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Que peut dire un clinicien au patient qui envisage des
mesures drastiques pour éliminer une maladie 
buccodentaire afin de maîtriser ses risques de maladie

cardiovasculaire? Les dentistes peuvent-ils promouvoir le
traitement de la maladie buccodentaire en vantant ses
«bienfaits pour le cœur»? Les professionnels dentaires peuvent-
ils s’attribuer en partie le mérite de réduire la prévalence des
maladies cardiovasculaires et leurs taux de mortalité à notre
époque? La relation entre la mandibule et l’os iliaque fait
l’objet de recherches intensives, de discussions et de contro-
verse depuis une dizaine d’années. Dans le présent article, nous
examinerons la littérature sur ce sujet et nous discuterons des
réponses actuelles à ces questions par une évaluation critique
des observations disponibles.

Les maladies buccodentaires sont les maladies infectieuses
les plus fréquentes au monde1. Au cours des dernières années,
un certain nombre d’études se sont penchées sur les rapports
potentiels entre les maladies dentaires et les maladies cardio-
vasculaires. Ces études étaient controversées, mais elles ont
néanmoins fait l’objet d’une grande couverture tant dans la
presse générale que dans les revues médicales. Par exemple,
l’Association américaine des maladies du cœur souligne ce qui
suit : «Bien que les données soient contradictoires en ce qui

concerne cette hypothèse, aucune preuve substantielle n’a été
présentée sur le fait que des microorganismes buccodentaires
puissent être à l’origine de maladies cardiovasculaires, ni qu’ils
puissent causer et exacerber des affections cardiovasculaires
aiguës comme l’infarctus du myocarde, l’AVC, l’angine
instable ou le décès.»2 L’Association dentaire américaine a
néanmoins publié en juin 2002 un supplément spécial intitulé
Oral Health, Heart Health.

Les conséquences d’un lien direct entre les infections
buccodentaires et les maladies cardiovasculaires sont nombreu-
ses et elles peuvent avoir des répercussions considérables sur
la santé publique en Amérique du Nord. Si nous acceptons 
effectivement un tel lien, nous devrons peut-être modifier les
façons de prévenir et de traiter les maladies cardiovasculaires
qui demeurent la principale cause de mortalité sur le conti-
nent. Nous devrons aussi changer radicalement notre percep-
tion des soins dentaires, ce qui aura des répercussions majeures
sur le rapport entre la dentisterie et la médecine, ainsi qu’entre
les régimes d’assurance dentaire et d’assurance médicale.

Quel est le lien concevable?
Sur le plan biologique, il est concevable que la maladie

buccodentaire, principalement celle du parodonte, augmente
le risque de maladie cardiovasculaire. Beck et coll.3 ont émis
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S o m m a i r e
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l’hypothèse selon laquelle la parodontite, dont les agents
pathogènes sont pour la plupart à Gram négatif, constitue un
fardeau biologique pour les endotoxines (lipopolysaccharides
[LPS]) et les cytokines inflammatoires, ce qui peut provoquer
ou exacerber l’athérogénèse ou des événements thromboembo-
liques. Dans le même ordre d’idées, en 1998, Page4 a soutenu
que les LPS et les bactéries buccodentaires à Gram négatif
pouvaient passer dans la circulation sanguine et accroître la
prédisposition aux maladies systémiques. Il insistait sur le rôle
possible des cytokines inflammatoires produites en réaction à
l’infection chronique du parodonte dans des affections systé-
miques comme l’agrégation plaquettaire, la thrombose et la
formation d’athéromes. Herzberg et Weyer5 ont abondé dans
le même sens et ils ont déterminé, grâce
à un modèle animal, que la bactérie de la
plaque dentaire peut provoquer l’agréga-
tion plaquettaire. Pour sa part, Lowe6 a
souligné que les variables hémostatiques
et rhéologiques sont reliées à la fois aux
maladies cardiovasculaires prévalentes et
incidentes, et qu’elles peuvent constituer
les mécanismes par lesquels les facteurs
de risque, comme le tabagisme, l’hyperli-
pidémie et les infections, notamment les
infections buccodentaires, provoquent
des incidents vasculaires. Selon Kinane7,
les 2 principaux processus permettant de faire le lien entre la
parodontite et l’athérosclérose sont les réactions reliées aux
LPS et le phénomène de l’hypersensibilité des monocytes. Ils
ont cependant conclu que les preuves étaient actuellement
insuffisantes et qu’il fallait mener d’autres études sur le sujet.

Les agents pathogènes buccodentaires ne sont pas les seules
bactéries pouvant être reliées à l’apparition de l’athérosclérose.
Chlamydia pneumoniae et Helicobacter pylori peuvent aussi être
à l’origine de l’athérosclérose. Cependant, les observations
permettant de relier C. pneumoniae à la maladie cardiovascu-
laire sont contradictoires8,9. Whincup et coll.10 ont observé
uniquement une faible association entre l’infection à H. pylori
et la maladie cardiovasculaire dans le cadre d’une étude sur le
tabagisme.

Des études supplémentaires ont été menées sur le lien entre
la maladie buccodentaire et la maladie cardiovasculaire en
ayant recours à des marqueurs de substitution. Danesh et
coll.11 se sont penchés sur les marqueurs de l’inflammation
reliée à la coronaropathie et ont conclu que les concentrations de
fibrinogènes, de protéines C-réactives (CRP) et d’albumines,
ainsi que la numération leucocytaire, sont reliées au risque de
coronaropathie. Ridker et coll.12 ont étoffé davantage cette
observation. Fredriksson et coll.13 ont observé que les concen-
trations de CRP étaient plus élevées chez les patients souffrant
d’une parodontie et que les lésions du parodonte pouvaient
entraîner une hyperactivité des neutrophiles. Noack et coll.14

ont aussi observé une corrélation positive entre les concentra-
tions de CRP et la parodontie. Bien que ces observations ne
permettent pas de prouver une relation de cause à effet, elles
participent à la preuve circonstancielle d’un lien entre la

maladie buccodentaire et la maladie cardiovasculaire, et
mettent sur la piste de mécanismes probables d’influence
mutuelle.

On a aussi étudié d’autres états co-morbides. L’anémie
accentue le risque d’incident cardiovasculaire. Hutter et coll.15

ont soutenu que les patients atteints de parodontie présentent
de faibles taux d’hématocrites et d’hémoglobines après 
ajustement pour les variables confusionnelles. L’analyse des
données de cette étude par Merchant16 révélait par contre 
que l’on n’avait pas complètement ajusté les différences des
facteurs de risque d’anémie.

L’hypercholestérolémie est un autre facteur de risque de
maladie cardiovasculaire17. Katz et coll.18 ont démontré que 

les patients qui en souffrent sont atteints de
maladies parodontales plus graves, bien que
cette association n’ait pas été observée 
entre les concentrations élevées de triglycé-
rides et la parodontite.

L’obésité du tronc supérieur, qui est un
autre facteur de risque de maladie cardio-
vasculaire, a été reliée à la parodontite chez
643 Japonais dentés et en santé participant
à une étude de Saito et coll.19 qui avaient
déjà signalé un lien entre la parodontite et
l’indice de masse corporelle. L’obésité
abdominale est reliée à des concentrations

élevées de CRP et de cytokines inflammatoires, ainsi qu’aux
facteurs de risque de maladie cardiovasculaire. Dans son
analyse de cette étude, Ritchie20 signale que «leur étude
démontre que le fait de ne pas mesurer ni ajuster en fonction
de cette variable dans les relations avec la maladie systémique
qu’est la parodontite pourrait entraîner une distorsion de
l’association véritable».

Qu’ont démontré les études cliniques?
Mattila et coll.21 ont d’abord signalé un lien entre une

mauvaise santé buccodentaire et la crise cardiaque dans le cadre
d’une étude contrôlée comparant 100 patients souffrant d’un
infarctus aigu du myocarde et 102 membres de la collectivité.
DeStefano et coll.22 ont observé que les patients atteints de
parodontite voyaient leur risque de coronaropathie augmenter
de 25 %, et que les hommes de moins de 50 ans souffrant de
parodontite présentaient un risque relatif de coronaropathie de
1,72. Ils ont aussi soutenu que le risque de mortalité était
fonction de la gravité de la parodontite. Mendez et coll.23 ont
observé une augmentation de 2,27 du risque de maladie vascu-
laire périphérique chez les anciens combattants américains
souffrant de parodontite grave sur le plan clinique. Loesche
et coll.24 ont constaté que le taux d’accident vasculaire cérébral
(AVC) était relié à plusieurs indicateurs de maladie buccoden-
taire, comme l’indice de plaque, la négligence et l’hygiène bucca-
les et qu’il était inversement relié à la salivation. Arbes et coll.25

ont étudié des données de l’étude américaine National Health
and Nutrition Examination Survey (NHANES) pour 5564
adultes et ils ont constaté que le rapport de cote ajusté pour 
les crises cardiaques signalées par les intéressés était de
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3,8 parmi les patients présentant une perte d’attache parodon-
tale supérieure à 3 mm à 67 % des emplacements ou plus.
Wu et coll.26 ont étudié les données de l’étude NHANES pour
9962 adultes et ils ont constaté un risque relatif de 2,11 de
maladie cardiovasculaire chez les patients souffrant de parodon-
tite et de 1,41 chez les patients édentés. Buhlin et coll.27 ont
observé que, après ajustement des variables confusionnelles
potentielles, la maladie cardiovasculaire et l’hypertension sont
reliées au saignement des gencives et que la maladie cardiovas-
culaire est reliée au port de prothèses dentaires.

Une étude récente menée par Meurman et coll.28 a révélé
une santé buccodentaire inférieure chez 256 patients atteints
de maladie cardiovasculaire grave par comparaison aux 
250 patients ne souffrant pas de coronaropathie du groupe de
contrôle. Ils ont observé que les concentrations des marqueurs
de l’inflammation étaient constamment plus élevées chez les
patients souffrant de coronaropathie. La différence des valeurs
de CRP et de fibrinogène était importante entre le groupe de
patients avec coronaropathie et celui des patients sans corona-
ropathie, mais celle des numérations leucocytaires ne l’était
pas. Les concentrations plasmatiques d’anticorps de H. pylori
et de C. pneumoniae étaient aussi beaucoup plus élevées chez
les patients atteints de coronaropathie. Les auteurs ont suggéré
que les inflammations aiguës des tissus mous, comme la gingi-
vite, la péricoronarite ou les apex résiduels, peuvent contribuer
davantage aux concentrations de cytokines inflammatoires
qu’à un processus pathologique chronique exclusif, comme la
parodontite, qui est souvent de nature subclinique. Ils ont
aussi souligné que les patients souffrant de coronaropathie
étaient plus prédisposés à l’hypertension et que plusieurs
antihypertenseurs causent la xérostomie qui, à son tour, peut
entraîner des maladies buccodentaires. Les résultats de cette
étude n’ont toutefois pas été ajustés pour tenir compte des
effets du tabagisme sur la santé buccodentaire, et en particulier
sur la parodontite.

De leur côté, Joshipura et coll.29 n’ont observé aucun lien
entre la parodontite et la coronaropathie dans le cadre d’une
étude menée auprès de 44 119 Américains adultes de sexe 
masculin. Hujoel et coll.30 ont étudié les données de l’étude
NHANES pour 636 patients atteints de maladie cardiovasculaire
et n’ont constaté aucune relation entre la maladie cardiovascu-
laire et la présence d’une parodontite ou d’une gingivite. En
2002, Joshipura et Douglass31 ont examiné des études de cohor-
tes sur la parodontite et la perte de dents en rapport avec la
coronaropathie ou l’AVC et ils ont constaté que les cotes ajustées
de risque relatif étaient basses (de l’ordre de 1,01 à 1,37).

Peut-être plus révélatrice, une étude prospective longitudi-
nale32 avec suivi de 12 ans, et dans le cadre de laquelle on a
recouru à des analyses unidimensionnelles pour examiner les
données de plus de 6500 sujets, a révélé que les maladies
buccodentaires sont reliées aux maladies cardiovasculaires. 
Par contre, les ajustements pour tenir compte des facteurs 
de risque bien connus comme le tabagisme, l’obésité, l’hyper-
tension et l’âge, ont ramené ces associations au niveau de 
l’insignifiance statistique.

Enfin, une méta-analyse des données sur le rapport entre la
parodontie et la maladie cardiovasculaire ne révèle qu’une
élévation modeste de la cote de risque33. Cependant, cette
étude repose sur des critères très restrictifs quant aux données
analysées, laissant de côté toutes les études transversales et
celles menées auprès de moins de 100 patients.

Que peut-on conclure de tout cela?
Le débat sur la question de savoir si la parodontite est un

facteur de risque de maladie cardiovasculaire est intéressant et
il n’est pas terminé.

Bien que certaines études révèlent que le risque relatif de
maladie cardiovasculaire est plus élevé chez les patients
souffrant de parodontite, les résultats de certaines analyses ont
peut-être été faussés par le fait que le tabagisme et le diabète
semblent avoir un rapport étiologique tant dans la maladie
cardiovasculaire que dans la parodontite. De plus, plusieurs
médicaments contre les maladies cardiovasculaires provoquent
l’hypoptyalisme qui est relié à un risque accru de maladie
buccodentaire.

Somme toute, il est plausible que les cytokines inflamma-
toires buccodentaires et l’activation du système immunitaire
influencent directement les vaisseaux sanguins situés à seule-
ment quelques centimètres. Il est possible que la bactériémie
fréquente (causée, par exemple, par la mastication et le
brossage des dents) puisse induire des états hypercoagulables.
Cependant, tant que le mécanisme de la maladie cardiovascu-
laire demeurera obscur, il sera difficile de déterminer le rapport
réel entre les maladies buccodentaires et cardiovasculaires.

Bien que les preuves définitives nous échappent pour le
moment, on devrait encourager fortement les patients à préve-
nir et à traiter toutes les maladies buccodentaires, y compris la
parodontite. L’une des étapes les plus importantes que puisse
franchir un patient pour prévenir la maladie cardiovasculaire
est l’abandon du tabagisme – le tabagisme est un facteur de
risque connu de maladie buccodentaire34.

Conclusions
Le rapport entre la maladie buccodentaire et la maladie

cardiovasculaire demeure controversé. Selon les données
actuelles, la parodontite et d’autres maladies buccodentaires
peuvent au mieux avoir une faible corrélation avec l’apparition
d’une maladie cardiovasculaire et la mortalité qui en résulte.
Le mécanisme biologique d’une telle corrélation demeure
inconnu. On devrait encourager les patients à maîtriser les
facteurs de risque bien connus de maladie cardiovasculaire et à
rechercher les bienfaits bien documentés du traitement des
maladies buccodentaires : absence de douleur et d’infection,
capacité de mastication accrue, amélioration sur le plan esthé-
tique et contrôle de la mauvaise haleine. C
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