le 1/3 apical de la
racine (> 33 %)

25

26 mm

Verticale 2 3 mm

Classes
Ilou lll

Sévere

Oui

Préciser si I'atteinte est localisée (< 30 % des dents) ou généralisée et concerne les incisives
et/ou les molaires

Taux de progression

Perte d’attache ou alvéolyse

Grade C

derniéres années

Ratio pourcentage d’al-
véolyse/age

(taux de progression)

Facteurs modifiants

Ratio quantité de plaque/
destruction parodontale

Consommation quotidienne
de cigarettes

(facteurs de risque)

Diabete

Grade A Grade B
Faible Modéré Rapide
radiographique sur les 5 Non <2mm 22 mm

<0,25 0,25a 1 > 1
Faible/importante ;
Eléments cliniques

Importante /faible Normal suggérant une progres-
sion rapide et/ou une
initiation précoce

Non <10 210

Non Oui Oui

HbA1c<7,0 % HbA1c 27,0 %

Figure 4 — Classification de la parodontite de Chicago selon le World Workshop 2017

(stades et grades). (9)
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Sur le plan épidémiologique, la parodontite constitue I'une des pathologies inflammatoires
chroniques les plus répandues dans le monde. Les formes séveéres toucheraient environ 10 a
15% de la population adulte, selon les estimations issues des analyses épidémiologiques
publiées par Frencken et al. et Tonetti et al. en 2017, avec une prévalence augmentant
significativement avec I'dge (10,11). Les travaux de Frencken et al. et de Tonetti et al.
soulignent le poids considérable de la parodontite en termes de santé publique, notamment
par son impact sur la fonction masticatoire, la nutrition, la qualité de vie et les colts de
santé (10,11).

B. Physiopathologie de la parodontite : réponse

immunitaire et destruction tissulaire

La parodontite est initi€e par une dysbiose du biofilm sous-gingival, caractérisée par une
modification qualitative et quantitative du microbiote. Les travaux fondateurs de Socransky et
al. ont permis d’identifier des complexes bactériens, dont le complexe
rouge (Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola) (Figure 5),

fortement associé aux formes séveres de parodontite (12).

V. parvula

A. lyticus
S. mitis
S. oralis _ c "
S. sanguis C. gracilis - rectus
Streptococcus sp. SRS
S. gordonii ';_ 9’"’”‘;’:
S intermedius (g onsteliatus E. nodatum {53 deml ekd

C. showae

A. actino. b S. noxia

Figure 5 — Complexes microbiens sous-gingivaux. (12)
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Cependant, les données récentes montrent que ce ne sont pas uniqguement certaines espéeces
pathogénes qui déterminent la maladie, mais plutét une désorganisation de I’écosystéme
microbien, favorisée par l'inflammation locale. Porphyromonas gingivalis est souvent
décrite comme une bactérie clé de la parodontite, capable de moduler la réponse immunitaire

de I'héte et d’induire une dysbiose méme en faible quantité (8).

L’accumulation de biofilm entraine une activation de 'immunité innée, avec un recrutement
initial de neutrophiles, de macrophages et de cellules dendritiques. Ces cellules produisent
des cytokines pro-inflammatoires telles que le TNF-a, I'lL-1B et I'lL-6, essentielles au
contr6le de linfection mais responsables, en cas de stimulation persistante, de lésions
tissulaires (8,13).

Les cellules dendritiques assurent le lien avec I'immunité adaptative en favorisant la
différenciation de Ilymphocytes Th1, Th17 et Th22. Parmi ces sous-populations,
les lymphocytes Th17 occupent une place centrale dans la physiopathologie parodontale.
Sous l'influence de I'lL-23, ils produisent de grandes quantités d’IL-17A, cytokine impliquée
a la fois dans la défense antimicrobienne et dans la destruction osseuse

inflammatoire (14,15).

La perte osseuse alvéolaire est la conséquence directe d’un déséquilibre entre ostéogenése
et ostéoclastogenése, fortement influencé par I'inflammation chronique. L’IL-17, le TNF-a et
'lL-1B stimulent I'expression du RANKL, favorisant I'activation des ostéoclastes et la

résorption osseuse (8).

Les travaux récents de Zhang et al. (2024) montrent que cette destruction osseuse est
étroitement liée a la persistance de I'inflammation, plus qu’a la charge bactérienne elle-méme,

soulignant le réle clé de la réponse de I'héte dans I'évolution de la parodontite (8).

C. Mécanismes immuno-inflammatoire de la

parodontite

La parodontite est une maladie inflammatoire chronique multifactorielle, résultant de
I'interaction entre une dysbiose du microbiote parodontal et une réponse immunitaire de
I’héte inadaptée (8,13,16). Nous avons donc les bactéries parodontopathogénes qui

constituent le facteur déclenchant initial, mais pour I’évolution de la maladie et la sévérité des
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lésions, cela dépend principalement de la dysrégulation des réponses immunitaires innée
et adaptative, conduisant a une destruction progressive des tissus de soutien de la dent
(8,16).

L’activation de 'immunité innée débute au niveau de I’épithélium gingival, lorsque les cellules
dendritiques et les macrophages reconnaissent les lipopolysaccharides (LPS) et
les damage-associated molecular patterns (DAMPSs) issus du biofilm sous-gingival (Figure
6) (13,16). Cette reconnaissance, permise notamment par les récepteurs Toll-like (TLRs),
entraine la production de cytokines pro-inflammatoires majeures telles que IL-1p, IL-6 et TNF-
a, favorisant l'augmentation de la perméabilité vasculaire, le recrutement de cellules
inflammatoires, en particulier les neutrophiles, et I'activation de I'immunité adaptative (8,13).
Sous linfluence combinée d’IL-6, TGF-B et IL-23, les lymphocytes T CD4* naifs se
différencient préférentiellement en cellules Th17, qui jouent un rOle central dans la
physiopathologie de la parodontite (14,17). Les cellules Th17 produisent des quantités
importantes d’IL-17, cytokine pro-inflammatoire aux effets pléiotropes, impliquée a la fois dans
la défense antimicrobienne et dans I'amplification de 'inflammation chronique (15,17). L’IL-17
stimule la production de chimiokines, favorise le recrutement et I'activation des neutrophiles et
induit la sécrétion de médiateurs inflammatoires par les fibroblastes gingivaux et les cellules
épithéliales (13,14) (Figure 6).

L’IL-17 constitue donc un médiateur clé de la résorption osseuse alvéolaire. En augmentant
'expression de RANKL par les cellules stromales et les ostéoblastes, elle active la
voie RANK/RANKL, conduisant a la différenciation et a I'activation des ostéoclastes (8,15).
Ce mécanisme est renforcé par I'action d’autres cytokines pro-inflammatoires telles que IL-13,
IL-6 et TNF-a, aboutissant a une destruction progressive de l'os alvéolaire (8,14). Le
déséquilibre entre RANKL et son antagoniste physiologique, I'ostéoprotégérine (OPG),
contribue a la progression de la perte osseuse observée dans les formes chroniques de

parodontite (15).
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Figure 6 — Interactions entre cytokines, cellules immunitaires et remodelage osseux au
cours de la parodontite. (74)

Cette figure synthétise les interactions bidirectionnelles entre cytokines impliquées dans
inflammation parodontale et le remodelage osseux. Elle met en évidence le role de I'axe IL-

23 / Th17 / IL-17 dans [I'amplification de [linflammation

locale et lactivation de
I'ostéoclastogenése via la voie RANK/RANKL (14).

En paralléle des voies pro-inflammatoires, des mécanismes régulateurs contribuent a limiter
les dommages tissulaires. Les lymphocytes T régulateurs (Treg), sous l'influence d’IL-2 et
TGF-B, produisent des cytokines anti-inflammatoires telles qu’lL-10 et TGF-f, capables de
freiner I'activation excessive des cellules Th17 et de moduler la réponse inflammatoire (14,17).
L’équilibre entre ces réponses opposées conditionne I'évolution clinique de la maladie

parodontale, nous retrouvons un panel allant des formes stabilisées jusqu’aux formes séveres,
caractérisées par une destruction osseuse rapide et irréversible (8).

Ainsi, la parodontite apparait comme une pathologie résultant d’'un déséquilibre immunitaire
chronique, dans laquelle les cytokines, et en particulier 'lL-17, occupent une place centrale.
Ces mécanismes immunopathologiques présentent de fortes similitudes avec ceux observés

dans d’autres maladies inflammatoires chroniques systémiques, notamment le psoriasis,
renforcant ’hypothése d’un terrain immunitaire commun (1,15).
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D. Parodontite et maladies inflammatoires

chroniques

La parodontite partage des mécanismes immunopathologiques communs avec plusieurs
maladies inflammatoires chroniques systémiques, ce qui conduit aujourd’hui a la considérer
comme une pathologie a retentissement systémique plutét que comme une affection
strictement locale. Ces maladies sont caractérisées par une inflammation chronique de bas
grade, une production persistante de cytokines pro-inflammatoires et une altération des
mécanismes de régulation immunitaire, en particulier au niveau des réponses innée et

adaptative (16,18).

Parmi les associations les mieux établies, le diabéte de type 2 occupe une place centrale. La
relation entre parodontite et diabete est aujourd’hui reconnue comme bidirectionnelle. Cette
relation bidirectionnelle fait aujourd’hui 'objet d’un large consensus international, confirmé
par des revues systématiques et des rapports conjoints entre sociétés savantes, qui
reconnaissent la parodontite comme une complication du diabéte et le diabéte comme un
facteur majeur de risque de parodontite (19). L’hyperglycémie chronique, objectivée
cliniguement par une élévation de 'hémoglobine glyquée (HbA1c), favorise une réponse
inflammatoire exacerbée, une dysfonction des neutrophiles et des macrophages, ainsi
gu’une altération des processus de cicatrisation, contribuant a une augmentation de la
sévérité et de la progression de la parodontite. Le consensus souligne que I’hyperglycémie
chronique altére la fonction des neutrophiles (chimiotaxie, phagocytose), favorise un état pro-
inflammatoire persistant et augmente la susceptibilité aux infections parodontales, expliquant
en partie la sévérité accrue des lésions parodontales chez les patients diabétiques mal
équilibrés (19). Les patients présentant un mauvais contréle glycémique, généralement
défini par une HbA1c supérieure a 7 %, présentent ainsi des formes plus sévéres et plus
évolutives de la maladie parodontale (18,20). En retour, l'inflammation parodontale
chronique entretient une élévation des médiateurs inflammatoires systémiques, tels que I'lL-
6 et le TNF-a, susceptibles d’aggraver la résistance a I'insuline et de compromettre le
contrOle glycémique, contribuant a une augmentation de I'HbA1c (18). Plusieurs études
montrent qu’un traitement parodontal efficace est associé a une réduction modeste mais
significative de I’'HbA1c. Cela souligne le réle potentiel de la prise en charge parodontale
dans l'optimisation du contréle de la glycémie chez ces patients diabétiques (20). Le rapport
de consensus indique que l'effet du traitement parodontal non chirurgical sur la réduction de

I'HbA1c est comparable a celui de I’'ajout d’un second antidiabétique oral, ce qui confére
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aux soins parodontaux une valeur clinique significative dans la prise en charge globale du

patient diabétique (19).

La parodontite a également été associée aux maladies cardiovasculaires, pour lesquelles
l'inflammation systémique chronique joue un rdle clé dans la pathogenése. Les travaux
synthétisés par Tonetti et al. soulignent que la charge inflammatoire liée aux maladies
parodontales peut contribuer a la dysfonction endothéliale et a la progression de
I'athérosclérose, notamment par la diffusion systémique de médiateurs inflammatoires et de
composants bactériens issus du biofilm parodontal (11). Méme si les mécanismes précis
restent encore en partie débattus, ces données soutiennent I'hypothese d’un terrain

inflammatoire commun entre parodontite et pathologies cardiovasculaires.

Des liens ont également été décrits entre la parodontite et d’autres maladies inflammatoires
chroniques, notamment les maladies inflammatoires chroniques de l'intestin et certaines
affections rhumatologiques, dans lesquelles les cytokines pro-inflammatoires, en particulier
celles de I'axe IL-23 / Th17 / IL-17, jouent un rdole central. Les synthéses de Martinez-Garcia
et Hernandez-Lemus mettent en évidence que les cytokines impliquées dans la réponse
immunitaire parodontale interviennent également dans la pathogenése de nombreuses
maladies inflammatoires systémiques, suggérant I'existence de voies immunitaires
partagées (16). Dans ce contexte, la parodontite pourrait participer a I'entretien d’'un état
inflammatoire systémique susceptible d’influencer I'évolution de ces pathologies. Les
approches de bio-informatique renforcent cette hypothese en identifiant des réseaux de
génes et de voies de signalisation communs entre la parodontite et plusieurs maladies

inflammatoires chroniques (21).

Dans cette perspective, la parodontite apparait comme un modulateur potentiel de
inflammation systémique, capable d’interagir avec d’autres maladies inflammatoires
chroniques, comme il en est déja le cas avec le diabete (22). Cette vision de la parodontite sur
le plan systémique prépare le terrain a I'analyse des interactions entre la parodontite et
le psoriasis, pathologie dans laquelle I'axe IL-23 / Th17 / IL-17 occupe également une place

centrale.
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E. Implications thérapeutiques et

recommandations actuelles

La prise en charge de la parodontite repose sur une approche étiologique visant a controler
le biofilm bactérien et a réduire I'inflammation, en tenant compte de la sévérité de la
maladie et des facteurs de risque associés. Les recommandations européennes EFP
S3 proposent une stratégie thérapeutique graduée, fondée sur la classification en stades et
grades, permettant d’adapter les modalités de traitement a la complexité clinique et au risque
de progression individuelle de chaque patient (20). Les avancées récentes en
immunopathologie ont par ailleurs mis en évidence que la destruction tissulaire observée au
cours de la parodontite résulte en grande partie d’une réponse inflammatoire inadaptée de
I’héte, ce qui a conduit a s’interroger sur l'intérét potentiel de stratégies thérapeutiques visant

a moduler cette réponse immunitaire (8,13).

Dans les formes légéres a modérées de parodontite, correspondant aux stades | et Il, le
traitement repose principalement sur une thérapie non chirurgicale, associant I'éducation du
patient, I'optimisation de I'hygiene orale ainsi que le détartrage et surtout le surfacage
radiculaire, tout ceci correspondant a la thérapeutique parodontale non chirurgicale (TPNC).
Cette phase initiale permet en théorie une réduction significative de I'inflammation gingivale et
des profondeurs de poche. Elle constitue également la base indispensable de toute prise en
charge ultérieure (20). L’efficacité de ce traitement dépend toutefois fortement de I'observance
du patient a 'hygiene demandée et du contrdle des facteurs de risque comportementaux, en

particulier le tabagisme.

Lorsque la parodontite atteint des formes avancées, correspondant aux stades Il et 1V,
caractérisées par une perte osseuse importante, des poches profondes persistantes ou des
atteintes fonctionnelles, le traitement non chirurgical peut s’avérer insuffisant. Dans ces
situations, les recommandations EFP S3 préconisent le recours a des approches
chirurgicales, incluant la chirurgie d’acces, les techniques de régénération parodontale ou,
dans certains cas, des procédures soustractives, afin de réduire la charge bactérienne
résiduelle et d’améliorer I'accés a I'hygiéne (20,23). Ces traitements visent avant tout
la stabilisation de la maladie, mais pour cela le contrdle préalable de I'inflammation et donc
de ’hygiéne est indispensable. Les données actuelles suggérent que l'intensité de la réponse
inflammatoire systémique pourrait également influencer la réponse aux traitements

parodontaux, renforcant I'intérét d’'une prise en charge globale du patient (16).
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Quelle que soit la sévérité initiale, la maintenance parodontale constitue un élément central
de la stratégie thérapeutique. Un suivi régulier permet de prévenir les récidives, de détecter
précocement les signes de reprise évolutive et de maintenir les bénéfices cliniques a long
terme, soulignant le caractere chronique et évolutif de la parodontite (20). La prise en charge
thérapeutique doit également intégrer les comorbidités systémiques, en particulier
le diabéte. Comme décrit auparavant, une amélioration modeste mais significative du
controle glycémique est observée si les soins parodontaux sont effectués. Cela renforce
I'intérét d’'une prise en charge parodontale rigoureuse chez les patients diabétiques (16). Ces
observations illustrent le réle potentiel de la parodontite comme facteur modulable de
inflammation systémique, et soulignent I'importance d’une coordination entre traitement

parodontal et prise en charge médicale des maladies chroniques associées (19).

Au-dela du diabéete, la parodontite est aujourd’hui reconnue comme une source
d’inflammation systémique chronique de bas grade, susceptible d’influencer I’évolution
d’autres maladies inflammatoires et métaboliques. Les données synthétisées par Martinez-
Garcia et Hernandez-Lemus montrent que la persistance d’'une inflammation parodontale est
associée a une élévation durable de médiateurs inflammatoires systémiques, tels que I'lL-6 et
le TNF-a, pouvant participer a Il'aggravation de pathologies cardiovasculaires ou
inflammatoires chroniques (16). Dans ce contexte, la réduction de I'inflammation parodontale
apparait comme un acteur potentiel chargé de diminuer la charge inflammatoire systémique.
Par ailleurs, I'identification de voies immunitaires communes, notamment I'axe IL-23 / Th17 /
IL-17, a suscité un intérét croissant pour les thérapies immunomodulatrices utilisées dans
d’autres maladies inflammatoires chroniques, méme si celles-ci ne constituent pas a ce jour
une option thérapeutique spécifique de la parodontite (15,17). Dans cette perspective, la prise
en charge de la parodontite s’inscrit de plus en plus dans une approche multidisciplinaire,
intégrant la collaboration entre chirurgiens-dentistes et médecins. Tattar et al. insistent sur la
nécessité de considérer la santé parodontale comme un élément a part entiére de la prise en
charge globale des patients atteints de maladies systémiques chroniques, notamment
inflammatoires et métaboliques, afin d’optimiser les résultats cliniques a long terme (18). Cette
approche intégrée apparait particulierement pertinente dans le contexte des maladies
inflammatoires chroniques partageant des mécanismes immunologiques communs, comme le

psoriasis.
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Il. Relations entre parodontite et
psoriasis : revue systémique de la

littérature
1. Objectif et question de recherche

La parodontite et le psoriasis sont deux maladies inflammatoires chroniques fréquentes,
dont la prévalence élevée et I'impact fonctionnel, esthétique et psychosocial en font des enjeux
majeurs de santé publique. Longtemps considérées comme des affections localisées,
respectivement limitées aux tissus de soutien de la dent et a la peau, elles sont aujourd’hui de
plus en plus reconnues comme des maladies inflammatoires systémiques, caractérisées
par une activation persistante du systéme immunitaire et une production chronique de

médiateurs pro-inflammatoires circulants (1,6,15,17).

Le psoriasis est actuellement classé parmi les maladies inflammatoires a médiation
immunitaire, impliquant une interaction complexe entre I'immunité innée et adaptative. Les
avanceées récentes en immunopathologie ont permis d’identifier un réle central de I'axe IL-23
/ Th17 / IL-17, désormais considéré comme fondamental dans la pathogenése de la maladie
psoriasique, tant cutanée qu’articulaire (1,6). De fagon similaire, la parodontite est aujourd’hui
décrite comme une maladie inflammatoire chronique induite par un biofilm dysbiotique,
mais dont la sévérité et la progression sont largement conditionnées par la réponse
immuno-inflammatoire de I’héte, notamment via I'activation des lymphocytes Th17 et la
production accrue d’IL-17 (15,17).

Ces similitudes physiopathologiques ont conduit a envisager I'existence d’un terrain
inflammatoire commun, susceptible de favoriser I'apparition concomitante ou
I’aggravation mutuelle de ces deux pathologies. Plusieurs études ont ainsi rapporté une
association entre la parodontite et le psoriasis, suggérant une prévalence plus élevée de
I’atteinte parodontale chez les patients psoriasiques ainsi qu’un risque accru de

psoriasis chez les sujets atteints de parodontite (24—26). Toutefois, la nature exacte de
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cette relation demeure discutée. Il n’est pas clairement établi si la parodontite constitue un
facteur de risque indépendant du psoriasis, si le psoriasis favorise le développement ou
'aggravation de la parodontite, ou si ces deux affections évoluent parallelement sous
linfluence de facteurs communs, tels que le tabagisme, I'obésité, les comorbidités

métaboliques et des prédispositions génétiques partagées.

Dans ce contexte, une analyse critique et structurée de la littérature apparait nécessaire afin
de clarifier I'état actuel des connaissances. L’objectif principal de cette revue de la
littérature est d’examiner les données scientifiques disponibles concernant les
relations entre la parodontite et le psoriasis. Plus spécifiquement, elle vise a analyser
I'existence d’une association épidémiologique entre ces deux maladies, a décrire les
caractéristiques cliniques et biologiques de I'atteinte parodontale chez les patients atteints de
psoriasis et a évaluer I'impact potentiel du traitement parodontal sur I'activité clinique et

biologique du psoriasis.

Au-dela de I'analyse descriptive des résultats, cette revue a également pour objectif d’évaluer
la plausibilité biologique d’une relation bidirectionnelle entre la parodontite et le psoriasis,
en s’appuyant sur les mécanismes immunopathologiques communs décrits dans la littérature.
Enfin, cette démarche s’inscrit dans une perspective clinique, en mettant en évidence les
implications potentielles pour le chirurgien-dentiste, acteur clé du dépistage, de la
prévention et de la prise en charge de la parodontite chez des patients présentant une maladie

inflammatoire systémique.

2. Méthodologie de la recherche

bibliographique

Une recherche bibliographique systématique a été menée afin d’identifier les études portant
spécifiguement sur les interactions entre la parodontite et le psoriasis. Cette recherche a été
réalisée a partir de la base de données PubMed/MEDLINE, choisie en raison de sa couverture
exhaustive de la littérature biomédicale internationale et de sa pertinence dans les domaines

de la médecine, de la dermatologie et de I'odontologie.

La stratégie de recherche reposait sur I’équation suivante : (periodont*[Title/Abstract]) AND

(psoriasis[MeSH Terms]). Des filtres ont été appliqués afin de sélectionner prioritairement
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des méta-analyses, des revues systématiques et des essais cliniques randomisés, dans

le but de privilégier des niveaux de preuve élevés.

Les critéres d’inclusion comprenaient les articles traitant explicitement de la relation entre
parodontite et psoriasis, qu’il s’agisse d’analyses épidémiologiques, d’études cliniques
évaluant les parameétres parodontaux chez des patients psoriasiques, d’analyses de
marqueurs inflammatoires systémiques ou d’études interventionnelles portant sur I'effet du
traitement parodontal. Les articles publiés en langue frangaise ou anglaise ont été inclus.
Ont été exclus les travaux expérimentaux exclusivement réalisés chez I'animal ainsi que les

études ne traitant pas directement de l'interaction entre les deux pathologies.

L’application de cette stratégie de recherche a conduit a I'identification d’'un nombre d’articles
limité. Ce faible nombre refléte a la fois la spécificité de la question de recherche et la relative
rareté d’études de haut niveau de preuve consacrées a cette thématique. Cette limitation
apparente ne constitue pas une faiblesse méthodologique en soi, mais souligne au contraire
le caractére encore émergent de ce champ de recherche. Plusieurs auteurs rapportent en
effet une hétérogénéité importante des critéres diagnostiques utilisés pour la parodontite et le
psoriasis, ainsi qu’une prise en compte variable des facteurs de confusion, tels que le
tabagisme, l'indice de masse corporelle ou les comorbidités métaboliques, ce qui complique

la comparaison directe des résultats (24—26).

Le processus de sélection des articles s’est déroulé en plusieurs étapes successives,
incluant I'examen des titres, la lecture des résumés puis I'analyse du texte intégral des
publications éligibles. Cette démarche rigoureuse a permis d’aboutir a un corpus final d’articles

constituant la base de I'analyse présentée dans cette revue de la littérature. (Figure 7)

23



)

Identification

Included

Records identified through

database searching
(n=7)

Additional records identified

through other sources
(n=0)

|

|

Records after duplicates removed

(n=7)

Y

Records screened
(n=7)

l

Full-text articles assessed

Records excluded
(n=1)

v

for eligibility
(n=6)

/

Studies included in

qualitative synthesis
(n=5)

Figure 7 - PRISMA 2009 - Flow Diagram

Full-text articles excluded,

with reasons
(n=1)

24



3. Présentation des études incluses

Les études retenues dans cette revue de la littérature présentent une diversité méthodologique
reflétant la complexité de la relation entre parodontite et psoriasis. Elles different par leur
design, leur population cible, leurs objectifs et les paramétres évalués. Afin d’en faciliter la
compréhension, ces travaux peuvent étre regroupés en deux grandes catégories selon leur

approche scientifique et leur niveau de preuve.

Un premier ensemble est constitué de méta-analyses et de revues systématiques ayant
pour objectif principal d’examiner I'existence d’'une association entre la parodontite et le
psoriasis a partir des données publiées dans la littérature internationale (24—26). Ces études
reposent sur lanalyse secondaire d’études observationnelles, incluant des études
transversales, cas-témoins ou de cohorte. Leur méthodologie comprend généralement une
recherche bibliographique structurée, des criteres d’inclusion et d’exclusion prédéfinis ainsi

qgu’une évaluation critique de la qualité des études retenues.

Ces travaux s’intéressent soit au risque de psoriasis chez les patients atteints de parodontite,
soit a la prévalence et a la sévérité de la parodontite chez les patients atteints de psoriasis. lls
integrent des populations d’ages variables, issues de contextes géographiques différents, et
utilisent des criteres diagnostiques parfois hétérogenes pour définir la maladie parodontale et
la sévérité du psoriasis. La méthodologie adoptée dans ces revues vise a synthétiser les

données disponibles afin d’offrir une vision globale de I'état actuel des connaissances.

Un second groupe d’études comprend des essais cliniques contrélés randomisés, portant
sur des patients présentant simultanément un psoriasis et une parodontite (27,28). Ces
travaux adoptent un design prospectif et comparatif, avec répartition des participants entre un
groupe bénéficiant d’'une prise en charge parodontale et un groupe contrdle ou un suivi

standard.

Ces études évaluent a la fois des paramétres parodontaux cliniques — tels que la
profondeur de poche, la perte d’attache clinique ou les indices inflammatoires gingivaux — et
des parametres liés a Il'activité du psoriasis, notamment le score PASI ou d’autres

indicateurs dermatologiques.
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La présence de ces essais randomisés dans le corpus étudié permet d’apporter un niveau de
preuve méthodologique assez haut, en explorant I'impact d’une intervention thérapeutique

sur I'évolution des parametres cliniques.

Ainsi, la littérature incluse dans cette revue associe des données issues de synthéses
quantitatives et qualitatives a des données interventionnelles prospectives. Cette
complémentarité méthodologique permet d’aborder la relation entre parodontite et psoriasis
sous différents angles, allant de I'évaluation épidémiologique a I'exploration clinique et

thérapeutique.

4. Résultats de la revue de la littérature

Les méta-analyses et revues systématiques incluses suggerent de maniere cohérente que la
parodontite et le psoriasis coexistent plus fréquemment qu’attendu dans la population générale
(Tableau 1).
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Les données disponibles indiquent a la fois :
e Une augmentation du risque de psoriasis chez les patients atteints de
parodontite,
e Et une prévalence accrue de la parodontite chez les patients atteints de

psoriasis.

Toutefois, la force de cette association demeure modérée et varie selon les populations
étudiées et les critéres diagnostiques utilisés. L'interprétation de ces résultats est rendue
complexe par I'hétérogénéité méthodologique des études primaires, notamment en ce qui
concerne :

e Les définitions cliniques de la parodontite,

e Les critéres de sévérité du psoriasis,

e |’ajustement des facteurs de confusion.

Les synthéses disponibles convergent néanmoins vers l'idée d’un terrain inflammatoire
commun favorisant la co-occurrence des deux pathologies, plutét qu’une relation causale

clairement démontrée.

Le tableau 1 permet de visualiser la diversité méthodologique des études incluses ainsi que
les principales tendances observées. Il met en évidence que, malgré les différences de
design et de population, les résultats tendent dans la méme direction : la parodontite

apparait plus fréquente et plus sévere chez les patients psoriasiques, et inversement.

Les essais cliniques randomisés apportent un éclairage complémentaire en évaluant I'effet
d’'une intervention thérapeutique sur l'activité du psoriasis. Contrairement aux études
observationnelles, ces travaux permettent d’explorer la dimension dynamique de la relation

entre les deux pathologies (Tableau 2).
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Les résultats montrent qu’un traitement parodontal non chirurgical peut s’accompagner
d’une diminution des marqueurs inflammatoires systémiques et d’une amélioration

significative du score PASI, reflet de I'activité clinique du psoriasis.

Ces observations suggérent que la réduction de l'inflammation parodontale pourrait influencer
I’équilibre inflammatoire systémique et, indirectement, I'expression clinique du psoriasis. Il ne
s’agit pas d’un effet curatif, mais plutot d’un effet modulateur, cohérent avec I’hypothése d’'un

réseau inflammatoire partagé.

Le tableau 2 synthétise les caractéristiques des essais randomisés et souligne que, malgré
des effectifs modestes et des durées de suivi limitées, les deux études rapportent une

amélioration clinique et biologique concordante aprés prise en charge parodontale.

Pris ensemble, les résultats issus des méta-analyses et des essais randomisés suggérent
que la relation entre parodontite et psoriasis ne se limite pas a une simple association
statistique. Les données observationnelles mettent en évidence une coexistence fréquente,
tandis que les données interventionnelles suggérent qu’une réduction de linflammation

parodontale peut s’accompagner d’'une amélioration de I'activité psoriasique.

Cette cohérence transversale renforce I’hypothése selon laquelle les deux maladies pourraient
s’inscrire  dans un continuum inflammatoire systémique partagé, impliquant des
médiateurs immunitaires communs. Toutefois, les données actuelles ne permettent pas
d’établir une relation causale formelle. Il apparait plus plausible que la parodontite et le
psoriasis soient deux manifestations cliniques distinctes d’un terrain inflammatoire commun,

dont I'expression dépend de facteurs génétiques, environnementaux et comportementaux.

Malgré la convergence globale des résultats, plusieurs limites doivent étre prises en
considération. Les méta-analyses reposent majoritairement sur des études observationnelles,
exposées aux biais de sélection et aux facteurs confondants. L’hétérogénéité des criteres
diagnostiques de la parodontite constitue un obstacle majeur a la comparabilité des études,

tout comme la variabilité des outils d’évaluation du psoriasis.

Les essais cliniques randomisés, présentent des limites liées a :
¢ Des tailles d’échantillon restreintes,
e Des durées de suivi courtes,

e Un caractere parfois monocentrique.
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Ces éléments imposent une interprétation prudente et soulignent la nécessité d’études
multicentriques de plus grande ampleur, avec des critéeres standardisés et un suivi a long

terme.

5. Discussion

A. Interprétation globale des données

épidémiologiques

La présente revue de la littérature met en évidence I'existence d’une association
statistiquement significative entre la parodontite et le psoriasis. Les méta-analyses et
revues systématiques incluses rapportent de maniére cohérente une augmentation du risque
de psoriasis chez les patients atteints de parodontite, ainsi qu’une prévalence accrue de la

maladie parodontale chez les patients psoriasiques (24—26).

Cependant, la force de cette association demeure modérée et varie selon les populations
étudiées. Cette variabilité s’explique notamment par ’hétérogénéité des critéres diagnostiques
utilisés pour définir la parodontite (perte d’attache clinique, profondeur de poche, classification
en stades) et la sévérité du psoriasis (score PASI, BSA, formes cliniques). A cela s’ajoute une
prise en compte variable des facteurs de confusion, tels que le tabagisme, I'indice de masse
corporelle ou les comorbidités métaboliques, qui sont susceptibles d’influencer

indépendamment chacune des deux pathologies.

Ainsi, les données actuelles permettent d’affirmer I'existence d’un lien épidémiologique, mais
elles ne suffisent pas a démontrer une relation de causalité directe. Il apparait plus probable
que la parodontite et le psoriasis évoluent sur un terrain de susceptibilité commun, influencé

par des déterminants immunitaires et environnementaux partagés.
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B. Convergence immunopathologique : un socle

biologique commun

Au-dela des données épidémiologiques, I'argument le plus solide en faveur d’un lien entre ces
deux pathologies repose sur leur convergence immunopathologique. Le psoriasis est
aujourd’hui reconnu comme une maladie inflammatoire & médiation immunitaire, dominée par
I'activation de I'axe IL-23 / Th17 / IL-17, qui joue un rdle central dans la chronicisation de
linflammation cutanée (1,6). L’IL-17A, produite par les lymphocytes Th17, stimule les
kératinocytes, favorise leur hyperprolifération et entretient la production de médiateurs pro-

inflammatoires.

De maniere paralléle, la parodontite est caractérisée par une réponse immuno-inflammatoire
inadaptée face a un biofilm dysbiotique, impliquant également les cellules Th17 et I'lL-17
(15,17). Dans le tissu parodontal, I'lL-17 participe au recrutement des neutrophiles, a
I'amplification de I'inflammation locale et a I’activation ostéoclastique via la voie RANK/RANKL,

contribuant a la résorption osseuse alvéolaire (15,17).

Les deux pathologies partagent ainsi :
¢ Une surproduction de cytokines pro-inflammatoires (IL-17, IL-6, TNF-a),
¢ Une activation persistante de I'immunité adaptative,

e Un déséquilibre entre mécanismes pro-inflammatoires et régulateurs.

Cette superposition des voies inflammatoires rend I'existence d’un continuum inflammatoire
systémique partagé plausible. Dans cette perspective, la parodontite et le psoriasis
pourraient étre envisagés comme des manifestations tissulaires distinctes d’un
déséquilibre immunitaire commun, dont I'expression clinique dépendrait de facteurs

génétiques, microbiens et environnementaux.
Cette hypothése est cohérente avec la conception actuelle des maladies inflammatoires

chroniques systémiques, caractérisées par des réseaux -cytokiniques interconnectés
(1,15,17).
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C. Dimension systémique et interaction

bidirectionnelle potentielle

Le psoriasis est désormais reconnu comme une maladie inflammatoire systémique,
associée a une élévation chronique de médiateurs pro-inflammatoires circulants et a un risque
accru de comorbidités cardiovasculaires et métaboliques (1,2). De son c6té, la parodontite est
également considérée comme une source d’inflammation systémique chronique de bas
grade, susceptible d’augmenter les concentrations plasmatiques de cytokines telles que I'lL-
6 et le TNF-a (16).

Il est donc biologiquement concevable que linflammation parodontale puisse contribuer a
amplifier I'état inflammatoire systémique observé dans le psoriasis. Inversement, une
activation immunitaire systémique chronique chez les patients psoriasiques pourrait favoriser

une réponse inflammatoire exacerbée au niveau parodontal.

Toutefois, en I'état actuel des connaissances, il reste difficile de déterminer si cette relation est
véritablement bidirectionnelle ou si elle reflete essentiellement la présence de facteurs de
susceptibilitt communs, tels que le tabagisme, I'obésité ou certaines prédispositions

génétiques.

D. Impact du traitement parodontal : un argument

en faveur d’'une prise en charge globale ?

Les essais cliniques randomisés inclus dans cette revue apportent un élément supplémentaire
en explorant I'effet d’une intervention thérapeutique sur I'activité du psoriasis (27,28). Les deux
études rapportent une amélioration significative du score PASI ainsi qu’une diminution des
marqueurs inflammatoires systémiques apres traitement parodontal non chirurgical. Bien que
les effectifs soient modestes et les durées de suivi limitées, ces résultats suggerent qu’une
réduction de linflammation parodontale pourrait exercer un effet modulateur sur

inflammation systémique.

Il convient néanmoins de souligner que le traitement parodontal ne constitue pas un traitement
spécifique du psoriasis. |l s’agirait plutét d’unlevier complémentaire, susceptible de

contribuer a une réduction globale de la charge inflammatoire. Ces données dynamiques
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renforcent I’hypothese d’une interaction fonctionnelle entre les deux pathologies, au-dela d’'une

simple association statistique.

E. Limites méthodologiques et niveau de preuve

Malgré la cohérence des résultats, plusieurs limites doivent étre prises en considération. La
majorité des données repose sur des études observationnelles (24—26), exposées aux biais
de sélection. L’hétérogénéité des criteres diagnostiques constitue un obstacle majeur a la
comparabilité des études. Par ailleurs, le nombre d’essais cliniques randomisés reste limité et

leurs effectifs sont restreints (27,28).

Ainsi, le niveau de preuve global demeure intermédiaire, ce qui impose une interprétation
prudente des conclusions. Des études multicentriques de grande ampleur, reposant sur des
criteres standardisés et un suivi longitudinal prolongé, seraient nécessaires pour mieux

caractériser la temporalité et la nature exacte de cette association.

F. Implications cliniques et perspectives

Malgré ces limites, les données disponibles présentent un intérét clinique réel. Chez les
patients atteints de psoriasis, le dépistage et la prise en charge rigoureuse de la parodontite
pourraient participer & une stratégie globale de réduction de I'inflammation systémique. A
l'inverse, la présence d’une parodontite sévére chez un patient présentant des manifestations
cutanées inflammatoires pourrait justifier une vigilance dermatologique augmentée.

Cette approche s’inscrit dans une vision multidisciplinaire des maladies inflammatoires
chroniques. Dans cette vision le chirurgien-dentiste occupe une place importante dans le

dépistage et la gestion des facteurs inflammatoires modifiables.
A terme, une meilleure compréhension des interactions entre inflammation orale et

inflammation systémique pourrait contribuer a une meilleure approche multidisciplinaire entre

chirurgiens-dentistes et médecins.
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lll. Implications cliniques et perspectives

interdisciplinaires

1. Intérét d’une collaboration entre

chirurgien-dentiste et dermatologue

Les données épidémiologiques et physiopathologiques présentées dans les chapitres
précédents suggerent [I'existence d’une association possible entre psoriasis et
parodontite. Plusieurs études ont en effet mis en évidence une prévalence plus élevée de
parodontite chez les patients atteints de psoriasis, ainsi qu’un risque accru de psoriasis
chez les patients présentant une maladie parodontale (24-26). Bien que la nature exacte
de cette relation demeure discutée, la convergence des résultats disponibles soutient

I’hypothese d’un terrain inflammatoire commun (15,17).

Le psoriasis est aujourd’hui reconnu comme une maladie inflammatoire
systémique associée a diverses comorbidités, notamment métaboliques et cardiovasculaires
(1,2). De son cété également, la parodontite ne peut plus étre considérée comme une affection
exclusivement locale : il s’agit d’'une maladie inflammatoire chronique multifactorielle,
susceptible d’entretenir un état inflammatoire systémique par la libération de médiateurs pro-
inflammatoires et la dissémination de produits bactériens dans la circulation sanguine (16).
Dans ce contexte, la coexistence de ces deux affections pourrait contribuer, chez certains

patients, a une majoration de I'inflammation globale.

Ces éléments conferent un intérét particulier a une approche interdisciplinaire entre
chirurgien-dentiste et dermatologue. L’enjeu n’est pas de considérer I'une de ces maladies
comme la conséquence directe de l'autre, mais plutdét de reconnaitre que leur association
potentielle peut avoir des implications diagnostiques, préventives et thérapeutiques. Une
meilleure intégration de la santé bucco-dentaire dans le suivi des patients atteints de
psoriasis pourrait ainsi permettre une prise en charge plus compléte, plus précoce et plus

cohérente de ces patients. A I'inverse, le chirurgien-dentiste peut étre amené a repérer certains
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éléments évocateurs d’une pathologie inflammatoire systémique sous-jacente et a orienter le

patient vers une évaluation médicale adaptée.

Ainsi, la collaboration entre dermatologues et chirurgiens-dentistes s’inscrit dans une vision
globale de la médecine, fondée sur une prise en charge multidisciplinaire des maladies
inflammatoires chroniques. Elle apparait d’autant plus pertinente que le psoriasis et la
parodontite partagent également certains facteurs de risque communs, tels que le

tabagisme, I'obésité ou certaines comorbidités métaboliques (1,2).

2. Roéle du chirurgien-dentiste dans le
dépistage du psoriasis et la prise en

charge parodontale

Le cabinet dentaire constitue un lieu de consultation fréquent, dans lequel le praticien peut
étre amené a identifier des patients présentant des pathologies systémiques déja connues ou
encore non diagnostiquées. Dans ce cadre, le chirurgien-dentiste peut occuper une place
importante dans le repérage de certains éléments cliniques ou a des facteurs de risque du

psoriasis.

Chez certains patients psoriasiques, des manifestations buccales ont été rapportées dans
la littérature, méme si elles demeurent non spécifiques. Parmi les Iésions décrites figurent
notamment la langue géographique, la langue fissurée ou certaines Iésions muqueuses
érythémateuses (29). Ces signes ne permettent pas d’affirmer a eux seuls I'existence d’'un
psoriasis, mais ils peuvent constituer des éléments d’orientation lorsqu’ils s’integrent dans

un contexte cliniqgue évocateur.

L’interrogatoire médical représente alors une étape essentielle. Des questions simples
portant sur I'existence d’un diagnostic dermatologique antérieur, la présence de lésions
cutanées chroniques érythémato-squameuses, d’atteintes unguéales, de douleurs
articulaires évocatrices d’un rhumatisme psoriasique, ou encore la prise de biothérapies ou
d’autres traitements immunomodulateurs, peuvent contribuer a identifier des patients
nécessitant une orientation vers un dermatologue. Le réle du chirurgien-dentiste n’est

évidemment pas de poser un diagnostic dermatologique, mais de participer a un repérage
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raisonné de situations pouvant justifier un avis spécialisé. C’est en cela qu’une systémisation

de ces questions dans l'interrogatoire médical serait intéressant.

Par ailleurs, chez les patients déja atteints de psoriasis, I'évaluation de la santé
parodontale revét un intérét particulier. Plusieurs études ont montré que ces patients
présentaient plus fréquemment une parodontite et des indices parodontaux plus
séveres que les sujets témoins (24—26). Certaines données rapportent €galement une
augmentation de la perte d’attache clinique, de la profondeur de sondage et du nombre
de dents manquantes chez les patients psoriasiques (25). Ces observations justifient une

vigilance accrue du praticien face aux signes de maladie parodontale chez ces patients.

En pratique, cela implique de porter une attention particuliére a la présence de saignements
au sondage, de poches parodontales, de récessions gingivales, de mobilités
dentaires ou de pertes dentaires évocatrices d’une destruction parodontale passée ou en
cours. L’identification précoce de ces signes, permise par une vigilance accrue en cas de
patient psoriasique, permet d’instaurer une prise en charge adaptée conformément aux

recommandations actuelles en parodontologie.

Au-dela de son réle local, cette prise en charge pourrait €galement participer a une réduction
de la charge inflammatoire systémique, en diminuant I'inflammation parodontale chronique.
Cette hypothése repose sur le rOle partagé de plusieurs cytokines pro-inflammatoires,
notamment I'lL-17, le TNF-a et I'lL-6, dans les deux pathologies (15,17). C’est en ce sens que
le chirurgien-dentiste apparait comme un acteur important de la coordination du parcours

de soins chez les patients atteints de maladies inflammatoires chroniques.

3. Role du dermatologue dans le dépistage

des maladies parodontales

Si le chirurgien-dentiste peut contribuer au repérage de patients présentant un psoriasis,
l'inverse apparait également pertinent. Le dermatologue, en tant que spécialiste prenant en
charge des patients atteints de psoriasis parfois sévere ou ancien, est bien placé pour intégrer

la santé bucco-dentaire dans une approche globale du patient.
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Plusieurs études ont montré que les patients atteints de psoriasis présentaient
une prévalence plus élevée de maladies parodontales et des indices parodontaux plus
défavorables que les sujets témoins (24-26). Un questionnement simple sur I'état bucco-
dentaire pourrait donc avoir un intérét en consultation dermatologique, en particulier chez les
patients présentant une maladie chronique active, des comorbidités associées ou des facteurs

de risque communs.

Certaines manifestations cliniques rapportées par le patient peuvent en effet orienter vers une
atteinte parodontale sous-jacente. Il peut s’agir de saignements gingivaux lors du
brossage, d’'une halitose persistante, d'une mobilité dentaire, de récessions parodontales
ou d’antécédents de pertes dentaires non traumatiques. Ces signes, bien que non spécifiques,
doivent alerter et peuvent justifier une orientation vers un chirurgien-dentiste pour un bilan

approfondi.

La pertinence de cette vigilance est renforcée par l'existence des facteurs de risque
communs aux deux affections (tabagisme, obésité et certaines pathologies
métabolique) (1,2). Ces facteurs peuvent favoriser la coexistence des deux maladies et
contribuer a leur sévérité respective. Ainsi, chez un patient psoriasique cumulant plusieurs
facteurs de risque et rapportant des symptdémes bucco-dentaires, la recherche d’une

parodontite apparait particulierement pertinente.

L’intégration d’'un questionnement simple et ciblé sur la santé orale lors de la consultation
dermatologique ne vise pas a médicaliser excessivement le parcours du patient, mais a
encourager une détection plus précoce d'une pathologie fréquente, souvent longtemps
asymptomatique a ses débuts. D’autant plus que le traitement de cette pathologie est
susceptible d’avoir un retentissement sur la qualité de traitement du psoriasis. En conclusion,
une collaboration plus étroite entre dermatologue et chirurgien-dentiste pourrait contribuer a

améliorer la prise en charge globale des patients atteints de psoriasis.
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4. Traitement parodontal et éducation du

patient

Au-dela de I'association épidémiologique dont nous avons déja parlé, certaines études se sont
intéressées a I'impact potentiel du traitement parodontal sur I'évolution du psoriasis. Ces
travaux soutiennent I’hypothése selon laquelle la réduction de l'inflammation parodontale
pourrait entrainer une diminution de la charge inflammatoire systémique, susceptible

d’influencer indirectement 'activité de certaines maladies inflammatoires chroniques.

Pour rappel, plusieurs essais cliniques ont ainsi évalué les effets du traitement parodontal
non chirurgical chez des patients atteints de psoriasis. Les résultats de ces études suggérent
une amélioration de certains paramétres cliniques du psoriasis, notamment une
diminution du score PASI, ainsi qu’une réduction de certains marqueurs inflammatoires
systémiques apres traitement (27,28). Dans I'essai clinique randomisé réalisé par Ucan
Yarkac et al., le traitement parodontal non chirurgical a été associé a une diminution
significative de marqueurs inflammatoires et & une amélioration de l'activité clinique du

psoriasis.

Ces résultats sont intéressants, car ils apportent un argument supplémentaire en faveur
d’une interaction fonctionnelle entre les deux pathologies méme s’ils doivent étre interprétés
avec prudence. En I'état actuel des connaissances, il serait donc excessif d’affirmer que le
traitement parodontal constitue un traitement du psoriasis. Il doit plutét étre envisagé comme
un levier complémentaire, susceptible de participer a une stratégie globale de réduction de

I'inflammation chronique chez certains patients.

C’est pour cela que I'éducation du patient occupe une place centrale. Les patients atteints
de psoriasis devraient étre informés de I'intérét d’'une hygiéne bucco-dentaire rigoureuse,
d’un suivi dentaire régulier et du dépistage précoce des signes de maladie parodontale.
Cette information apparait d’autant plus importante que la parodontite peut longtemps évoluer
de maniere discrete et asymptomatique, retardant ainsi sa prise en charge. Le patient doit
également étre sensibilisé au réle des facteurs de risque modifiables, notamment le
tabagisme et le contrle des comorbidités métaboliques, qui peuvent influencer a la fois la

santé parodontale et I'’évolution du psoriasis.
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Ainsi, le traitement parodontal ne doit pas étre présenté comme une thérapeutique spécifique
du psoriasis mais comme un facteur d’aide potentielle au traitement. La réduction de
'inflammation orale, I'amélioration de I’hygiéne bucco-dentaire et la coordination entre
professionnels de santé participent a une approche plus préventive et plus cohérente du
patient psoriasique. Nous pouvons relier a cela l'orientation des patients psoriasiques
présentant des signes de mauvaise santé parodontale ou alors l'orientation des patients
atteints de parodontites vers un dermatologue en cas de suspicion d’une quelconque atteinte
cutanée, ces derniéres représentent aussi une augmentation potentielle de l'efficacité des

traitements proposés.

En définitive, les données actuellement disponibles soutiennent l'intérét d’une approche

interdisciplinaire raisonnée entre chirurgien-dentiste et dermatologue chez les patients

atteints de psoriasis et de parodontite. Sans permettre d’affirmer une relation causale directe,
une meilleure prise en compte de la santé parodontale sera toujours un bénéfice pour le
patient et pourrait contribuer a optimiser la prise en charge global. Ceci entre dans une logique
de médecine préventive fondée sur le dépistage, la prévention et la réduction des facteurs

de risque.
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Conclusion

Au terme de ce travalil, il apparait que la parodontite et le psoriasis sont deux pathologies
inflammatoires chroniques distinctes par leur expression clinique, mais rapprochées par
plusieurs mécanismes biologiques communs. Ces derniéres sont dues a l'interaction de
facteurs immunitaires, environnementaux et génétiques, et s’inscrivent dans un contexte
d’'inflammation chronique systémique. Dans cette perspective, I’étude de leurs relations ne
releve pas d’un simple paralléle théorique, mais d’une réflexion sur les interactions entre santé

bucco-dentaire et santé générale.

Les données issues de la littérature suggerent de facon relativement cohérente I'existence
d’une association épidémiologique entre ces deux affections. Les patients atteints de
parodontite sembleraient présenter un risque accru de psoriasis, tandis que les patients
psoriasiques présenteraient plus fréquemment une atteinte parodontale. Néanmoins, la force
de cette association reste modérée, et son interprétation demeure limitée par
I’hétérogénéité des études disponibles. Ainsi, les résultats actuels soutiennent I'existence

d’un lien, sans pour autant permettre de conclure a une relation de causalité directe.

L’argument le plus solide en faveur de cette relation réside probablement dans
leur convergence immunopathologique. L'implication de l'axe IL-23 / Th17 / IL-17, la
participation de cytokines pro-inflammatoires telles que le TNF-a ou I'lL-6, ainsi que le rdle
central de la réponse immunitaire de I’hn6te dans I'entretien de I'inflammation, constituent des
éléments en faveur d’'un socle biologique commun. Ces mécanismes présentant des
similitudes renforcent I'hypothése selon laquelle la parodontite et le psoriasis pourraient
évoluer sur un terrain inflammatoire partagé, dans lequel les phénomeénes locaux
participeraient a une charge inflammatoire systémique plus large. Les données
interventionnelles disponibles, bien qu’encore limitées, ouvrent également des perspectives
intéressantes. Certaines études suggérent qu’une prise en charge parodontale pourrait
s’accompagner d’'une amélioration de parameétres inflammatoires systémiques, voire de
certains marqueurs cliniqgues du psoriasis. Toutefois, ces résultats doivent étre interprétés
avec prudence. Les effectifs restent souvent restreints, les suivis sont courts et les protocoles
hétérogénes. A ce stade, il serait donc excessif d’affirmer qu’un traitement parodontal permet

d’améliorer de maniere démontrée I'évolution du psoriasis. En revanche, il parait raisonnable
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de considérer que la réduction de linflammation parodontale pourrait s’intégrer dans

une approche globale du patient psoriasique.

Sur le plan clinique, ce travail souligne l'intérét d’une approche interdisciplinaire. Le
chirurgien-dentiste joue un role essentiel dans le dépistage, la prévention et la prise en
charge de la maladie parodontale chez les patients atteints de psoriasis ou méme le dépistage
du psoriasis chez certains patients. Réciproquement, le dermatologue peut contribuer a
sensibiliser ses patients a I'importance de la santé bucco-dentaire et a favoriser une orientation
vers un examen parodontal lorsque cela parait pertinent. Cette collaboration ne repose pas
seulement sur I’éventualité d’'un bénéfice thérapeutique croisé, mais plus largement sur une
vision moderne et cohérente de la médecine, dans laquelle les maladies inflammatoires
chroniques sont envisagées dans leur globalité.

Ainsi, les connaissances actuelles ne conduisent pas a affirmer une causalité stricte mais
plutét plausibilité d’une interaction bidirectionnelle potentielle entre psoriasis et
parodontite. En ce sens, la parodontite ne doit plus étre considérée comme une atteinte
exclusivement orale, mais comme un marqueur potentiel d’inflammation chronique

s’inscrivant dans un contexte systémique plus large.

En conclusion, I'’étude des relations entre psoriasis et parodontite met en lumiére la nécessité
de renforcer l'intégration de la santé orale dans la prise en charge des patients atteints de
maladies inflammatoires chroniques. Des travaux supplémentaires, reposant sur des criteres
diagnostiques standardisés et un suivi a long terme, seront encore nécessaires pour préciser
la nature exacte de cette association. Mais les données disponibles aujourd’hui soutiennent
une idée forte : la prise en compte de la santé parodontale doit pleinement participer a une

médecine plus préventive, plus coordonnée et plus globale du patient psoriasique.
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COSTE Antonin — Interactions entre parodontite et psoriasis : données biologiques, cliniques et implications pour la

prise en charge médicale et odontologique.

Résumé :

Cette these explore les liens physiopathologiques entre le psoriasis et la parodontite, deux maladies inflammatoires
chroniques fréquentes partageant des mécanismes immunitaires communs. La parodontite, pathologie multifactorielle
caractérisée par une dysbiose bactérienne et une réponse immunitaire dérégulée, entraine une destruction progressive
des tissus de soutien de la dent et peut avoir des répercussions systémiques . De son c6té, le psoriasis est une maladie
immunomédiée systémique impliquant une activation anormale des voies inflammatoires, notamment celles des
cytokines de type IL-17 et TNF-a . A travers une revue de la littérature, ce travail met en évidence des voies
physiopathologiques communes, notamment le rble central de linflammation chronique, des cytokines pro-
inflammatoires et des interactions entre microbiote et systéme immunitaire. Ces mécanismes partagés pourraient
expliquer la coexistence fréquente de ces deux pathologies ainsi que leur influence réciproque sur la sévérité clinique.
Les résultats suggerent que la parodontite pourrait contribuer a une inflammation systémique de bas grade susceptible
d’exacerber le psoriasis, tandis que I'état inflammatoire psoriasique pourrait favoriser la progression des maladies
parodontales. Cette interaction souligne I'importance d’une approche globale et interdisciplinaire dans la prise en
charge des patients.

En mettant en lumiére ces connexions, cette thése ouvre des perspectives pour une meilleure compréhension des
maladies inflammatoires chroniques et pour le développement de stratégies thérapeutiques multidisciplinaires, visant

a améliorer la santé orale et systémique.
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