Stress, burn-out, depression

Lesprit impacte-t-il le parodonte ?
Comprendre pour mieux traiter.




[ INTRODUCTION
Objectifs

- Comprendre les liens physiopathologiques et cliniques.

- Meilleure prise en charge des patients.

- Meilleur rendement en terme de stabilisation (parodontale et psychologique).

- Encourager une approche pluridisciplinaire.




Al propos de moi. . .

Diplomée du Master en Sciences Dentaires a |'ULB en 2009.
Obtention du certificat de préléevement sanguin en 2010, Paris.
Diplomée de I'Université libre de Bruxelles en implantologie orale en 2011.

Obtention du Certificat d'Anatomie, de Chirurgie Implantaire et de Techniques Chirurgicales Avancées
SFBSI (Reims-Paris) - Docteur Philippe Russe, 2013 et 2023.

Formé en hypnose médicale, 2016 et 2022.
Formée en chirurgie muco-gingivale. (Paris. Dr V. Ronco), 2017

Obtention du CES en parodontologie a l'université de Paris Descartes, 2019.

Formation en greffes osseuses et gingivales avancées, 2024 et 2025 (Urban regeneration institut)

Tabacologue : Certificat de formation continuée en tabacologie inter-universitaire 2024-2025. FARES
Pratique privée exclusive en parodontologie, implantologie et chirurgie orale
Chargée de cours en parodontologie et implantologie pour la formation des assistants dentaire a I'EFP.

Assistante universitaire a Erasme ULB en parodontologie.

Professeure invitée pour le cours de 1ére er 2 éme BAC de parodontologie pour le cursus d’hygieniste
bucco-dentaire HELB
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A pLopos de moi. . .

Dipldbmée en psychologie
Formée et dipldbmée a la spécialisation en Intervention Systémique

Formée a la thérapie breve et orientée solution

Formée a la thérapie familiale
Formée en addictologie

Thérapeute au sein du centre Médicale « Médisina »

Pratique en cabinet privé en tant que Thérapeute

Formatrice au sein d’entreprises et asbl dans les thématiques suivante: Estime de soi et confiance en soi, le
Lacher Prise, La Motivation: Les 6 moteurs, Le Burn-out.

Formatrice au sein du Projet « Sors de Ta Bulle »: Sensibiliser et conscientiser sur |la réalité et les dangers du
Harcelement et du Cyberharcelement.

Formatrice au sein de la fédération des soins a domicile de Bruxelles: Psychopathologie de I'adulte,
Intervision d'équipe, Soutien psychologique des Aides a domiciles et Assistants sociaux.

Consultante en insertion socioprofessionnel au sein de divers CPAS: accompagnement des bénéficiaires Asma Rahmani

Thérapeute systémicienne

dans leur parcours professionnel, social et psychologique. Thérapie bréve et orientée vers les solufions




[ INTRODUCTION

Pourquoil ce sujet est primordial et dactualite 7

- La sante buccodentaire n'est plus consideree comme une entité a part :
elle fait désormais partie integrante de la santé generale.

- Explosion des troubles psychologiques depuis la pandémie Covid 19 et
I'acces aux reseaux SocCIqux.

- Lien bouche-esprit : lien bidirectionnel

OMS, note scientifique (2022) : + 25 % de prévalence d’anxiété et de dépression au niveau mondial la premiére année de la pandémie.
Breve scientifique OMS 2022 (rapport) : impact substantiel et entraves a I’acces aux soins de santé mentale durant la pandémie.
Revues précoces (2020) : taux rapportés d’anxiété 6,3-50,9 % et de dépression 14,6-48,3 % selon les cohortes/mesures pendant COVID-19.




Comprendre la maladie parodontale

Le parodonte

Ensemble des tissus de recouvrement et de soutien des dents.

N
Il est compose de deux tissus mous (gencive et [igament parodontal) I)?*

3 "
-

et de deux tissus durs (le cement et ['os alveolaire)




Le parodonte

Tissus mous :

1. Gencive :

- Gencive libre : bord marginal et
sillon marginal

- Gencive attachée : dusillon
marginal jusque la ligne
mucogingivale

2. Ligament alvéolodentaire

Comprendre la maladie parod

2 Structures parodontales

Col

ontale

Papille gingivale interdentaire

Attache épithéliale

Gencive marginale (libre)

Gencive attachée

Limite de la gencive

Mugqueuse alvéolaire

Cément radiculaire

Ligament {desmodonte)

Os alvéolaire

Corticale alvéolaire

Os spongieux

Issus durs :

1. Cément

2. Périoste

3. Os alvéolaire:

- Os cortical

- Os spongieux

- Lame cribriforme
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Comprendre la maladie parodontale

Les parodontopathies

Ensemble de pathologies inflammatoires chroniques ou aigués affectant les tissus de soutien de la dent (le parodonte).

Elles résultent principalement d’un déséquilibre entre le biofilm bactérien et la réponse immunitaire de I’héte.

Son évolution est cyclique par poussée de bas grade.
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* < Cyclique : Alternance de phases d’amélioration et d’aggravation.

- Par poussée : Apparition soudaine ou périodique des signes inflammatoires ou de destruction tissulaire.

REVIVE

- De bas grade : Faible intensité des symptdmes, généralement modérés et insidieux, plutét que des épisodes aigus séveres.
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Comprendre la maladie parodontale

[es parodontopathies : Prevalence

Selon I’OMS (2022)

- Les formes séveres de maladie parodontale toucheraient plus d’un milliard de personnes dans le monde,
- Maladie parodontale (toutes formes confondues) varient entre 20 % et 50 % de la population adulte.

World Health Organization, Global Oral Health Status Report, 2022.

Le document de la Fédération Dentaire Internationale (FDI) : Prévalence de la maladie parodontale > 50 % de |la population » et les formes

séveres environ 19 % des adultes.
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Maladie multifactorielle

: —— - - Biofilm 3ri -gingi Cause nécessaire et directe
Agent directement responsable de l'initiation | Preuve expérimentale forte. o ; .bac.:'tenen sous.gmglval - e s n
. . o 4 AP - - P. gingivalis, T. forsythia, T. — Son élimination arréte la
de la maladie. Sans lui, la maladie n‘apparait causalité démontrée. : : :
denticola progression de la maladie
pas. - Mauvaise hygiéne bucco-dentaire
Elément ment impliqué ' : " Tabac
{apparition ou o progression de lamaladie, |  PrOuVépardesétudes |- Diabéte non control oem——
app o &l I,: A Figsr T 14 ' longitudinales et " Présence de P. gingivalis, T. Ni q -
on élimination réduit le risque. ——. —. forsythia — Niveau de preuve le plus fo
" Mauvaise hygiéne orale
Elément présent avant la maladie qui rend Morphologie radiculaire — Crée un terrain favorable
Malpositions dentaires

Corrélation suggérée, non
causale

I'héte plus vulnérable sans la provoquer
directement.

mais n'est pas suffisant pour

- Restaurations débordantes , .
déclencher la maladie

- Prédisposition génétique (IL-1,
TNF-a)

Elément qui influence la réponse de 'héte ou
modifie la sévérité de la maladie sans en étre
la cause directe.

Influence démontrée sur la
progression ou l'expression

- Stress psychologique
- Changements hormonaux
(grossesse, ménopause)

— Agit comme amplificateur ou

— Relation cause-effet
atténuateur de la maladie

clinique " Nutrition, obésité
" Facteurs génétiques (IL-1, TNF)
- Stress chronique
Fagteur associe statlsthuefn'enF camalaaie, Association démontrée, ) Depression . — Sert a identifier les individus a
mais sans preuve de causalité directe (souvent 2 Niveau socio-économique bas- : s i :
causalité non prouvée = bt dos do ol risque, pas a établir la cause

études transversales).

Mesure biologique ou clinique qui signale un
état pathologique ou un risque accru, sans
étre lui-méme causal.

Indicateur biologique
mesurable

- Saignement au sondage — Utile pour le suivi clinique et le
- Profondeur de poche- pronostic, pas pour la prévention
~ Taux élevé de CRP ou IL-6 directe

Elément qui réduit la probabilité de

développer la maladie. Prouveé ou fortement suggérée
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" Hygiéne bucco-dentaire réguliére
" Controle glycémique-

~ Soins parodontaux réguliers

" Cessation du tabac

— Peut compenser partiellement
les effets des facteurs de risque




Maladie multifactorielle

CAUSE/Ethiologie : Bactéries (plaque dentaire)

- Kinane DF & Hart TC. Genes and gene polymorphisms
associated with periodontal disease. Crit Rev Oral Biol Med.
2003;14(6):430-49.

- Loe H. et al. Natural history of periodontal disease in man.
J Periodontol. 1965;36(3):177-87.

Socransky SS et al. Microbial complexes in subgingival
plaque. J Clin Periodontol. 1998;25(2):134-44.

- Zambon JJ, Grossi SG, Machtei EE, Ho AW, - Kaye EK et al., Metabolic Syndrome and

Dunford R, Genco RJ. Cigarette smoking
increases the risk for subgingival infection with

periodontal pathogens. J Periodontol.
1996,;67(10 Suppl): 1050-4.

Periodontal Disease Progression in Men. J.
Dent Res. 2016 Jul;95(7):822-8.

- Taylor et al. A review of the evidence for
pathogenic mechanisms that may link
periodontitis and diabetes.,E.J Periodontol.

2013 Apr;84(4 Suppl):S113-34.

Eggert FM, McLeod MH, Flowerdew G. Effects of
smoking and treatment status on periodontal
bacteria: evidence that smoking influences the
host response rather than microbial colonization. J

Periodontol. 2001;72(9):1210-20. FACTEURS DE RISQUE modifiable : Tabac - Diabéte REVIV
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Maladie multifactorielle

- Genco RJ et al. Psychological
stress, distress and periodontitis:

a review. J Periodontol.
1999:70(7):711-23.

FACTEURS DE RISQUE NON MODIFIANT : I'Age - DAmbrosio R et . Chronic stres

and depression in periodontitis and

peri-implantitis: a narrative review.
Dent J (Basel). 2022;10(3):49.
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Dumitrescu AL. et al. Depression and

inflammatory periodontal disease: a review.

- Eke Pl et al. (CDC, NHANES). Prevalence of periodontitis in Front Psychol. 2016;7:347. ,

adults in the United States: 2009 and 2010. J Dent Res.

S 20 INDICATEUR DE RISQUE ET FACTEUR MODIFIANTS : Stress
- Page RC & Beck JD. Risk assessment for . c s s , -

periodontal diseases. Int Dent J. 1997,47(2):61-87. C h roni q ue, anxXi ete, d e p ression
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FACTEURS AGGRAVANT/MODIFIANT
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Lang NP & Loe H. The relationship between the width of keratinized gingiva and gingival health. J Periodontol. 1972,;43:623-7. Pischon N et al. Obesity, inflammation, and periodontal disease. J Dent Res. 2007;86(5):400-9.
Potempa J et al. The connection between periodontal disease and rheumatoid arthritis: mechanisms and clinical implications. Nat Rev Rheumatol. 2017;13(10):606-20. R = \/ | \/ -

Madianos PN, Bobetsis YA, Offenbacher S. Adverse pregnancy outcomes (APOs) and periodontal disease: Pathogenic mechanisms. J Periodontol. 2013;84(4 Suppl):S170-S180. PAAODONTOLOGE  FLAVTOLOGE - CHRGE OtLS
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Maladie In:

Mecanisme phys

lammatoire et in
lopathologique

mitiale (Etat normal) : 2-4 jours Lésion précoce (gingivite
i
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Maladie inflammatoire et infectieuse

Biofllm dentaire : Formation

1. Adhésion : adhésion des bactéries pionniéres sur la PEA, formant un lit bactérien : Strept. sanguinis et oralis.
2. Prolifération/Colonisation : agrégation de nouvelles bactéries essentiellement GRAM +

3. Maturation/Formation de micro-colonies : Consommation d'O» par les bactéries. Modification de I'environnement

favorable aux GAM- \
’. ,I"’

NEW UNDERSTANDINGS of how biofilms develop and propagate suggest ideas for preventing and &S ;
eliminating them. Standard antibiotics often fail because they do not penetrate biofilms fully or do /

not harm bacteria of all species and metabolic states in the films. EEW SACTEIAL A EANS
. :

- co-agrégation bactériennes

- Formation de micro-colonies.

4. Détachement et Dispersion

16



Maladie inflammatoire et infectieuse

Biofilm dentaire : Formation

1. Attachement 2. Proliferation 3. Maturation 4. Detachement

Recolonisation

N

Colonisateurs secondaires Dispersion cellulaire

_
RN

Odomtol\ogle

Matrice extracellulaire protectrice Communications d Parodontologie
g . » . - . . . . 1 .
Adhésion Co- agrég ation métaboli ques enusvtir,.l.,ilﬂi antaire
et échanges Pilppe Boschard
géenétiques =

M. Frémont

Quorum sensing
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Mecanisme physiopathologique

Cause ‘Ptaque denktaire

Complexes microbiens de Socransky

- 185 sujets parodontite chroniques

- 25 sujets sains

- 13261 prelevements bactériens

- Checkerboard 40 especes bactériennes
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Maladie inflammatoire

,' Temps

ot 1n

ectieuse

Déséquilibre microbien (dysbiose*)

A. naeslundii2
(A. viscosus)

Streplococcus sp
S. gordonii

S. intermedius

E. corrodens

C. gingivalis
C. sputigena
C. ochracea
C. concisus
A. actino. a

Risques

C. rectus

C. showae

Socransky et al. 1998

\

E. nodatum

A actino. b S. noxia

Maladie

F. gingivalis
[. forsythia

I genticola




Meécanisme daction

Via la poche parodontale
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Augmentation
de I'expression
de molécules d'adhésion
par les cellules
endotheliales
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Meéecanisme daction

Sante parodontale =

Homéostasie = eéquilibre

Micro-organismes Facteurs de risque

& =

Hote

Santé = maintien de I'équilibre
Lésion initiale

Micro-organismes

“tat dequilibre = Symbiose

Facteurs de risque

=

b Hote

Micro-organismes

Santé = maintien de I'équilibre
|_ésion initiale

Facteurs de risque

&=

=D

Figure 23.2 Représentation schématique des mécanismes pathogéniques associés aux maladies parodontales. Les maladies paro-
dontales sont multifactorielles : elles dépendent de la présence de bactéries dont la présence est nécessaire mais non suffisante au dévelop-
pement de la maladie. Il faut également la présence de facteurs ou indicateurs de risque associés. Micro-organismes el facteurs de risque n‘ont
pas tous la méme densité (par exemple certaines associations bactériennes, |e tabac, le diabéte). La santé parodontale est un etat d'equilibre ou
homéostasie assuré par le systeme immunitaire (a). Le systéme de défense joue son réle dans le maintien de 'homeoslasie en cas d'augmentation

de la charge bactérienne en termes quantitatifs ou qualitatifs (b) ; ou en présence de facteurs/indicateurs de risque locaux ou generaux (c).

Parodontologie et dentisterie implantaire, Philippe Bouchard et al.

PARODONTOLOGIE PLANTOLOGIE - CHIRURGIE

ODONTOLOGIE - IM

ORALE
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Meécanisme daction

1a la circulation sanguine

—p Immunité cellulaire
e Immunité humorale

Emall ————

Immunité adaptative

/

CPA
Présentation
de l'antigéne

—-—-—’ Capacité des pénétration des Pg

i'l Association entre maladie

| ’ parodontale et autres maladies

Immunité humorale
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Meécanisme daction

Ginglvite = Desequilibre = Dysbiose
Gingivite = déseéquilibre Gingivite = déséquilibre
Lésion etablie Lésion établie
Micro-organismes Facteurs de risque

Hote

Facteurs de risque Micro-organismes

N Hote

_—

C'est la

« lésion » initiale. Si la charge bactérienne est encore augmentée et/ou persistante, la défense de I'hote se traduit par une réponse inflammatoire
entrainant un déséquilibre mais sans rupture du systéme (d). C'est la gingivite, réversible et sans perte d'attache. Le méme phénomene peut étre

observé en cas de surcharge des facteurs de risque (e).
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Mecanisme daction

Destruction osseuse et perte dattache clinique

— Immunité cellulaire
e Immiunité humorale

24

Biofilm bactérien
(Porphyromonas gingivalis,
lannerella forsythia,
Ireponema denticola)

l

-

O

Activation des neutrophiles
et macrophages

~

S

'

Cytokines

IL-1p, IL-6, TNF-ct
prostaglandin E»

'

RANKL / OPG

!

e\ ()

Ostéoclastogenése

—_— e

!

Destruction osseuse et
perte d'attache clinique




Meécanisme daction

ne clinigue

Destruction osseuse et

Email

DR 4
.(Q n;?j'(f»‘;-;',
g; ¢ b:u;:’ h@’(
nlORe0So i

AN

Cellules résidenies

perte dattac

TNF-a
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Os alvéolaire

TNF-a IL-17

g oo
o 9 0\

Macrophage

Gencive

Cellules T

HANK-L
TNF-a
IL-17

Cellules B
RANK-L

—

Phagocytes

Lymphocytes

Leucocytes

(i )
Biofilm bactérien
(Porphyromonas gingivalis,

Tannerella forsythia,
5 Ireponema denticola)

( p
Activation des neutrophiles
et macrophages
v
8 3
Cytokines
IL-1g, IL-6, TNF-«

I prostaglandin Es
J

 RANKL/OPG |
[ Ostéoclastogenése ]
i Destruction osseuse et i
~ perte d’attache clinique |




Meécanisme daction

Parodontite = Rupture dequilibre = Dysbiose inflammatoire chronique

Parodontite = rupture d*équilibre Parodontite = rupture d'équilibre

Lésion avancee Lésion avancee

Facteurs Micro-organismes Facteurs de risque

ﬁ,

<= = <= =

Micro-
organismes

. | Il existe des fluctuations transitoires de cet équilibre qui peuvent entrainer un cycle dans
lintensité de la réponse inflammatoire. Une alternance de réparation spontanée et de destruction nouvelle traduit une balance positive ou negative
entrainant ou non le passage a la lésion avancée. En cas d’adaptation du systeme de défense, la maladie est verrouillée au stade de la lésion etablie.
La parodontite, irréversible et avec perte d’attache, correspond & une incapacité du systeme immunilaire de jouer son role de defense. La rupture
d’équilibre provient alors soit de 'augmentation excessive du nombre ou de la qualité des micro-organismes et des facteurs de risque entrainant
un débordement du systéme de défense qui devient inadapté et peut lui-méme se retourner contre I'hote (f) ; soit de l'incapacité de ce systeme de
défense d'assurer sa fonction, méme en présence d'une charge bactérienne faible et en 'absence de facteurs de risque (infection opportuniste) (g).
C'est le cas de I'immunodépression ou d’'une neutropénie par exemple. Les conditions d'un déséquilibre profond sont alors réunies et contribuent a

la destruction tissulaire ; ¢’est |a lesion avanceée. ~
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Comprendre la maladie parodontale

Classification des maladies parodontale

REVIVE
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Ancienne c.
1999

Gingivite

- - B e e e e e e e e ————— -

Distance gencive
maminale | Profondeur

Epithélium APMS e RS { de sondage |{-

de jonction
Attache
conjonctive | "

Jy‘(‘

Il manque

S e L

assl:

> Bactérienne
JAC > Médicamenteuse

> Hormonale

> Associée a d'autres
pathologies

les peri-implantites

cation

Distance gencive
maraiale

Profondour
de sondage

Parodontite

v+ CEdéme
gingival *_

Niveau
d'attache

B —————— -

NA = PS = DGM
NA=5—-1=4mm

jue, peu sensible, basé sur I’étiologie

AN

i

JAC

> Chronique

> Agressive

> PUNA

>Abces paro

>| ésion endo-paro
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Nouvelle Classification

Consensus des groupes de travail du séminaire international EFP/AAP

CHICAGO 2017

[. Santé gingivale et maladies gingivales

¢ Santé gingivale

¢ Gingivite lice a la plaque

¢ Maladie gingivale non associée a la plaque

https://www.stpio.com/images/Articles/Plaquette GSK_NvlleCalssificationMalParo.pdf

NOUVELLE CLASSIFICATION DES MALADIES CHICAGO

PARODONTALES ET PERI-IMPLANTAIRES 2017

SANTE GINGIVALE, PATHOLOGIES

ET ETATS GINGIVAUX

L» SANTE GINGIVALE

La santé parodontale est définie comme Pabsence d’inflammation cliniquement détectable. La santé gingivale peut étre observée sur un
parodonte intact, sur un parodonte réduit (ex : certaines formes de récession gingivale ou suite a une élongation coronaire) ou chez le patient
avec des antécédents de parodontite mais stabilisé. Sur un parodonte intact ou un parodonte réduit mais stable, la santé gingivale est définie par
I'absence d’érythéme, d’oedéme, de symptomes décrits par le patient, un saignement au sondage < 10 % et une profondeur de sondage < 3 mm.

L» GINGIVITE LIEE A LA PLAQUE

Le diagnostic de la gingivite est clinique.

SIGNES SYMPTOMES

(objectifs) - (Subjectifs)

= (Edéeme GI N 9 |V I te - = Saignements u Altération du golt

= Douleur + Diagnostic clinique m Douleurs u Difficulté a s'alimenter
= Chaleur ‘» T = Halitose = Aspect (rouge,

= Erythéme = Altération qualité de vie  oedématié)

_ Sans parodontite Avec parodontite traitée
___

| santé | Gingiite

Perte d’'attache Non Non Oui

Profondeur de poche* = 3mm <3mm <3mm
Saignement au sondage <10% 210% <10%
Alvéolyse radiographique Non Non Possible

*Force de sondage : 20 a 25 grammes ; pas de pseudo-poche

Ces maladies gingivales sont induites ou non

par le biofilm de la plaque dentaire.

Associée
au biofilm seul

Modifiée/régulée

par des facteurs de risque
systémiques ou locaux
Facteurs de risque systémiques :
tabac, hyperglycémie, nutrition,
médications, hormones sexuelles
stéroidiennes, affections
hématologiques...

Facteurs de risque locaux
Facteurs de rétention de plaque
dentaire, sécheresse buccale

Accroissements gingivaux
d’origine médicamenteuse

L MALADIE GINGIVALE
NON ASSOCIEE A LA PLAQUE

Oui Oui
<3mm <4mm
2 10% < 10%

Possible Oui

PRISE EN CHARGE

Etape clé de la thérapeutique
parodontale car, méme si toutes
les gingivites n'évoluent pas vers
la parodontite,elles en sont toutes
le préambule.

Enseignement de 'hygiéne
bucco-dentaire

Détartrage supra et sous-gingival

Elimination si possible des facteurs
de rétention de plaque

Sevrage tabagique

Substitution médicamenteuse
si possible

= Désordres génétiques développementaux

= Infections spécifiques (bactérienne, virale, fongigue)

= Pathologies inflammatoires et auto-immunes (réactions
d’hypersensibilité, maladies auto-immunes, lésions inflammatoires
granulomateuses...)

= Processus réactionnels

P

t‘xéh i
Iderrggl::les:ullause

Bralure chimique avec

aspirine et eau oxygénée Tototmge amaigaime

= Néoplasmes
= Maladies endocriniennes, nutritionnelles et métaboliques

= Lésions traumatiques (trauma physique/mécanique, brilures
chimiques, lésions thermiques)

= Pigmentations gingivales (mélanoplasie, mélanose tabagique,
pigmentations d'origine médicamenteuse, tatouages a I'amalgame)

PRISE EN CHARGE

Enseigner les techniques de contréle de plaque

Adresser au parodontiste exclusif ou autre spécialiste
de la muqueuse buccale

CHEP SFhi0 @ j

REVIVE

PARODONTOLOGIE - IMPLANTOLOGIE - CHIRURGIE ORALE
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[. Santé gingivale et maladies gingivales

¢ Danté gingivale
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[. Santé gingivale et maladies gingivales

¢ Gingivite lice a la plaque

images/ Articles/PlaquetteGSK_NvlleCalssificationMalParo.pd
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[. Santé gingivale et maladies gingivales

¢ Maladie gingivale non associée a la plaque

MALADIE GINGIVALE
NON ASSOCIEE A LA PLAQUE

= Désordres génétiques développementaux = Néoplasmes

= Infections spécifiques (bactérienne, virale, fongique) = Maladies endocriniennes, nutritionnelles et métaboliques

= Pathologies inflammatoires et auto-immunes (réactions = Lésions traumatiques (trauma physique/mécanique, brilures
d’hypersensibilité, maladies auto-immunes, lésions inflammatoires chimiques, lésions thermiques)
granulomateuses...) = Pigmentations gingivales (mélanoplasie, mélanose tabagigue,

= Processus réactionnels pigmentations d’origine medicamenteuse, tatouages a l'amalgame)

') PRISE EN CHARGE

Enseigner les techniques de contrdle de plague

Adresser au parodontiste exclusif ou autre spécialiste

de |la muqueuse buccale
Tatouage amalgame

Epidermolyse bulleuse Brilure chimique avec
acquise aspirine et eau oxygénée

l & _ iies/ Articles/ Plaquette GSK _NvlleCalssificationMalParo.pdf
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II. Maladies D arodontales

¢ Parodontite : Un seul diagnostic
Double caractérisation

Stades : - Complexité/Séveérite
- Etendue
- 4 stades

¢! Grades : - Risque de progression
' - 3 grades

- Facteurs modifiants : Tabac/Diabete

https://www.stpio.com/images/Articles/Plaquette GSK_NvlleCalssificationMalParo.pdf

*
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I1. M_aladies _

. arodontales

G Stades : - Complexité/Séveriteé
¢ Parodontite : Un seul diagnostic - Etendue
Double caractérisation - 4 stades

STADES : SEVERITE - COMPLEXITE

Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4

->» Perte d'attache interdentaire* 1a2mm 3a4 mm/non >5 mm >5mm

Séveérite ->» Alvéolyse radiographique <15% 15 a 33% >50% > 50%

-» Dents absentes pour raisons parodontales 0 0 <4 >5

—>» Profondeur de poche <4 mm <5 mm >6 mm > 6 mm

Horizontale Horizontale Verticale Verticale

> Alveolyse radiographique essentiellement essentiellement >3 mm =3 mm

Complexite Classes Classes

Lésions inter-radiculaires Non ou classe | Non ou classe |
» Il ou Il Il ou Il

—>» Défaut crestal Non ou leger Non ou léger Modére Sévere

—>» Besoin en rehabilitation complexe** Non Non Non Oui

Etendue —> Elle est considérée comme localisée lorsqu’elle touche < 30% des dents et généralisée si elle touche > 30% des dents
N [ \/
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II. Maladies D arodontales

¢ Parodontite : Un seul diagnostic ¢ Grades : - Risque de progression

Double caractérisation - 3 grades
- Facteurs modifiants : ‘1abac/Diabete

GRADES : RAPIDITE DE PROGRESSION

Taux de progression Grade A - Faible Grade B - Modéré Grade C - Rapide

->» Perte d'attache ou alvéolyse radiographique
sur les 5 dernieres annees

Non <2mm

Criteres ->» Ratio pourcentage d'alvéolyse/age* < 0,25 0,25a1

—>» Ratio quantité de plague/destruction

oarodontale** Importante / faible Normal Faible / Importante

—» Consommation quotidienne de cigarettes Non <10 >10

Facteurs
modifiants T Oui Oui
~> Disbetes NOR HbA1C < 7,0% HbAIC > 7,0%

\ /
W a ,’” - —

ARODONTOLOGIE - IMPLANTOLOGIE - CHIRURGIE ORALE

@

https://www.stpio.com/images/Articles/Plaquette GSK_NvlleCalssificationMalParo.pdf
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II. M_aladies ‘arodontales

¢ Maladies parodontales nécrosantes

L’ MALADIES PARODONTALES NECROSANTES

Facteurs prédisposants Diagnostic clinique
HIV+/SIDA avec taux de CD4 < 200
et charge virale détectable
Adultes
Autres atteintes systémiques sévéres Gingivite Nécrotique,
(immunosuppression) Parodontite Nécrotigue,
s Stomatite Nécrotique, NOMA
Malnutrition sévére - Pro 2922 ible
Enfants Conditions de vie : précarité extréme
Infections sévéres
Facteurs de risque non contrdiés : 2 :
strass, nutrition, tabac Gngma::él:écrohqn
Cratéres résiduels suite a un antécédent ~» Progression possible
s de Maladie Parodontale Nécrotique
ivites
- Facteurs locaux: Gingivite Nécrotique localisée
proximité radiculaire, maiposition ~» Progression possible
Facteurs communs prédisposant Gingivite Nécrotique
aux Maladie Parodontale Nécrotique ~» Progression peu fréquente
Parodontites Facteurs communs prédisposants Parodontite Nécrotique
aux Maladie Parodontale Nécrotique ~» Progression peu fréquente
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I1. Maladies

_ arodontales

¢ Maladies parodontales nécrosantes
Atteinte septa interdentaire
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II. Maladies p arodontales

G L.ésion endo-paro

Figure 22.4 Radiographic images showing different presentations of lesions with apico-coronal involvement of the tooth, which requires careful examination to
identify the origin of the lesion — either the pulp (a), periodontal (b), or both (c).

22 Classifications and Management of Endodontic-Periodontal Lesions

Edoardo Foce, Hany M. A. Ahmed, and Ahmed A. R. Hashem -

La gestion chirurgicale des lésions endo-parodontales

Par Jean-Philippe Mallet, Romain Orlu
Publié le 24.05.2024. Paru dans L'Information Dentaire n°21 - 29 mai 2024 (page 77-86)
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II. Maladies p arodontales

G Abces parodontaux =¥ Classification étiologique

Lésion parodontale

Lésion endodontique

Lésion endo-parodontale

Sondage

Sondage arciforme

Sondage punctiforme

Sondage combinée

Test de vitalité

Positif

Négatif

Négatif

Radiographie

Possible image radiolaire
latérale

Possible image radiolaire
apicale

Possible image radiolaire
latérale et apicale
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II. Maladies p arodontales

G Abces parodontaux =¥ Classification étiologique

— ~ v -
o

Figures 2 et 3. 2. Image radio-claire latérale. 3. Drainage de la collection purulente par surfagcage radiculaire a l'aide
d'une curette de Gracey.

La prise en charge en urgence de I'abces parodontal

Par Angéline Antezack, Marie-Laure Colombier, Marjolaine Gosset, Virginie Monnet-Corti
Publié le 15.05.2018. Paru dans L'Information Dentaire
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I11. Manifestation (_:lini ued’Affe(_:tions_s__ _stémi ues

& Affection systtmique influencant la pathogenese des parodontites

=== LEffet variable sur I’évolution de la maladie parodontale

L» AFFECTIONS SYSTEMIQUES

INFLUENCANT LA PATHOGENESE
DES MALADIES PARODONTALES

m Diabeétes m Stress et dépression
m Obésité m Tabagisme
m Ostéoporose m Médicaments

m Arthrites (polyarthrite rhumatoide, arthrose)

41



Nouvelle Classification

Consensus des groupes de travail du séminaire international EFP/AAP

CHICAGO 2017

I Manifestation climique d Affections systmiques

L> MALADIES PARODONTALES NECROSANTES

Facteurs prédisposants

& Affection influencant la pathogenese des parodontites

=== Effet variable sur Pévolution de la maladie parodontale

HIV+/SIDA avec taux de CD4 < 200
et charge virale détectable

Autres atteintes systémiques sévéres

¢ Aflection ayant un effet majeur sur I’évolution des parodontites

L TROUBLES SYSTEMIQUES AVEC UN IMPACT MAJEUR

Cratéres résiduels suite a un antécédent
de Maladie Parodontale Nécrotique

Facteurs locaux :
proximité radiculaire, malposition

Facteurs communs prédisposant
aux Maladie Parodontale Nécrotique

tites Facteurs communs prédisposants
aux Maladie Parodontale Nécrotique

SUR LA PERTE TISSULAIRE PAR MODIFICATION
DE L'INFLAMMATION PARODONTALE

m Affections génétiques m Maladies des tissus conjonctifs

m Maladies associées a des troubles (ex : Syndrome d'Ehlers-Danlos types IV et VI,
immunologiques (ex : syndrome de Down, Lupus érythémateux systéemigue...)
syndrome de Papillon-Lefévre, syndrome m Troubles métaboliques et endocriniens

de Chediak-Higashi, Neutropénies...)

m Atteintes de la muqueuse buccale
et de la gencive (ex : Epidermolyses
bulleuses...)

(ex : Hypophosphatasie, Rachitisme...)

m Immunodéficiences acquises et neutropénie
m Maladies inflammatoires (MICI)

42
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I1 L AFFECTIONS SYSTEMIQUES POUVANT ENTRAINER
UNE PERTE DE TISSUS PARODONTAUX EN L’ABSENCE

DE PARODONTITE

m Tumeurs
Tumeurs primaires des tissus parodontaux, Carcinome épidermoide oral, Tumeurs
odontogeénes, Autres tumeurs primaires des tissus parodontaux, Métastases
secondaires des tissus parodontaux

m Autres affections intéressant les tissus parodontaux
Granulomatose avec polyangeéite, Histiocytose a cellules de Langerhans,
Granulomes a cellules géantes, Hyperparathyroidie, Sclérose systémique/
sclérodermie, Ostéolyse massive progressive /syndrome de Gorham-Stout

m Affections génétiques m Maladies des tissus conjonctifs

& Aftection pouvant entrainer une perte de tissus parodontaux e o s e e
. syndromg de F’a pillon'-zrf‘év?:e.syndroz\we“l .1:;1.;“ r::héétr::mu ::«:z:&m.m
en ’absence de parodontite 8 ey e i

bulleuses...)

L» AFFECTIONS SYSTEMIQUES POUVANT ENTRAINER
UNE PERTE DE TISSUS PARODONTAUX EN L’ABSENCE
DE PARODONTITE

m Tumeurs
Tumeurs primaires des tissus parodontaux, Carcinome épidermoide oral, Tumeurs
odontogénes, Autres tumeurs primaires des tissus parodontaux, Métastases

secondaires des tissus parodontaux
m Autres affections intéressant les tissus parodontaux
Granulomatose avec polyangéite, Histiocytose a cellules de Langerhans,
______ Granulomes a cellules géantes, Hyperparathyroidie, Sclérose systémique/
"""" sclérodermie, Ostéolyse massive progressive /syndrome de Gorham-Stout

43



Nouvelle Classification

Consensus des groupes de travail du séminaire international EFP/AAP

CHICAGO 2017

IV. Maladies peri-implantaires

LES MALADIES ET ETATS
PERI-IMPLANTAIRES

SANTE PERI-IMPLANTAIRE

Se caractérise par une absence de signe visuel d'inflammation et de saignement au sondage. La santé péri-implantaire existe
avec un support osseux normal ou réduit. Attention, Ia valeur de sondage n'est pas significative de |a santé péri-implantaire,

¥ ©  Santé péri-implantaire

DIAGNOSTIC

mabsence de signe clinique d'inflammation, PRISE EN CHARGE
i mabsence de saignement et/ou de suppuration tion du risque initial du patient (patient traité pour
. lors du sondage doux, ) ntite et stabilisé ou patient indemne de parodontite)
mpas d'augmentation de la profondeur de sondage Contrdle ies et radiographiques reguliers,
en comparaison des examens précédents, ) ital @ implantaire avec comparaison

mabsence de perte osseuse aprés le changement de niveau de
l'os crestal résultant du remodelage osseux initial cicatriciel,

Controle jr 'hygiene bt »dentaire

‘> MUCOSITE PERI-IMPLANTAIRE FACTEURS DE RISQUE

La mucosite se caractérise par un saignement au sondage et M:'w: : In:ilca!eursde o
des signes cliniques d'inflammation. La mucosite est liée a la m-apagie 5

3 © Mucosite péri-implantaire T S R b | R e

= latrogéne : prothése débordante, impossibilité

* DIAGNOSTIC d'assurer le contrdle de plaque
' résence de [ mprésence de saignement et/
D e ou suppuration au sondage
: doux avec ou sans augmentation
de la profondeur de sondage
y s en comparaison des examens
précédents,
mabsence de perte osseuse
" indépendamment du remodelage
} osseux initial,
6 P s/ o e 1 t- t Ls PERI-IMPLANTITE FACTEURS DE RISQUE
- l I I i ; Majeur : Indicateurs de risque:
e rl 1 p an 1 e tézrﬁrélrzgzlagt;e ;‘s; ﬂﬂemm.w«kﬁ%m:“mx wATCD de parodontite sévére  m Présence de particules
: AN implantaire et une perte progressive du support osseux. La =Mauvals controle de plaque de ciment sous-marginal
) B % mucosite en est le précurseur. La péri-implantite est favorisée mAbsence de suivi péri- m Prothéses ne favorisant pas
par un mauvais contrdle de plaque et des antécédents implantaire le contrdle de plaque
de parodontite. La‘ péri-implantite peut survenir toét aprés mMise en place dans des = Biomécanique : surcharge
le placement des implants. Elle semble progresser selon conditions/situations  risque occlusale, parafonction

un modéle non linéaire et s'aggrave en |'absence de traitement.

DIAGNOSTIC PRISE EN CHARGE
-r"'g“o:;::d::.m‘ et/ou d'une suppuration enfo e mesures éne bucco-dentaire
ors au's on (¢ use iat ou biomeca |

maugmentation de la profondeur de sondage en comparaison v 1 dela rbjfm: mp,;ml;: ey
des examens précédents ou profondeur de sondage = 6 mm : S et el lissage, laser
en |'absence de données antérieures 7
mperte osseuse indépendamment du remodelage osseux
initial ou, en fabsence de données antérieures, niveau osseux < :
localisé plus de 3 mm apicalement a |a portion |a plus ’
coronaire de la partie infra-osseuse de I'implant ‘ t peridmplantal

 'implant si échec thérapeutique

ent et/ou

REFEaENCES
Caton J, Armdage G, Sargiunch T et al A new cass Baaon scheme for perodontal and perrimpant diessm and condtions - Inroduction and key. changes fom e
135 dasscation, | Perodontol 2015 8XSupp) 1:SHSE
Chapple LCMealey B ut d Perfodonal heaith and gingvail dseases and condtions on an (ntact and areduced periodonium: n.omr.sm rwu' of woekgroup 106 the
AV Woed wmma the Cassfcionof Perodortal and Perl4mplant Dseas es and Condons J Perdodontol. 201885 Suppl 574

Papapance PN, Same M &t & Periodonttis Consenaus report of wodigroup 2 of the 20T World Wodkshop on the CassiScationof ﬂrmcnun and Perdmplant Discows
.nduxdrav J Periodontol DB EXSuppt I.Sl?!ol&l
Joprens, Caton JG, etal. Pedodontal rm'hs'.rcna c/m'm.dma.umdomwt and acquired condtions: consensus report of workgroop 5 of the 2017 Werld
Workshop on the Oassfraton of Marlodontal and Permarant Disgases and C
J Periodonnol, J01BER Suppl NS2IF5248

‘-'r&cf. of workgroup 4 of the 2017 Wodd Workshop on e TassSication of Paradorsl
S
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IV. Maladies peri-implantaires

¢  Santé¢ péri-implantaire

> SANTE PERI-IMPLANTAIRE

Se caractérise par une absence de signe visuel d'inflammation et de saignement au sondage. La santé peéri-implantaire existe
avec un support osseux normal ou réduit, Attention, Ia valeur de sondage n'est pas significative de |a santé péri-implantaire,

DIAGNOSTIC >
mabsence de signe clinique d'inflammation, ~ ) PRISE EN CHARGE
mabsence de saignement et/ou de suppuration En fonction du risque initial du patient (patient traité pour
lors du sondage doux, parodontite et stabilise ou patient indemne de parodontite)
mpas d'augmentation de la profondeur de sondage Controles cliniques et radiographiques reguliers,
en comparaison des examens précédents, parodontal et péri-implantaire avec comparaison
mabsence de perte osseuse aprés le changement de niveau de aux donnees anterieures ,
l'os crestal résultant du remodelage osseux initial cicatriciel, Sondage (absence de saignement;

suppuration et stabilité de l'attache)
Controle de I'hygiene bucco-dentaire

45



IV. Maladies peri-implantaires

O

Nouvelle Classification

Consensus des groupes de travail du séminaire international EFP/AAP

CHICAGO 2017

Santé péri-implantaire
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IV. Maladies peri-implantaires

¢  Santé¢ péri-implantaire

&  Mucosite péri-implantaire

“» MUCOSITE PERI-IMPLANTAIRE

controle de plaque.

DIAGNOSTIC
W mprésence de saignement et/
e ou suppuration au sondage

doux avec ou sans augmentation
de |a profondeur de sondage
en comparaison des examens
précédents,

mabsence de perte osseuse
indépendamment du remodelage
osseux initial,

des meswes dhygiéne

La mucosite se caractérise par un saignement au sondage et
des signes cliniques dinflammation. La mucosite est liée a 13
plaque dentaire et est réeversible par l'acquisition d'un bon

Mucodte avant taitament

FACTEURS DE RISQUE

Majeur: Indicateurs de risque :
mla plaque m Tabac
dentaire @ Diabéte
m Radiothérapie

m latrogene ; prothése débordante, impossibilite

d'assurer le contrble de plaque

PRISE EN CHARGE

Correction des facteurs iatrogenes
Suppression de la cause |atrogene

Prise en charge des facteurs de risque géneraux (tabac
et diabete...)

Contrdle de la cicatrisation
sulvi parodontal et pen-implantaire
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IV. Maladies peri-implantaires

&  Péri-implantite

PARODONTOLOGIE - IMPLANTOLOGIE - CHIRURGIE

o
>
-
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G

Péri-implantite
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CONCLUSION

La parodontite est une maladie inflammatoire chronique d’origine infectieuse et multifactorielle, affectant les tissus
de soutien de la dent. Elle est |ié a une DYSBIOSE (déséquilibre de la flore buccale).

La progression de la parodontite ne dépend pas uniquement de la quantité de plague, mais egalement de la réponse
de I'hote, modulée par de nombreux facteurs : genétiques, méetaboliques, systéemiques... et psychologiques.
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[II. Comprendre le stress, burn-out et depression

1. e stress

« Toute reponse de lorganisme consecutive a une demande qui lul est faite,
quelle soit agreable ou desagreable, constitue une reaction de stress ».
Hans Selye 1976
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[II. Comprendre le stress, burn-out et depression

1. e stress

Comment le definir 7

- Reaction physiologique face a une contrainte, pression ou
situation percue comme menacante

. Mécanisme de défense naturelle
- [nitialement benefique

- Declenche par des evenements exterieurs (inances,
professionnel, famille) et des facteurs internes.




L.e SIress
Syndrome general dadaptation- Hans Selye (1936)

Phase de résistance

A
1. Phase d’alarme — activation du systéme
’ Ph,ase. nerveux et hormonal
d’eépuisement
Phase
d’alarme 2. Phase de résistance — adaptation

physiologique

3. Phase d’épuisement — défaillance des
mécanismes de régulation

Niveau d'adaptation

Activation Perte d’éner- 1€MPpPs

physiologique gie, troubles,
fatigue chronique

“Le stress chronique, ¢’est I’absence de retour au calme.”
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|.e SIress

Mecanisme physiologique du stress

Stimulus
stressant

, ] , _ o | Cerveau |
« Le stress, c’est avant tout une réponse d’adaptation physiologique. » @ Anygdale,
hypothalamus
1. Stimulus stressant : introduction du stress (menace réelle ou percue). Systéme CRH - ACTH
, ; nerveus - Cortisol
2. Cerveau - Amygdale, hypothalamus : 'amygdale détecte la menace, sympathique .

'hypothalamus lance la réponse neurovégétative. Médd“"os‘l‘"é”a'e
Adrénaline /

3. Voie rapide : activation du systeme nerveux sympathique — médullosurrénale noradrénaline + Energie
| L Immunité

+ Fréquence cardiaque

— adrénaline et noradrénaline.
° . 5 WV
4. Voie lente : axe HHS (CRH — ACTH — cortisol). Le cortisol prolonge la
, e ;. : : . .. o Effets corporels
réponse, mobilise I'énergie mais diminue lI'immunité. ,
T e : : . : : : ' + Energie
5. Retour a lI"équilibre : activation du systeme parasympathique, baisse du cortisol, 9
©) ! Immunité
retour a 'homéostasie.

Retour a I equmbre

of Steme parasympathique
Balsse du cortisol

« Le stress n’est pas un ennemi. C’est un mécanisme d’adaptation vital. Mais lorsqu’il devient chronique, il épuise les ressources de I'organisme, altere la santé général. »
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[.e Stress

Mecanisme physiologique du stress chronique

]

ATTEINTE DU SEUIL
DE CORTISOL

A\ 4

HYPOTHALAMUS ACTIVATION
D'UN RETRO-CONTROLE
NEGATIF

GLANDE PITUITAIRE

@ Corticolibérine

Hormone corticotrope
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e Stress

Mecanisme physiologique du stress chronique

@ Corticolibérine
@ Hormone corticotrope

STRESS

HYPOPHYSE
GLANDE PITUITAIRE

HYPOTHALAMUS

GLANDES SURRENALES

>

ATTEINTE DU SEUIL
DE CORTISOL

A\ 4

ACTIVATION
D'UN RETRO-CONTROLE
NEGATIF

ES

Cortex préfrontal
Amygdale, hippocampe

Hypothalamus

J’ Feed-back
“ négatif alteré
|
Hypophyse antéreure

I
I
!
l
|

Cortex surrénalien

Effets périphériques prolongés

- Systeme nerveux autonome - Hypertension
- Systeme immunitaire = Immunodepression
- Systeme métabolique - Insulinorésistance

- Systéme nérveux central - Anxiété

et troubles cognitifs

YALII(112
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[II. Comprendre le stress, burn-out et depression

1. Le stress chronique

Manifestations cliniques : 3 grands types de manifestation

Psychologique Physiologique ' Comportementale
Anxiété, inquiétude, peur Rythme cardiaque ++, hypertension Isolement social
Irritabilité, nervosité Troubles digestifs, maux de ventre, perte d'appétit Habitude alimentaire déréglée
Tristesse, baisse de moral, estime de soi Tensions musculaires, sueurs, tremblement Consommation accrue de drogues
Difficulté de concentration et de mémoire Maux de téte, vertiges, douleurs cervicales Diminution de performance
Sentiment de perte de contréle d'impuissance | Oppression thoracique,difficulté respiratoire Absentéisme
Baisse de motivation, perte d'intérét Eruptions cutanées, eczéma, urticaire Hyperactivité, impatience
| Trouble du sommeil, insomnie, réveil nocturne Fatigue chronique Procrastination ou fuite
Confusion mentale Systeme immunitaire affaibli, infections Comportements agressifs
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e stress

Les difféerents types de stress

« Tous les stress ne se valent pas »

Eustress Distress
(stress positif) (stress négatif)
+ Motivation, performance - Anxiété, inhibition
Courte terme Long terme
e ————
Stress aigu Stress chronique
Réaction Déséquilibre

adaptative hormonal




Difference Stress et Anxiete

—

STRESS ANXIETE

DUREE
court terme peut persister

en réponse a une case;  peut ne pas avoir
de déclencheur
identifiable

menace identifiée "

SYMPTOMES

Sautes d'humeur,
irritabilité ou
colére

Agitation interieure

5 ; S s Tension musculaire
Sentiment de solitude /Accélération

du rythme o
Etourdissements cardiaque Transpiration
Nausées Respiration Nervosite
rapide
Pensees Sentiment de
anxieuses Diarrhée malaise ou de

ou

ol peur diffuse
coRstipaion

Sentiment général
de mal-étre

« Lanxiété est le prix que nous payons pour avoir appris a nous préoccuper de I'avenir. » Viktor Frankl

59




Difference Stress et Anxiete

En réalité, I’anxiété et le stress chronique sont étroitement liés, mais ils ne sont pas identiques.

« On peut dire que le stress chronique est souvent le terreau de I’anxiété.
Le stress, au départ, est une réaction utile et physiologique.
Mais lorsqu’il s’installe dans la durée, il se transforme en un €tat émotionnel permanent : 1’anxiété. »

COURBE DU STRESS
STRESS
EUSTRESS OPTIMAL DISTRESS
STRESS AGREABLE STRESS DEAGREABLE ) §
Début ] L7
Stimulations \ | de lamddre / Perturbations émotionnelles ‘ Stress aigu AnXiéte
- \
M B / . Réaction —_> o —_—> Etat
wotivation  J) Al physiologique Desequilibre émotionnel
ZONE DE hormonal
REALISATION . e Cortisol e Peur
: : ! e Long terme . e ..
: : S o Systeme J o Anticipation
D'énergie : Initiative : Burn-out nerveux

Confiance

> Progression -
PAS ASSEZ - Créativité - EXCES
m DE . Satisfaction . DE S—
STRESS . STRESS

Déséquilibre
hormonal
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L.e coping

[es strategies dadaptation au stress

R
N

5

Selon Richard Lazarus et Susan Folkman (1984), deux grands chercheurs en psychologie du stress : ;‘ ‘;7

« Le coping correspond a I'ensemble des efforts cognitifs et comportementaux constamment changeants

déployés pour gérer des exigences spécifiques internes et/ou externes evaluees comme dépassant les
ressources de l'individu. »

En d’autres termes, le coping est la facon dont nous faisons face au stress.

&8
V o
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L.ecoping
Les mecanismes psychologigues en jeu

Le modele transactionnel du stress (Lazarus & Folkman)

A. Evaluation primaire B. Evaluation secondaire
La personne évalue la situation: La personne évalue ses ressources:
est-elle une menace, une perte, al-je les moyens d'y faire face ?
ou un defi ? Exemple: J'ai bien revise,
Exemple: Mon examen est demain, je peux gerer.

c'est grave si j'échoue ?

Le stress survient lorsque les exigences > ressources percues.
Le coping vise alors a restaurer un équilibre entre les deux.

Réponse d'adaptation:

cholx de la stratégie
(affrontement, fuite, acceptation...)

Stress dépend non seulement de la situation mais surtout de la maniere
dont on l'interprete (croyances).
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L.e Coping

Les strategies de coping

@ Les deux grandes formes de coping (Lazarus & Folkman, 1984)

., Ces deux formes sont complémentaires : on peut d’abord réguler

ses emotions pour retrouver le calme, puis agir sur le probleme.

Type de coping

Objectif principal

Exemples

<7 Coping centré sur le
probleme

Agir directement sur la
cause du stress pour la
résoudre.

- Chercher de I’aide

- Organiser son travail
- Trouver des solutions
concretes

. Coping centré sur les
émotions

Réguler les émotions
négatives provoquées par
le stress.

- Parler a un proche

- Relativiser la situation
- Pratiquer la relaxation
ou la méditation

Autres classifications du coping

Coping actif / Stratégies efficaces Dla}f)gue’ recherche
adaptatif our gérer le stress ¢ mformations,

. peie ' planification
Coping évitant / | Stratégies qui visent a Dczr::s’oé;:g?:’
défensif fuir le probléme.

d’alcool, fuite sociale

Coping social

Recherche de soutien
aupres des autres.

Parler a un ami,
consulter un
psychologue
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Le coping
Les mécanismes psychologiques sous-jacents

Voici quelgues mécanismes mentaux impliqués dans le coping :

Ajustement des émotions négatives
(restructuration cognitive, relaxation, humour)

“Ce n'est qu'un examen, pas la fin du monde.”

Régulation émotionnelle

Sentiment d'avoir prise sur la situation,

Contréle pergu : : :
essentiel pour un coping efficace

“Je peux organiser mon temps pour m'en sortir.”

Auto-efficacité (Bandura) Croyance en sa capacité a gérer le stress “Je suis capable de faire face.”

Reconstruction cognitive Changer la maniére d'interpréter |'événement stressant “Cette difficulté est une occasion a prendre.”

Réduction du stress via I'aide émotionnelle,

. . : “Parler a un ami me soulage”
matérielle ou informationnelle

Soutien social
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cace

Strategies ae Coping e

Methodes reconnues (non exnhaustive)

M Coping.Strategies

Engage in Hobbies

% /Mindfulness&Breathing
W
AN

— @

Social Connection

e Relaxation, respiration, méditation
o Activité physique réguliere

e Planification et gestion du temps

e Soutien social et communication

 Reformulation positive (voir la difficult¢é comme un défi)

 Habitudes alimentaire et hygiene de vie saines

Physical Activity

\‘@?@

Healthy Habits

« Ce n'est pas le stress qui nous détruit, mais la maniére dont nous y
réagissons » Hans Selye

65




L.e coping

Les facteurs influencants le Coping

/" D'UNE PERSONNE \

Le type de coping choisi dépend de nombreux

o La personnalité: I'inné, structure du cerveau N Systéme |

\ familial

" V4 / :
" RESEAU /
| | IK"D

o Les experiences du passe, les apprentissages

\ Blessure | prpeONN
\dupassé " .

o Les blessures du passe, les traumas TE
. Culture /

o Les croyances, les valeurs, 'education

~ Education, 4
Valeurs,

o Le systeme tamiliale, la culture, la religion _ S

o 'environnement, le réseau, le contexte, les enjeux




L.e coping

Le coping et la sante

Apprendre a utiliser des strategies de coping efficaces est essentiel pour:
- Lasante mentale
Un coping adaptatif favorise la resilience et le bien étre.

Un coping dysfonctionnel augmente le risque d’anxiete, d’epuisement voire de depression..




[.a depression

« La dépression résulte d’une interaction complexe entre facteurs biologiques, psychologiques et sociaux, impliquant des alt€rations
neurochimiques, cognitives et comportementales qui se renforcent mutuellement. »

— American Psychiatric Association, DSM-5, 2013
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[La depression

Definition

Accompagnée d'autres symptomes cognitifs, comportementaux ou neurovégétatifs qui affectent de maniere significative la capacité
de fonctionnement de la personne concernée.

Aigué ou chronique, de sévérité variable, elle peut conduire jusqu‘au suicide, récidive fréquemment et peut parfois révéler un trouble
bipolaire.

Ce n’est pas une simple « baisse de moral », mais une maladie psychique et
biologique, impliquant des déséquilibres chimiques dans le cerveau.
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[La depression

S [a tlS t] q ues Quelques chiffres clés:

Environ 1 personne sur 5 connaitra un €pisode dépressif au cours de sa vie.

Les femmes sont environ 2 fois plus touchées que les hommes.

Selon I’OMS (2024), 1a dépression est la premiere cause d’incapacité dans le monde

avec une augmentation significatif Post-COV

- Prévalence de la dépression selon I’'OMS (2024, estimations)

25.0%

Pourcentage (%)
= N
Ul o

(-
o
1

5.0%
5F 3.8% 4.0%

Population mondiale Adultes (18+) Jeunes (15-24Rost-COVID (augmentation)

J—
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2 SYMPTOMES PRIMAIRES

HUMEUR DEPRESSIVE ANHEDONIE
désespéré-e d’intérét ou de plaisir pour
Je pleure presque toutes les activités
iﬂ b 7 SYMPTOMES SECONDAIRES N i
Mon appétit change Je dors mal Je suis ralenti-e Je suis fatigué-e
Mon poids change Je dors trop Je m’agite Jai peu d’énergie
K > El
. J'ai du mal 3 penser Je pense souvent a la mort
J]eem":s::s;sinférml |‘° ¥ ai du mal 3 me concentrer Je pense a mourir
J'ai du mal a prendre des dédisions Jessaye de mourir

v  2TYPES DEDEPRESSION v
Suis-je dans mon état habituel ?

[La depression

Symptomatologie et sous-types

CARACTERISTIQUES
- 2 :
Suis-je encore sensible aux choses agréables ? O ' _g"
NON = anesthésie affective OUI = les événements positifs améliorent mon humeur
MIXTES
ATYPIQUES rai 3u moins 3 des symptBmes
Je prends de F'appétit et du poids {hypo)maniagues suivants : humeur élevée,
Je dors beaucoup plus augmentation de I'estime de sol, désir de
Yal des sensations de lourdeur parler constamment, fuite des |dées,
Je suwis trés sensible au rejet augmentation de 'énergie, activités 3
risques, réduction du besoin de sommeil.
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2 SYMPTOMES PRIMAIRES

HUMEUR DEPRESSIVE

ANHEDONIE

Je me sens triste, vide, Je ressens nettement moins Q

désespéré-e d’intérét ou de plaisir pour
Je pleure presque toutes les activités

ﬁﬂ . 7 SYMPTOMES SECONDAIRES

Mon poids change

N\ .

Je dors trop

Mon appétit change l Je dors mal l Je suis ralenti-e l Je suis fatigueé-e

Je m'agite

J'ai peu d’énergie

. ' -

A

Je me sens inférieur-e
Je me sens coupable

J'ai du mal 3 penser
J'ai du mal 3 me concentrer
J'ai du mal a3 prendre des décisions

TROUBLE DEPRESSIF CARACTERISE

parmi lesquels HUMEUR DE?
wmuwcmmm

Je pense souvent a la mort
Je pense a mourir
Y essaye de mourir

@ 2 TYPES DE DEPRESSION

Suis-je dans mon état habituel ?

®

NON = DEPRESSION AIGUE OUI = DEPRESSION CHRONIQUE

Rupture avec le fonctionnement antérieur Pas de rupture avec le fonctionnement antérieur

wam
Au moins 5 SYMPTOMES

Pendant au moins 2 SEMAINES

TROUBLE DEPRESSIF PERSISTANT

(= dysthymie)
Au moins 3
pormi lesquels HUMEUR DEPRESSIVE

Quasiment TOUTE LA JOURNEE et pius d’UN JOUR SUR DEUX

Pendant au moins 2 ANS
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CARACTERISTIQUES >
= Suis-je encore sensible aux choses agréables ? e U X

nesthésie affective OUI = les événements positifs améliorent mon humeur

J'al au moins 3 des symptdmes
(hypo)maniagues suivants : humeur élevée,
augmentation de I'estime de sol, désir de

constamment, fulte des idées,
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[La depression

[Les Racines de la depression

Les causes (Multi-factorielles)

La dépression n'est pas le résultat d'un facteur unique,
mais plutét d'une interaction complexe entre
plusieurs influences.

Comprendre ces racines multiples est essentiel pour
saisir la nature de cette maladie mentale.

—

« Les racines de la dépression sont souvent multiples, entremeélant stress, histoire personnelle, vulnérabilités biologiques et réalités sociales. »
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[La depression

Les principaux facteurs contribuant a la depression

Catégorie de Facteurs

Facteurs génétiques

Description Synthétique

Prédisposition héreditaire augmentant la vulnérabilité a
la dépression, sans constituer un déterminisme absolu.

Eléments Clés | Mécanismes Implicites

» Antecedents familiaux de troubles dépressifs
e Interaction entre genes et environnement
e Transmission de vulnérabilités biologiques

Déseéquilibres chimiques
cérébraux

Altération des niveaux de neurotransmetteurs
iInfluencant ’lhumeur et les émotions.

« Sérotonine, noradrénaline, dopamine
 Perturbation des circuits neuronaux régulateurs de 'lhumeur
* Cible des traitements antidépresseurs

Facteurs hormonaux

Changements hormonaux pouvant moduler les
neurotransmetteurs et affecter la stabilité émotionnelle.

» Cycles menstruels, grossesse, ménopause

* Influence endocrine sur les systemes neurochimiques
 Corrélation entre désequilibres hormonaux et symptomes
dépressifs

Stress et traumatismes

Réponses psychophysiologiques a des événements de
vie négatifs pouvant déclencher ou aggraver un
épisode depressif.

 Perte, deuil, abus, difficultés relationnelles ou financieres
e Interaction entre stress, biologie et régulation émotionnelle
« Altération de la résilience psychique

Modeles de pensée négatifs

Schémas cognitifs dysfonctionnels favorisant
I'auto-dévalorisation et le pessimisme.

* Pensées automatiques négatives
» Croyances limitantes et biais cognitifs
* Entretien du cercle vicieux dépressif

Facteurs environnementaux

Influence du contexte social, économique et relationnel
sur le bien-étre psychique.

» Soutien social insuffisant

 Niveau socio-économique défavorable

* [solement, conflits relationnels

» Acces limité aux soins de santé mentale

Troubles mentaux
coexistants

Présence simultanée d’autres troubles psychiques
compliquant la prise en charge de la dépression.

» Anxiété, troubles alimentaires, troubles de la personnalité
 Effets cumulés sur le fonctionnement global

» Approche thérapeutique intégrée
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[La depression

La dépression:

ne peut €tre comprise a travers un seul prisme explicatif.

résulte d’une interaction dynamique et complexe entre
facteurs biologiques, psychologiques et
environnementaux.

Les prédispositions génétiques et les déséquilibres
neurochimiques établissent un terrain de vulnérabilité sur
lequel viennent interagir des facteurs de stress, des
expériences de vie, ainsi que des modeles cognitifs
faconnés par I’histoire personnelle de 1’individu.

Cette multifactorialité justifie la nécessité d’une approche
clinique globale et personnalisée, intégrant a la fois les
dimensions médicales, psychothérapeutiques et sociales.




[La depression

Les mecanismes physlologigques

Une pathologie systemique, pas seulement cerebrale




TNF-c, IL-1,IL-6
© 9000 y—>

o0

IL1
IL-6
TNF-ct
TNF-y »

o0 IL-1

-_ > o
; B ) TNF-« 1 CM‘ LY
TINFr v

o L4

© j.q3  Cytokines

-» Stmulaton  ‘Increase
-» Inhibition ; Decrease

O¢ 8° IL-6 \ Pro-inflammatory

©9% §oe
) &8 1L-10 Anti-inflammatory

Les Mecanismes physiologiques de la Depression

Stress, inflammation et dépression : un cercle neuro-immunitaire

Stress chronique — activation circuits cérébraux émotionnels +axe HHS &

systéeme sympathique

Cortisol/catécholamines prolongé — inflammation + altérations cérébrales

Cytokines pro-inflammatoires (IL-1, IL-6, TNF-a) = symptémes dépressifs
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[.a Depression

[.es Trois mecanismes cles

Déséquilibres
neurochimiques
« Monoamines
« Noradrénaline

« Dopamine

Altérations Composante
~dela -~ neuro-inflamma-
~heuroplasticité toire

~  BDNF » Cytokines

- L Neurogenese inflammatoires

VY Connexions  « CRP
synaptiques

Une maladie du cerveau, de I'inflammation et de la plasticité

Déséquilibre neurochimique : baisse sérotonine, dopamine,
noradrénaline = humeur, motivation, plaisir altérés.

Neuro-inflammation : IL-6, TNF-q, IL-13 — fatigue, anhédonie,

douleur, baisse de neurogeneése.

Neuroplasticité réduite : | BDNF, atrophie hippocampique —

rigidité cognitive, difficulté d’adaptation.

3 mécanismes essentiels :
Neurochimie : déficit des monoamines.
Inflammation : cytokines T, CRP T.

Plasticité : | BDNF, | neurogenése.
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[La depression

En conclusion




[.e burn out

Definition et cadre clinigue

Sentiment

Le burn-out est défini par ’OMS comme un syndrome résultant d’un Stress important i i:::if::t";e Risque élevé de
stress chronique au travail, qui n’a pas €t€ géré avec succes. important déer:g't?;':‘nee‘;t distanctation burn-out
. . 2014 22.8% 147 % 10,8 %
Il n’est pas class€ comme une maladie mentale, mais comme un | | |
) . : 2015 24,3% 151 % 11,0 %
phénomene professionnel. '
2016 | pag de données 222% 13,6 % 101 %
2017 | Cisponivles 19,2% 17% 8,6 %
2018 291 % 224% 164 %
2019 29,8 % 213% 16,3 %
2020 251 % 278 % 19,6 % 13,8 %
2021 28,8 % 333% 23,6% 177 %
2022 25,8 % 295% 21,2% 154 %
2023 274 % 30,8 % 21,6 % 15.5%

Enquéte RAPSi menée aupres de 35 000 travailleurs en Belgique

Au cours des dix dernieres années une augmentation d'environ 40% de la
part de travailleurs

présentant |'un des parametres principaux de mal-étre a un degré élevé.

Année 2021—> Pic = Année du Covid

Le burn-out ne résulte donc pas d’une faiblesse individuelle, mais d’un déséquilibre durable entre exigences et ressources, qui finit par altérer le corps et le psychisme.
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e

SUrn out

Burn out: Triade clinique de Maslach

“Ce n’est pas la charge qui brise, c’est la maniere de la porter.”

Christina Maslach et Susan Jackson(1981, 1996), chercheuses pionnieres sur le
sujet, le décrivent comme une triade symptomatique.

Le burn-out est définit comme un syndrome tridimensionnel:

1.Epuisement émotionnel —> Dimension centrale

2.Dépersonnalisation ou cynisme —> Mécanisme de défense

3.Réduction de I’accomplissement personnel (ou inefficacité)

—> Perte de motivation et d’estime de soi

Burn-out: triade clinique de Maslach

Epuisement Dépersonnali-
émotionnel sation

Inefficacité

Ensemble, ces trois composantes traduisent I’épuisement progressif du lien entre la personne, son travail et son sens de I’action.
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[.e burn out

Signes cliniques: symptomatologies

Quand le corps dit stop

Le mal a dit, quand les émotions parlent a travers le corps

Symptomes
physiques

Symptomes
psychiques

Troubles du sommeil
(insomnie, révéils precess)

e Fatigue émotionnelle
intense

e |rritabilite,
Impatience

e Difficulté de
concentration,
oublis frequents

Tensions musculaires,
douleurs cervicales
ou dorsales

Troubles digestifs
(nausées, ballonnements)

e Sentiment de vide, Céphalées, migranes

EERC acisens Palpitations,
e Anxiété, tristesse, essoufflement

pefite demetivation Baisse de limmunité,
e Cynisme, retrait fatigue chronique

relationnel
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[.e Burn out

Mecanismes Physiologiques

Stress
\

!

CRH

|

Hypophyse

l

Cortisol

\_> -
Glandes

Quand le cerveau s’épuise surrenales

Amygdale
Hyperactivite
Anxiété
irritabilité

Hippocampe
Atrophie

Troubles de mémaoire
et concentration

Cortex preéfrontal
Hypoactivité
Pérte de régulation
emotionnelle




[.e Burn out

Un épuisement multifactoriel Le contexte
organisationnel
C'est la partie visible, celle que
Les facteurs de risque sont multiples et s’articulent autour de trois poles : 'on voit en premier. Quand on

parle de contexte

organisationnel, on parle de

@
IS
2
>
K
=
0
o

T cr sy . I'environnement professionnel
Facteurs individuels: Facteurs liés a 'environnement mais également de
envie de bien faire, de travail: mobbing, pression I'environnement personnel
objectifs trop élevés sociale valorisant la performance (Fun influe grandement sur
I'autre et inversement)

SURMENAGE | B e . e T —

Symptémes: réactions @ & 4 A r

corporelles incontrélées liees au Y o &
stress (transpiration, nausées, . &= ol

hyperactivite motrico...) Persistance dans le temps

d’'une pression continue liée a
des exigences trop élevées

w
chologie et la =
BURN-OUT i g
Symptomes: cynisme, - . ‘esprit et le corps ont un impact L=
epuisement entrecoupé d'états : :(g:iewgg: l:\'r‘egengg > rémement important sur la fagon %
d'avcitatios Mdindinition des i cultés naturdlies nt nous réagissons a toutes sortes =
o . stimulis. Les neurosciences et autres Q-
Le stress devient chronique > capacités de travail Mes facultés naturelles sont-elles recherches récentes sur le lien

correctement mobilisées dans ma
vie pro ? Pas besoin d'étre
mutipotentiel pour étre concerné
par cette question ;) Cela concerne
tout le monde !.

corps/cerveau nous permettent de
comprendre et de reconstruire de
nouvelles fondations solides et
durables.
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[.e Burn out

Prévention et Prise en charge: Reconstruire sans se consumer d nouveau

La prévention repose sur trois niveaux :

Prévention

tertiaire

Lo - Individuel : hygiene de vie, auto-observation, équilibre repos/travail.
Eviter la rechute et

favoriser la reconsctruction

- : ; - Organisationnel : reconnaissance, soutien hiérarchique, espaces de parole.
» Déadaptation précoce

(questionnaires, autoévaluation)

» Consultation psychologique - Institutionnel : politiques de santé mentale au travail.
ou medicale rapide

e Reduction temporaire de charge de travalil

» Accompagnement thérapeutique ciblé

La prise en charge doit étre multidimensionnelle :

Prévention secondaire Repérer et
traiter précocement les signhes d épuisement

Repos prolongé,

La thérapie,

Accompagnement médical,
Parfois soutien medicamenteux.

Prévention primaire Eviter
'apparition du burn-out

e Promotion du bien-étre au travail ¢ Equiillbre vie pro

e Formation a la gestion du stress 7/ VI€ PEsO

L —————
“Prendre soin de so1 n’est pas un luxe, ¢’est une responsabilité.”
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Conclusion

_ i A RS
[.e Burn out \ %l

entre Uindividu et son environnement professionnel.

Le burn-out est bien plus qu’une fatigue : c’est une crise du sens et du lien %

Comprendre ses mécanismes psychologiques et neurobiologiques
nous permet d’aller au-dela du simple constat de I’ épuisement.

La véritable prévention ne consiste pas seulement a alléger la charge,
mais a réinventer les conditions du travail humain, en réconciliant

performance et santé.
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Stress, burn-out et depression

[T0ls visages de la soullrance psychique

Durée Temporaire, lié a une situation ponctuelle Prolongé, lié a un stress chronique non resolu Persistant, souvent installé apres un stress chronique ou
un burn-out
Symptémes clés Tension, agitation, hypervigilance, troubles du Epuisement émotionnel, désengagement, sentiment  Anhédonie, tristesse profonde, perte d’intérét et d’estime
sommelil d’inefficacité de soi

Origine Réaction physiologique normale a une contrainte Consequence directe du stress chronique, Peut decouler d'un stress chronique ou d’un burn-out
désequilibre entre exigences et ressources prolongé, avec altérations neurobiologiques

Evolution Réversible si la source de stress disparait Peut evoluer vers une déepression ou des troubles Nécessite une prise en charge psychothérapeutique et
anxieux medicale

Ressenti du sujet Se sent sous pression mais encore capable d’agir Se sent vidé, détaché, inefficace Se sent impuissant, sans valeur, sans espoir

Le stress chronique est le terreau commun du burn-out et de la dépression.
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[V. Sante mentale et parodonte

Un lien bidirectionnel

1. Effet du stress, burn-out, depression sur le parodonte

2. Effet des maladies parodontales sur la santé mentale

STRESS,
BURN-OUT,
DEPRESSION MALADIES

@ PARODONTALES
' 2VTVIVT,
* Inflammation systémique * Inflammation chronique

« Cortisol  Douleur

- Comportements a risque
(tabac, hygiene)

Altération de l'image de soi,
stress psychologique

PARODONTOLOGIE - IMPLANTOLOGIE - CHIRURGIE
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1. Effet du stress, burn-out, depression sur le parodonte

Un lien bidirectionnel

Mécanisme physiologique commun

Stress and Depression

74
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Psychological
stress

Poor coping strategies

1. Effet du stress, burn-out, depression sur le parodonte

Hypothalamus Autonomic
l nervous system
Anterior pituitary
Behavioural
l changes
Adrenal medulla Adrenal medulla

Increase in

Increase in cortisol epinephrine and
secretion — - norepinephrine
- deterioration in oral hygiene secretion

- cigarette and alcohol
consumption

_ - deterioration in food hygiene
- suppressed inflammatory - bruxism el G Tl F e

Tetpende - oral parafunction | tovel
- increase in blood glucose glucose levels

levels - altered immune
- changes in growth factor . it

level

- changes in cytokine level

Increase susceptibility to periodontal
diseases

Fig. 1. Biological mechanisms and behaviors linking stress and periodontal disease [31].

Mécanismes principaux:

1. Dysrégulation hormonale

- Le stress chronique augmente la sécrétion de cortisol et d'adrénaline.

- Ces hormones diminuent la fonction des lymphocytes T et neutrophiles, affaiblissant la
défense immunitaire locale dans le parodonte.

- Résultat : prolifération bactérienne accrue, inflammation plus intense, perte d‘attache
plus rapide.

2. Inflammation systémique

- Le stress active la cascade inflammatoire : augmentation de 'IL-13, IL-6, TNF-a et de la
CRP.

- Ces médiateurs favorisent la destruction du tissu conjonctif et de l'os alvéolaire.

3. Coping dysfonctionnel :

Moins de motivation a I'hygiéne orale,

Augmentation du tabagis

Grincemse
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] Periodontol « July 1999

1. Effet du stress, burn-out, depression sur le parodonte Relationship of Stress, Distress,

and Inadequate Coping Behaviors
to Periodontal Disease

R.J. Genco,” A.W. Ho,” S.G. Grossi,” R.G. Dunford,” and L.A. Tedesco’
Objectif :

Etudier la relation entre stress, détresse psychologique et stratégies de coping et la maladie parodontale, en tenant
compte de facteurs confondants (age, sexe, tabac, microbiote, maladies systemiques).

Materiel et Méthodes :

Population :

- 1426 adultes (741 femmes, 685 hommes) ages de 25 a 74 ans.

- Recrutement dans le comte d’Erie (New York) via :
e

Donneées de recensement (diversité socioeconomique).

2. Patients de la faculté dentaire de 'Université de Buffalo. =~

3. Annonces locales.

ail de séverités parodontale
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Etudes : Materiel et methode

Parameétres cliniques
1. Sondage a 6 sites par dent (toutes les dents).

- Niveaux d’attache clinique (CAL) :
« O-1mm: sain
« 1.1-2mm : léger
« 2.1-3mm : modéré
e 3.1-4 mm : élevé
« 4.1-8 mm : sévere
- Perte osseuse alvéolaire (ACH) :
e sain:0.4-1.9 mm
- léger:2-2.9 mm

« modéré: 3-3.9 mm

« sévere:>4mm

] Periodontol ¢ July 1999

Relationship of Stress, Distress,
and Inadequate Coping Behaviors
to Periodontal Disease

R.J. Genco,” A.W. Ho,” S.G. Grossi,” R.G. Dunford,” and L.A. Tedesco’

2. Evaluation microbiologique :

- 12 dents échantillonnées (6 maxillaires, 6 mandibulaires).

- Identification de 8 bactéries : P. gingivalis, B. forsythus, A.
actinomycetemcomitans, C. rectus, Capnocytophaga spp., E. saburreum, F.
nucleatum, P. intermedia.

3. Données compor tementales :

- Tabac exprimeé en pack-years :
- 0-5.2:trésleger
- 5.3-15: leger
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] Periodontol « July 1999

Ftudes Relationship of Stress, Distress,

and Inadequate Coping Behaviors
to Periodontal Disease

R.J. Genco,” A.W. Ho,” S.G. Grossi,” R.G. Dunford,” and L.A. Tedesco

Matériel et Méthodes :

Echelle psychologique : 5 instruments validés

Domaine Outil Nombre d'items Fiabilité (a de Cronbach)

Evénements de vie Life Event Scale 51 0.90+

Stress chronique Daily Strains (80 items : emploi, finances, conjoint, enfants) 0.88 2 0.99

Détresse psychique Brief Symptom Inventory (53 items, 9 sous-échelles) 0.92-0.95 —
Stratégies de coping  Coping Styles and Strategies (52 items) 0.93-0.97

Petits tracas / joies Hassles and Uplifts (49 items) 0.98-0.99
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Ftudes : Resultats principaux e

Adjusted Psychosocial Scores (Mean + SE) by Severity of Attachment Loss

Corrélations entre stress et severitée parodontale

Evaluation de la perte d’attache clinique (CAL) :
mesure clinique au sondage parodontal.

1. Life Events (événements de vie majeurs) : Aucune différence Dsm;ns

significative selon la perte d'attache. Les événements de vie isolés (type febsram 22205 A L0072 e AR =00 i
Financial strain 1.6 + 0.09 1.83 + 003 .94 + 004 1.98 + 0,06 1.98 + 007

“deuil, divorce, déménagement...”) n‘ont pas d‘impact direct mesurable Spouse strain 1.90 % 0.09 1.87 + 0.03 199 + 0.03 193 + 006 1.85 + 0.07
L. Being sitgle strain 196 + 0,12 1,87 + 004 181 + 0.04 171 + 007 161 + 009

sur la sévérité parodontale. Children strain® 179 + 008 1.90 + 003 1,86 + 003 193 005 170 + 006

Role strain composite” 1.89 + 0.05 191 £ 002 1.98 + 0.02 1.95 + 0.03 1.89 + 0.04

2. Daily Strains (contraintes quotidiennes):

- Le stress financier est le seul stress quotidien significativement lié

a la perte d‘attache. Brief Symptom Inventory
Anxiety 038 + 007 051 + 002 046 + 003 042 + 0,05 052 + 005
- L'ensemble des charge cumulative des tensions sociales et familiales Somatization 075 00 S s
) ) _ L Interpersonal sensitivity 0.64 + 0.08 056 + 003 049 + 0.03 0.4 % 005 055 + 0,06
vécues par une personne.(“role strain composite”) montre une Psychoticism 0.25 + 0.06 031 +002 029 + 002 027 + 004 0.32 + 004
g o : . : Paranoid ideation 057 + 0.08 055 + 003 052 + 0,03 050 + 0,05 056 + 0.06
tendance significative globale, confirmant un lien entre tension Depression 0.0.£ 06 o Oids 00 0 o 0o
q uotid ie nne et pa rodo ntite. Hostility 0.37 £ 0.06 0.44 + 0.02 043 + 002 0.49 + 004 0.48 + 0.05
Phobic anxiety 0.16 + 005 0.18 + 0.02 0.18 + 002 0.16 + 003 0.19 + 004
Obsessive-compulsive 078 + 0,08 077 + 003 070 + 003 0.62 + 0.05 072 + 006

sles & Uplifts (petits tracas et gratifications) :

ans ou des satisfactions
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* Statistically significant differences in mean psychosocial scores between various severities of attachment loss, P <0.05, ANCOVA.




Table 5.

Adjusted Psychosocial Scores (Mean = SE) by Severity of Attachment Loss

Ftudes : Resultats principaux

Evaluation de la perte d’attache clinique (CAL) :
mesure clinique au sondage parodontal.

4. Brief Symptom Inventory (symptomes psychiques) :

- Aucune différence majeure statistiquement significative, mais des
tendances a la hausse pour la dépression et I'hostilité dans les
stades séveéeres.

- Cela soutient le lien entre détresse psychologique et perte d'attache
avancée, méme si les différences sont modestes.

5. Coping (stratégies d’adaptation) :

- Les sujets avec perte d’attache élevée ou sévére ont moins recours
a des stratégies de coping actives (centrées sur le probléme).

- Cela indiqgue une moindre capacité d’adaptation face au stress, ce
qui augmente la vulnérabilité biologique et comportementale.

Daily Strains

Job strain

Financial strain®

Being single strain
Children strain®

Role strain composite”

Brief Symptom Inventory

Somatization
Interpersonal sensitivity

Paranoid ideation

Depression
Hostility

Phobic anxiety
Obsessive-compulsive

96

2.12 £ 0.05
|.66 + 0.09
.90 + 0.09
1.96 + 0.12
.79 + 0.08
1.89 + 0.05

0.38 + 007
0.25 £ 0.05
0.64 + 0.08
0.25 + 0.06
0.57 + 0.08

0.30 +£ 0.08
0.37 + 0.06
0.16 + 0.05
0.78 + 0.08

2.09 £ 0.02
1.83 +£ 003
|.87 £ 0.03
1.87 + 0.04
.90 + 0.03
191 £ 002

051 + 0.02
0.32 £ 0.02
0.56 + 0.03
0.31 £ 0.02
0.55 + 0.03
047 + 003
0.44 £ 0.02
0.18 + 0.02
0.77 + 0.03

2.16 £ 0.02
1.94 + 0.04
1.99 + 0.03
1.81 + 0.04
1.86 + 0.03
1.98 + 0.02

0.28 £0.02
049 + 0.03
0.29 + 0.02
0.52 + 0.03
044 + 003
0.43 +£ 0.02
0.18 £ 0.02
0.70 £ 0.03

2.09 + 0.05

1.98 + 0.06
1.93 + 0.06
.71 + 0.07
1.93 + 0.05
195 + 003

0.42 + 0.05
0.28 + 0.03

027 + 0.04
0.50 + 0.05

0.49 £+ 0.04

0.16 +0.03
062 + 0.05

* Statistically significant differences in mean psychosocial scores between various severities of attachment loss, P <0.05, ANCOVA.

222 + 0.05
198 + 0.07
1.85 + 0.07
.61 + 0.09
1.70 + 0.06
1.89 + 0.04

0.52 + 0.05
0.28 £ 0.04
0.55 + 0.06
0.32 +£ 0.04
0.56 + 0.06
0.46 + 0.06
0.48 + 0.05
0.19 £ 0.04
0.72 + 0.06




Ftudes : Resultats principaux

Corrélations entre stress et severitée parodontale

Evaluation de la perte osseuse dalvéolaire radiographique

Dans la Table 6, on retrouve la méme logique que dans la Table
5, mais appliquee a la perte osseuse radiographique.

Le stress chronique, et plus particulierement le stress financier,
demeure le facteur psychosocial le plus lié a la severite de la
destruction osseuse.

Les autres sources de stress (professionnel, familial, conjugal)
restent stables, et les différences de coping sont legeres mais

cohérentes avec l'idée d’'une moindre adaptation active au stress

chez les patients les plus atteints.
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" Table 6. |

Adjusted Psychosocial Scores (Mean + SE) by Severity of Alveolar
Bone Loss

Role Strains

Job strain

Financial strain*®

Being single strain*

Role strain composite

Brief Symptom Inventory

Psychotncrsm
Paranoid ideation

Depression

Hostility

Phobic ar xiety

Obsessive-compulsive

212 +£002

191 +0.04

.91 £ 0.05
1.88 + 0.03

049 + 003

0.32 + 0.02
0.56 £ 0.03
0.29 £ 0.02
0.57 £ 003

045 + 0.02

0.17 + 0.02

0.78 + 0.03

2.10 £ 003
1.90 + 0.04
193 + 0.04
1.80 + 0.05
1.84 + 0.03
1.93 £ 0.02

0.49 £ 0.03
0.31 £ 0.02
049 £ 003
0.31 £ 0.02
0.55 + 0.03
045 + 003
043 + 0.03
0.17 £ 0.02
0.71 £ 0.03

2.09 + 0.04
1.98 + 0.05
.94 + 0.05
1.80 + 0.06
|.86 + 0.04
197 £ 003

041 + 004

0.23 £ 0.03

046 £ 0.04
026 + 0.03

0.40 + 0.04

04| + 0.03
0.16 + 0.02

0.64 + 0.04

2.19 £ 0.04
1.99 £+ 0.06
1.88 + 0.06
.63 £ 0.07
1.88 + 0.04
1.94 £ 0.03

051 + 0.04
0.30 + 0.03
0.53 + 0.05
0.33 + 0.03
0.52 + 0.05
049 + 0.05
0.48 + 0.04
0.20 + 0.03
0.68 + 0.05

* Statistically significant differences in mean psychosocial scores between various severities of attachment loss, P<0.05,
ANCOVA.




1. Effet du stress, burn-out, depression sur le parodonte

Lichen plan érythémateux : idiopathique

- Terrain immunologique

- Certains médicaments

- Traumatismes locaux

- Infections virales potentielles

- Facteurs psychologiques

4. Conclusion

Psychological stressors may play an essential role as a risk
factor in the development of OLP. Therefore, dentists should
consider the mental problems of OLP patients. This report
may psychological interventions are a vital component of
the collaborative care approach in the treatment of OLP.

A Case Series of Psychological Stress Evaluation as a Risk Factor for Oral Lichen Planus. Irna Sufiawat et al. Case Reports in Dentistry. Vlolume
2022, Article ID 1915122, 9 pages
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https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sufiawati+I&cauthor_id=36249078

1. Effet du stress, burn-out, depression sur le parodonte

Stress chronique et lichen plan oral : ce que montrent les études

Etudes cas-témoins / transversales :

Rojo-Moreno et al. (100 patients LPO vs 50 témoins) : anxiété et dépression
significativement plus élevées dans le groupe LPO, surtout chez les formes érosives/
atrophiques. Les auteurs notent que les patients LPO sont plus vulnérables

psychologiquement que les témoins. Toutefois ils restent prudents : on ne peut pas dire si
c’est la cause ou la conséquence.

Soto-Araya et al. : le niveau de stress mesure objectivement est plus eleve chez les patients
LPO que chez les témoins. Les auteurs concluent qu’il existe une association

statistiquement significative entre troubles psychologiques (stress, anxiété, dépression) et
LPO.

Le stress psychique durable est beaucoup plus frequent chez les patients avec lichen plan oral que chez les
temoins, et ceci est encore plus vrai dans les formes érythémateuses/érosives (donc inflammatoires actives).

Psychologic factors and oral lichen planus. A psychometric evaluation of 100 cases. J L Rojo-Moreno et al. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod. 1998 Dec R E \/ | \/
Association between psychological disorders and the presence of Oral lichen planus, Burning mouth syndrome and Recurrent aphthous stomatitis S e

o
>
-
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https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Rojo-Moreno+JL&cauthor_id=9868726

] Periodontol « July 1999

Relationship of Stress, Distress,
and Inadequate Coping Behaviors
to Periodontal Disease

R.J. Genco,” A.W. Ho,” S.G. Grossi,” R.G. Dunford,” and L.A. Tedesco’

Etudes - Conclusion

v Le stress chronique est significativement associé a la sévérité parodontale.
v Le coping inefficace modifie cette relation.
v Le stress aigu n’a aucun effet mesurable.

Ces résultats suggerent que le stress chronique et les stratégies de coping sont des indicateurs de risque de la maladie

parodontale.

« En résumé, Genco et son équipe ont montré que ce n'est pas le stress ponctuel qui fragilise le parodonte, mais bien le stress
chronique, surtout lorsqu’il est mal geré.
Ces résultats démontrent que le stress et la facon dont on y fait face influencent directement I’'équilibre parodontal. »

Le coping dysfonctionnel est un pont entre le psychisme et le parodonte. || influence la réponse immunitaire, la
compliance du patient et la réussite du traitement.

En intégrant la dimension psychologique, la parodontologie devient véritablement biopsychosociale.

-




Conclusion

Bien que les donneées restent limitees, plusieurs etudes suggerent que le stress chronique et la dépression peuvent agir
comme cofacteurs dans les maladies parodontales et péri-implantaires.

Ces états psychologiques pourraient favoriser un désequilibre immuno-inflammatoire, entrainant :
- une susceptibilité accrue a l'infection,
- une capaciteé de cicatrisation diminuee,

- une reponse immunitaire affaiblie,

- et une dysbiose du microbiome parodontal. |

Ce desequilibre pourrait, a son tour, entretenir le stress et altérer davantage la réeponse immunitaire, maintenant
retroaction negatif entre stress, inflammation et dysbiose. _ o

101



L.e coping

Modele d'interaction: Boucle de retroaction

Stress
-\

Activation Cortisol T
de l'axe HHS Cytokines pro-
inflammatoires : : ,
Le coping agit comme un modulateur entre le stress et |la santé parodontale.
Hygiene Inflammation
moins bonne -
Tabac, l
observance! Bestriiction
tissu conjonctif,

os alvéolaire
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Le Coping

Implication clinique

Pour le praticien :

e Evaluer le niveau de stress et |e style de coping.

e |dentifier les comportements a risque liés au stress.

e Favoriser la motivation et |'alliance thérapeutique.
e Travailler en approche pluridisciplinaire
(psychologue, Thérapeute, sophrologue, etc.).

Pour le patient :

* Encourager des stratégies centrées sur le
probléme et sur les émotions

 Promouvoir la relaxation, la pleine conscience, la
cohérence cardiaque.

* Travailler sur les croyances limitantes

| —
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[V. Sante mentale et parodonte

Un lien bidirectionnel

2. Effet des maladies parodontales sur la santé mentale
Une fois la maladie installée, elle agit comme facteur de stress chronique en retour :

1. Douleur, géne fonctionnelle et esthétique

Les patients ressentent des douleurs, des saignements, une mauvaise haleine, parfois une mobilité dentaire.

Cela entraine de I'inconfort, de la géne sociale, et souvent une baisse de l'estime de soi.

2. Altération de la qualité de vie

Le sourire est souvent caché, les repas deviennent pénibles — isolement social, honte, anxiété.

Ces éléments sont des facteurs aggravants de la dépression et du burn-out.

3. Renforcement du cercle vicieux

Plus la douleur et la géne augmentent, moins le patient se brosse — plus d'inflammation — plus de douleur — plus de
stress.

- Ce cercle auto-entretenu entraine un épuisement émotionnel typique de stress chronique.

PARODONTOLOGIE - IMPLANTOLOGIE - CHIRURGIE
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Conclusion

Inflammation chronique.

Défenses immunitaires
affaiblies

WERUBR \ Stress chronique

Perturbation du microbiote,

Altération de la régénération
et cicatrisation osseuse.

Détresse psychique :
Atteintes parodontales/
Peri-implanatires

Perte d’estime de soi - Stress
chronique.
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V. Prise en charge

Prise en charge Pluridisciplinaire :
» Parodontologue/Dentiste généraliste
>~ Stomatologue/Dermatologue

> Thérapeute/Psychologue
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Cas clinique

~emme de 48 ans

nfirmiére - aide soignante en gériatrie

Anamnese :
- Non fumeuse
- En bonne santé générale

Lichen plan erythemateux :

Maladie inflammatoire chronique de la muqueuse buccale.

Examen clinique :

- DPSI 2
Saignement au sondage
Douleurs +++

Sensation de brulure

Diagnostique différentiel :
- Gingivite ulcéro-necrotique

- Lichen plan érosive

PARODONTOLOGIE - IMPLANTOLOGIE - CHIRURGIE
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Lichen plan érythemateux :

Maladie inflammatoire chronique de la muqueuse buccale.

Prise en charge Pluridisciplinaire :
» Stomatologue/Dermatologue
» Parodontologie/Dentiste généraliste

» Psychologue/Thérapeute
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Prise en charge Therapeutique

Rpproche systemique

'L approche systemique :
pien plus gu'une therapie une vision
du monde.”

L’'intervention systémique:
Approche therapeutique centrée sur les interactions
Analyse des problemes dans leur contexte relationnel

Prise en compte des systemes auxquels la personne appartient




Approchne systemique

Les systemes en interaction

Environnement Famille,
global: Societe, Réseaux,...
culture, ...

Individu: blessur rtements problémes

LIAL

|

- TRAUMAS

ENVIRONNEMENT, CONTEXTE

ot son contexte’”

“Un individu est toujours en interaction avec d’autres s:
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V. Prise en charge

Homme de 47 ans

Anamnese :

En bonne santé génerale.

Trouble du déficit de 'attention (TDA).

Cumule plusieurs emplois (salarié et activité complémentaire indépendante).

Non-fumeur.

Ressent une forte pression professionnelle et familiale.

Difficultés a géerer le temps et la charge de travail.




s

Examen

°TiSe en charge

radiologique :
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V. Prise en charge

Examen clinique : . . |
Diagnostique :

- Poches parodontales
- Parodontite généralisée de stade 3 Grade B

- Saignements et douleurs au sondage.

Status parodontal @ Comparer  Fiche clinique @ Imagerie  Contacts @ Note parodontale @ Schéma médicamenteux

O O O @)
o0 00O OO0 Q0O O O

2 ]I 2 ] ’ 2 . / 2 I 2 ‘ , 1 , E 2 2 |D1
O O O O
O

O Pus(2) 100% plaque

@D saignement + pus (3) - < < -
@ Plaque (1) - —

Légende Saignement

— Profondeur de la poche
Furcation

100% saignement
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*Lors de ’anamnese :

Evaluer le niveau de stress et le style de coping.
Identifier les comportements a risque liés au stress.

Favoriser la motivation et I’alliance thérapeutique.

Prise en charge pluridisciplinaire

Plan de traitement :

1. Ananmnéese complet *

2. Explication maladie parodontale et conséquences
3. Apprentissage des techniques de brossage

4. Débridement (Surfacage) complet

5. Réévaluation

6. Maintenance

Travailler en approche pluridisciplinaire (psychologue, Thérapeute, sophrologue, etc.).

R
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Prise en charge pluridisciplinaire

2005: 42 (5 §12- o 5 23
J Clin Periodontol 2015; 42 (Suppl. 16). $12 doi: 107111 fepe 12341 Jou"mlaf' o5

Plan de traitem . .

icatl i . Professional mechanical plaque i ussans s woer s
. Explication maladie parodontale et conséquences removal for prevention of R

Institute, UCL, London, UK; “Library
Services, UCL Eastman Dental Institute,

periodontal diseases in adults — et
. _ systematic review update
2. Apprentissage des techniques de brossage

Needleman 1, Nibali L, Di lorio A. Professional mechanical plaque removal for
prevention of periodontal diseases in adults — systematic review update. J Clin
Periodontol 2015; 42 (Suppl, 16): S12-535. doi: 10.1111}jcpe.12341.

. Débridement (Surfacage) complet

éévaluation
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V. Prise en charge pluridisciplinaire

.-

e

DENTAID
The Orai Wealth Exparts )

La diminution de l'inflammation diminue le risque de pénétration de l'insert dans le tissus conjonctif.
Barendgret et col. 2008 JCP 31-36

REDUIRE L'INFLAMMATION = REDUIRE LA DOULEUR

TOLOGIE - IMPLANTOLOGIE - CHIRURGIE ORALE
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V. Prise en charge pluridisciplinaire

Plan de traitement :

“ Accompagnement thérapeutique :

1. Explication maladie parodontale et conséquences 1. Thérapeute/psychologue/psychiatre

2. Apprentissage des techniques de brossage 2. Accompagnement a l'arrét des addiction (tabac, alccol, drogue

—

3. Débridement (Surfacage) complet

4. Réévaluation
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V. Prise en charge pluridisciplinaire

Accompagnement therapeutique

Analyse de la demande et du contexte

. Identifier le systeme et ses composantes

- Deceler les croyances du patient

« Quels sont les enjeux et pressions?

« Quels sont comportements problemes?

e Quel est le problemes?

- Tentatives de solutions mises en places?

« Quel type de coping?

- Comment contribue-t-il au probleme?

- Gestion des émotions et des pressions externes/internes
- Déconstruction croyances limitantes/ schéma de pensée
- Anxiété/zone de controle/Lacher Prise/Estime de soi

. Pistes de solution en coconstruction

Rendre le patient acteur

e difficulté n'e
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Prise en charge therapeutique

Approche systemigue

Application dans le stress, le burnout et la dépression
Le stress chronique, la dépression ou le burnout ne sont pas seulement des réactions individuelles, mais des
signaux d'un déséquilibre systémique (attentes, communication, reconnaissance, roles, etc.).
'approche systémique aide a identifier les boucles de rétroaction et relationnelles qui entretiennent le mal-
étre (ex. : surinvestissement, manque de feedback, isolement, loyautés invisibles, conflits).
Elle favorise la régulation collective (dans I'équipe, la famille, le couple) plutét qu’une simple intervention sur la
personne en souffrance.

Principes clés
Vision circulaire : on s'intéresse aux boucles d'interactions, pas a une cause linéaire (A cause B).

Contexte relationnel : chague comportement prend sens dans un réseau de relations.
Changement systémique : modifier une partie du systeme peut transformer I'ensemble.
Co-construction : |e thérapeute ou intervenant travaille avec les membres du systeme pour créer de nouvelles
facons d'interagir.
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VI CONCLUSION
Le stress chronique agit sur le parodonte a la fois biologiquement (via l'inflammation), comportementalement (via I'hygiéne et les
habitudes) et psychosocialement (via la gestion du stress et I'estime de soi).

Biologique Comportemental

Inflammation chronique, Hygiene de vie
Cortisol, Immunité compromise, faible
affaiblie, Cicatrisation compliance,

altérée comportements a risque

Psychologique

Stress, Estime de soi,

* / /
77 /) _. 1 17211 2% 2
L C L

/
AL
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« C’est en unissant nos regards que nous redonnons sens, équilibre et santé a chaque patient. »
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Asma Rahmani

Thérapeute systémicienne
Thérapie breve et orientée vers les solutions
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