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INTRODUCTION 
	
	
	
	
	

	
Depuis	quelques	décennies,	des	progrès	considérables	ont	été	réalisés	en	cardiologie	

dans	 la	 compréhension	 des	 facteurs	 de	 risques	 des	 pathologies	 cardiovasculaires	 et	 de	
l’athérosclérose.	 Malgré	 ces	 évolutions,	 il	 a	 été	 souligné	 en	 1997	 qu’environ	 un	 malaise	
cardiaque	 sur	 deux	 arrivait	 chez	 des	 sujets	 ne	 présentant	 pas	 de	 facteur	 de	 risque	
cardiovasculaire	 classique	 issu	 de	 l’étude	 de	 Framingham	 tel	 que	 la	 dyslipidémie,	
l’hypertension,	le	diabète	ou	encore	le	tabagisme.		

	
Il	est	reconnu	depuis	 longtemps	qu’une	infection	microbienne	d’une	zone	du	corps	

humain	peut	avoir	des	effets	 sur	des	 tissus	et	organes	distants	du	site	 infecté.	 Les	agents	
infectieux	 locaux	peuvent	 initier	des	phénomènes	 inflammatoires	chroniques,	qui	peuvent	
causer	des	pathologies	systémiques	ou	tissu-spécifique	à	un	autre	endroit	du	corps.		

	
Une	 hypothèse	 importante	 en	 cardiologie	 a	 été	 que	 les	 infections	 chroniques	

peuvent	 contribuer	 à	 l’athérogenèse.	 	 De	 plus,	 depuis	 1989,	 les	 infections	 orales	 ont	 été	
suspectées	 d’être	 un	 facteur	 causal	 des	 pathologies	 cardiovasculaires.	 De	 nombreuses	
études	ont	été	réalisées	afin	de	prouver	cette	connexion.		

	
La	 parodontite,	 pathologie	 inflammatoire	 du	 parodonte	 d’origine	 bactérienne,	

partage	 avec	 les	 pathologies	 vasculaires	 de	 nombreux	 facteurs	 de	 risque	 qui	 rendent	
l’association	plus	difficile	à	prouver.	
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1. La maladie parodontale 
 

1.1. Définitions 
Les maladies parodontales sont des affections des tissus de soutien de la 

dent (gencive, cément, ligament parodontal et os alvéolaire) d’origine microbienne, 
constituées de lésions inflammatoires sous la dépendance du système de défense 
de l’hôte, entraînant une atteinte partielle ou complète de ses différentes structures 
[1]. 

 
Ces processus pathologiques peuvent atteindre : 

- le parodonte superficiel (la gencive) : les gingivites. Une inflammation de la 
gencive sans perte d’attache est détectée cliniquement. La gencive est 
érythémateuse, perd son aspect granité et les papilles sont oedèmaciées. 

- le parodonte profond (cément, ligament parodontal et os alvéolaire) : les 
parodontites. Une atteinte du parodonte superficiel ainsi qu’une perte 
d’attache entraînant une lyse de l’os alvéolaire sont retrouvées  [1]. 

 
Les gingivites n’évoluent pas nécessairement en parodontite mais la précèdent. 

Le diagnostic de gingivite exclut celui de parodontite, tandis que celui de parodontite 
inclut celui de gingivite. 
 

Les mesures cliniques des atteintes parodontales se font par sondage 
parodontal et bilan radiologique long cône. 
Un site parodontal est considéré cliniquement sain chez l’adulte s’il n’existe pas de 
saignement au sondage ou spontané et si on ne constate pas de profondeur de 
sondage supérieure ou égale à 3mm (poches parodontales) ou de perte d’attache 
continue [1]. 
 
 La dernière classification des pathologies parodontales a été réalisée en 1999 
par Armitage et al., effectuée à l’issue d’un Workshop international la même année 
[2].  
 

1.2. Physiopathologie 
La parodontite est initiée par des bactéries majoritairement anaérobies Gram 

négatif qui colonisent la zone sous-gingivale. Les bactéries seules ne suffisent pas à 
déclencher la parodontite. Les facteurs liés à l’hôte, génétiques et non-génétiques 
(tabac, stress, …), sont également déterminants dans le déclenchement de la 
pathologie et la sévérité de l’expression clinique (Figure 1) [3].  

 
1.3. Prévalence et épidémiologie 

 La maladie parodontale est un problème de santé publique car sa prévalence 
est élevée ; elle est source d’inégalité sociale et une cause majeure de handicap [4]. 
  
 Dans le monde, la plupart des enfants présentent des signes de gingivite, et 
parmi les adultes, les stades initiaux de maladie parodontale sont courants. La 
parodontite sévère touche 5 à 15% de la plupart des populations [5]. Les plus 
récentes données épidémiologiques aux Etats-Unis rapportent que de 2009 à 2012, 
46% des adultes américains de 30 ans ou plus (soit 64.7 millions de personnes) 
présentaient une parodontite [6]. 
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 Les maladies parodontales sont une des deux pathologies bucco-dentaires 
majeures qui affectent la population mondiale avec une forte prévalence. La 
prévalence et la sévérité des maladies parodontales ont été mesurées par des 
sondages de populations dans plusieurs pays développés et en voie de 
développement. Ces études ont été menées avec une grande variété d’objectifs, de 
schémas d’étude et de critères de mesure. L’organisation mondiale de la santé 
(OMS) préconise un index parmi les multiples existant déjà : le CPI (Community 
Periodontal Index). Les principaux avantages du CPI sont la simplicité, la rapidité, la 
reproductibilité et l’uniformité au niveau international [7].  
 
 Le score le plus sévère (score 4 CPI) varie mondialement de 10 à 15% des 
populations adultes. Cependant, le score le plus prévalent dans toutes les régions 
est le score 2 (saignement gingival et tartre), qui est le reflet d’une mauvaise hygiène 
(de 20 à 60%) [7]. 
 
 Dans la plupart des études épidémiologiques menées dans le monde, une 
relation significative entre les catégories socio-économiques et les pathologies 
parodontales a été observée : selon Drury et al. [8], il y avait une différence de 10 à 
20% dans la prévalence et la sévérité des maladies parodontales entre des 
personnes de catégories socio-économiques plus et moins aisée dans la population 
des Etats Unis. 
 
 La distribution des maladies parodontales au sein même des pays varie selon 
les groupes ethniques concernant la prévalence et la sévérité [5]. Les études de 
Borrell et al. [9] , ont montré que les Afro-Américains ont deux fois plus de chance 
d’avoir une pathologie parodontale que les Américains « blancs ».  
 
 En plus de la mauvaise hygiène bucco-dentaire, les facteurs de risques 
importants d’atteintes parodontales sévères sont le tabagisme, la malnutrition, la 
consommation excessive d’alcool, le stress, le diabète et certaines pathologie 
systémiques. Les pathologies parodontales partagent de nombreux facteurs de 
risques avec d’autres maladies non-transmissibles (maladies chroniques) et le fait 
de cibler les facteurs de risque communs comportementaux et environnementaux 
contribuerait grandement à la prévention efficace des pathologies parodontales [7]. 
 
 
  En France, Bourgeois, Bouchard et Mattout ont mené une étude en 2002-2003 
dont l’objectif était de mesurer la prévalence de la maladie parodontale chez des 
patients dentés de la population générale : le National Periodontal and Systemic 
Examination Survey [10]. La santé parodontale a été évaluée par les mesures de la 
perte d’attache clinique et de la profondeur de sondage.  
Les résultats indiquaient que 95.40% des adultes présentaient une perte d’attache 
clinique et 82.3% présentaient des poches parodontales. En se basant sur la 
classification internationale des pathologies parodontales, environ 50% des adultes 
en France souffriraient de perte d’attache sévère.  
 

Au même titre que la maladie parodontale, l’athérosclérose est clairement 
définie comme une maladie inflammatoire chronique. Elle implique cellules 
inflammatoires, dépôts et accumulation de lipides et de protéines matricielles. 
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2. L’athérosclérose  
	

2.1. Définitions 
 
  2.1.1. Structure physiologique de la paroi artérielle 

Les artères de la macro-circulation sensibles au développement des lésions 
d’athérosclérose sont les artères de moyen et gros calibre (de 0,5 à 3cm de 
diamètre externe). A l’état normal, l’épaisseur de la paroi artérielle dépend de son 
diamètre mais cet état est rare chez l’homme. Très tôt dans la vie, la paroi artérielle 
s’épaissit au détriment de l’intima [11]. 
La paroi artérielle est organisée en trois tuniques concentriques qui, de l’intérieur 
vers l’extérieur sont : 

- L’intima (tunique interne) : à l’état normal, cette tunique est fine, constituée 
d’une monocouche continue de cellules endothéliales reposant sur leur 
membrane basale et en profondeur sur la couche sous-endothéliale 
constituée de macromolécules de la matrice extracellulaire. La couche sous-
endothéliale est le site préférentiel de développement des lésions 
d’athérosclérose, servant de zone de stockage des lipoprotéines et 
monocytes macrophages migrés du sang. 

- La média (tunique moyenne) : elle est responsable de l’essentiel de 
l’épaisseur de la paroi artérielle à l’état normal. La frontière entre intima et 
média est formée par la première lame élastique, très épaisse dans les 
artères de type musculaire : la limitante élastique interne. Les artères 
élastiques présentent de nombreuses fibres élastiques épaisses dans toute la 
média. Les artères musculaires présentent une média bien encadrée par la 
limitante élastique interne et par des lames élastiques externes. Elastique ou 
musculaire, la média est constituée d’un seul type de cellule : les cellules 
musculaires lisses (CML) vasculaires, entourées des macromolécules de la 
matrice extracellulaire. 

- L’adventice (tunique externe) : elle est la tunique la plus externe de la paroi 
artérielle, située entre média et graisse péri-artérielle. Pour les artères de 
calibre plus petit, à l’intérieur des parenchymes, la notion d’adventice est plus 
floue et se confond avec l’interstitium des organes. L’adventice est constituée 
de collagènes fibrillaires associés dans certains territoires à des amas de 
cellules musculaires lisses vasculaires. Les éléments caractéristiques de 
l’adventice sont les nerfs et les microvaisseaux appelés « vasa vasorum ». 
Dans les parois normales, les vasa vasorum ne pénètrent pas la média. Dans 
les états pathologiques épaississant la paroi artérielle, et particulièrement 
l’intima, on observe constamment une néo-genèse vasculaire avec 
pénétration des vasa vasorum dans la média et l’intima pathologique 
(vascularisation de la plaque d’athérosclérose).  
 
 

  2.1.2. Définition de l’athérosclérose, épidémiologie et théories de 
l’athérogenèse 

La définition de l’athérosclérose actuellement utilisée est celle de l’OMS, 
datant de 1958. L’athérosclérose constitue « une association variable de 
remaniements de l’intima des artères de gros et de moyen calibre consistant en une 
accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits 
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sanguins, de tissus fibreux et de dépôts calcaires, le tout s’accompagnant de 
modifications de la media » [12]. 
 

La maladie athéromateuse est à l’origine de la plupart des maladies 
cardiovasculaires, qui représentent la première cause de mortalité dans le monde 
[13]. Des disparités existent entre les différents pays du monde et sont dues à de 
multiples facteurs de risque : tabagisme, alimentation riche en lipides, absence 
d’activité sportive, etc. En France, la morbidité et la mortalité cardio-vasculaire sont 
faibles. La mortalité cardiovasculaire est de 122/100 000 chez les femmes et 
330/100 000 chez les hommes, ces taux étant parmi les plus faibles d’Europe. La 
mortalité par cardiopathie ischémique est de 36/100 000 chez les femmes et 
142/100 000 chez les hommes [14]. Ceci n’empêche pas le fait que la prise en 
charge des facteurs de risque en France doit être améliorée. 
  

Le pathologiste Rudolf Virchow (1821-1902) a donné naissance aux deux grands 
courants de pensée sur l’étiologie et l’évolution de l’athérosclérose : 

- l’infiltration lipidique comme facteur déclenchant la formation de la plaque 
d’athérome. 

- le traumatisme endothélial provoqué par les facteurs mécaniques, qui serait à 
l’origine de l’infiltration lipidique [11]. 

 
  2.1.3. Complications de l’athérosclérose 

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 (Figure 2). 

- Les syndromes coronariens aigus sont provoqués par une thrombose des 
artères coronaires au niveau d’une plaque rompue. Cette thrombose 
oblitérerait partiellement ou totalement la lumière du vaisseau, donnant une 
ischémie au niveau du territoire de la coronaire atteinte puis un infarctus.  

- Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques se produisent lorsqu’une 
artère cérébrale est oblitérée par un thrombus. L’étiologie est fréquemment 
d’origine athéromateuse mais pas uniquement. 

- L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs est provoquée par une 
sténose ou une thrombose des artères qui irriguent les membres inférieurs 
(artères iliaques, fémorales, poplitées). L’évolution de la plaque d’athérome 
se fait de manière chronique, silencieuse pendant plusieurs années et les 
ruptures de plaque sont asymptomatiques dans la majorité des cas. Dans les 
formes évoluées, une décompensation aiguë peut se produire, provoquant 
une ischémie critique. 

- Les anévrismes sont localisés le plus fréquemment au niveau de l’aorte 
abdominale, en-dessous des artères rénales. Les complications sont les 
thromboses, les emboles, une fibrose rétro-péritonéale mais surtout la rupture 
[15].  

 
 2.2. Etude de l’athérosclérose préclinique 
 

2.2.1. Développement et progression de la plaque d’athérome 
La formation de la plaque d’athérome s’effectuerait donc en trois étapes : 
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- Initiation : elle est dominée par deux grands phénomènes qui sont la 
dysfonction endothéliale (d’origine plus ou moins connue) et la présence de 
lipoprotéines circulantes et leurs modifications. 

- Progression avec développement de l’épaississement intimal : formation du 
centre nécrotique ; il y a un recrutement des cellules inflammatoires et le 
développement d’une réaction inflammatoire et immunologique qui conduit à 
la formation de cellules spumeuses. La formation de la chape fibreuse 
réactionnelle est due au recrutement intimal des cellules musculaires lisses et 
à la synthèse matricielle. 

- Complications des plaques : les complications peuvent être de trois types, soit 
par rupture de la chape fibreuse, soit par érosion des plaques, soit par 
formation d’un thrombus pariétal [15]. 
 
Une classification évolutive des lésions d’athérosclérose à partir de l’étude 

histologique d’artères coronaires humaines a été proposée par H. Stary en 1995  
(Tableau 1)[16]. Cette description des stades évolutifs histologiques de 
l’athérosclérose permet de comprendre les mécanismes qui interviennent dans la 
formation des plaques et qui peuvent jouer un rôle dans la survenue d’accidents 
cliniques ischémiques[17]. 

 
Stade I : Présence au niveau intimal de cellules spumeuses isolées (macrophages 
contenant dans leur cytoplasme des lipides en quantité abondante). 
Stade II : Présence de stries lipidiques composées par de multiples cellules 
spumeuses mais aussi des cellules musculaires lisses (CML) gorgées de lipides. 
Stade III : Pré-athérome : stade précédent associé à une accumulation des dépôts 
lipidiques due à la mort des cellules spumeuses. 
Stade IV : Regroupement des lipides en un amas appelé cœur (ou noyau) 
constituant la plaque simple. 
Stade V : Plaque d’athérosclérose mature ; la fibrose ou chape fibreuse entoure le 
noyau lipidique l’isolant de la lumière artérielle. Ce tissu fibreux est produit par les 
CML et est constitué de collagène, de mucopolysaccharides, d’élastine et de fibrine. 
C’est cette plaque d’athérosclérose qui correspond à la définition de l’OMS. 
Stade VI : Complication de la plaque qui peut se faire de 3 façons :  
-VI a : rupture de la chape fibreuse 
-VI b : hémorragie intra-plaque  
-VI c : thrombose [17]. 
 
L’athérosclérose préclinique est donc située du stade I à la fin du stade III : 
Les plaques d’athérome sont présentes mais n’entraînent pas de pathologie. 
L’athérosclérose est le lien entre le facteur de risque et la maladie cardiovasculaire 
avérée. 

 
2.2.2. Méthodes de détection de l’athérosclérose préclinique 

Détecter l’athérosclérose préclinique est un souci majeur de la médecine 
actuelle. Les méthodes de détection sont nécessairement non invasives [17]. 

 
Grâce aux progrès technologiques réalisés dans l'exploration non-invasive 

des vaisseaux humains, il est aujourd'hui possible de détecter l'athérosclérose 
préclinique et d'identifier parmi les sujets à risque, ceux qui ont une athérosclérose 
silencieuse et ceux qui en sont indemnes. Plusieurs anomalies vasculaires 
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représentatives de l'athérosclérose préclinique peuvent être diagnostiquées chez les 
individus à haut risque : 

- Mesure de l’épaississement des parois artérielles : composante 
athéromateuse 

L’épaississement des parois artérielles (intima-media thickness : IMT) est détectable 
par échographie (écho-Doppler surtout) des artères périphériques (carotides extra-
crâniennes, aorte abdominale, fémorales). L’épaisseur intima-média se traduit par 
un aspect échographique caractéristique constitué de deux lignes brillantes 
échogènes parallèles ; la reproductibilité est de l’ordre de 95% mais la sensibilité 
n’est pas très satisfaisante, en particulier en cas d’hypertrophie de la média. 

- Mesure de la rigidité des parois artérielles : composante scléreuse 
La rigidité peut être estimée par des méthodes d’échotracking qui mesurent la 
distension systolo-diastolique des artères ; on peut en tirer un index de rigidité, ce 
qui nécessite des mesures de pression artérielle locale.  

- Mesure des calcifications des artères coronaires : composante 
athéromateuse 

La calcification est surtout mesurée dans les coronaires, là où elle ne peut provenir 
que de l’athérosclérose. Le calcium coronaire est détecté par méthode 
tomodensitométrique (TDM) qui donne un score calcique ; ce score doit être 
interprété en fonction de l’âge et du sexe du patient. L’examen TDM nécessite 
l’injection de produit de contraste iodé et peut être centré sur le réseau coronaire et 
l’aorte descendante, et/ou les artères carotides ; il peut être couplé à une 
tomographie par émission de positrons (TEP). 

- Mesure de la vasomotricité dépendante de l’endothélium : 
La vasomotricité endothélium-dépendante représente la capacité d’une artère à se 
dilater lorsque la sécrétion de NO est transitoirement augmentée par une ischémie 
de quelques minutes (méthode du garrot) ; une dilatation inférieure à 3% du 
diamètre de base est souvent associée à des facteurs de risque (FR) de maladies 
cardio-vasculaires (MCV), traduisant un dysfonctionnement endothélial. Cette 
altération fonctionnelle n’est néanmoins pas spécifique de la lésion d’athérosclérose 
[17]. 
 

Ces marqueurs quantitatifs d’athérosclérose préclinique permettent de suivre 
la progression ou la régression de la maladie artérielle [17]. 

 
2.2.3. Marqueurs biologiques prédictifs précoces 

De nouveaux marqueurs biologiques (bio-marqueurs) sont recherchés dans un 
but de prévention primaire, ces bio-marqueurs venant former le premier FR [17]. Les 
marqueurs ayant déjà montré leur intérêt sont les suivants :  

- en relation avec d’hypothèse lipidique et les dyslipidémies : 
Les indices d’athérogénicité sont le dosage du cholestérol total et sa répartition 
différentielle dans les lipoprotéines (cholestérol-LDL/cholestérol HDL), le rapport 
apoB/apoA-1 et l’étude complète du lipoprotéinogramme. 

- en relation avec l’inflammation : 
Les processus sont maintenant reconnus pour jouer un rôle central dans la 
pathogenèse de l’athérosclérose et ses complications. 

La CRP (C reactive-protein) est supérieure aux autres marqueurs de 
l’inflammation comme le fibrinogène, les cytokines et les molécules d’adhésion 
cellulaire. Il a été montré que la CRP pouvait directement être produite par la plaque 
d’athérome et qu’elle interviendrait dans la progression de l’athérogenèse [18]. La 
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CRP est facilement mesurable dans le plasma et le sérum. On peut également 
améliorer ses performances en augmentant la sensibilité du dosage : CRP 
ultrasensible ou CRPus (hsCRP en anglais). Le principal défaut de son emploi 
comme marqueur précoce est l’interférence avec les autres causes d’inflammation, 
connues ou non, temporaires ou récurrentes. Les cytokines sont moins 
intéressantes que la CRP et le fibrinogène présente plusieurs causes de variation 
qui empêchent d’en faire un marqueur précoce utile [17]. 
 

D’autres marqueurs potentiels sont en cours d’étude : enzymes contrôlant le 
métabolisme des lipoprotéines, etc. mais cela reste du domaine de la recherche 
clinique[17]. 
 

Nous allons à présent étudier les relations existantes entre l’athérosclérose et 
la pathologie parodontale. 

 
3. Les relations entre les pathologies parodontales et la maladie 
athéromateuse  
 

3.1. Arguments épidémiologiques 
 

3.1.1. Incidence accrue des parodontites chez les patients 
présentant une pathologie liée à l’athérosclérose 
Les preuves actuelles soutiennent le fait que l’incidence des pathologies 

cardiovasculaires liées à l’athérosclérose (ACVD) est plus élevée chez les patients 
ayant une pathologie parodontale et/ou un état parodontal aggravé, en comparaison 
à des patients sans pathologie parodontale ou avec un état parodontal meilleur et 
ceci indépendamment de plusieurs facteurs de risque cardiovasculaires établis [19]. 
 

La relation entre maladies parodontales et ACVD est potentiellement de 
grande importance en santé publique à cause de leurs prévalences élevées. 
Une revue de la littérature indique que la maladie parodontale est associée  aux 
ACVD, indépendamment de facteurs de confusion connus [20]. Cette information 
provient principalement d’études observationnelles et, par conséquent, ne démontre 
pas que la maladie parodontale est une cause des ACVD, ni  ne confirme 
l’affirmation que les thérapeutiques parodontales préviennent les pathologies 
cardiaques ou l’AVC ou modifient l’évolution clinique des ACVD [20]. 
 

Bien qu’une contribution de la pathologie parodontale aux ACVD est 
biologiquement plausible, les pathologies parodontales et cardiovasculaires 
partagent de nombreux facteurs de risque qui sont des promoteurs prévalents et 
puissants de la maladie, comprenant le tabagisme, le diabète et l’âge [20]. 
 

3.1.2. Facteurs de risques communs 
Les facteurs de risque des pathologies parodontales incluent des facteurs locaux, 
systémiques et génétiques [20].  
 

Les maladies parodontales et les maladies cardiovasculaires liées à 
l’athérosclérose partagent de nombreux facteurs de risque [1]. Parmi les facteurs de 
risques non modifiables peuvent être cités l’âge, le sexe et la numération des 
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leucocytes. Les facteurs de risques modifiables comprennent :  
- le tabagisme : il aggrave la sévérité, la prévalence et l’évolution des maladies 
parodontales [1].  
- la consommation d’alcool 
- le stress : il agirait surtout par acquisition de comportements à risque (tabac, 
réduction du brossage…) [21] mais aussi par impact sur la réaction inflammatoire et 
en altérant la réponse de l’hôte aux agressions bactériennes. 
- la présence d’un diabète : le diabète est un facteur de risque majeur des maladies 
parodontales [22] et multiplie par deux à trois la mortalité cardiovasculaire [1]. 
- l’indice de masse corporelle (IMC) : des méta-analyses et des revues 
systématiques ont montré une association entre maladies parodontales et IMC pour 
l’obésité et le surpoids [23]. 
- la sédentarité 
- les infections bactériennes et virales 
 

3.2. Hypothèses des mécanismes associant maladie athéromateuse et 
pathologies parodontales 

Deux mécanismes majeurs, immuno-inflammatoire (indirect) et bactérien 
(direct), sont évoqués et peuvent s’associer [24,25] : 
- La voie directe : les bactéries parodontales se retrouvent dans la circulation 
générale suite à la plaie parodontale et se greffent directement sur une lésion 
vasculaire préexistante. Elles recrutent des leucocytes (neutrophiles)  et participent 
directement à l’athérogenèse et favorisent la rupture des plaques [25]. 
- La voie indirecte : les maladies parodontales provoquent une réaction immuno-
inflammatoire qui se traduit par la production de médiateurs pro-inflammatoires, de 
facteurs pro-thrombotiques qui par circulation systémique, se retrouvent au niveau 
des plaques d’athérome [24].  
 

Un schéma présenté dans un consensus entre L’Académie Américaine de 
Parodontologie (AAP) et La Fédération Européenne de parodontologie (EFP), 
résume l’influence de chaque mécanisme [26] (Figure 3). 

 
 

3.3. Intérêt de la revue 
Teeuw et al. ont réalisé une revue systématique et une méta-analyse 

démontrant le fait que le traitement parodontal améliore la fonction endothéliale et 
diminue les bio-marqueurs de l’athérosclérose chez les patients ayant déjà une 
pathologie cardiovasculaire et/ou un diabète [27]. 
 

Cairo et al. ont montré que la parodontite sévère est associée à 
l’athérosclérose préclinique chez des patients jeunes n’ayant aucune pathologie 
systémique, en supposant que l’infection parodontale pourrait être reliée au 
développement de la plaque d’athérome et que la pathologie parodontale pourrait 
prédire l’athérosclérose des dizaines d’années avant l’apparition d’événements 
cardiovasculaires symptomatiques [28]. 
 

La revue systématique et méta-analyse de Orlandi et al. [29], publiée en 
2014,  indique que la maladie parodontale est associée à un épaississement intima-
média de la carotide (c-IMT) plus important. De plus, elle montre que le traitement 
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parodontal améliore la fonction endothéliale en restaurant les valeurs de 
vasodilatation dépendante du flux sanguin. 
Ces éléments accentuent l’importance de la mauvaise santé parodontale comme 
facteur peu reconnu augmentant le risque de maladie cardiovasculaire.  
 

Une épaisseur augmentée de l’intima-media de l’artère carotide chez des 
patients sans antécédents de pathologie cardiovasculaire, arrive souvent chez des 
patients présentant une parodontite. Ceci suggère le fait que l’athérosclérose 
silencieuse est présente chez de nombreux patients atteints de parodontite mais 
exempts de pathologie cardiovasculaire [30].  

 
Aucune revue de la littérature n’étudie l’association entre l’athérosclérose 

préclinique, mesurée de différentes manières (examens biologiques et d’imagerie) et 
la sévérité de la parodontite. 
 
Nous avons donc réalisé une revue systématique de la littérature pour répondre à la 
question suivante : « Quelle est l’association entre la sévérité de la parodontite et les 
différents marqueurs de l’athérosclérose préclinique ? ». 
 
L’objectif de cette revue était donc d’étudier l’association entre les principaux 
marqueurs de l’athérosclérose préclinique et la sévérité de la maladie parodontale. 
	
	
	
	
	
	
	
	

HYPOTHESE 
 
 

Nous faisons l’hypothèse qu’il existe une association entre les paramètres de 
l’athérosclérose préclinique et les paramètres parodontaux. Ainsi, cela représenterait 
une piste de prévention primaire des pathologies cardio-vasculaires par la 
prévention et le traitement de la parodontite. 
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1. Schéma d’étude et cadre 
Le schéma d’étude utilisé pour répondre à nos objectifs était une revue 

systématique de la littérature. 
 
2. Question cible et critères de sélection 

Cette revue a été effectuée selon les recommandations PRISMA (Preferred 
Reporting Items For Systematic Review and Meta-Analyses) [31] et se concentrait 
sur la question suivante: « Est ce que les patients présentant une parodontite ont 
plus de risque de présenter une athérosclérose préclinique que ceux n’ayant pas de 
parodontite ? » 
 Toutes les études de type transversale, cas-témoin et cohorte enquêtant sur 
l’association entre parodontite et athérosclérose préclinique avec des critères 
diagnostiques précis ont été éligibles à l’inclusion. 
 

Les critères diagnostiques de la parodontite étaient les suivants :  
- Examen parodontal réalisé par un professionnel de la médecine bucco-

dentaire qualifié (chirurgien dentiste ou hygiéniste) avec mesure de la 
profondeur de poche (probing depth PD) et de la perte d’attache (clinical 
attachment loss CAL). 

- Examen radiographique avec évaluation de la perte osseuse alvéolaire 
Les scores et valeurs seuils des définitions de la parodontite étant multiples, les 
articles sélectionnés devaient mentionner explicitement la définition utilisée. 
 

Les critères diagnostiques de l’athérosclérose préclinique étaient les suivants, 
mentionnés dans les « Recommandations d’évaluation du risque cardio-vasculaire 
chez les adultes asymptomatiques » de 2010 issues par l’American Heart 
Association (AHA) et l’American College of Cardiology (ACC) [32]: 

- Epaississement des parois artérielles : « intima-media thickness » OR « imt » 
au niveau des artères carotide et brachiale. 

- Mesures de la rigidité des parois artérielle : « artery stiffness » 
- Calcul d’un score calcique pour évaluer la présence de calcifications 

coronaires : « coronary calcifications », « CAC score » 
- Calcul de l’indice de pression systolique cheville-bras « ABI : ankle-brachial 

index » 
- Dosage des taux de lipoprotéines et apolipoprotéines : cholestérol total : 

« total cholesterol », rapport cholestérol-LDL/cholestérol HDL : « LDL 
cholesterol/HDL cholesterol », rapport apoB/apoA-1 : « apoB/apoA-1 ». 

- Vasodilatation dépendante du flux sanguin au niveau brachial ou 
périphérique : « flow-mediated dilation » ou FMD 

- Dosage de la protéine C-réactive (CRP ou hs-CRP) 
 

Les dernières recommandations sur l’évaluation du risque cardiovasculaire ont 
été publiées par l’AHA et l’ACC en 2013 [33]. Une partie des recommandations était 
dédiée à l’utilisation de nouveaux marqueurs de risque à utiliser après évaluation 
quantitative du risque cardiovasculaire. Il en ressortait deux points concernant 
l’évaluation de l’athérosclérose préclinique : 

1. Si, après évaluation quantitative du risque, la décision de traitement est 
incertaine, l’évaluation d’au moins un des facteurs suivants : antécédents 
familiaux, CRPus, score CAC, indice ABI pourrait être prise en compte afin de 
préciser la décision de traitement. 
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2. La mesure du c-IMT en routine n’est pas recommandée en pratique clinique 
pour l’évaluation du risque d’un premier événement cardio-vasculaire. 
 
Toutes les publications de Janvier 2000 à Avril 2016 ont été inclues si elles 

présentaient les critères de sélection suivants : 
 

- Critères d’inclusion :   
o études concernant des sujets présentant une parodontite et un ou 

plusieurs marqueur(s) recherché(s);  
o Articles de type études transversales, cas-témoin, études de 

populations, cohortes, études pilotes 
o En anglais et en français 
o Article intégral disponible 
o Résumé disponible 

- Critères d’exclusion :  
o Etudes concernant des patients présentant déjà une pathologie 

cardiovasculaire déclarée/avérée ;  
o Type d’étude : commentaires, lettres, éditoriaux, revues, cas cliniques 

et séries de cas, opinions et résumés non suivis de publication. 
o Etudes animales 

 
3. Sources d’informations et stratégie de recherche 

Une recherche électronique a été effectuée par un auteur (RS) afin d’identifier les 
études pertinentes publiées d’Avril 2000 à Avril 2016  

Les mots-clés du MESH (Medical Subject Headings) et en texte libre ont été 
utilisés en fonction de chaque base de donnée (Tableau 2). La pathologie 
parodontale a été définie de façon large (« periodontitis » ou « periodontal 
disease »), sans entrer dans le détail des indices parodontaux afin d’avoir le plus 
d’études sur le sujet (les indices utilisés étant très variables d’une étude à l’autre). 
Concernant l’athérosclérose préclinique, des termes génériques ont été utilisés 
(« subclinical atherosclerosis » ou « early atherosclerosis »).  
 

Les bases de données consultées étaient les suivantes : 
- Pubmed accès « Université de Bordeaux » 
- Cochrane Library accès « Université de Bordeaux » 
- Dentistry and Oral Sciences Source (DOSS) accès « Université de Bordeaux » 
-Open Grey, Système pour l'Information en Littérature Grise en Europe 

(opengrey.eu) 
 

La recherche sur PubMed a été effectuée le 4 Avril 2016 en utilisant l’équation 
suivante :  
("periodontal diseases" [MeSH Terms] OR "periodontal diseases" [All Fields]) OR 
"periodontitis" [MeSH Terms] OR "periodontitis" [All Fields]) AND ("early 
atherosclerosis" [All Fields] OR "subclinical atherosclerosis" [All Fields]). 
 
La recherche sur Cochrane Database a été effectuée le 4 Avril 2016 en utilisant 
l’équation suivante : « periodontitis » AND subclinical atherosclerosis 
 
La recherche sur DOSS (Dentistry and Oral Sciences Source) a été effectuée le 4 
Avril 2016 en utilisant comme équation :  
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(Periodontal diseases (Mesh) OR periodontitis (Mesh) OR periodontal disease OR 
periodont* (textword)) AND ("early atherosclerosis"[All Fields] OR "subclinical 
atherosclerosis"[All Fields]).  
 
La base de donnée de littérature grise OpenGrey a également été consultée le 5 
Avril 2016. 
 
De plus, une recherche manuelle a été effectuée en comprenant les revues 
suivantes jusqu’en Avril 2016 :  

- The journal of Clinical Periodontology 
- Journal of Periodontal Research 
- Atherosclerosis 
- Circulation 
- Stroke  

Les références des revues pertinentes ont été recherchées de façon manuelle 
également. Le logiciel de gestion des références Zotero ® a été utilisé afin 
d’organiser les études. 
 
4. Sélection des articles 

Les doublons ont été éliminés et les titres et résumés de tous les articles 
identifiés ont été triés. Les articles intégraux des études obéissant aux critères 
d’inclusion ont été récupérés. Les textes intégraux ont été sélectionnés. 

 
5. Evaluation de la qualité 

La qualité des études inclues a été déterminée à l’aide de l’échelle Newcastle-
Ottawa Quality Assessment Scale [34] (Figure 4 et Tableau 3). Dans cette analyse, 
les études avec des scores de 1 à 3, de 4 à 6 et de 7 à 9 ont été définies 
respectivement comme de qualité faible, intermédiaire et élevée.  

 
6. Extraction des données 

Les données ont été extraites de chaque étude en utilisant un tableau 
standardisé (Tableau 4). Les données extraites étaient les suivantes : auteurs, 
année de publication et pays d’origine, schéma d’étude, taille d’échantillon, 
caractéristiques des patients, détermination et définition de la parodontite, 
détermination de l’athérosclérose préclinique, ajustement des facteurs de confusion, 
résultats et conclusions des auteurs. 
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1. Etudes sélectionnés 
La recherche a initialement donné 64 références potentiellement pertinentes. 24 

ont été exclues après élimination des doublons et lecture des titres et abstract, 
aboutissant à 39 études pour revue du texte intégral.  
 

Après application des critères inclusion et d’exclusion, 21 études ont été 
exclues : 
- une car elle a été retirée (retracted article) [35] 
- une étude thérapeutique car elle évaluait l’efficacité de la thérapeutique 
parodontale sur la sévérité de l’athérosclérose préclinique [36] 
- sept études car elles ne définissaient pas précisément le diagnostic de parodontite 
[37–43] 
- deux études car elles ne mesuraient pas la parodontite [44,45] 
- deux études car elle définissaient la parodontite par un auto-questionnaire [46,47] 
- trois études car les patients présentaient une pathologie cardio-vasculaire avérée 
[48–50] 
- deux études car les résultats n’étaient pas basés sur la sévérité de la parodontite : 
la perte dentaire [51], l’exposition à des bactéries parodontales [52]  
- trois articles car ils ne présentaient pas le texte intégral en anglais ou français ([53] 
en chinois, [54] en espagnol et [55] en russe). 
 
Au final, 18 études ont été analysées dans cette revue (Figure 6).  
 
2. Caractéristiques des études incluses 

Parmi les 18 études incluses dans la revue systématique, 6 études étaient des 
cas-témoins et 12 études transversales. Les données extraites de chaque article 
sont présentées dans le Tableau 4. Des variations considérables ont été observées 
concernant les populations étudiées et les catégories d’âge. 
Les études étaient effectuées sur des populations d’Amérique du Nord et du Sud 
[56–61], d’Asie [62–64] et d’Europe [28,65–69]. 
Les populations étudiées étaient majoritairement des adultes de plus de 40 ans 
[57,58,60,62,63,65,67–69]. Seul Cairo et al. ont ciblé leur étude sur le sujet jeune 
(âge < 40ans) [28]. 
 
3. Critères diagnostiques de la parodontite  
	 De nombreux critères diagnostiques ont été utilisés (Tableau 4). Les 
paramètres les plus utilisés étaient la profondeur de poche (PD : Pocket Depth) et la 
perte d’attache (AL : Attachment Loss) sauf pour une étude utilisant uniquement des 
critères diagnostiques radiologiques [58]. Trois revues utilisaient la profondeur de 
poche sans utiliser la perte d’attache [60,70,71] et trois revues associaient des 
valeurs cliniques et radiologiques [59,67,72].  Les autres paramètres comprenaient 
le saignement au sondage (BOP : Bleeding on Probing) [56,61,63,64,68,70,72], 
l’indice de plaque (PI) [28,68,72], l’indice gingival (GI) [68,72], la perte osseuse 
évaluée sur des radiographies [58,59,67,72], la mesure des récessions gingivales 
[56,57,64,65,70], indice CPITN [69], la présence de tartre sous-gingival [61], le 
nombre de dents présentes [67] et le nombre de dents absentes [63–65] , dernier 
critère qui n’était pas spécifique à la parodontite. 
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4. Marqueurs de l’athérosclérose préclinique 
 Le Tableau 4 détaille pour chaque étude, les marqueurs qui ont été utilisés 
afin d’évaluer la présence d’une athérosclérose préclinique. Les marqueurs 
radiologiques étaient l’épaisseur intima-media mesurée au niveau des carotides 
[28,53,57,59,62,63,67–69], la présence/absence de plaque au niveau des carotides 
[58,63,65], l’épaisseur de plaque au niveau des carotides [58] et le calcul d’un score 
calcique (somme des calcifications au niveau de l’aorte et des valves aortique et 
mitrale) [71].  

Certains marqueurs de la dysfonction endothéliale étaient calculés à l’aide de 
formules utilisant les valeurs de pressions artérielles systolique et diastolique : 
l’indice vasculaire cœur-cheville (CAVI : cardio-ankle vascular index) [62], la 
vasodilatation dépendante du flux sanguin au niveau de l’artère brachiale (FMD : 
flow-mediated dilation) [56,59,66,72], la vasodilatation indépendante du flux sanguin 
au niveau de l’artère brachiale (NMD : Nitroglycerin-mediated dilation)  ainsi que des 
indicateurs de l’élasticité des artères carotide et brachiale du type compliance 
artérielle, module d’élasticité et indice de rigidité [59]. 

Enfin, les marqueurs biologiques évalués étaient les taux de protéine c-
réactive (CRP) [60,61,67] et de CRPus [56,68], le taux de fibrinogène [61,67], le ratio 
albumine/créatinine [67], le taux facteur Von Willebrand (vWF) [67], le taux de 
progéniteurs endothéliaux circulants (EPC) [64], les taux de cholestérol total, 
cholestérol LDL , anticorps anti-oxLDL, certaines cytokines (IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10, 
TNF-α) [70], cholestérol HDL et triglycérides [61,70].  
 
5. Qualité des études sélectionnées 
	 Le recueil de la qualité des études sélectionnées est présenté dans le 
Tableau 3. La plupart des études avaient de faibles risques de biais avec des scores 
de 7 à 8 points sauf [70,72] qui présentaient une qualité intermédiaire (score à 6). Le 
principal biais des études sélectionnées était le risque de biais de sélection des 
échantillons (population consultant à l’hôpital, au service d’une école dentaire, …)  
sauf des études utilisant des échantillons représentatifs de communautés ou de 
populations (cohortes ARIC, INVEST, SHIP, NHANES …) [57,58,60–
63,65,66,68,69]. Seules trois études évoquaient l’aveugle des examinateurs 
[58,64,70] mais la majorité mentionnaient le calibrage des examinateurs 
[57,59,60,62–66,70,72] en précisant ou non les valeurs des coefficients kappa. Peu 
de données étaient disponibles concernant les absences de réponses et les refus de 
participer à l’étude. 
Un des intérêts majeurs de ces études était que la majorité avaient effectué un 
ajustement de plusieurs facteurs de confusion en incluant l’âge, le sexe, le statut vis 
à vis du tabagisme, etc. 
	
6. Synthèse des résultats 
	

6.1. Parodontite et épaisseur des parois artérielles (c-IMT) 
L’épaississement des parois artérielles au niveau de l’artère carotide (c-IMT) 

était le marqueur le plus étudié dans les études incluses. Huit études retrouvaient 
une association significative entre la parodontite modérée à sévère et une c-IMT 
élevée (supérieur ou égal à 1mm) [28,57,62,64,65,67–69]. Parmi ces huit études, 
une a été effectuée uniquement chez des sujets jeunes (âgés de moins de 40 ans) 
[28] et une autre ne retrouvait d’association qu’au niveau de la carotide interne [67]. 
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Deux études ne retrouvaient pas de relation significative entre sévérité de la 
parodontite et c-IMT [59,63]. 
Globalement la mesure de la c-IMT était réalisée selon les mêmes critères, d’après 
le consensus de Mannheim [73] : mesurée par ultrasonographie β (échographie), au 
niveau des carotides commune, centrale et de la bifurcation carotidienne, de 
manière bilatérale, au niveau de la paroi postérieure des vaisseaux en faisant une 
moyenne de mesures . 
 

6.2. Parodontite et présence de plaques et/ou calcifications intra-
artérielles 

Trois études ont trouvé une association entre la présence et le nombre de 
plaques avec la sévérité de la parodontite [58,65,69]. Une étude ne corrélait  la 
présence de plaques carotidiennes qu’au saignement au sondage (BOP) [63]. 
Une seule étude parlait de la présence de calcifications, qui a été évaluée au niveau 
de l’aorte mais aussi au niveau des valves aortique et mitrale [71]. Cette étude a 
retrouvé une corrélation significativement positive entre la sévérité de la parodontite 
et le degré de calcification cardiaque. 
 

6.3. Parodontite et dysfonction/rigidité endothéliales 
	 La relation entre la parodontite et la dysfonction et rigidité endothéliales a été 
évaluée sur 5 études [56,59,62,66,72]. Bien que les marqueurs étudiés soient 
différents, toutes montrent une association significative entre les deux phénomènes, 
en tenant compte des facteurs de confusion. 
	

6.4.  Parodontite et marqueurs biologiques 
La relation entre la parodontite et la CRP (CRP étant considérée des ces 

études comme un marqueur d’athérosclérose) a été évaluée sur 2 études [60,61], et 
celle avec la CRPus avec 2 études [56,68]. Une association a été retrouvée sur 3 
études [56,60,61]. 

 Deux études se sont intéressées à un éventuel lien entre la parodontite 
et le cholestérol total [61,70] mais aucune n’en a trouvé. 

Des relations ont également été retrouvées entre sévérité de la parodontite 
et : taux de triglycérides [70], taux de fibrinogène [61], taux de cholestérol HDL [70]. 
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Une association semble exister entre la parodontite et l’athérosclérose 
préclinique. Les patients présentant une parodontite ont plus de risque de présenter 
une athérosclérose préclinique que ceux n’ayant pas de parodontite. Ces résultats 
sont en accord avec des revues systématiques et méta-analyses comme celle 
d’Orlandi [29], Dietrich [19] ou plus récemment Schmitt [74]. 

 
De nombreux auteurs se sont intéressés aux mécanismes 

physiopathologiques pouvant relier ces deux pathologies inflammatoires chroniques 
[24,25]. Un rapport de consensus a été publié en 2013 sur la parodontite et les 
pathologies cardiovasculaires liées à l’athérosclérose, réalisé par  l’AAP et l’EFP lors 
du Workshop sur les maladies parodontales et les pathologies systémiques [26].  

 
Le mécanisme le plus probable serait donc la parodontite chronique qui 

entrainerait une bactériémie. De nombreuses études telles que celles de Gaetti-
Jardim [75] ou Toyofuku [76] ont montré la présence de pathogènes parodontaux au 
niveau des lésions primaires d’athérosclérose et de prélèvements de plaques 
d’athérome coronaires, surtout chez les patients présentant une parodontite. Ces 
bactéries activeraient la réponse inflammatoire de l’hôte, cette dernière favorisant la 
formation , maturation et exacerbation de la plaque d’athérome [26]. Aussi, Koren et 
al. [77] ont montré que les plaques d’athérome ont un microbiote complexe au 
niveau duquel sont retrouvés des bactéries orales (Veillonella et Streptococcus) 
ainsi que des bactéries intestinales. Le microbiote entraine la formation de plaque en 
causant une inflammation locale et stimule la prolifération de cellules vasculaires 
[77]. Certains organismes oraux sont corrélés à des marqueurs de l’athérosclérose 
tel que le taux Fusobacterium qui est corrélé au taux cholestérols LDL et total. Bien 
que les bactéries orales ne participent pas directement au métabolisme du 
cholestérol, elles pourraient servir de bio-marqueurs [77]. 

 
La principale difficulté de l’association parodontite-athérosclérose est la 

présence de nombreux facteurs de risque communs connus qui, s’ils ne sont pas 
pris en compte dans les études, entraînent un biais de confusion. 
 

Un biais de sélection des articles pour la revue systématique peut être évoqué 
car la recherche n’a été effectuée que par un seul auteur. La consultation de 
plusieurs bases de données en incluant la littérature grise, ainsi qu’une recherche 
approfondie des bibliographies de revues systématiques et méta-analyses 
pertinentes et de revues spécialisées a permis de fournir tout de même une 
couverture large des études publiées sur le sujet depuis 2000. 
 

Les différences méthodologiques et cliniques sont importantes parmi les 
études, ceci rendant les conclusions plus difficiles. De plus, les études transversales, 
qui ont le plus faible niveau de preuve, représentent la majorité des études. Elles ne 
sont pas conçues pour définir des liens de causalité, ce qui ne diminue pas leur 
intérêt.  
 

Le principal biais des études sélectionnées était le risque de biais de sélection 
des échantillons car pour certaines études, les échantillons étaient recrutés parmi 
les patients d’un service de médecine ou d’odontologie, ceci présentant un manque 
de validité externe. Néanmoins, plus de la moitié des études sont basées sur des 
études de communautés et de populations. Un biais de suivi était également présent 
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car seules trois études évoquaient l’aveugle des examinateurs. Cependant, la 
majorité des études mentionnaient le calibrage des examinateurs en précisant les 
valeurs des coefficients kappa. Peu de données étaient disponibles concernant les 
absences de réponses et les refus de participer à l’étude, ceci pouvant évoquer un 
biais d’attrition. 
Un des intérêts majeurs de ces études était que la majorité des études ont effectué 
un ajustement de plusieurs facteurs de confusion en incluant l’âge, le sexe, le statut 
vis à vis du tabagisme, etc., permettant d’éviter le plus possible un biais de 
confusion. Le biais de confusion ne peut être totalement exclus car certains facteurs 
de confusion non connus peuvent exister entre les deux pathologies (facteurs 
génétiques notamment). 

 
La diversité géographique des études est un élément intéressant. Les études 

retenues provenant de pays d’Europe, d’Amérique et d’Asie aboutissent à des 
associations entre athérosclérose préclinique et parodontite. 

 
 
La parodontite a été déterminée en utilisant des critères différents allant des 

mesures cliniques validées comme la profondeur de poche ou la perte d’attache, 
jusqu’à des mesures radiographiques de perte osseuse parodontale réalisées sur 
des orthopantomogrammes, montrant une absence de définition internationale de la 
parodontite, malgré de nombreux consensus. La sévérité de la parodontite est 
globalement basée sur des valeurs seuils de perte d’attache et profondeur de poche 
ou perte osseuse mais qui diffèrent d’une étude à l’autre. 
Les études ne donnant pas de définition exacte de la parodontite avec les détails 
des différents stades de sévérité ont été exclues afin de limiter la variabilité déjà 
présente. 
Même si de nombreuses études classent les patients en trois catégories (pas ou 
parodontite faible, modérée et sévère) comme dans la classification de 1999 [2], il 
n’a pas été possible de regrouper tous les patients afin d’effectuer une méta-analyse 
à cause des éléments préalablement cités. 
 
 Les marqueurs de l’athérosclérose préclinique sont également multiples mais 
n’ont pas tous la même valeur. Selon les « Recommandations d’évaluation du risque 
cardio-vasculaire chez les adultes asymptomatiques » de 2010 issues par l’AHA et 
l’ACCF : 

- La mesure de l’épaississement intima-média de l’artère carotide est 
acceptable pour l’évaluation du risque cardiovasculaire chez les adultes 
asymptomatiques à risque intermédiaire. 

- La mesure de la vasodilatation dépendante du flux sanguin au niveau des 
artères périphériques n’est pas recommandée. 

- Les mesures de rigidité artérielle, hors recherche, ne sont pas 
recommandées. 

- La mesure de l’indice ABI est acceptable pour l’évaluation du risque 
cardiovasculaire chez les adultes asymptomatiques à risque intermédiaire. 

- La mesure du score CAC est acceptable pour l’évaluation du risque 
cardiovasculaire chez les adultes asymptomatiques à risque intermédiaire. 

- Chez les patients asymptomatiques à risque intermédiaire (hommes de 50 
ans ou moins et femmes de 60 ans ou moins), la mesure de la CRP serait 
acceptable pour l’évaluation du risque cardio-vasculaire. 
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Ces données, comparées avec les résultats de la revue, indiquent que la majorité 
des facteurs étudiés ont un impact dans la prédiction de la survenue d’un 
événement cardio-vasculaire chez des adultes asymptomatiques. 

 
 
La question de l’effet du traitement parodontal sur ces marqueurs pourrait être 

posée. Une revue systématique et méta-analyse récente a confirmé que le 
traitement parodontal améliore les profils lipidique et inflammatoire des patients, 
surtout chez ceux présentant des comorbidités telles que les patients diabétiques 
[27].  
 

D’Aiuto et al. ont réalisé une revue systématique publiée en 2013 concluant 
sur le fait que le traitement parodontal déclenchait une réponse inflammatoire à court 
terme suivie par une réduction consistante et progressive de l’inflammation 
systémique (notamment avec une diminution significative des taux de CRP) ainsi 
que d’une amélioration de la fonction endothéliale [78]. Ils suggèrent des essais 
cliniques multicentriques à grande échelle afin d’évaluer l’effet de la thérapeutique 
parodontale sur l’incidence de futures pathologies cardio-vasculaires afin de 
confirmer ou infirmer le lien causal entre parodontite et pathologies cardio-
vasculaires. 
 

Comme le mentionnent Tonetti et al. [26], le traitement parodontal nécessite 
une intervention professionnelle individuelle donc il serait préférable d’intervenir au 
niveau de la prévention primaire en mettant en place des nouvelles stratégies pour 
prévenir la pathologie à l’échelle de la population générale.  

 
Le diagnostic de parodontite pourrait être un marqueur de risque permettant 

une stratification du risque cardiovasculaire en complément des modèles existants 
(type score de Framingham) [26].  
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CONCLUSION 
 
 

Les résultats des études interventionnelles montrent que le traitement 
parodontal semble atténuer des marqueurs de l’athérosclérose préclinique telle que 
la dysfonction endothéliale, qui est la première étape de l’athérogenèse.  

 
Le traitement et la prévention de la parodontite prennent toute leur importance 

ici dans le sens où la parodontite pourrait contribuer à une inflammation systémique 
et à l’athérogenèse chez des patients en bonne santé générale. 

 
Sachant que la parodontite et l’athérosclérose préclinique partagent de 

nombreux facteurs de risque modifiables, la prise en charge de la parodontite 
permettrait une nouvelle étape dans le contrôle de ces facteurs.  

 
Cette approche semble être prometteuse en terme de santé publique car la 

Newsletter de l’American Dental Association de Mai 2016 a rapporté que les 
compagnies d’assurance aux Etats-Unis ont remarqué que les patients atteints de 
diabète et de pathologies cardiovasculaires qui ont reçu un traitement parodontal 
avaient moins de frais médicaux. 

 
Cette revue de la littérature permet de pousser l’espoir encore plus loin, 

faisant intervenir la prise en charge de la parodontite mais aussi sa prévention 
comme moyens de prévention primaire des pathologies cardiovasculaires.  

 
Même si les preuves actuelles ne sont pas suffisantes pour parler de lien 

bidirectionnel entre parodontite et athérosclérose comme cela existe pour le diabète, 
cette revue justifie un des rôles de la médecine bucco-dentaire : Une bonne santé 
parodontale pour être en bonne santé générale. 
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ANNEXES 

	
Figure 1 : Pathogénèse de la parodontite humaine (schéma refait et traduit en français 
d’après[3]) 
PMN : Leucocytes polymorphonucléaires. 
	

	
Figure 2 : Développement de l’athérosclérose et progression jusqu’à la thrombose et les 
manifestations cliniques (schéma refait et traduit en français d’après[79]) 
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Tableau 1 : Classification évolutive des lésions d’athérosclérose (schéma refait et traduit en 
français, d’après[16]) 
	

	
	

	
Figure 3 : Mécanismes biologiques possibles : Parodontite et risque majoré d’athéro-
thrombose(schéma refait et traduit en français d’après[26]) 
Ath= Athérome ; B= Bactéries ; H= Etudes humaines ; A= Etudes animales ; V= Etudes in 
vitro. Les cases en pointillés indiquent des preuves limitées/absentes.   
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Tableau 2 : Termes de recherche utilisés sur PubMed, Scopus, Cochrane Library et 
OpenGrey. La stratégie de recherche a été adaptée selon la base recherchée. 
	
Search	terms:	
(Periodontal	diseases	(Mesh)	OR	periodontitis	(Mesh)	OR	periodontal	disease	OR	periodont*	
(textword))	
AND	
(«	subclinical	atherosclerosis	»	OR	«	early	atherosclerosis	»	(textword))	
	
	
	
	

	
Figure 4 : Grille de qualité Newcastle-Ottawa Assessment Scale pour les études cas-témoin 
et les études transversales. 
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Tableau 3 : Evaluation de la qualité des études sélectionnées. 
	
Etudes Sélection Comparabilité Exposition Total 
Cas-Témoins     
Amar 2003 ** ** *** ******* (7/10) 
Cairo 2008 *** ** *** ******** (8/10) 
Leivadaros 2005 *** ** *** ******** (8/10) 
Mercanoglu 2004 ** ** ** ****** (6/10) 
Monteiro 2009 ** ** ** ****** ( 6/10) 
Nicolosi 2016 *** ** ** ******* (7/10) 
Transversales     
Beck 2001 *** ** *** ******** (8/10) 
Desvarieux 2004 *** ** ** ******* (7/10) 
Engebretson 2005 *** ** ** ******* (7/10) 
Hayashida 2013 *** ** *** ******** (8/10) 
Holtfreter 2013 *** ** *** ******** (8/10) 
Jung 2014 *** ** ** ******* (7/10) 
Li 2009 *** ** ** ******* (7/10) 
Pressman 2013 *** ** ** ******* (7/10) 
Slade 2003 *** ** *** ******** (8/10) 
Wu 2000 *** ** ** ******* (7/10) 
Yakob 2010 *** ** *** ******* (7/10) 
Ylöstalo 2010 *** ** *** ******** (8/10) 
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
Tableau	4	:	Caractéristiques	des	études	incluses.	
(tableau	à	intégrer	en	mode	paysage)	 	
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Auteurs	
Année	de	
publicatio
n	
Pays	
d’origine	

Schéma	
d’étude	

Taille	d’échantillon	
Caractéristiques	des	patients	

Détermination	et	
définition	de	la	
parodontite	

Détermination	
de	
l’athérosclérose	
subclinique	

Ajustement	des	
facteurs	de	
confusion	

Résultats	de	l’étude	 Conclusions	des	
auteurs	

Amar	
2003	
Etats-Unis	

Etude	cas-
témoin	

N=55	
	
Cas	:	26	patients	atteints	de	
parodontite	sévère	
	
Témoins	:	29	sans	signes	cliniques	de	
parodontite	(pas	de	PD≥2mm	et	pas	
de	AL	≥3mm)	
	
Age	:	42	±	10	VS	41	±	9	
	
Exclus	:	hypercholestérolémie,	
diabète,	hypertension,	antécédents	
de	tabagisme.	
	
	

PD	:	profondeur	de	
poche	
BOP	:	saignement	au	
sondage	
REC	:	récessions	
AL	:	perte	d’attache	
	
	
	
	
Parodontite	sévère	:	
concerne	au	moins	6	
dents	avec	PD	>5mm	et	
AL	≥3mm	sur	trois	
mesures	de	chaque	dent	
impliquée.	

FMD	:	vasodilatation	
dépendante	du	flux	
sanguin	
	
NMD	:	vasodilatation	
dépendante	de	la	
nitroglycérine	
(indépendante	du	
flux	sanguin)	
	
Diamètre	artériel.	
	
Au	niveau	de	l’artère	
brachiale.	
	
	
hsCRP	:	CRP	
ultrasensible	

Age	
Sexe	

FMD	:	
Cas	:	7.8	±	4.6%	
Témoins	:	11.7	±	5.3%	
P=0.005		
	
NMD	:	équivalent	dans	les	deux	
groupes	
	
hsCRP	:	
Cas	:	2.3	±	2.3	
Témoins	:	1.0	±	1.0	mg/L	
P=0.03		
	

Les	sujets	présentant	
une	parodontite	
avancée	présentent	
une	dysfonction	
endothéliale	et	une	
preuve	
d’inflammation	
systémique,	les	
positionnant	à	un	
risque	élevé	de	
pathologie	
cardiovasculaire.		

Beck		
2001	
Etats-Unis	

Etude	
transversal
e	

N=6017	
	
Echantillon	de	la	cohorte	ARIC	
(Atherosclerosis	Risk	in	
Communities)	:	étude	prospective	
concernant	l’étiologie	et	l’histoire	
naturelle	de	l’athérosclérose	et	des	
pathologies	cardio-vasculaires	dans	
quatre	communautés	américaines.		
	
Age	:	de	52	à	75	ans	
	
	
	
	
	
	

AL	
PD	
REC	
	
	
-Faible	ou	pas	P	:	<10%	
des	sites	avec	AL≥3mm	
-P	modérée:	10%	à	<30%	
des	sites	avec	AL≥3mm	
-P	sévère:	≥30%	des	sites	
avec	AL≥3mm	

c-IMT	:	
épaississement	des	
parois	de	l’artère	
carotide	
	
IMT	<	ou	≥	1mm	
	
bilatéral	
BCA,	ICA,	CCA	
Paroi	postérieure	sur	
une	portion	d’1cm	
Mesures	:	moyenne	
des	6	segments.	

Age	
Sexe	
Diabète	
LDL	cholestérol	
HDL	cholestérol	
TG	:	triglycérides	
HTA	:	hypertension	
artérielle	
Tabac	
Rapport	
taille/hanche	
Niveau	d’éducation	
Ethnie	

c-IMT	moyen	±	écart-type	(mm)	
-P	sévère	:	0.82		±	0.24	
-P	modérée:	0.77	±	0.22	
-Pas	de	P/faible:	0.74	±		0.19	
p	=	0.0001	
	
IMT	≥1	mm	
OR,	95%	CI	
	
-	Non-ajustés:	
Pas	de	P/faible	1.00	(référence)	
Modérée	1.40,	1.17-1.67	
Sévère	2.09,	1.73-2.53	
	
-	Ajustés	
Pas	de	P/faible	1.00	(référence)	
Modérée	1.10,	0.89	–	1.35	
Sévère	1.31,	1.03	–	1.66	

	
Les	individus	avec	une	
parodontite	sévère	
ont	1.3	fois	plus	de	
chance	d’avoir	un	
épaississement	des	
des	parois	artérielles	
de	la	carotide	(≥1	
mm)	par	rapport	à	
des	individus	avec	une	
parodontite	moins	
sévère,	après	
ajustement	aux	
facteurs	de	risques	
traditionnels	de	
l’athérosclérose.		

Cairo	 Etude	cas- N=90	
Cas	:	45	

PD	
AL	

c-IMT	
	

Age	
Sexe	

c-IMT	moyen	±	écart-type	(mm)	;	
intervalle	de	confiance	à	95%	

Cette	étude	montre	
que	la	parodontite	
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2008	
Italie	

témoin	 Témoins	:	45	
	
Age	:	36.35	±	3.65	VS	33.78	±	3.28	ans	
	
Cas	:	Sujets	sains	atteints	de	
parodontite	sévère.		
	
Témoins	:	Sujets	sains	avec	AL	
inférieure	ou	égale	à	3mm	à	chaque	
site.	
	
Inclus	:	type	Caucasien,	âge	compris	
entre	18	et	40	ans	avec	un	IMC	<	ou	=	
à	27kg/m2	et	une	pression	artérielle	<	
ou	=	130/80mmHG.	
	
Exclus	:	pathologie	systémique,	
infection	chronique	ou	aiguë	récente,	
prises	médicamenteuses	régulières,	
grossesse,	activité	sportive	intense.	
	
Calcul	de	sujets	nécessaires	effectué	:	
pour	une	puissance	de	80%	:	39	sujets	
dans	chaque	groupe.	

FMPS	:	indice	de	plaque	
bouche	entière	
FMBS	:	indice	de	
saignement	bouche	
entière	
	
Parodontite	sévère	:	au	
moins	30%	des	sites	
avec	AL	et	une	perte	
osseuse	alvéolaire	
excédent	le	tiers	de	la	
racine	sur	au	moins	30%	
de	la	totalité	des	dents.	
	

bilatéral	
CCA	
Paroi	postérieure	
Mesure	en	temps-
réel	
Moyenne	de	10	
mesures.	

Tabagisme	
IMC	:	indice	de	
masse	corporelle	

	
Cas	:	0.82±0.13;	[0.61-1.16]	
	
Témoins:	0.72	±	0.07;	[0.59-0.94]	
	
p	<	0.0001	

sévère	est	associée	à	
l’athérosclérose	sub-
clinique	chez	les	
jeunes	patients	sains,	
consolidant	
l’hypothèse	que	
l’infection	
parodontale	serait	
liée	au	
développement	de	la	
plaque	d’athérome.	

Desvarieu
x	
2004	
Allemagne	

Etude	
transversal
e	

N=1740	
	
Echantillon	de	SHIP	(Study	of	Health	
In	Pomerania)	:	étude	transversale	
sondant	des	populations	du	Nord-Est	
de	l’Allemagne.	Villes	et	villages	
choisis	par	randomisation.	
	
Age	:	de	45	à	75	ans	
	
Exclus	:	antécédents	d’infarctus	du	
myocarde	ou	d’AVC,	examens	
manquants,	mesures	parodontales	
manquantes	car	présence	de	
couronnes.	

Nombre	de	dents	
absentes	:	0	à	8,	9	à	15,	
16	à	31.	
	
Définition	de	la	
parodontite	:	%	de	sites	
présentant	AL≥	4mm:		
-0	à	20%	
-21	à	57%	
-≥57%	
	
PD	
AL	
REC	

Présence	ou	absence	
de	plaque	(carotide	
commune,	
bifurcation,	carotide	
interne,	carotide	
externe)	:	évalué	par	
échographie	
≥1	
	
c-IMT	:	
bilatéral,	carotide	
commune,	paroi	
postérieure.	
	
IMT	moyen	calculé	
en	réalisant	une	
moyenne	de	10	
mesures	
consécutives.	

Age	
Région	
Tabagisme	
Diabète	
Pression	artérielle	
HDL	et	LDL	
cholestérol	
Triglycérides	
Niveau	d’éducation	
IMC	

c-IMT	moyen	±	écart-type	(mm)	
selon	sites	présentant	AL≥4	mm:	
	
Femmes	
0	à	20%:	0.74	±	0.009		
21	à	57%:	0.74	±	0.009		
≥57%:	0.73	±	0.009		
	
Hommes	
0	à	20%:	0.79	±	0.1		
21	à	57%:	0.80	±	0.001		
≥57%:		0.82	±	0.009		
P=	0.05	
	
Presence	de	plaque	selon	les	
sites	présentant	AL≥4	mm	(Odds	
ratio;	intervalle	de	confiance	à	
95%):	
	
Femmes	
0	à	20%:	59%	(1.00)	
21	à	57%:	60%;	1.01	(0.69,1.49)	

L’athérosclérose	
carotidienne	est	reliée	
à	AL	chez	les	hommes	
et	non	chez	les	
femmes.	Première	
étude	rapportant	des	
différences	selon	le	
sexe	dans	la	relation	
entre	parodontite,	
perte	dentaire	et	
athérosclérose	
subclinique.	
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≥57%:	57%;	0.91	(0.59,1.41)	
	
Hommes	
0	à	20%:	64%	(1.00)	
21	à	57%:	69%;	1.18	(0.76,1.84)	
≥57%:	74%;	1.58	(1.00,2.51)	

Engebrets
on	
2005	
Etats-Unis	

Etude	
transversal
e	

N=	203	
	
Age	:	de	54	à	94	ans	
	
Echantillon	provenant	de	la	cohorte	
INVEST.	
	
Exclus	:	antécédents	d’AVC	ou	
d’infarctus	du	myocarde,	absence	
d’examen	Doppler,	absence	
d’examen	lipidique.	

Perte	osseuse	
parodontale	:	définie	sur	
radiographie	
panoramique	à	l’aide	
d’un	outil	de	mesure	
(Schei	ruler)	:	%	de	perte	
osseuse	en	distal	et	
mésial	de	chaque	dent	;	
chaque	dent	a	un	score	
de	1	à	4	
(1	:	0	à	24%	de	perte	
osseuse	
2	:	25	à	49%	
3	:	50	à	74%	
4	:	75	à	100%)	
	
Parodontite	(sujets	
dentés)	:	
-sévère	:	perte	osseuse	
moyenne	≥50%		
-perte	osseuse	moyenne	
<50%	

Présence	ou	absence	
de	plaque	:	au	niveau	
des	carotides	
interne,	commune	et	
des	bifurcations)	
	
Epaisseur	de	plaque	
au	niveau	de	la	
carotide	:	CPT	
(moyenne	des	
valeurs	droite	et	
gauche).	

Age	
Sexe	
Tabagisme	
Diabète	
Hypertension	
LDL	et	HDL	
cholestérol	

Parmi	sujets	dentés	:	
CPT	:	
1.20	±	1.00mm	VS	0.73	±	0.89mm	
P=0,003	
	
Après	ajustement	:	
Perte	osseuse	sévère	
parodontale	associé	à	4	fois	plus	
de	risque	de	présenter	des	
plaques	au	niveau	de	la	carotide	:	
Odds	ratio	ajusté	:	
3.64	;	CI	(1.37;	9.65)	
	

Cette	étude	démontre	
une	forte	association	
indépendante	entre	la	
perte	osseuse	
parodontale	sévère	et	
la	présence	de	plaque	
au	niveau	de	l’artère	
carotide	chez	les	
patients	âgés	sans	
antécédents	d’AVC,	
vivant	en	milieu	
urbain.	

Hayashida	
2013	
Japan	

Etude	
transversal
e	

N=1053	
	
Age	:	≥40	ans	
	
Etude	transversale	basée	sur	une	
communauté	menée	à	Goto	(Japon)	
“Specific	Health	Check-up	and	
Guidance	in	Japan”,	de	2008	à	2010.	
	
Exclus:	moins	de	10	dents,	absence	
de	mesure	d’IMC,	de	pression	
artérielle,	prenant	des	médicaments	
pour	des	pathologies	ou	antécédents	
de	pathologies	cardio-vasculaires.		
		
	

Examen	parodontal	:	
mené	en	utilisant	une	
méthode	modifiée	du	
Third	National	Health	
and	Nutrition	
Examination	Survey.	
	
PD	
AL	
	
Parodontite	sévère	:	
AL>5	mm(d’après	
bibliographie).	

c-IMT	:	bilatérale	
(carotides	gauche	et	
droite),	paroi	
postérieure	
>1mm	
	
CAVI	:	cardio-ankle	
vascular	index	(CAVI)		
Nouvel	indice	
permettant	d’évaluer	
la	rigidité	artérielle	
de	l’aorte,	de	l’artère	
fémorale	et	l’artère	
tibiale.	
≥8	
	
(Formule	du	CAVI	

Age	
Sexe	
Nombre	de	dents	
présentes	
Autres	facteurs	de	
confusion	:	

Chaque	augmentation	d’1mm	de	
la	PD	moyenne	correspond	à	une	
augmentation	de	0.002mm	de	c-
IMT	maximale	(β=0.018	;	
P=0.049)	et	une	augmentation	de	
0.1	de	CAVI	moyen	(β=0.133	;	
P=0.040).	
	
Chaque	augmentation	d’1mm	de	
la	PD	moyenne	est	associée	à	un	
risque	augmenté	de	c-IMT	
maximale	>1mm	(odds	ratio	
ajusté	[OR],	1.430;	intervalle	de	
confiance	à	95%	[CI],	1.067	-	
1.918;	P=0.017)	et	un	CAVI	
moyen	≥8	(OR,	1.323;	IC	95%,	

Une	relation	linéaire	
et	dose-dépendante	a	
été	trouvée	entre	PD,	
c-IMT	et	la	rigidité	
artérielle.	
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dans	l’article).	
	

1.003	-	1.743;	P=0.047).		

Chaque	augmentation	d’1mm		de	
l’AL	moyenne	est	associée	avec	
un	risque	augmenté	de	c-IMT	
maximale	>1	mm	(OR,	1.251;	IC	
95%,	1.032-1.516;	P=0.022).		

	
Holtfreter	
2013	
Allemagne	

Etude	
transversal
e	

N=1234	
	
Age	:	de	25	à	85	ans	
	
Echantillon	provenant	du	suivi	à	5	ans	
de	la	cohorte	SHIP	(Study	Health	in	
Pomerania).	
	
Exclus	:	contre-indication	médicale	
aux	examens,	dysfonctionnement	du	
matériel,	hypotension	avec	pression	
artérielle	systolique	inférieure	à	
100mmHg,	examens	de	FMD	de	
mauvaise	qualité,	antécédents	
rapportés	de	pathologie	rénale	ou	
hépatique,	examens	parodontaux	ou	
biologiques	manquants.	

AL	
PD	
Sur	4	sites	par	dent	
	
Parodontite	définie	:	
1.	%	de	sites	avec	
AL≥6mm	et	%	de	sites	
avec	PD≥6mm.	
2.	Selon	Tonetti	et	
Claffey	(2005)	:	
-modérée	:	AL	proximale	
≥3mm	sur	≥2	dents	non	
adjacentes	
-sévère	:	AL	proximale	
≥5mm	sur	≥30%	des	
dents.	

FMD	de	l’artère	
brachiale.	
NMD	
	

Age	
Sexe	
Temps	écoulé	entre	
les	examens	
Niveau	d’éducation	
Tabagisme	
Diabète	
Tour	de	taille	
LDL	et	HDL	
cholestérol	
Hypertension	

Association	entre	%	de	PD≥6mm	
et	FMD	:	
0%	:	5.06	(4.82	;	5.30)	
1.7	à	5.8%	:	5.09	(4.61	;	5.57)	
6.2	à	66.7%	:	5.80	(5.18	;	6.42)	
p=0.048	
	
Association	entre	%	de	AL≥6mm	
et	FMD	:	
0%	(référence)	:	5.05	(4.78	;	5.32)	
1.7	à	12.5%	:	5.39	(4.85	;	5.93)	
13.0	à	100%	:	5.75	(5.29	;	6.18)	
p=0.01	
	
Association	entre	définition	de	la	
parodontite	de	Tonetti	et	Claffey	
et	la	FMD	:	
Pas	de	parodontite	:	4.81	(4.45	;	
5.17	
Parodontite	modérée	:	5.38	
(5.00	;	5.75)	
Parodontite	sévère	:	5.71	(5.23	;	
6.18)	
P=0.006	

Une	association	
positive	est	relevée	
entre	la	parodontite	
et	la	dysfonction	
endothéliale.	La	
possibilité	d’une	
association	biologique	
entre	parodontite	et	
FMD	paraît	encore	
lointaine.	

Jung	
2014	
Corée	du	
Sud	

Etude	
transversal
e	

N=5089	
	
Age	:	≥50	ans	
	
Echantillon	provenant	d’une	étude,	
The	Dong-gu	study,	de	2008	à	2010.	
	
The	Dong-gu	study	:	étude	
prospective	en	cours	évaluant	la	
prévalence,	l’incidence	et	les	facteurs	
de	risque	de	pathologies	chroniques	
dans	une	population	urbaine	

Nombre	de	dents	
absentes	
PD	:	%	de	sites	≥4mm	
AL	:	%	de	sites	≥4mm	
BOP	:	%	
	
Mesures	sur	six	sites	par	
dent,	sur	deux	
quadrants	choisis	au	
hasard,	avec	une	sonde	
Williams.	
	

Présence	de	plaque	
au	niveau	de	la	
carotide	:	détection	
de	lésions	sur	les	
différents	segments	
carotidiens.	≥1	
	
c-IMT	au	niveau	des	
carotides	commune	
et	interne,	bilatérale.	

Age	
Sexe	
Année	de	sondage	
IMC	
Tabagisme	
Nombre	de	
Paquets/années	
Niveau	d’éducation	
Médications	pour	
l’hypertension	
Médications	pour	
le	diabète	

Association	entre	la	définition	de	
la	parodontite	et	la	c-IMT	:	
	
Non	ajusté	:	coefficient	β	
(intervalle	de	confiance	à	95%)	
Pas	ou	parodontite	légère	:	Réf	
Modérée	:	0.016	(0.005-0.027)	
p<0.01	
Sévère	:	0.033	(0.020-0.045)	
p<0.01	
p	entre	les	groupes	<0.01	
	

Le	%	de	BOP	est	
associé	avec	un	risque	
élevé	de	plaque	
carotidienne.	
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coréenne.	
	
Exclus	:	examens	incomplets,	refus	
des	examens,	contre-indication	
médicale	au	sondage	parodontal,	
absence	d’examen	lors	du	jour	de	
convocation.	

Définition	de	la	
parodontite	selon	Page	
et	Eke	(2007)	:	
-modérée	:	≥2	sites	
proximaux	avec	
AL≥4mm	(pas	sur	la	
même	dent)	ou	≥2	sites	
proximaux	avec	
PD≥5mm	(pas	sur	la	
même	dent).	
-sévère	:	≥2	sites	
proximaux	avec	une	
AL≥6mm	(pas	sur	la	
même	dent)	ou		≥1	site	
proximal	avec	PD≥5mm.	
-pas	ou	parodontite	
légère	:	si	ni	une	
parodontite	modérée,	ni	
une	parodontite	sévère	
n’a	été	diagnostiquée.	

Médications	pour	
la	dyslipidémie	
HDL	cholestérol	
Log-transformé	des	
triglycérides	
Cholestérol	total	
Glycémie	
Pression	artérielle	
systolique	

Ajusté	:	
Pas	ou	parodontite	légère	:	Réf	
Modérée	:	0.000(-0.010	;	0.009)	
p=0.94	
Sévère	:	-0.004	(-0.016	;	0	.007)	
p=0.44	
p	entre	les	groupes	=0.64	
	
Associations	entre	la	présence	de	
plaque	carotidienne	et	le	%	de	
BOP,	le	%	de	PD≥4mm	et	le	%	de	
AL≥4mm	:	
Ajusté	:	odds	ratio	(intervalle	de	
confiance	à	95%)	
AL≥4mm	:	1.02	(0.96-1.17)	
p=0.24	
PD≥4mm	:	1.06	(0.99-1.13)	
p=0.09	
%BOP	:	1.06	(1.01-1.11)	p=0.02	
	
Association	entre	la	définition	de	
la	parodontite	et	la	présence	de	
plaque	carotidienne	:	
Ajusté	:	odds	ratio	(intervalle	de	
confiance	à	95%)	
Pas	ou	parodontite	légère	:	Réf	
Modérée	:	1.17	(0.98-1.38)	
p=0.08	
Sévère	:	1.18	(0.97-1.59)	p=0.11	

Leivadaros	
2005	
Pays-Bas	

Etude	cas-
témoin	
(étude	
pilote)	

N=	63	
Témoins	:	14	
Cas	:	
Parodontite	faible	et	modérée	:	34	
Parodontite	sévère	:	15	
	
Age	:	≥45	ans	
	
Définition	des	cas	:	Parodontite	
sévère.		
	
Définition	des	témoins	:	1	ou	aucune	
dent	absente	par	quadrant	(en	
excluant	les	troisièmes	molaires).	Une	
distance	radiographique	inférieure	ou	
égale	à	3mm	entre	la	jonction	amélo-
cémentaire	et	la	crête	osseuse	

Nombre	de	dents	
présentes	
	
%	de	perte	osseuse	
alvéolaire	proximale	sur	
chaque	dent	:	mesurée	
sur	des	radiographies	
rétro-alvéolaires	de	
toute	la	bouche,	à	l’aide	
d’un	outil	de	mesure	
(technique	avec	Schei	
ruler).	
	
Parodontite	sévère	:	
concerne	au	moins	7	
dents	avec	au	moins	
50%	de	perte	osseuse	

c-IMT	:		
bilatéral,	au	niveau	
de	la	bifurcation	
(BCA)	et	des	
carotides	interne	
(ICA)	et	commune	
(CCA).	
Au	niveau	de	la	paroi	
postérieure	du	
vaisseau	sur	une	
section	d’1cm.	
c-IMT	global	:	
moyenne	de	6	
mesures.	
	
	
CRP	

Age	
Sexe	
Ethnie	
IMC	
Cholestérol	total	
Pressions	
artérielles	
systolique	et	
diastolique	

Moyennes	ajustées	(mm)	pour	c-
IMT	:	(intervalle	de	confiance	à	
95%)	
	
-CCA	
Témoins	:	0.64	(0.53-0.74)	
Modéré	:	0.64	(0.50-0.73)	
Sévère	:	0.64	(0.54-0.75)	
P=0.990	
	
-ICA	
Témoins	:	0.61	(0.43-0.78)	
Modéré	:	0.52	(0.37-0.66)	
Sévère	:	0.706	(0.59-0.93)	
P=0.040	
	
-BCA	:	

La	parodontite	
pourrait	être	reliée	à	
l’athérosclérose	
préclinique	dans	un	
échantillon	de	
population	
européenne.	
Cette	suggestion	est	
basée	sur	une	IMT	
plus	élevée	de	la	
carotide	interne	(ICA)	
et	des	niveaux	
plasmatiques	de	vWf,	
en	particulier	chez	les	
patients	atteints	de	
parodontite	sévère,	
en	comparaison	à	des	
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alvéolaire	sur	toutes	les	dents.	
	
Calcul	du	nombre	de	sujets	
nécessaires	effectué	pour	une	étude	
en	taille	réelle	(puissance	de	80%	;	
0.05	N=65	pour	chaque	groupe).	
	

Fibrinogène	
Facteur	von	
Willebrand	(vWf)	
	
Microalbuminurie	:	
déterminée	comme	
marqueur	de	la	
dysfonction	des	
cellules	
endothéliales.	
	
	

Témoins	:	0.72	(0.59-0.85)	
Modéré	:	0.66	(0.56-0.78)	
Sévère	:	0.71	(0.59-0.83)	
P=0.634	
	
-c-IMT	global	:	
Témoins	:	0.65	(0.55-0.76)	
Modéré	:	0.61	(0.53-0.69)	
Sévère	:	0.70	(0.60-0.81)	
P=0.233	
	
CRP	:	
Témoins	:	0.79	(0.41-1.53)	
Modéré	:	2.04	(1.22-3.41)	
Sévère	:	1.87	(1.00-3.51)	
P=0.050	
	
Ratio	Albumine/Créatinine	
(mg/mmol)	:	
Témoins	:	0.63	(0.30-0.95)	
Modérée	:	0.59	(0.35-0.83)	
Sévère	:	0.65	(0.36-0.95)	
P=0.929	
	
vWf	(%)	:	
Témoins	:	87	(65-110)	
Modérée	:	81	(63-99)	
Sévère	118	(97-139)	
P=0.013	
	
Fibrinogène	(g/L)	:	
Témoins	:	3.27	(2.81-3.74)	
Modérée	:	3.39	(3.02-3.75)	
Sévère	:	3.20	(2.75-3.65)	
P=0.760	

personnes	sans	
destruction	
parodontale.	

Li	
2009	
Chine	

Etude	
transversal
e	

N=86	
23	:	pas	ou	parodontite	légère	
63	:	parodontite	modérée	ou	sévère	
	
Age	:	de	35	à	80	ans.	
	
Echantillon	d’un	programme	de	
dépistage	de	santé	mené	au	
département	de	médecine	de	
l’Hôpital	Queen	Mary,	Université	de	
Hong	Kong,	inclus	entre	01/11/07	et	

Nombre	de	dents	
absentes	
PD	
REC	
AL	
BOP	
Sur	6	sites	par	dents	à	
l’exception	des	
troisièmes	molaires.	
	
Parodontite	chronique	

Dysfonction	
endothéliale	:	
évaluée	par	le	taux	
de	progéniteurs	
endothéliaux	
circulants	(EPC).	
Définis	par	
l’expression	de	
marqueurs	de	
surface	CD34+/KDR+	
et	CD133+/KDR+.	

Age	
Sexe	
	

Les	sujets	présentant	une	
parodontite	modérée	à	sévère	
montrent	un	risque	augmenté	
d’un	comptage	de	EPC	élevé,	par	
rapport	à	des	patients	ne	
présentant	pas	de	parodontite	ou	
présentant	une	parodontite	
légère	:	
CD341/KDR1 EPC	(odds	ratio	;	
intervalle	de	confiance	à	95%)	:	
	9.5	(1.5–61.0)	p=0.018;	

Cette	étude	montre	
pour	la	première	fois	
que	la	parodontite	
modérée	à	sévère	est	
associée	à	un	taux	
élevé	de	EPC.	
La	parodontite	
modérée	à	sévère	est	
associée	à	une	IMT	
importante.	
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01/04/2008.	
	
Exclus	:	anciens	et	actuels	fumeurs,	
symptômes	d’angor,	pathologie	
cardiovasculaire,	pathologies	
systémiques,	infections	récentes,	
utilisation	d’antibiotiques,	anti-
inflammatoires	ou	
immunosuppresseurs	au	cours	des	3	
derniers	mois,	traitement	parodontal	
dans	les	6	derniers	mois,	pathologie	
fébrile	ou	inflammatoire,		

modérée	à	sévère	:	>	6	
sites	avec	PD≥4mm,	
>25%	des	sites	avec	AL	
proximal	≥5mm	et	>8	
dents	absentes	du	fait	
de	la	parodontite	
chronique	(en	excluant	
les	troisièmes	molaires).	
Les	patients	ne	
possédant	pas	un	des	3	
critères	cités	est	dans	le	
groupe	pas	ou	
parodontite	légère.	

Mesurés	par	
cytométrie	en	flux.	
	
c-IMT	maximale	
moyenne	(mmIMT)	:	
calculé	en	faisant	la	
moyenne	des	
mesures	de	12	
segments.	
L’épaisseur	de	
plaque	a	été	
incorporée	dans	la	
mesure	de	l’IMT.	
>0.8	mm	

CD1331/KDR1	EPC	:		
4.6	(1.1–19.5)	p=0.039	
	
La	CRP	est	significativement	
associée	à	un	comptage	élevé	de	
CD341/KDR1	EPC	(OR	;	IC	à	95%)	:	
1.7	(1.2-2.4)	p=0.005	
	
c-IMT	moyenne	±	SD	(mm)	
-Pas	ou	parodontite	légère	:	0.75	
±	0.15	
-Parodontite	modérée	ou	sévère	
:	0.83	±	0.15		
p	=	0.039	

Mercanogl
u	
2004	
Turquie	

Etude	cas-
témoin	
(essai	
clinique	
non	pris	en	
compte	
dans	la	
revue)	

N=54	(28	cas	et	26	témoins).	
	
Age	:	
Cas	:	45.5	±	8.6	ans	
Témoins	:	43.7	±	6.8	ans	
	
Cas	:	patients	atteints	de	parodontite	
chronique	reçus	à	la	clinique	dentaire	
de	Capa	(Turquie).	
	
Témoins	:	26	patients	sains,	sans	
inflammation	gingivale,	perte	
d’attache	ou	perte	osseuse	visible	à	la	
radiographie.	
	
Exclus	:	pathologie	systémique,	prise	
de	médicament	antimicrobien	3	mois	
avant	la	participation	à	l’étude,	
pathologie	artérielle	périphérique,	
pathologie	coronarienne,	
antécédents	d’AVC,	lésions	
athéromateuses	à	l’ophtalmoscopie,	
présence	de	plaque	à	l’examen	
Doppler,	anormalité	lors	des	tests	
d’exercice.	

PD	
AL	
GI	:	indice	gingival	
PI	:	indice	de	plaque	
Sur	6	sites	par	dent	à	
l’exception	des	
troisièmes	molaires.	
	
Radiographies	rétro-
alvéolaires	de	toute	la	
bouche.	
	
Diagnostic	de	
parodontite	chronique	:	
basée	sur	AL	et	perte	
osseuse	visible	au	niveau	
radiographique	(d’après	
Armitage	1999).	
	

FMD	(%)	
NMD	(%)	
Au	niveau	de	l’artère	
brachiale.	

Age	
Sexe	
IMC	

FMD	moyenne	±	écart-type	(%):	
Cas:	8.4	±	4.0	
Témoins	:	19.4	±	8.1		
p<0.0001	
	
NMD	moyenne	±	écart-type	(%)	:	
Cas	:	13.3	±	6.3	
Témoins	:	29.5	±	10.0	
P<0.0001	
	

En	conclusion,	les	
résultats	de	notre	
étude	démontrent	
que	les	fonctions	
endothéliales	chez	les	
patients	atteints	de	
parodontite	
chronique	sont	
altérées	avant	la	
présence	de	plaque	
d’athérome	ou	de	
manifestation	clinique	
de	l’athérosclérose.	
Ces	résultats	
démontrent	un	
possible	lien	causal	
entre	l’athérosclérose	
et	la	parodontite.		

Monteiro	
2009	
Brésil	

Etude	cas-
témoin	

N=80	(40	cas	et	40	témoins).	
	
Age	:	de	31	à	60	ans	
	
De	Février	2006	à	Février	2007,	les	
patients	ont	été	référés	au	

BOP	
PD	
REC	
Sur	6	sites	par	dents	à	
l’exception	des	
troisièmes	molaires,	à	

Anti-oxLDL	et	LDL	
Cholestérol	total	(TC)	
Triglycérides	(TG)	
HDL	cholestérol	
Cytokines	:	IL-1β,	IL-
6,	IL-8	et	IL-10,	ainsi	

Age	
Sexe	
IMC	

TG	moyen	±	écart-type	(mg/dl)	:	
Cas	:	144.48	±	104.78	
Témoins	:	99.25	±	41.24	
P<0.05	
	
HDL	moyen	±	écart-type	(mg/dl)	:	

Cette	étude	fournit	de	
preuves	
supplémentaires	pour	
une	association	entre	
la	parodontite	et	
l’athérosclérose,	
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département	de	parodontologie	de	
l’association	dentaire	de	Sao	Paulo	
(Brésil).	
	
Exclus	:	pathologie	cardiovasculaire,	
diabète,	hypertension,	tabagisme,	
pathologie	systémique,	traitement	de	
la	parodontite	au	cours	des	six	mois	
précédant	l’entrée	dans	l’étude,	
ayant	pris	des	médications	anti-
inflammatoires,	antibiotiques,	
présentant	une	infection	pulpaire	ou	
péri-apicale.		

l’aide	d’une	sonde	
digitale	calibrée.	
	
Parodontite	chronique	:	
≥16	dents	et	≥10sites	
avec	PD	>5mm.	

que	TNF-α	 Cas	:	47.48	±	7.97	
Témoins	:	53.62	±	10.68	
P<0.05	
	
TC	et	LDL	sont	les	mêmes	dans	
les	deux	groupes	(NS).	
	
Anti-oxLDL	moyen	±	écart-type	
(unités)	:	
Cas	:	1.01	±	0.24	
Témoins	:	0.90	±	0.20	
P<0.05	

marquée	par	des	taux	
plus	élevés	de	TG	et	
des	taux	plus	faibles	
de	HDL.	
	

Nicolosi	
2016	
Argentine	

Etude	cas-
témoin	

N=40	patients	(15	cas	et	25	témoins)	
	
Age	:	56.53	±	17.58	VS	51.12	±	12.97		
	
	
Cas	:	présentant	une	parodontite	
sévère	
	
Patients	adressés	à	l’école	dentaire	
de	l’Université	de	Buenos	Aires	
(Argentine)	(Dental	Care	Clinic	for	
High	Risk	:	CLAPAR	II).	
	
Exclus	:	<10	dents,	pathologie	
cardiovasculaire,	sous	traitement	de	
type	inhibiteurs	calciques	ou	IEC.	
	

PD	
AL	
sur	6	sites	par	dent,	sur	
toutes	les	dents	
présentes,	à	l’aide	d’une	
sonde	parodontale	
manuelle.	
	
Perte	osseuse	alvéolaire	
(déterminée	sur	des	
radiographies	
panoramiques).	
	
Parodontite	sévère	
(d’après	Armitage	
1999)	:	
1.CAL	moyenne	≥	5	mm.	
2.CAL	moyenne�<	5	mm	
mais	avec	des	valeurs	≥	
5	mm	dans	>	30%	des	
sites,	en	plus	d’une	
perte	osseuse	alvéolaire	
horizontale	>	1/3	de	la	
longueur	de	la	racine	sur	
au	moins	30%	des	dents,	
mesurée	sur	les	
radiographies.	

Pressions	artérielles	
diastolique	et	
systolique	au	niveau	
des	artères	carotide	
et	brachiale	
permettent	de	
calculer	des	
indicateurs	de	
l’élasticité	artérielle	:	
-compliance	
artérielle	(AC)	
-module	d’élasticité	
artériel	(EM)	
-indice	de	rigidité	
(βSI)		
	
c-IMT	:	paroi	
postérieure	de	la	
carotide	commune	
	
FMD	de	l’artère	
brachiale	(indicateur	
de	la	fonction	
endothéliale)	
	
	
	

Age	
Hypertension	
artérielle	
Diabète	
Hypercholestérolé
mie	
Obésité	
Tabagisme	

c-IMT	:		
Cas	:	0.10	±	0.17	(95%	IC	0.095–
0.11)	
Témoins	:	0.082	±	0.18	(95%	IC	
0.074–0.98)		
(NS)		
	
EM	:		
Cas	:	48.33	±	12.53	
Témoins	:	38.86	±	7.69		
(p	=	0.005)	
	
βSI	:	
Cas	:	4.21	±	1.03	
Témoins	:	3.64	±	1.02		
(p	=	0.004)	
	
FMD	:		
Cas	:	16.13	±	5.02	
Témoins	:	22.76	±	4.50		
(p	=	0.0003)	
	
Corrélations	entre	:		
-EM	et	AL	:	r	=	0.58	(p	<	0.001)	
-bSI	et	AL	:	r	=	0.66	(p	<	0.001)	
-FMD	et	AL	:	0.59	(p	<	0.001).		
	

Nos	résultats	
montrent	une	relation	
entre	la	parodontite	
sévère	et	des	
marqueurs	
précliniques	de	
l’athérosclérose	qui	
sont	l’élasticité	
artérielle	et	la	
fonction	endothéliale.	
Ces	résultats	sont	
intéressants	car	ils	
précèdent	
l’augmentation	de	la	
c-IMT	observée.	
	

Pressman	
2013	
Etats-Unis	
et	Japon	

Etude	
transversal
e	

N=	73	
	
Age	:	52.4	±	13.3	ans	
	
Echantillon	provenant	de	deux	sites	:	

PD	
	
Définition	de	la	
parodontite	:	
-Sain	:	0	=	toutes	les	PD	

Détermination	de	la	
présence	de	
calcifications	
cardiaques	par	
échocardiographie	:	

Modèles	
séquentiels	:	
1.Age	et	sexe	
2.Age,	sexe	et	
ethnie	

Association	entre	score	
parodontal	et	sévérité	des	
calcifications	:	(intervalle	de	
confiance	à	95%)		
Modèle	1	:	0.16	(0.018-0.31)	;	

Une	corrélation	
significativement	
positive	entre	la	
sévérité	de	la	
parodontite	et	le	
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Einstein	Medical	Center	(Philadelphie,	
Etats-Unis)	et	l’Université	Dentaire	
d’Osaka	(Japon)	:	patients	ayant	eu	
un	examen	dentaire	dans	l’un	des	
deux	sites	d’Avril	2006	à	Septembre	
2010.		
	
Exclus	:	cardiopathie	rhumatismale,	
bicuspidie	aortique.	

à	1–3	mm		
-Gingivite	:	1	=	toute	PD	
à	4	mm	
-Parodontite	légère	:	2	=	
toute	PD	à	5	mm	
-Parodontite	modérée	:	
3	=	<30%	des	sites	ayant	
PD	≥6	mm	
Parodontite	sévère	:	4	=	
>30%	des	sites	ont	PD	≥6	
mm.		

mesure	d’un	score	
calcique	sur	
présence	et	sévérité	
des	calcifications	au	
niveau	de	:	
-anneau	mitral	
postérieur	et	
antérieur	
-valve	mitrale	
-valve	aortique	

3.Age,	sexe,	autres	
FR	cardiaques	
(diabète,	
hyperlipidémie,	
hypertension,	
tabagisme,	
antécédents	
familiaux	de	
pathologie	cardio-
vasculaire.		

p=O.028	(r2=0.174)	
Modèle	2	:	0.20	(0.054-0.34)	
p=0.008	(r2=0.265	
Modèle	3	:	0.17	(0.02-0.032)	p=	
0.0024	(r2=0.28)	

degré	calcification	
cardiaque.		
	

Slade	
2003	
Etats-Unis	

Etude	
transversal
e	

N=5552	
	
Age	:	de	52	à	75	ans	
	
Sous-échantillon	de	la	cohorte	
ARIC	;	patients	examinés	du	
01/01/1996	au	31/12/1998.	
	
Exclus	:	absence	de	dents	
naturelles,	contre-indications	
médicales	au	sondage	parodontal	
(endocardite	infectieuse),	
absence	de	consentement	signé	
pour	les	examens	oraux.	

Examen	oral	selon	
protocole	modifié	
utilisé	lors	de	l’étude	
NHANES	III.	
PD	:	mesurée	sur	6	
sites	par	dents,	sur	
toutes	les	dents.		
	
Examens	réalisés	par	
des	hygiénistes	
calibrés.	
	
PD	en	3	classes	:	
-1.0	à	10%	des	sites	
avec	PD≥4mm	
-2.10	à	30%	des	sites	
avec	PD≥4mm	
-3.+	de	30%	des	sites	
avec	PD≥4mm	

CRP	
	
(≥10	mg/L)		
	

Tabagisme	
Alcoolisme	
IMC	
Diabète	
Antécédents	
d’arthrite	
Antécédents	de	
bronchite	
Utilisation	
d’aspirine	sur	le	
dernier	mois	
Utilisation	d’AINS	
sur	le	dernier	
mois	
Age	
Sexe	
Ethnie	
Niveau	
d’éducation	
Nombre	de	mois	
depuis	la	
dernière	
consultation	
dentaire	
Motif	de	
consultation	
dentaire	

Taux	de	CRP	moyen	(écart-
type)	en	mg/L	:	
3.	7.6	(0.65)	
1.	5.8	(0.13)	p=0.001	
2.	5.4	(0.25)	p=0.001	
	
La	différence	significative	
persiste	avec	la	plupart	des	
covariables.	

La	parodontite	
étendue	et	l’IMC	
sont	associées	
ensemble	à	des	
taux	élevés	de	CRP	
chez	des	patients	
sains	d’âge	moyen,	
suggérant	le	besoin	
de	diagnostics	
médical	et	dentaire	
afin	d’évaluer	les	
sources	
d’inflammation.		
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Wu	
2000	
Etats-Unis	

Etude	
transversal
e	

N=	4461	
	
Age	:	≥	17	ans	
	
Résultats	provenant	du	Third	National	
Health	and	Nutrition	Examination	
Survey	(NHANES	III)	de	1988	à	1994.	
NHANES	III	:	échantillon	de	la	
population	américaine,	non-
institutionnalisée,	âge>2mois,	dans	
les	50	Etats	et	le	district	de	Columbia.	
	
Exclus	:	informations	dans	la	
bibliographie.	
	

BOP	
Indice	de	tartre	
PD	
AL	
Mesures	sur	un	
quadrant	maxillaire	et	
un	quadrant	
mandibulaire	choisis	au	
hasard	(randomisé).	
	
Parodontite	:	
-Pas	de	parodontite	:	pas	
de	PD≥2mm	ou	AL	
≥3mm.	
-Parodontite	légère	:	au	
moins	une	dent	avec	
PD≥2mm	ou	AL≥3mm	
-Parodontite	:	au	moins	
une	dent	avec	PD≥3mm	
ou	AL≥4mm	

Cholestérol	total	
HDL	cholestérol	
CRP	:	élevé	si	
≥0.4mg/dl	
Fibrinogène	

Age	
Sexe	
Niveau	d’éducation	
Niveau	de	revenu	
Tabagisme	
Alcoolisme	
Diabète	
IMC	
	

Relation	significative	entre	
indicateur	d’un	mauvais	état	
parodontal	et	une	augmentation	
de	la	CRP	et	du	fibrinogène.	
	
CRP	:	odds	ration	(intervalle	de	
confiance	à	95%)	
Pas	de	parodontite	:	1.00	(ref)	
P	légère	:	0.83	(0.67-1.02)	
Parodontite	:	1.15	(0.91-1.45)	
	
Fibrinogène	:	moyenne	±	
difference	(β)	
Pas	de	parodontite	:	296.78	±	
0.00	(ref)	
P	légère	:	296.78	±	-2.75	(5.07)	
Parodontite	:	296.78	±	8.19	(5.31)	
	
Association	plus	faible	entre	
l’état	parodontal	et	le	taux	de	
cholestérol	total	(indice	de	
tartre).	
	
Pas	d’association	entre	l’état	
parodontal	et	le	taux	de	
cholestérol	HDL. 

Cette	étude	suggère	
qu’un	mauvais	état	
parodontal	est	associé	
avec	des	taux	élevés		
de	cholestérol	total,	
CRP	et	fibrinogène,	
qui	pourrait	expliquer,	
au	moins	en	partie,	le	
lien	entre	parodontite	
et	risque	
cardiovasculaire	
augmenté.		

Yakob	
2010	
Suède	

Etude	
transversal
e	

N=	150	(appariement	par	âge	et	sexe,	
avec	et	sans	parodontite,	
sélectionnés	par	un	programme	
informatique).	
	
Age	:	entre	48	et	58	ans	
	
Cohorte	de	base	sélectionnée	en	
1985	en	utilisant	un	registre	de	tous	
les	habitants	de	la	métropole	de	
Stockholm.		
	
Exclus	:	<	18ans,	parodontite	
agressive,	perdus	de	vue,		
	
Calcul	NSN	réalisé	:	pour	atteindre	
96%	de	puissance	pour	les	valeurs	de	
hsCRP	chez	les	femmes	et	les	
hommes,	au	moins	20	sujets	sont	

PD	
AL	
PI	:	indice	de	plaque	
(selon	Silness	et	Löe)	
GI	:	indice	gingival	(selon	
Silness	et	Löe)	
BOP	
	
	
Définition	de	la	
parodontite	:	sujets	
ayant	3	dents	(en	
excluant	les	troisièmes	
molaires)	présentant	
PD≥5mm	et	BOP.	
	

hsCRP	
	
c-IMT	:	paroi	
postérieure	u	niveau	
de	la	carotide	
commune	
	

Age	
Sexe	

Parodontite	et	c-IMT	:	(OR,	95%	
IC)	
3.82	(1.19–12.26)	p=0.024		
	
La	parodontite	et	c-IMT	
n’exercent	pas	d’influence	
significative	sur	la	CRP.		

La	parodontie	semble	
être	un	facteur	de	
prédiction	majeur	
d’une	c-IMT	élevée.	
Aucun	de	ces	facteurs	
n’est	
significativement	
associé	à	la	hsCRP	qui	
ne	semble	pas	être	un	
facteur	suffisamment	
sensible	pour	être	un	
marqueur	de	la	
parodontite	ou	de	
l’athérosclérose.	



51	

nécessaires	dans	chaque	groupe	par	
sexe,	avec	et	sans	parodontite.	

Ylöstalo	
2010	
Finlande	

Etude	
transversal
e	

N=60	
	
Age	:	65	ans	en	2000	(patients	nés	en	
1935).		
	
Analyse	secondaire	des	résultats	
d’une	étude	sur	le	diabète,	limitée	à	
60	sujets	dentés	qui	ont	>10	dents	et	
ne	fument	pas.	
Sous-échantillon	d’une	cohorte	
d’habitants	d’Oulu	(capitale	
provinciale	du	nord	de	la	Finlande),	
nés	en	1935.	

Indice	CPITN	
Mesures	effectuées	en	
1990-1991	et	1998.	
	
Parodontite	;	3	groupes	:	
1.PD≤3	mm	
2.Au	minimum	une	dent	
avec	PD≥4	et	≤5	mm	
3.Au	minimum	une	dent	
avec	PD≥6	mm	

c-IMT	
	
Nombre	de	plaques	
d’athérome	(au	
niveau	des	carotides,	
aorte	et	fémorales).	
	
Diamètre	de	plaque	
maximal	

Sexe	
Diabète	

c-IMT	moyen	±	écart-type	(mm)	
en	lien	avec	la	sévérité	de	la	
parodontite	
	
1-	0.93	±	0.27		
	
2-	0.96	±	0.15	
	
3-	0.93	±	0.26		
	
Nombre	de	plaques	total,	au	
niveau	des	carotides	et	au	niveau	
de	l’aorte	en	fonction	de	la	
sévérité	de	la	parodontite	
(Risque	relatif,	IC	à	95%)	:	
	
Nombre	de	plaques	total	:	
1.	1.0	
2.	0.9	(0.6-1.5)	
3.	1.1	(0.7-2.0)	
	
Nombre	de	plaques	au	niveau	
carotidien	:	
1.	1.0	
2.	1.6	(0.8-3.1)	
3.	1.0	(0.5-2.2)	
	
Nombre	de	plaques	au	niveau	
aortique:	
1.	1.0	
2.	1.2	(0.7-1.9)	
3.	1.6	(0.9-2.8)	

 
Les taux de HDL et 
des facteurs associés 
au HDL semblent 
modifier l’association 
entre l’infection 
parodontale et certains 
paramètres de 
l’athérosclérose sub-
clinique. 
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Figure 6 : Organigramme de sélection des articles (traduit en français d’après le protocole 
PRISMA). 
	

Références	identifiées	lors	de	la	
recherche	des	bases	de	données	

(n	=	41)	
Cochrane	:	2	;	PubMed	:	28	
DOSS	:	9	;	Open	Grey	:	2	
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Références	supplémentaires	
identifiées	lors	de	la	recherche	

manuelle	
(n	=	23)	

Références	après	élimination	des	doublons	
(n	=	57		)	

Références	sélectionnables	
(n	=	57		)	

Références	exclues	
(n	=	18		)	

10	revues	
3	études	animales	
1	cas	clinique	
3	essais	cliniques/protocole	
1	sujet	différent	
	

Articles	en	texte	intégral	
éligibles	
(n	=	39		)	

Articles	en	texte	intégral	
exclus	

(n	=	21		)	
1	article	retiré	
1	traitement	parodontal	
7	sans	définition	précise	
du	diagnostic	de	
parodontite	
2	ne	mesurant	pas	la	
parodontite	
2	car	définissent	la	
parodontite	à	l’aide	d’un	
auto-questionnaire	
2	car	les	patients	
présentaient	une	
pathologie	
cardiovasculaire	déclarée	
3	sans	texte	en	anglais	ou	
français	(1	en	russe,	1	en	
espagnol,	1	en	chinois)	
	

Etudes	incluses	dans	la	
synthèse	qualitative	

(n	=		18	)	
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Association entre la sévérité de la parodontite et les 
marqueurs de l’athérosclérose préclinique : une revue 

systématique de la littérature 
Résumé 
Objectif : L’objectif de cette revue systématique était d’évaluer l’association entre la sévérité de la 
parodontite et les marqueurs de l’athérosclérose préclinique. 
Méthodes : Une recherche électronique a été menée sur trois bases de données jusqu’à Avril 2016. 
Les recherches manuelles et de littérature grise ont été également inclues. Un relecteur a sélectionné 
les études, évalué le risque de biais à l’aide de l’échelle Newcastle-Ottawa et extrait les données. La 
recherche a retrouvé 64 références initialement. 
Résultats : Après sélection des articles, 18 études ont été inclues dans la revue systématique (6 cas-
témoins et 12 transversales). Les études ont rapporté une association entre sévérité de la 
parodontite et athérosclérose préclinique, notamment l’épaisseur des parois artérielles, la présence 
de plaques et/ou calcifications intra-coronaires, la dysfonction endothéliale mais aussi certains 
marqueurs biologiques tels que les taux de protéine C-réactive (CRP), fibrinogène, triglycérides et 
cholestérol HDL. La majorité des études avaient un faible risque de biais selon l’étude de qualité. 
Conclusion : Une association existe entre sévérité de la parodontite et athérosclérose préclinique. Le 
faible niveau de preuve des études et la variabilité des critères diagnostiques de la parodontite ne 
permettent pas de conclure de façon définitive, ni de réaliser une méta-analyse. Des essais 
multicentriques à grande échelle étudiant l’effet de la thérapeutique parodontale sur l’incidence de 
futures pathologies cardiovasculaires sont nécessaires. 
 
Mots-clés  Parodontite, Athérosclérose préclinique, Epaisseur intima-media carotidienne, Protéine 
C-Réactive (CRP) 

Association between the severity of periodontitis and 
markers of subclinical atherosclerosis : a systematic 

review 
Summary 
Aim: The aim of this systematic review was to assess the scientific evidence of the association 
between the severity of periodontitis and markers of subclinical atherosclerosis. 
Methods: An electronic search was conducted in three databases until April 2016. Hand searches 
and grey literature were included as well. One reviewer selected studies, assessed risk bias with the 
Newcastle-Ottawa scale, and extracted data. Search retrieved 64 potentially eligible studies. 
Results: After selection, 18 studies were included in the systematic review (12 cross-sectional and 6 
case-control studies). Studies reported that subclinical atherosclerosis was associated with the 
severity of periodontitis, especially the following criteria: carotid intima-media thickness, presence of 
coronary plaques and/or calcifications, endothelial dysfunction but also biological markers such as 
levels of CRP, fibrinogen, triglycerides and HDL cholesterol. The majority of studies had a low risk of 
bias according to quality assessment. 
Conclusion: An association exists between severity of periodontitis and subclinical atherosclerosis. 
The low level of evidence of the studies and the variability of periodontitis diagnosis criteria didn’t 
allow to give a definitive conclusion nor to realise a meta-analysis. Multi-centric large-scaled trials 
studying the effect of periodontal therapy on the incidence of future cardiovascular diseases are 
needed. 
 
Key-words  Periodontitis, subclinical Atherosclerosis, Carotid Intima-media thickness (c-IMT), C-
Reactive Protein (CRP),  
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