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Maladies cardiovasculaires  
et maladies parodontales			#3
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La cavité orale représente la communauté bac-
térienne la plus importante dans l’organisme 
après la flore intestinale, abritant plus de 770 
espèces bactériennes différentes	(Escapa et al. 
2018),	1	ml	de	salive	contenant	près	de	100	mil-
lions	de	cellules	bactériennes	(Curtis et al. 2011).	
les	maladies	parodontales	ont	un	grand	impact	
sur	la	symbiose	ou	l’équilibre	de	l’écosystème	de	
l’organisme	car	ce	sont	des	maladies	inflammatoires	
chroniques	multifactorielles	directement	associées	
à	une	dysbiose	bactérienne,	caractérisées	par	une	
atteinte	partielle	ou	totale	des	tissus	de	soutien	de	la	
dent	pouvant	aboutir	à	la	perte	des	dents	(Papapanou 
et al., 2018).	la	World	heart	Federation,	société	scien-
tifique	de	référence	dans	le	domaine	des	pathologies	
cardiovasculaires,	a	établi	pour	la	première	fois	en	
2020,	en	association	avec	l’european	Federation	
of	Periodontology	(eFP),	un	consensus	prouvant	
le	lien	entre	maladies	parodontales	et	pathologies	
cardiovasculaires	(Sanz M et al., 2020).	le	but	de	cet	
article	est	de	mesurer	l’immense	impact	des	paro-
dontites	sur	le	risque	de	maladies	cardiovasculaires,	
en	explorant	les	données	épidémiologiques	récentes	
et	les	mécanismes	biologiques	impliqués.

épidémiologie

depuis	les	25	dernières	années,	la	proportion	de	
maladies	cardiovasculaires	(mcv)	a	fortement	aug-
menté	en	raison	du	vieillissement	de	la	population.	
en	europe,	les	maladies	cardio-vasculaires	causent	
3,9	millions	de	morts	(45	%	des	décès) (Wilkins et 
al. 2017).	les	cardiopathies	ischémiques,	les	acci-
dents	vasculaires	cérébraux	(Avc),	l’hypertension	
menant	à	l’insuffisance	cardiaque,	les	cardiopathies	
rhumatismales,	les	cardiomyopathies	et	la	fibrillation	
atriale	(voir	encadré),	sont	responsables	de	plus	de	
95	%	des	décès	dus	aux	mcv	(Roth et al. 2015).	
toute	perturbation	de	l’endothélium	vasculaire	ma-
jore	le	risque	cardiovasculaire.	Ainsi,	les	facteurs	de	
risque	principaux	des	mcv	concernent	le	mode	de	vie	
sédentaire,	l’alimentation,	le	tabac,	la	dyslipidémie,	
l’hypertension	et	le	diabète,	ainsi	que	la	présence	
de	toute	maladie	chronique	inflammatoire	comme	
la	polyarthrite	rhumatoïde,	le	psoriasis,	le	lupus	éry-
thémateux	ou	la	parodontite.	le	stress	oxydatif	et	
l’inflammation	(sécrétion	d’interleukine	1	et	tnF	
alpha)	contribuent	à	des	changements	endothéliaux.

Les maladies parodontales sont aujourd’hui 
la 6e maladie la plus fréquente chez l’homme 
affectant 45 à 50 % de la population, 11,2 % 
pour les formes les plus sévères	(Kassebaum et 
al. 2014). la	parodontite	est	une	maladie	inflamma-
toire	chronique	provoquant	une	augmentation	des	
médiateurs	de	l’inflammation	comme	la	protéine	
c-réactive,	les	métalloprotéases	matricielles	et	le	
fibrinogène	(Scheinkein et al. 2020)	impliqués	dans	
le	risque	plus	élevé	de	mcv.	une	étude	épidémiolo-
gique	récente	(Yan et al. 2022) montre	que	le	risque	
d’insuffisance	cardiaque	est	trois	fois	plus	élevé	
chez	les	populations	présentant	une	parodontite	
modérée	à	sévère	non	traitée.

le	dernier	consensus	de	2020	(Sanz et al. 2020)	met	
en	évidence	plusieurs	points	(Dietrich et al. 2013)	:
	- les	patients	atteints	de	parodontite	ont	une	préva-

lence	plus	haute	de	maladies	coronariennes,	d’in-
farctus	du	myocarde,	de	cardiopathies	ischémiques	;

	- à	l’inverse,	les	maladies	cardiovasculaires	comme	
facteur	de	risque	des	maladies	parodontales	ont	
encore	une	preuve	scientifique	limitée.

athérosclérose et anévrisme  
de l’aorte abdominale

l’anévrisme	de	l’aorte	abdominale	(AAA)	est	une	
maladie	dégénérative	chronique	de	l’aorte	abdomi-
nale	favorisée	par	des	facteurs	de	risque	génétiques	
et	environnementaux	tels	que	le	tabagisme,	l’âge	
avancé,	l’origine	ethnique	caucasienne	et	le	sexe	
masculin.	la	maladie	progresse	avec	l’augmentation	
du	diamètre	de	l’aorte	abdominale	qui	peut	conduire	
à	la	rupture	du	vaisseau.	la	physiopathologie	des	
AAA	implique	une	destruction	inflammatoire	de	la	
structure	de	la	paroi	aortique	externe	(l’adventice)	
et	la	présence	d’un	thrombus	intraluminal	pouvant	
être	induit	par	la	présence	de	plusieurs	bactéries	
(Sahli et al. 2022).

l’athérosclérose	est	un	groupe	d’états	pathologiques	
dans	lesquels	les	artères	musculaires	et	élastiques	
de	grande	taille	à	moyenne	taille	deviennent	occluses	
par	des	lésions	fibrolipidiques,	appelées	athéromes	
au	niveau	de	l’intima	du	vaisseau	(paroi	interne).	
la	rupture	des	plaques	d’athérome	peut	entraîner	
des	événements	en	phase	terminale,	notamment	
une	thrombose	coronarienne,	un	infarctus	aigu	du	
myocarde	et	un	accident	vasculaire	cérébral	(Reyes 
et al. 2013, Scheinkein et al. 2020)	(Fig. 1, 2).

l’athérosclérose	se	caractérise	par	le	dépôt	d’une	
plaque	essentiellement	composée	de	lipides	(athé-
rome)	sur	la	paroi	interne	des	artères	(intima).	ces	
plaques	peuvent	entraîner	la	lésion	de	la	paroi	arté-
rielle	(sclérose),	conduire	à	l’obstruction	du	vaisseau,	
ou	encore	se	rompre,	avec	des	conséquences	souvent	
dramatiques.	les	pathologies	liées	à	l’athérosclérose	

résultent	le	plus	souvent	de	la	rupture	d’une	plaque	
d’athérome,	provoquant	une	agrégation	plaquettaire	
et	la	formation	d’un	thrombus.	cela	se	produit	sur	
des	décennies.	Au	début	asymptomatique,	la	lésion	
passe	par	plusieurs	stades	d’accumulation	de	lipides	
extra-cellulaires,	pouvant	mener	à	un	thrombus.	
l’athérosclérose	passe	par	3	stades	:	initiation	(dys-
fonction	endothéliale),	maturation	et	rupture	de	la	
plaque	d’athérome	(thrombus).

À	l’intérieur	de	la	plaque,	la	production	de	mmP,	
cytokines	(tnF,	et	interleukine	1	et	6),	dérivés	ré-
actifs	de	l’oxygène	et	du	facteur	tissulaire	(Ft)	est	
augmentée.	le	Ft	induit	la	dégradation	de	la	matrice	
extra-cellulaire	et	entraîne	la	rupture	de	la	plaque	
d’athérome	et	la	formation	de	thrombus.

mécanismes microbiologiques : 
bactériémie

les	deux	principaux	mécanismes	influant	sur	les	mcv	
sont	la	bactériémie	(diffusion	des	bactéries	dans	le	
sang)	et	l’élévation	du	taux	de	protéine	c-réactive	
(crP)	et	du	stress	oxydatif	entraînant	une	surexpres-
sion	des	médiateurs	de	l’inflammation	(Mascari 2021).

dès	2007,	les	chercheurs	ont	constaté	que	les	mcv	et	
les	maladies	parodontales	avaient	des	bactéries	anaé-
robies	communes	(Atarbashi-Moghadam et al. 2018).	
ces	pathogènes	augmentent	le	risque	d’agrégation	
plaquettaire	pouvant	alors	induire	des	évènements	
thrombo-emboliques.	les	bactéries	impliquées	dans	les	
mcv	et	les	parodontites	sont	Porphyromonas gingivalis, 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans et	Tannerella 
forsythia	(Froum et al. 2021).	dès	2005,	il	a	été	montré	
que	Porphyromonas	gingivalis	et	Aggregatibacter	
actinomycetemcomitans	sont	présentes	dans	les	
plaques	d’athérome	(Korazov et al. 2005).

les	bactéries	pénètrent	dans	l’intima	des	vaisseaux	
et	envahissent	les	cellules	endothéliales,	les	cellules	
musculaires	lisses,	les	leucocytes	et	les	plaquettes	et	
contribuent	à	l’agrégation	plaquettaire.	des	modèles	
animaux	et	in	vitro	ont	en	effet	mis	en	évidence	que	

introduction
le	microbiome,	communauté	bactérienne,	joue	
un	rôle	essentiel	dans	le	fonctionnement	du	
corps	humain	et	le	maintien	d’une	bonne	santé	
(Zheng et al. 2020).	en	ce	qui	concerne	la	flore	
intestinale,	de	nombreuses	études	ont	montré	
ces	dernières	années	que	les	centaines	de	
millions	de	bactéries	localisées	dans	le	système	
digestif	jouent	un	rôle	essentiel	dans	le	bon	
fonctionnement	du	métabolisme	et	du	système	
immunitaire.	À	l’inverse,	des	phénomènes	de	
dysbiose,	c’est-à-dire	de	déséquilibre	dans	
la	composition	du	microbiome,	créent	une	
dérégulation	de	l’écosystème	bactérien	en	
association	avec	le	développement	de	plusieurs	
maladies	chroniques (Kitamoto et al. 2022, 
Gilbert et al. 2018).
on	peut	aisément	faire	le	lien	avec	la	cavité	
orale	et	son	impact	sur	la	santé	générale.	de	
nombreuses	études	ont	mis	en	évidence	une	
communication	étroite	entre	la	cavité	orale	et	
le	reste	du	corps,	comme	par	exemple	le	foie,	
via	la	circulation	sanguine	et	les	échanges	
métaboliques	entraînant	des	translocations	
bactériennes	(Albuquerque-Souza et al. 2022, 
Alakhali MS et al. 2018).

quelques définitions générales 
des maladies cardiovasculaires 
par le dr émilie Varlet, cardio-
logue à l’hôpital Européen 
georges pompidou
La cardiopathie ischémique	est	une	atteinte	
cardiaque	liée	à	une	maladie	des	artères	coro-
naires	qui	assurent	la	vascularisation	du	tissu	
myocardique.	ces	artères	sont	le	siège	d’une	
athérosclérose	avec	sténose	plus	ou	moins	
serrée	d’une	ou	plusieurs	des	trois	artères	qui	
irriguent	le	cœur.	le	défaut	d’oxygénation	aigu	
(dans	le	cadre	de	l’infarctus	du	myocarde)	ou	
chronique	(avec	des	sténoses	serrées	sans	
occlusion	complète)	entraîne	une	insuffisance	
cardiaque	plus	ou	moins	sévère	par	fibrose	
ou	ischémie	du	tissu	myocardique.
L’AVC ischémique	est	le	résultat	d’un	caillot	
sanguin	qui	part	dans	la	circulation	des	vaisseaux	
qui	irriguent	le	cerveau	et	qui,	en	bouchant	un	
de	ces	vaisseaux,	entraîne	une	ischémie	céré-
brale	dans	un	territoire	localisé,	avec	des	signes	
neurologiques	en	rapport	avec	le	territoire	atteint.	
la	séquelle	neurologique	sera	plus	ou	moins	
importante	selon	le	délai	de	prise	en	charge	de	la	
revascularisation	et	le	territoire	atteint.	l’Avc	hé-
morragique	est	le	résultat	d’un	saignement	dans	
le	cerveau	du	fait	d’un	vaisseau	qui	«	éclate	».	
il	peut	être	post-traumatique,	spontané,	lié	à	un	
surdosage	de	traitement	anticoagulant,	post	Avc	
ischémique…
L’hypertension artérielle	est	une	élévation	trop	
importante	de	la	pression	dans	les	artères.	elle	
peut	mener	à	l’insuffisance	cardiaque	si	elle	est	
mal	contrôlée	ou	non	traitée	en	augmentant	le	
travail	du	cœur	qui	doit	lutter	à	chaque	pulsation	
pour	éjecter	le	sang	dans	l’aorte.	le	cœur	va	
s’hypertrophier	dans	un	premier	temps	puis	se	
dilater	dans	un	deuxième	temps	et	entraîner	
une	insuffisance	cardiaque.
La cardiopathie rhumatismale	est	l’ensemble	
des	atteintes	cardiaques	liées	au	rhumatisme	
articulaire	aigu	qui	sévit	essentiellement	dans	
les	pays	en	voie	de	développement.	elle	atteint	
essentiellement	les	valves	cardiaques	(mitrale	
et	aortique	surtout,	rétrécissement	et/ou	in-
suffisance	valvulaire).	il	s’agit	d’une	réaction	
inflammatoire	auto-immune	liée	aux	atteintes	
mal	soignées	de	la	gorge	par	le	streptocoque	
du	groupe	A.
La fibrillation atriale	est	un	trouble	du	rythme	
lié	à	une	activité	électrique	anarchique	et	ra-
pide	dans	les	oreillettes.	la	contraction	des	
oreillettes	est	ainsi	désorganisée	et	inefficace,	
suivie	par	la	contraction	irrégulière	et	rapide	
des	ventricules.	du	fait	de	la	mauvaise	contrac-
tion	des	oreillettes,	un	thrombus	peut	se	créer	
et	partir	dans	la	circulation,	entraînant	ainsi	
un	Avc.	la	contraction	rapide	des	ventricules	
peut	être	ressentie	par	des	palpitations	et	peut	
parfois	entraîner	de	l’insuffisance	cardiaque.

FiG.
2

Rupture de la plaque d’athérome (d’après Reiners M et Sahli L 2022)

FiG.
1

(Inserm 2019)
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les	parodontopathogènes	(P gingivalis, A actinomyce-
temcomitans,	etc.)	favorisent	la	formation	de	plaque	
d’athérome	et	peuvent	induire	des	signaux	inflam-
matoires	augmentant	le	stress	oxydatif	au	niveau	des	
cellules	endothéliales	aortiques	(Velsko et al. 2015).

une	récente	revue	narrative	dresse	un	panorama	
de	la	littérature	scientifique	depuis	la	fin	des	an-
nées	1990	à	nos	jours,	et	met	en	évidence	sept 
hypothèses différentes de l’interaction micro-
biologique entre parodontite et athérosclérose	
(Herrera et al. 2020).
	- les	parodontopathogènes	peuvent	atteindre	les	

tissus	vasculaires	:	différents	mécanismes	de	
dissémination	ont	été	proposés	(mécanismes	trans-
cellulaires	et	perturbations	physiques	des	tissus	
parodontaux	par	le	brossage,	les	détartrage-sufa-
çages,	les	extractions,	etc.	aboutissant	à	la	diffusion	
des	bactéries	dans	les	tissus	vasculaires).

	- les	parodontopathogènes	ont	été	retrouvés	dans	les	
tissus	affectés	:	différentes	espèces	bactériennes	de	
la	cavité	orale	ont	été	identifiées	dans	les	plaques	
d’athérome	par	recherche	Adn,	Arn	ou	antigénique.	
des	études	avec	des	technologies	de	séquençage	
de	masse	plus	avancées	ont	montré	que	les	patients	
atteints	de	parodontites	présentent	un	plus	grand	
risque	d’athérosclérose	(Armingohar Z 2014).

	- les	parodontopathogènes	Porphyromonas gin-
givalis	et	Aggregatibacteur actinomycetemco-
mitans	ont	été	identifiés	in vivo	dans	les	tissus	
athéromateux (Kozarov et al. 2005).

	- les	premières	études in vitro qui	montrent	l’invasion	
de	P	gingivalis	dans	les	cellules	endothéliales	datent	
de	la	fin	des	années	1990 (Desphande et al. 1998).

	- des	modèles	animaux	ont	montré	que	les	paro-
dontopathogènes	induisent	la	formation	de	plaque	
d’athérome	:	chez	le	porc,	la	bactériémie	par	P	gin-
givalis	récurrente	induit	des	lésions	aortiques	et	
coronariennes (Brodala et al. 2005).	une	étude	plus	
récente	chez	la	souris	montre	«	qu’une	infection	
buccale	chronique	à	P.	gingivalis	entraîne	une	
réponse	immunitaire	spécifique,	une	augmentation	
significative	de	la	résorption	osseuse	parodontale,	
une	inflammation	aortique,	des	bactéries	dans	
l’épithélium	buccal	et	dans	l’aorte	et	le	dévelop-
pement	de	la	plaque	»	(Velsko et al. 2014).	ils	
démontrent	ainsi	le	mécanisme	de	la	réponse	
inflammatoire	aortique	de	l’hôte	induite	par	une	
infection	polymicrobienne	avec	des	pathogènes	
parodontaux	bien	caractérisés	(Velsko et al. 2015).

	- les	espèces	bactériennes	mutantes	non	invasives	
présentent	beaucoup	moins	de	risques	reliés	à	
l’athérosclérose (Reyes et al. 2013).

	- les	parodontopathogènes	isolés	à	partir	des	
plaques	d’athérome	d’humains	sont	inoculés	à	
des	animaux	et	engendrent	une	athérosclérose	
(Rafferty et al. 2011).

mécanismes inflammatoires 
responsables de l’association 
entre maladies parodontales 
et maladies cardiovasculaires
un	autre	mécanisme	possible	augmentant	le	risque	
cardiovasculaire	concerne	la	circulation	systémique	
de	cytokines	et	des	médiateurs	de	l’inflammation	
à	cause	d’une	maladie	parodontale.
dans	les	parodontites,	les	destructions	des	tissus	
mous	et	des	tissus	durs	sont	surtout	causées	par	
la	réponse	inflammatoire	de	l’hôte	à	la	colonisation	
par	les	germes	pathogènes	gram-	organisés	en	
biofilm.	les	lipopolysaccharides	(lPs),	composants	
majeurs	de	la	membrane	externe	des	bactéries	
gram-	initient	la	cascade	d’événements	conduisant	
à	la	destruction	des	tissus	parodontaux	(Pussinen	
et	al.	2022).	les	leucocytes	polymorphonucléaires	
(Pmn)	sont	recrutés	sur	le	site	et	les	monocytes	et	
les	macrophages	activés	répondent	en	libérant	des	
cytokines	pro-inflammatoires	comme	l’interleukine	
il1	et	tumor	necrosing	Factor	tnF	alpha,	qui	ac-
tivent	le	processus	de	destruction.	À	ce	stade,	les	
fibroblastes,	les	macrophages	et	les	Pmn	vont	libérer	
des	enzymes,	médiateurs	de	la	résorption	osseuse,	
des	metalloprotéinases	(les	mmPs).	ces	enzymes	

protéolytiques	sont	impliquées	dans	la	dégradation	
de	la	matrice	extra-cellulaire	au	cours	de	processus	
physiologiques	et	pathologiques	(remodelage	osseux,	
résorption	et	formation	osseuse).
concernant	l’athérosclérose,	l’augmentation	de	la	
concentration	de	cytokines	et	de	médiateurs	de	
l’inflammation	circulant	peut	endommager	l’endo-
thélium	vasculaire.	le	taux	de	crP,	plus	haut	chez	
les	patients	atteints	de	parodontite,	notamment	à	
cause	de	la	présence	en	grande	quantité	de	Por-
phyronomas	gingivalis,	est	considéré	comme	un	
marqueur	de	l’athérosclérose	(Froum et al. 2021).

plusieurs mécanismes différents  
sont décrits dans l’interaction inflam-
matoire en maladies parodontales  
et maladies cardiovasculaires  
(Herrera et al. 2020)

	- La réponse inflammatoire aux parodontopa-
thogènes	n’est	pas	seulement	limitée	à	la	lésion	
parodontale	où	se	produit	une	augmentation	locale	
de	cytokines	inflammatoires	et	d’autres	média-

teurs	du	fluide	gingival,	mais	affecte	également	
d’autres	sites	du	corps.	la	présence	élevée	de	
marqueurs	de	l’inflammation	(protéine	c	réactive,	
interleukines,	métalloprotéases)	est	associée	à	
un	risque	cardiovasculaire	plus	important.	les	
maladies	cardiovasculaires	se	caractérisent	par	
des	taux	sériques	élevés	de	cytokines.	une	étude	
cas-témoin	de	Widén et al. 2016	a	évalué	deux	
cohortes	de	patients	atteints	de	syndrome	coro-
narien	aigu	et	témoins,	montrant	une	prévalence	
beaucoup	plus	élevée	de	parodontite	chez	les	
sujets	atteints	de	maladies	cardiovasculaires	que	
chez	les	témoins	(52,6	%	contre	12,8	%).	 	
les	métalloprotéases	semblent	jouer	un	rôle	
important	dans	la	rupture	de	la	plaque	d’athé-
rome.	ce	sont	des	enzymes	impliqués	dans	la	
régulation	du	métabolisme	du	tissu	conjonc-
tif.	les	lésions	parodontales	sont	associées	à	
une	destruction	du	tissu	conjonctif	et	interfé-
rent	donc	sur	le	taux	de	metalloprotéases.	 	
l’oxyde	nitrique	est	un	vasodilatateur	naturel	
produit	par	les	cellules	endothéliales	et	les	pla-
quettes	qui	régulent	la	fonction	endothéliale.	une	

augmentation	du	stress	oxydatif	comme	résultat	
d’une	inflammation	influe	directement	sur	la	
quantité	d’oxyde	nitrique.	traiter	l’inflammation,	
et	donc	réduire	le	taux	d’oxyde	nitrique	contribue	
à	améliorer	le	taux	d’oxyde	nitrique	et	favorise	
de	meilleures	défenses	anti-oxydante	contre	
l’athérosclérose	(Machado et al. 2021).

	- Les facteurs thrombotiques et hemostatiques 
influent sur l’inflammation :	les	événements	
thrombotiques	et	l’agrégation	plaquettaire	jouent	
un	rôle	majeur	dans	l’étiopathogénie	des	maladies	
cardiovasculaires,	depuis	le	développement	de	
la	plaque	d’athérome	jusqu’à	la	survenue	d’évé-
nements	indésirables.	un	déséquilibre	entre	la	
coagulation	et	la	fibrinolyse	peut	entraîner	un	
état	prothrombotique	et	un	dysfonctionnement	
endothélial.	Plusieurs	facteurs	hémostatiques	
ont	été	associés	à	l’initiation	et	à	la	promotion	
de	l’athérosclérose,	notamment	le	fibrinogène,	
le	facteur	von	Willebrand,	l’activateur	tissulaire	
du	plasminogène	et	les	plaquettes (Schenkein 
et al. 2020, et 2013).	un	taux	sérique	élevé	de	
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fibrinogène	augmente	la	viscosité	sanguine	et	
encourage	la	formation	de	thrombus.	chez	les	
patients	atteints	de	parodontites,	les	taux	de	
fibrinogène	sont	élevés.	le	traitement	parodontal	
diminue	le	taux	sérique	de	fibrinogène	et	de	
protéine	c-reactive (Lopez et al. 2012).

	- Les anticorps :	des	taux	élevés	d’immunoglobuline	
G	(igG)	contre	P.	gingivalis	sont	courants	chez	les	
patients	atteints	de	parodontite.	Aoyama et al. 2018	
ont	montré	que	les	patients	diagnostiqués	avec	une	
maladie	cardiovasculaire	ont	également	des	taux	
élevés	d’igG	contre	les	antigènes	de	surface	cellu-
laire	de	parodontopathogènes	tels	que	P.	gingivalis,	
A.	actinomycetemcomitans	et	Prevotella	intermedia.	
Liljestrand et al. 2018 a	présenté	l’étude	de	cohorte	
Parogene	sur	sous-échantillon	de	505	sujets	de	
l’étude	de	cohorte	corogene,	qui	comprend	un	
total	de	5297	patients	finlandais	ayant	subi	une	
coronarographie.	les	sujets	de	l’étude	Parogene	
ont	été	soumis	à	des	examens	cliniques	et	radio-
graphiques	complets	de	leur	état	parodontal	et	
à	un	prélèvement	microbien	sous-gingival.	les	
données	ont	corroboré	la	présence	de	niveaux	plus	
élevés	d’immunoglobuline	A	(igA)	et	d’anticorps	igG	
sériques	pour	A.	actinomycetemcomitans,	P.	gingi-
valis,	Porphyromonas	endodontalis,	P.	intermedia,	
t.	forsythia,	campylobacter	rectus	et	F	nucleatum	
chez	les	patients	atteints	de	parodontite	mais	
il	a	également	démontré	une	association	entre	
la	charge	d’anticorps	et	la	prévalence	de	sujets	
atteints	de	syndrome	coronarien	aigu.

	- Les facteurs de virulence et les virus :	P.	gingi-
valis	exprime	plusieurs	facteurs	de	virulence	tels	
que	l’hemaglutinine	A,	qui	jouent	un	rôle	important	
dans	la	fixation	bactérienne	et	l’invasion	des	cellules	
hôtes.	des	expériences	in	vitro	ont	montré	que	
certaines	souches	bactériennes	de	P.	gingivalis,	
telles	que	salmonella	enterica,	ont	une	capacité	
accrue	à	adhérer	et	à	envahir	les	cellules	endo-
théliales	de	l’artère	coronaire	humaine	suggérant	
que	l’hémagglutinine	A	pourrait	aider	P.	gingivalis	
à	envahir	les	tissus	vasculaires.

	- La dyslipidémie	concerne	des	niveaux	anormaux	
de	lipides	(triglycérides	et	cholestérol	principalement)	
dans	le	sang,	l’hyperlipidémie	étant	sa	forme	la	
plus	courante,	en	particulier	dans	les	pays	déve-
loppés.	de	faibles	niveaux	de	cholestérol	à	lipopro-
téines	de	haute	densité	(hdl),	des	concentrations	
élevées	de	cholestérol	à	lipoprotéines	de	basse	
densité	(ldl)	et	de	triglycérides	sont	bien	établis	
comme	prédicteurs	indépendants	du	risque	de	
maladie	cardiovasculaire.	les	changements	in-
duits	par	l’infection	dans	le	profil	lipidique	peuvent	
être	un	mécanisme	sous-jacent	au	risque	accru	
d’athérosclérose	chez	les	patients	atteints	d’infec-
tions	chroniques	(Schenkein et al. 2020).  
l’adiponectine	est	une	protéine	circulante	produite	
par	les	adipocytes	qui	régule	le	métabolisme	
des	lipides	et	du	glucose	et	joue	un	rôle	protec-
teur	dans	le	développement	et	la	progression	
des	lésions	d’athérosclérose,	en	raison	de	ses	
propriétés	anti-inflammatoires.	les	patients	dia-
gnostiqués	avec	un	infarctus	aigu	du	myocarde	
présentent	des	taux	circulants	d’adiponectine	
significativement	plus	faibles	que	les	patients	
sains.	il	a	été	observé	que	les	taux	salivaires	et	
sériques	d’adiponectine	étaient	augmentés	chez	
les	sujets	ayant	une	meilleure	santé	bucco-den-
taire	et	un	nombre	de	dents	plus	élevé,	ce	qui	
suggère	qu’une	santé	bucco-dentaire	adéquate	
peut	favoriser	la	production	d’adiponectine	et	
son	rôle	protecteur	en	tant	qu’anti-inflammatoire	
(Ebersole et al. 2017).

	- Facteurs génétiques impliqués dans l’inflam-
mation :	l’hypothèse	selon	laquelle	il	pourrait	y	
avoir	un	fonds	génétique	commun	qui	prédispose-
rait	certains	patients	à	aux	maladies	inflammatoires	
telles	que	la	parodontite	et	les	maladies	cardiovas-
culaires	pourrait	suggérer	un	mécanisme	de	liaison	
alternatif	entre	les	deux	maladies.	selon	Aarabi et 

al. 2017,	des	études	à	l’échelle	du	génome	ont	
détecté	plus	de	50	gènes	candidats	impliqués	dans	
la	pathogenèse	des	maladies	cardiovasculaires.	
Parmi	eux,	trois	variantes	génétiques	ont	été	iden-
tifiées	pour	partager	une	association	significative	
avec	les	parodontites.	les	recherches	au	sujet	
des	facteurs	génétiques	prédisposants	méritent	
encore	d’autres	investigations.

cependant,	même	si	l’inflammation	joue	un	rôle	ma-
jeur	dans	l’étiopathogénie	des	maladies	parodontales	
et	cardiovasculaires,	plusieurs	facteurs	de	risque	sont	
communs	aux	deux	pathologies,	comme	le	tabac	et	
certaines	habitudes	de	vie.	il	est	recommandé	de	
contrôler	les	éventuels	facteurs	confondants,	car	
leur	présence	peut	conduire	à	une	surestimation	
de	l’association	observée	dans	les	études	entre	les	
autres	marqueurs	des	maladies	étudiés.	contrôler	
l’inflammation	au	niveau	parodontal	pour	permettre	
une	bonne	santé	bucco-dentaire	paraît	donc	indis-
pensable.	le	taux	de	crP	(protéine	c	réactive)	est	
plus	élevé	chez	les	patients	atteints	de	parodontite	par	
rapport	aux	patients	sains.	les	effets	du	traitement	
parodontal	montrent	une	association	entre	contrôle	de	
l’inflammation	parodontale,	forte	diminution	du	taux	
de	crP	et	amélioration	de	la	santé	cardio-vasculaire	
(Demmer et al. 2013, Machado et al. 2021).

les effets du traitement parodontal

concernant	la	prévention	primaire,	une	étude	pros-
pective	basée	sur	la	population	utilisant	des	données	
de	système	national	d’assurance	maladie	(cohorte	
nationale	de	dépistage	de	la	santé,	dont	247	696	
participants	indemnes	de	tout	antécédent	cardio-
vasculaire	recrutés	entre	2002	et	2003),	a	montré	
qu’une	augmentation	du	nombre	de	lésions	carieuses	
dentaires,	la	présence	de	parodontite	et	un	plus	grand	
nombre	de	dents	perdues	étaient	associés	à	un	risque	
accru	de	futurs	événements	cardiovasculaires	majeurs	
(décès,	infarctus	aigu	du	myocarde,	insuffisance	
cardiaque	et	accident	vasculaire	cérébral) (Park et 
al., 2019).	un	brossage	de	dents	supplémentaire	par	

jour	et	le	nettoyage	prophylactique	régulier	chez	un	
professionnel	sont	associés	à	une	incidence	réduite	
d’événements	cardiovasculaires.
À	l’inverse,	les	preuves	directes	des	effets	du	traitement	
parodontal	sur	l’amélioration	des	paramètres	cardio-
vasculaires	tels	que	la	tension	artérielle	et	les	fonctions	
endothéliales	restent	encore	cependant	limitées	(Sanz 
et al. 2020).	d’autres	études	sont	nécessaires.
le	rôle	des	statines	dans	la	prévention	des	maladies	
cardiovasculaires	via	la	diminution	du	ldl	choles-
térol	a	été	étudié.	certains	travaux	ont	cherché	à	
montrer	le	bénéfice	des	statines	dans	le	traitement	
de	maladies	parodontales,	laissant	entendre	que	
les	patients	sous	statines	auraient	un	risque	de	
parodontite	plus	faible.	deux	méta-analyses	récentes	
n’ont	pas	pu	mettre	en	évidence	ce	rôle	positif (Sanz 
et al. 2020, Muniz et al. 2018).
concernant	l’augmentation	du	risque	cardiovascu-
laire	suite	à	un	traitement	parodontal	non	chirur-
gical,	le	groupe	d’experts	a	conclu	à	l’absence	de	
risque.	de	même,	chez	les	patients	avec	un	risque	
cardiovasculaire,	le	traitement	parodontal	peut	être	
mené	sans	augmenter	ce	risque,	dans	le	respect	
des	recommandations	professionnelles.	À	noter	
néanmoins	que	la	full-mouth therapy (détartrage-sur-
façage	radiculaire	en	24h	de	la	bouche	complète)	
peut	activer	une	réponse	inflammatoire	systémique	
avec	une	dysfonction	endothéliale	transitoire.	l’effet	
à	distance	sur	les	cellules	endothéliales	n’est	pas	
observé	quand	le	traitement	parodontal	se	déroule	
par	quadrant	en	plusieurs	séances	espacées,	avec	
un	nombre	de	dents	surfacées	limité	à	chaque	
séance	(Graziani et al. 2015) (Fig. 3).
l’amlodipine	est	un	inhibiteur	calcique	prescrit	en	
cas	d’hypertension	artérielle.	les	effets	secondaires	
de	cette	molécule	peuvent	être	l’aggravation	de	
l’inflammation	gingivale	et	l’apparition	d’hypertrophie	
gingivale.	dans	ce	cas,	un	changement	de	molécule	
est	demandé	au	médecin	traitant	en	concomittance	
avec	la	thérapeutique	étiologique.	l’amlodipine	est	
remplacée	par	le	coversyl,	inhibiteur	de	l’angioten-
sine	ii.	la	thérapeutique	étiologique	a	été	réalisée	
en	4	séances	rapprochées.	la	réévaluation	a	eu	lieu	

8	semaines	après	la	dernière	séance	de	surfaçage.	
on	remarque	la	forte	diminution	de	l’inflammation,	
ce	qui	diminue	le	risque	d’évènements	cardiovas-
culaires	indésirables.

conclusion

un	risque	accru	d’Avc	est	associé	à	la	présence	de	
parodontite	sévère	(Sen et al. 2018).	de	nombreuses	
études	rapportent	une	influence	significative	du	trai-
tement	parodontal	sur	les	marqueurs	des	événements	
cardiovasculaires.	le	traitement	parodontal	déclenche	
une	courte	réponse	inflammatoire,	suivi	d’une	réduction	
de	l’inflammation	systémique	ainsi	qu’une	amélioration	
de	la	fonction	endothéliale,	diminuant	le	risque	de	
maladie	cardiovasculaire.	des	soins	dentaires	réguliers	
sont	associés	à	un	risque	cardiovasculaire	plus	faible.	
le	traitement	des	maladies	parodontales	semble	donc	
avoir	la	possibilité	d’affecter	également	les	maladies	
systémiques,	comme	les	maladies	cardiovasculaires.	
Prendre	en	charge	sur	le	plan	parodontal	un	patient	
atteint	de	parodontite	sévère	nécessite	une	visite	de	
contrôle	chez	un	médecin,	dans	le	but	de	dépistage	
d’un	éventuel	risque	cardiovasculaire.
les	maladies	parodontales	et	l’athérosclérose	partagent	
plusieurs	mécanismes	d’inflammation	systémique	en	
commun.	l’infection	parodontale	peut	influencer	la	
formation	et	la	progression	de	la	plaque	d’athérome	par	
une	voie	directe	dirigée	par	la	bactériémie	et	l’invasion	
bactérienne	de	sites	distants,	et	une	voie	indirecte	
consistant	en	des	niveaux	accrus	de	médiateurs	in-
flammatoires	systémiques,	de	lipides	et	de	facteurs	
hémostatiques	et	thrombotiques.	cependant,	l’ampleur	
exacte	de	l’effet	que	les	maladies	parodontales	ont	sur	
la	progression	de	l’athérosclérose	reste	à	étudier	de	
façon	plus	précise.	du	point	de	vue	épidémiologique,	
il	est	prouvé	qu’il	existe	une	association	entre	la	pa-
rodontite	et	les	maladies	cardiovasculaires,	comme	
le	démontrent	de	multiples	études	transversales	et	
longitudinales,	et	cette	relation	semble	être	indépen-
dante	des	autres	facteurs	de	risque	classiques	(Herrera 
et al. 2020, Sanz et al. 2020).	de	nouvelles	preuves	
suggèrent	une	association	directe	entre	la	gravité	de	la	
parodontite	et	un	risque	plus	élevé	d’accident	vasculaire	
cérébral	(Sen et al. 2018).	le	traitement	parodontal	a	
démontré	qu’il	réduisait	les	médiateurs	inflammatoires	
sériques	et	qu’il	induisait	des	changements	positifs	pour	
d’autres	marqueurs	des	maladies	cardiovasculaires.
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Recommandations issues 
du dernier consensus de 2020 
(Sanz et al. 2020)
	- Les patients atteints de parodontites 

doivent être informés d’un risque plus 
élevé de maladie cardiovasculaire et 
doivent tenter de contrôler les facteurs 
de risque tels le tabac, l’alimentation, 
le suivi parodontal.

	- Les patients présentant un risque car-
diovasculaire doivent avoir une bonne 
hygiène bucco-dentaire, se brosser 
les dents deux fois par jour, des visites 
prophylactiques régulières.

	- Les patients sous antiagrégant pla-
quettaire et sous anti-vitamine K n’ont 
pas besoin d’arrêter leur traitement 
lors d’une prise en charge parodontale.

toute	la	bibliographie	est	à	retrouver	sur	

www.aonews-lemag.fr


