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DESCRIPTION DU COURS
Ce cours présentera à l’équipe de soins dentaires des tendances 
évolutives et des données probantes actuelles qui établissent un lien entre 
la santé buccodentaire et la santé systémique et fournira des points de 
discussion à aborder avec les patients, ainsi que des recommandations.

RÉSULTATS D'APPRENTISSAGE
•	 Comprendre la différence entre l’association et la causalité
•	 Évaluer la fiabilité des données scientifiques appuyant les liens entre la 

santé buccodentaire et la santé systémique
•	 Discuter des liens entre la santé buccodentaire et la santé 

systémique pour ce qui est des maladies cardiovasculaires, des issues 
défavorables de la grossesse, du diabète, de la démence et du cancer

•	 Élaborer des points de discussion à aborder avec les patients
•	 Évaluer les soins professionnels et personnels dans la prise en charge 

des maladies parodontales chez les patients à risque

INTRODUCTION
Le premier Rapport sur la santé buccodentaire de l’U.S. Surgeon General, 
publié aux ÉtatsUnis en 2000, indiquait que la santé buccodentaire fait 
partie intégrante de l'état de santé général1. Ont émergé autour de cette 
même période des études2-4 montrant des liens entre la parodontite et 
divers problèmes de santé, comme les maladies cardiovasculaires2,3 et 
le faible poids de bébés prématurés à la naissance4. Les professionnels 
des soins dentaires, qui constataient depuis longtemps qu’une mauvaise 
santé parodontale était souvent associée à un mauvais état de santé 
général, ont accueilli favorablement l’information, en espérant qu'elle 
puisse aider les patients à accorder plus d'importance à une bonne santé 
buccodentaire. Dans les années qui ont suivi ces études, des centaines 
d’articles de recherche ont été publiés sur les liens entre la parodontite et 
les maladies cardiovasculaires, les issues défavorables de la grossesse, le 
diabète et plusieurs types de cancer. Malgré l'abondance des données 
sur les liens entre la parodontite et divers problèmes de santé, des 
réponses claires sur la validité et la causalité de ces associations font 
défaut5,6,7,8,9. Dans le cadre d’une revue systématique réalisée en 2017, le 
Groupe sur la santé buccodentaire de Cochrane a trouvé des données 
probantes de qualité médiocre et insuffisantes pour confirmer ou infirmer 
que le traitement parodontal peut prévenir la réapparition de maladies 
cardiovasculaires. Aucune donnée probante n’appuyait la prévention 
primaire des maladies cardiovasculaires5. De même, lors d'une revue 
systématique réalisée en 2017 par ce même groupe, des données de 
qualité insuffisante ont indiqué que le traitement parodontal pouvait 
prévenir les naissances prématurées ou réduire l'incidence de l'insuffisance 
pondérale à la naissance6.

ASSOCIATION ET CAUSALITÉ
Les liens entre la santé buccodentaire et la santé systémique, en 
particulier avec les maladies cardiovasculaires, ne sont pas suffisamment 
étayés par des données probantes, ce qui peut s'avérer déroutant et 
frustrant pour les professionnels des soins dentaires. Une déclaration 

scientifique élaborée par un groupe interprofessionnel de l'American 
Heart Association (AHA) a conclu que les études d'observation 
soutenaient une forte association entre les maladies parodontales et 
les maladies cardiaques, mais qu'elles ne permettaient pas d'établir 
un lien de causalité10. Comprendre la différence entre association et 
causalité peut aider à clarifier ce qui semble être un double langage. Une 
association est un lien statistiquement dépendant entre une exposition ou 
une variable et une maladie. Autrement dit, la présence de l’un influence 
la probabilité d’observer la présence de l’autre. L’association est une 
condition pour établir la causalité, mais toutes les associations ne sont 
pas causales11. À titre comparatif, la causalité est démontrée lorsqu’il est 
prouvé que l’exposition ou la variable cause le résultat11.

Les associations peuvent être le fruit du hasard ou d'un biais, ou encore 
résulter de facteurs de confusion. Par exemple, par le passé, certaines 
études épidémiologiques12 ont indiqué que la consommation de café 
pouvait constituer un facteur de risque pour le cancer du poumon. Il est 
bien connu que la consommation de café est associée au tabagisme. 
Lorsque des études plus récentes ont pris en compte le facteur de 
confusion que constitue le tabac, un facteur de risque bien établi pour le 
cancer du poumon, le café n'est pas apparu comme un facteur de risque 
pour le cancer du poumon12.

Tableau 1 : Critères de Bradford Hill13

Force de l'association
Les associations fortes sont plus probablement 
causales13. Les rapports de cote (odds ratios) de 
quatre ou plus sont considérés comme forts11.

Constance de l’association

De nombreuses études réalisées à différents en-
droits auprès d’un éventail de sujets et avec des 
méthodes variées doivent produire des résultats 
constants. La répétition est nécessaire, car il est 
très peu probable qu’une seule étude puisse 
prouver la causalité13.

Spécificité de l’association
Il est plus probable qu’une association soit 
causale si l’exposition ne cause qu’une seule 
maladie13.

Relation temporelle  
(temporalité)

L’exposition doit précéder le résultat ou la 
maladie13.

Gradient biologique

Ce critère est également connu comme la  
« relation doseeffet ». Une association causale 
est plus probable si la réponse varie en  
fonction de la dose13.

Plausibilité 

Le lien entre l’exposition et le résultat doit  
être appuyé par des voies biologiques  
scientifiquement reconnues quant à l’étiologie  
et au mécanisme pathologique13.

Cohérence
Le lien entre l’exposition et le résultat ne doit pas 
être à l’encontre des connaissances établies sur 
l’évolution naturelle ou la biologie de la maladie13.

Expérimentation Le retrait de l’exposition inverse ou ralentit la 
progression de la maladie13.

Analogie

L’analogie peut signifier que, lorsqu’un agent 
causal est connu, des facteurs semblables 
peuvent également être pris en considération. 
Le niveau de preuve pour un facteur semblable 
peut être plus faible13. 
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Les critères de Bradford Hill sont souvent utilisés pour déterminer si une 
association entre un facteur de risque et une maladie est causale11,13. 
Établis en 1965, les neuf critères de Hill relatifs aux « aspects de 
l'association » sont toujours considérés comme valables aujourd'hui11,13. 
Bien que le débat se poursuive concernant les limites et l'application de 
ces critères dans le contexte scientifique actuel, les critères se veulent 
une ligne directrice souple plutôt qu'une liste de vérification rigide13. Les 
neuf principes directeurs sont présentés dans le tableau 1.

Le lien établi entre la parodontite et le tabagisme est un exemple de la 
manière dont les critères de Bradford Hill peuvent être appliqués. Une 
revue systématique de 28 études a révélé que le tabagisme augmentait 
le risque de parodontite de 86 % (force et cohérence)14. Environ 90 % des 
fumeurs commencent à fumer avant l'âge de 18 ans (temporalité)15. Plus 
une personne fume, plus elle est susceptible de développer une maladie 
parodontale grave (gradient biologique)16. Les fumeurs développent une 
immunosuppression du processus inflammatoire aigu contrée par une 
surproduction des médiateurs de l’inflammation produits en présence d’un 
état pathologique chronique, ce qui mène à la perte de tissus conjonctifs 
et d’os alvéolaire (plausibilité biologique)17. L'effet biologique du tabagisme 
sur l'apparition et la progression de la parodontopathie est cohérent 
avec ce qui est connu de l’étiologie de la parodontite (cohérence). Il a 
été démontré que le sevrage tabagique mettait fin à la parodontopathie 
et qu'après l'arrêt du tabac, le risque devenait comparable à celui des 
personnes n'ayant jamais fumé (expérimentation)18. La spécificité est 
difficile à appliquer, car le tabagisme est à l'origine de nombreuses 
maladies et de nombreux problèmes de santé et les causes de la 
parodontite sont multiples.

En comparaison, il est plus compliqué d'établir un lien de causalité 
entre la parodontite et des problèmes de santé tels que les maladies 
cardiovasculaires. Par exemple, en ce qui concerne les maladies 
cardiovasculaires, bien qu'il y ait une prépondérance de données 
probantes indiquant que la parodontite et les maladies cardiovasculaires 
sont fortement associées, la preuve de la causalité reste difficile à établir10.

Une association entre la parodontite et les maladies cardiovasculaires 
est biologiquement plausible, car il a été démontré que les bactéries 
des maladies parodontales envahissent les cellules endothéliales et que 
les maladies parodontales augmentent l'inflammation systémique19. Les 
résultats des études ont été contradictoires. En 2017, une étude portant 
sur près de 9 000 sujets a comparé le saignement au sondage, le nombre 
de poches profondes et le nombre de dents à l'infarctus du myocarde, à 
l'accident vasculaire cérébral et à l'insuffisance cardiaque. Les résultats 
ont montré que le fait d'avoir des saignements au sondage ou des 
poches profondes n'était pas associé de manière significative à l'une ou 
l'autre des maladies cardiovasculaires. Les sujets ayant le moins de dents 
étaient plus susceptibles de souffrir d'un infarctus du myocarde ou d'une 
insuffisance cardiaque, mais pas d'un accident vasculaire cérébral20. Les 
études d'intervention sont également mitigées5,21. Une revue systématique 
qui a évalué l'effet du traitement parodontal sur les paramètres de 
risque cardiovasculaire a constaté que le traitement parodontal réduisait 
les taux de protéine C-réactive, de facteur de nécrose tumorale alpha 
(TNF-α) et d'interleukine-6 (IL-6) et améliorait les taux de fibrinogène21. 
Toutefois, une étude systématique réalisée par le Groupe sur la santé 

buccodentaire de Cochrane a conclu que les données probantes étaient 
insuffisantes pour étayer ou réfuter l'hypothèse selon laquelle le traitement 
parodontal peut prévenir la récurrence des maladies cardiovasculaires à 
long terme chez les patients souffrant de parodontite chronique5.

Il sera difficile de prouver que la parodontopathie constitue un 
facteur causal pour des problèmes de santé comme les maladies 
cardiovasculaires. De nombreuses maladies chroniques, y compris les 
maladies cardiovasculaires et la parodontite, peuvent avoir de multiples 
facteurs de risque. Le défi est d'autant plus grand que la parodontite a 
des facteurs de risque communs (comme le tabagisme) avec d'autres 
problèmes de santé, notamment les maladies cardiovasculaires, le 
diabète et de nombreux types de cancer22. Il a été démontré que la 
dentisterie préventive contribue à préserver la santé buccodentaire des 
adultes atteints de maladies chroniques10,23; cependant, il n'a pas été 
démontré que le traitement parodontal modifie, réduit ou prévient les 
problèmes de santé chroniques9,10.

L’ASSOCIATION EST IMPORTANTE
L'absence de données probantes concluantes appuyant le lien de 
causalité entre la parodontite et les maladies systémiques ne signifie pas 
pour autant qu’il n’existe aucun lien entre ces maladies. Les conclusions de 
l'AHA indiquent une forte association entre la parodontite et les maladies 
cardiovasculaires. Cela signifie que ces maladies ne sont probablement 
pas reliées par pure coïncidence10.

La maladie parodontale est une maladie inflammatoire multifactorielle 
associée au biofilm24. Les agents pathogènes parodontaux déclenchent la 
réponse immunitaire chronique de l'organisme, qui déclenche la libération 
d’une série de médiateurs proinflammatoires, notamment l'interleukine 
1 bêta (IL-1β), provoquant une perte de tissus conjonctifs et d'os25. Le 
traitement de la maladie parodontale réduit les médiateurs inflammatoires 
non seulement dans la bouche, mais aussi dans tout l’organisme10.

Plusieurs études portant sur des adultes japonais d’âge avancé ont montré 
que la parodontite et la perte de dents contribuent à l'augmentation des 
frais médicaux et à la dégradation de l'état de santé26,27,28. Une étude de 
2016 a établi un lien significatif entre la parodontite et l'augmentation des 
frais médicaux sur une période de 33 mois26. Des études ont également 
montré un lien indépendant entre la perte de dents et l'augmentation des 
frais médicaux liés aux accidents vasculaires cérébraux27.

Il a été démontré que les maladies parodontales ont des répercussions 
négatives sur la durée et la qualité de vie28,29,30. Une étude réalisée en 2018 
auprès de 322 personnes âgées a révélé que le maintien d'une dentition 
saine et fonctionnelle à un âge avancé était important pour prévenir la 
fragilité au sein de cette population28. Les maladies parodontales graves 
sont celles qui compromettent le plus la fonction et l'esthétique29. En 
ce qui concerne la longévité, une étude réalisée en 2017 auprès de 57 
000 femmes ménopausées a révélé que l'édentation et les maladies 
parodontales sont associées à un taux de mortalité plus élevé30.
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Les maladies cardiaques sont la principale cause de décès aux ÉtatsUnis, 
et plus de 40 % de la population américaine souffre d'une maladie 
parodontale31. Dans une déclaration consensuelle, l’American Academy 
of Periodontology (AAP) et l’European Federation of Periodontology (EFP) 
recommandent que les praticiens soient au fait des données probantes 
émergentes sur l’association entre la parodontite et les maladies 
cardiovasculaires et qu’ils informent leurs patients de ce risque potentiel32.

TENDANCES ÉMERGENTES RELIANT 
LA SANTÉ BUCCODENTAIRE À LA 
SANTÉ SYSTÉMIQUE
De nombreuses études continuent d'être menées dans le but de 
comprendre et de valider l'association entre les maladies parodontales 
et de nombreux problèmes de santé. Alors que les premiers travaux se 
sont concentrés sur les liens avec les maladies cardiovasculaires2,3 ou 
l'insuffisance pondérale avant la naissance4, des travaux plus récents ont 
examiné les liens entre la santé parodontale et l'incidence du cancer33, 
des néphropathies chroniques34, des hépatopathies35, de la dysfonction 
érectile36 et de la démence37.

Maladies cardiovasculaires 
Aux ÉtatsUnis, un décès sur quatre est dû à une maladie cardiaque38. 
Les facteurs de risque bien établis pour les maladies cardiovasculaires 
sont l'âge, les antécédents familiaux, l'hypertension, l'hyperlipidémie, le 
tabagisme, l'excès de poids, la sédentarité et le diabète. La parodontite 
compte un grand nombre de ces facteurs de risque. Cela brouille la 
relation entre les deux, ce qui rend difficile l'établissement d'un lien de 
causalité10. Cependant, des études indiquent que l'association entre 
les maladies parodontales et les maladies cardiovasculaires peut être 
indépendante du tabagisme, car ce lien existe à la fois chez les fumeurs 
et chez les nonfumeurs10.

Sur le plan biologique, il existe de nombreuses voies potentielles par 
lesquelles les maladies parodontales peuvent augmenter le risque de 
maladies cardiovasculaires. L'inflammation parodontale provoque une 
inflammation systémique, avec une augmentation des médiateurs de 
l’inflammation comme la protéine C-réactive, le facteur de nécrose 
tumorale alpha, ainsi que l’IL1ß, l’IL6 et l’IL-8. Un autre mécanisme potentiel 
est la production d'autoanticorps dirigés contre les lipopolysaccharides 
bactériens parodontaux et les protéines de choc thermique, qui 
provoquent des lésions endothéliales. Le biofilm bactérien n'est pas 
à négliger. La surface totale des poches chez un patient atteint de 
parodontite est estimée entre 8 et 20 cm. La bactériémie qui se produit 
lors des activités quotidiennes telles que le brossage des dents et 
la mastication permet aux agents pathogènes de pénétrer dans la 
circulation sanguine. Des bactéries parodontales ont été trouvées dans 
des plaques athéromateuses humaines10.

En 2017, une métaanalyse de 22 études d'observation portant sur 129 630 
participants a révélé que les maladies parodontales étaient associées à 
une multiplication par un du risque d'infarctus du myocarde. Toutefois, 
le lien n’était pas assez solide pour établir une causalité39. De même, une 
étude portant sur 32 504 adultes atteints de parodontite traitée a indiqué 

que les personnes âgées de plus de 60 ans et atteintes d’une forme grave 
de parodontite traitée présentaient un risque 1,26 fois plus élevé de subir 
un événement cardiovasculaire grave comparativement aux personnes 
atteintes d’une forme légère. Les personnes de moins de 60 ans ne 
présentaient pas un risque accru de subir un événement cardiovasculaire, 
peu importe la gravité de la parodontite40. Une étude portant sur 
57 001 femmes ménopausées âgées de 55 à 89 ans et résidant dans la 
communauté, sans antécédents de maladies cardiovasculaires, n'a révélé 
aucune association entre les antécédents déclarés de parodontite et 
l'incidence de maladies cardiovasculaires. Ce groupe présentait toutefois 
un taux de mortalité 17 % plus élevé que le groupe sans parodontopathie. 
L'étude a également observé des femmes édentées et a constaté  
qu'elles présentaient un risque accru de maladies cardiovasculaires et  
de mortalité41.

Des études ont également examiné le lien entre la parodontite et 
l'hypertension42,43. Une revue systématique de 2016 a montré que les 
maladies parodontales graves étaient associées à un risque plus élevé 
d'hypertension42. Selon des données provenant des dossiers médicaux  
et dentaires de plus de 3 600 sujets, les personnes ayant une bonne  
santé parodontale avaient une tension artérielle plus basse et 
répondaient mieux aux antihypertenseurs que les personnes souffrant 
de maladies parodontales. Plus précisément, les personnes atteintes de 
parodontite étaient 20 % moins susceptibles d’atteindre les valeurs cibles 
de tension artérielle43.

La fonction endothéliale est l'une des premières manifestations des 
maladies cardiovasculaires. Les études qui ont examiné les effets de 
la parodontite sur la fonction endothéliale ont donné des résultats 
mitigés44,45,46. Dans une étude portant sur 120 patients, la fonction 
endothéliale était altérée chez les personnes souffrant de parodontite 
chronique par rapport aux patients en bonne santé. Cette altération  
était similaire à celle observée chez les personnes ayant des  
antécédents d'infarctus du myocarde44. Des résultats similaires ont été 
obtenus dans une étude portant sur 47 personnes45. Toutefois, un essai 
clinique comparatif randomisé portant sur 69 patients atteints d'une 
maladie coronarienne stable et d'une forme sévère de parodontite a 
révélé qu'un traitement parodontal non chirurgical n'améliorait pas la 
fonction endothéliale46.

Issues défavorables de la grossesse 
Près de 1 bébé sur 10 aux ÉtatsUnis naît prématurément. Les naissances 
prématurées sont le facteur contribuant le plus à la mortalité infantile 
et constituent une cause importante de problèmes de santé à long 
terme chez ceux qui survivent47. Bien que plusieurs facteurs contribuent 
aux naissances prématurées, notamment le tabagisme et/ou la 
consommation d’alcool, même les femmes ne présentant aucun facteur 
de risque connu peuvent donner naissance prématurément47. Le niveau 
intra‑amniotique de prostaglandine E2 (PGE2) et de facteur de nécrose 
tumorale alpha augmente durant la grossesse jusqu’à l’atteinte d’un 
seuil critique qui déclenche le travail, la dilatation du col de l'utérus et 
l’accouchement49. Or, la parodontite est également associée à des taux 
élevés de PGE2 et de facteur de nécrose tumorale alpha. Par conséquent, 
il est biologiquement plausible que l’infection parodontale contribue aux 
naissances prématurées49.
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En 1996, Offenbacher et ses collaborateurs ont mené l’une des premières 
études sur la parodontite et les naissances prématurées. Cette étude 
castémoins réalisée auprès de 124 femmes enceintes ou en postpartum a 
révélé que celles qui souffraient d'une maladie parodontale grave étaient 
beaucoup plus susceptibles d'accoucher prématurément que les mères 
dont le parodonte était sain4. Depuis lors, la plupart des études portant 
sur les maladies parodontales et les naissances prématurées ont montré 
que les femmes qui accouchent prématurément ont généralement une 
mauvaise santé buccodentaire48. Toutefois, globalement, les autres études 
ont donné des résultats mitigés quant à l'association entre la parodontite 
et les conditions défavorables de la grossesse49,50,51. Une étude transversale 
menée en 2017 auprès de 3 500 femmes en postpartum a révélé que la 
parodontite ne contribuait pas aux issues défavorables de la grossesse49. 
Inversement, une étude réalisée en France en 2010 a montré que la 
parodontite était associée à un risque accru d'accouchement prématuré 
lié à la prééclampsie50. Une revue systématique de 2013 a mis en évidence 
une association modeste, mais indépendante, entre la parodontite et les 
naissances prématurées, l'insuffisance pondérale à la naissance et  
la prééclampsie51.

En 2006, Michalowicz et ses collaborateurs ont mené un essai 
d’intervention afin de déterminer si le détartrage et le surfaçage 
radiculaire effectués avant la 21e semaine de grossesse pouvaient 
prévenir les naissances prématurées. Les résultats ont montré que le 
détartrage et le surfaçage radiculaire amélioraient la mesure clinique de 
la parodontite et n’étaient pas associés à des événements indésirables. 
Le détartrage et le surfaçage radiculaire n'ont toutefois pas permis de 
réduire de manière significative le taux de naissances prématurées52. 
Plusieurs revues systématiques ont analysé les données des nombreuses 
études d'intervention6,48,53. Les données recueillies par le groupe Cochrane 
sont de piètre qualité et ne permettent pas de déterminer si le traitement 
parodontal a une incidence sur les issues défavorables de la grossesse.  
De la même façon, deux autres revues ont conclu que le détartrage et  
le surfaçage radiculaire ne permettent pas de réduire le taux de 
naissances prématurées48,53.

Diabète 
La parodontopathie est une complication bien établie du diabète. Selon 
une revue systématique réalisée en 2018, la présence d'un diabète 
augmente de 86 % le risque de contracter une maladie parodontale 
ou de la voir progresser54. Le diabète altère la réponse immunitaire en 
perturbant la fonction des neutrophiles, en diminuant la chimiotaxie et en 
réduisant la phagocytose. Parallèlement, il existe des données probantes 
sur un phénotype des monocytes/macrophages hyperréactif qui entraîne 
la production accrue de médiateurs pro‑inflammatoires destructeurs, tels 
que l'IL-1β55.

Certains chercheurs ont émis l'hypothèse que la parodontite pourrait 
augmenter le risque de développer un diabète. Une étude de suivi de 
11 ans portant sur plus de 2 000 sujets n'a révélé aucun lien entre la 
profondeur des poches de référence et les niveaux d'attache clinique et 
l'apparition du diabète56. Joshipura et ses collaborateurs sont arrivés à 
une conclusion similaire lors d’une étude menée auprès de 941 personnes 
sur une période de 3 ans5.

Il a été démontré que le traitement des maladies parodontales avait une 
incidence modeste et limitée sur l'amélioration de la régulation glycémique 
mesurée par le taux d’hémoglobine glyquée (HbA1c). Le groupe Cochrane 
a réalisé une revue systématique de 35 études et de 2 565 sujets, révélant 
que le traitement parodontal a permis une réduction de 0,29 % du taux 
d'HbA1c pendant les trois à quatre mois qui ont suivi le traitement. Après 
six mois, le taux d'HbA1c s'était rapproché de son niveau de référence7. 
Une revue systématique de 2017 portant sur sept études et 940 sujets 
atteints de diabète de type 2 a révélé une réduction du taux d'HbA1c 
de 0,53 % à la fin du traitement et une réduction de 0,48 % après 3 mois. 
Ils ont conclu que le traitement parodontal permettait une réduction 
significative du taux d'HbA1c58. Cette revue n'a pas fait état du taux 
d'HbA1c à six mois58.

Cancer 
Selon une étude menée en 2018 et publiée dans le Journal of the National 
Cancer Institute, le risque de cancer – particulièrement de cancer du 
poumon et de cancer colorectal – augmentait chez les patients édentés 
ou atteints de parodontite, y compris chez les patients n’ayant jamais 
fumé. Le nombre total de décès par cancer était également plus élevé en 
présence d'une parodontite sévère ou d'une édentation. Les associations 
étaient plus marquées chez les personnes de race blanche que chez les 
personnes de race noire, sauf dans le cas du cancer colorectal33. L’étude 
incluait 7 466 participants de l’étude Atherosclerosis Risk in Communities 
(ARIC). Les participants ont été suivis pendant une durée médiane de 14,7 
ans, et un examen dentaire a été réalisé à la 4e visite (19961998). L’étude 
a également révélé un risque accru de cancer du pancréas. Toutefois, 
en raison du petit nombre de cas, les résultats sur le cancer du pancréas 
n’étaient pas statistiquement significatifs. Aucune association n'a été 
observée pour le cancer du sein, le cancer de la prostate, les cancers 
hématopoïétiques et les lymphomes malins33.

Les conclusions de l’étude ARIC vont dans le même sens que celles d’une 
métaanalyse sur la parodontite, la perte de dents et le risque de cancer. 
Selon cette étude, les maladies parodontales augmentent le risque de 
cancer de la bouche, du poumon et du pancréas59. L’étude Women’s 
Health Initiative ayant porté sur plus de 65 000 femmes âgées de 54 à 
86 ans a également révélé que les maladies parodontales augmentaient 
le risque de cancer, indépendamment du tabagisme60. L'étude Nurses' 
Health Study, à laquelle ont participé plus de 77 000 personnes, a révélé 
que les personnes souffrant de maladies parodontales et de perte de 
dents couraient un risque plus élevé de développer un cancer du côlon. 
Les résultats n'ont pas été modifiés par le tabagisme, la consommation 
d'alcool ou la masse corporelle61.

Détérioration des fonctions cognitives 
Les maladies inflammatoires chroniques ont été associées à une 
augmentation de l'inflammation systémique et à une détérioration des 
fonctions cognitives accrue chez les patients atteints de la maladie 
d'Alzheimer62. Dans le cadre d'une étude observationnelle de cohorte 
menée pendant six mois auprès de 60 personnes résidant dans la 
communauté, et souffrant de la maladie d'Alzheimer à un stade léger 
ou modéré, la parodontite a été associée à une multiplication par six du 
taux de détérioration des fonctions cognitives62. De même, Iwasaki et 
ses collaborateurs ont indiqué que les maladies parodontales graves et 
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l'inflammation parodontale étaient associées à une déficience cognitive 
légère chez les personnes âgées résidant dans la communauté37. Une 
étude de cohorte réalisée à partir de la Taiwan National Health Insurance 
Research Database a également révélé que les personnes qui souffraient 
de parodontite grave pour laquelle elles n’avaient pas reçu de traitement 
présentaient un risque accru de démence63.

Des affections chroniques telles que les hépatopathies35 , les 
néphropathies34 et la dysfonction érectile36 ont également été associées 
à la parodontite. Une étude finlandaise a montré que les personnes 
atteintes de parodontite étaient plus susceptibles de souffrir d'une 
hépatopathie chronique, indépendamment de la consommation d'alcool, 
du tabagisme, des facteurs métaboliques, du mode de vie, de l'hygiène 
dentaire et du statut socioéconomique35. Une revue systématique de 
17 études a révélé que la probabilité de souffrir d'une néphropathie 
chronique était 60 % plus élevée chez les personnes atteintes de 
parodontite34. Une métaanalyse de cinq études a montré que la 
parodontite était associée à un risque accru de dysfonction érectile36.

IMPLICATIONS DU TRAITEMENT 
ET RECOMMANDATIONS
Bien que les maladies parodontales aient été associées à de nombreux 
problèmes de santé, il n'existe pas de données scientifiques prouvant que 
le traitement des maladies parodontales peut modifier, réduire ou même 
prévenir les maladies systémiques9. La promotion des soins parodontaux 
comme moyen d'améliorer une maladie chronique particulière est 
infondée et fallacieuse9. Cela ne veut pas dire qu'une bonne santé 
buccodentaire n'est pas importante ou qu'elle ne contribue pas à la santé 
générale, parce que c’est le cas. Toutefois, il est trop tôt pour affirmer 
qu'une bonne santé buccodentaire peut améliorer la santé cardiaque, 
réduire le taux de naissances prématurées, améliorer l'état du diabète et 
réduire le risque de cancer ou de toute autre affection chronique9.

La parodontopathie est l'une des maladies chroniques les plus courantes 
chez les adultes31. La plupart des maladies parodontales peuvent être 
évitées. La détection précoce, le traitement et la modification des facteurs 
de risque peuvent contribuer à arrêter ou à ralentir la progression de la 
maladie, y compris à réduire le risque de perte de dents. Conseiller aux 
patients d'arrêter de fumer ou de mieux maîtriser leur glycémie peut les 
aider à atteindre une stabilité parodontale et à réduire le risque de perte 
de dents18,54.

La prévention et le contrôle de la gingivite sont considérés comme un 
mécanisme primaire de prévention de la parodontite64. L'American 
Academy of Periodontology définit la santé parodontale comme un « état 
exempt de maladies parodontales inflammatoires »65. L'inflammation est 
un dénominateur commun des maladies parodontales et de nombreuses 
affections chroniques10,49,55,62. Des visites régulières chez le dentiste, en 
plus des soins quotidiens, sont essentielles. Bien que la plupart des gens 
se brossent les dents régulièrement, ils « oublient » souvent d’utiliser 
la soie dentaire. Bon nombre croient que la soie dentaire est l’étalon 
de référence pour le nettoyage interdentaire, cependant, les données 
scientifiques n’appuient pas cette croyance66,67, probablement en raison 

des difficultés liées à la maîtrise de la technique et à l'observance du 
nettoyage interdentaire. Tedesco et ses collaborateurs ont trouvé que, 
même si les gens sont confiants quant à leur capacité à se brosser les 
dents, ils émettent des doutes quant à leur capacité à réussir à utiliser la 
soie dentaire. Ainsi, les gens « oublient souvent de passer la soie »68. Lang 
et ses collaborateurs ont trouvé que la soie dentaire était difficile à utiliser 
pour de nombreuses personnes : 22 % d'entre elles seulement maîtrisant 
suffisamment bien la technique pour en tirer des bénéfices sur le plan de 
la santé buccodentaire69.

Heureusement, il existe beaucoup d’autres solutions de nettoyage 
interdentaire que les gens peuvent utiliser, notamment les portesoie, 
les bâtonnets de bois, les brosses interdentaires et les hydropulseurs. 
L'essentiel est de trouver un produit qui plaise au patient et qu'il puisse 
utiliser en toute confiance.

Une étude réalisée en 1990 par le Journal of Dental Hygiene a conclu que 
l'utilisation traditionnelle de la soie dentaire et l'utilisation d'un portesoie 
permettaient toutes deux d'éliminer la plaque dentaire et de réduire la 
gingivite⁷. Une revue systématique réalisée en 2008 sur les bâtonnets de 
bois a permis de constater que les bâtonnets de bois n'éliminaient pas 
mieux la plaque dentaire que d'autres produits, mais qu'ils permettaient 
de réduire davantage les saignements71. Une revue systématique réalisée 
en 2013 par le groupe Cochrane n'a pas permis de déterminer si les 
brosses interdentaires éliminaient davantage de plaque que la soie 
dentaire. Certaines données indiquaient toutefois qu’elles étaient plus 
efficaces pour réduire la gingivite72.

L’hydropulseur WaterpikMC (figures 1 et 2) s’est révélé un outil efficace 
pour réduire la gingivite et les saignements73‑81. Dans le cadre d’une étude 
menée à l’Université du Nebraska, l’hydropulseur a été jumelé à une 
brosse à dents manuelle ou électrique, et les deux combinaisons ont 
été comparées à l’utilisation traditionnelle de la brosse à dents manuelle 
et de la soie dentaire. Quel que soit le type de brosse à dents utilisé, 
l’utilisation de l’hydropulseur une fois par jour avec de l’eau pure, combiné 
à l’usage d’une brosse à dents manuelle ou électrique, s’est révélée plus 
efficace que la soie dentaire pour réduire les saignements, la gingivite 
et la plaque74. Rosema et ses collaborateurs ont également constaté 
que l'hydropulseur était deux fois plus efficace que la soie dentaire pour 
réduire les saignements75.

Figure 2 : Hydropulseur sans fil 
Advanced de WaterpikMC

Figure 1 : Hydropulseur AquariusMC  
de WaterpikMC
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Les capacités de l’hydropulseur à éliminer le biofilm ont été évaluées dans 
le cadre d’une étude menée par le Center for Biofilms de l’Université de 
la Caroline du Sud. Huit dents ont été extraites chez un patient souffrant 
de parodontopathie à un stade avancé. Les images prétraitement de 
la microscopie électronique à balayage montrent que les dents étaient 
colonisées par un biofilm luxuriant dont l’épaisseur semblait atteindre 
plusieurs micromètres (figure 3). Un nettoyage interdentaire à l’eau 
a ensuite été pratiqué sur les dents pendant 3 secondes à pression 
moyenne (70 psi). Les images postérieures à ce traitement révèlent que 
l’hydropulseur a éliminé jusqu’à 99,9 % du biofilm (figure 4). Les chercheurs 
ont conclu que les forces hydrauliques pures et simples produites par 
l’hydropulseur à 1 200 pulsations par minute et à pression moyenne 
peuvent éliminer significativement le biofilm de la surface des dents82. 
Une étude portant sur l’élimination de la plaque a démontré, après 
une seule utilisation, que l’ajout d’un hydropulseur à la brosse à dents 
manuelle avait permis d’éliminer 74 % de la plaque dans toute la bouche 
comparativement à 56 % pour la brosse à dents manuelle et la soie 
dentaire, conférant à l’hydropulseur une efficacité supérieure de 29 %83.

Dans le cadre d’une étude, Genovesi et ses collaborateurs ont évalué 
la différence entre, d’une part, le détartrage et le surfaçage radiculaire 
suivis d’un traitement local par minocycline et, d’autre part, le détartrage 
et surfaçage radiculaire suivis de l’utilisation quotidienne de l’hydropulseur 
pendant 30 jours. Les résultats révèlent que les deux traitements 
permettent de réduire efficacement les saignements au sondage et 
d’améliorer la profondeur des poches parodontales et l’attache clinique 
au bout de 30 jours. Aucune différence sur le plan statistique n’a été 
constatée entre les groupes, ce qui démontre que l’hydropulseur est une 
solution de rechange efficace aux antibiotiques par voie sous-gingivale 
pour le maintien de la santé parodontale sur une période de 30 jours81.

Plusieurs études ont été menées sur une période de six mois dans 
les années 1990 auprès de patients suivant un traitement d’entretien 
parodontal77‑80. Ces études ont systématiquement démontré que 
l’hydropulseur améliorait la santé buccodentaire de ce type de patients. 
Flemmig et ses collaborateurs ont démontré que l’hydropulseur réduit 
les saignements au sondage de moitié sur une période de six mois79, et 
Newman et ses collaborateurs ont constaté que les réductions les plus 
importantes surviennent chez les personnes ayant le plus de saignements 
au sondage78. Dans une autre étude, Flemmig et ses collaborateurs ont 
conclu que le nettoyage interdentaire à l’eau avec l’hydropulseur était plus 
efficace pour réduire les saignements au sondage que le rinçage à la 
chlorhexidine à 0,12 %77.

Il a été démontré que le 
diabète accroît le risque de 
parodontopathie. Une étude 
réalisée à l’Université de 
Buffalo a examiné comment 
l’hydropulseur améliorait la 
santé parodontale chez les 
personnes diabétiques. Les 
résultats indiquent que l'ajout 
de l'hydropulseur au rituel 
des soins buccodentaires 
est plus efficace pour 
réduire les saignements 
(44 %) et l'inflammation 
gingivale (41 %) que lorsque 
l'hydropulseur n'est pas 
utilisé76 (figures 5 et 6).

Un nouveau produit, qui 
ajoute une fonction de 
nettoyage interdentaire à 
l’eau à activer sur le manche 
de la brosse à dents, a fait 
son entrée sur le marché des 
produits de soins personnels. 
La brosse à dents à jet d’eau 
Sonic-FusionMC de WaterpikMC 
combine une brosse à dents 
sonique et l'efficacité de 
l'hydropulseur (figure 7). Ce 
nouvel instrument permet 
aux patients d’ajouter le 
nettoyage interdentaire à 
l’eau au brossage, juste  
en appuyant sur un bouton. 
Une récente étude de quatre 
semaines a révélé que la 
brosse à dents à jet d’eau 
Sonic-FusionMC de WaterpikMC 
était deux fois plus efficace 
que la soie dentaire 

pour éliminer la plaque et réduire les saignements et la gingivite84. La 
brosse à dents à jet d’eau Sonic-FusionMC de WaterpikMC a reçu le sceau 
d’acceptation de l’American Dental Association85.

L'efficacité de l'hydropulseur est étayée par plus de 70 études 
scientifiques publiées et plus de cinq décennies d'utilisation par le 
grand public. Les modèles de comptoir et sans fil ont obtenu le sceau 
d'acceptation de l'ADA85 (encadré 1). Certains professionnels des soins 
dentaires pensent que le produit ne peut pas être utilisé à des pressions 
élevées, alors que d’autres pensent qu’il augmente la profondeur des 
poches ou détruit l’attache.

BIOFILM AVANT LE TRAITEMENT

ÉLIMINATION DU BIOFILM AVEC 
L’EMBOUT «�CLASSIC JET�»

REMOVAL OF PLAQUE BIOFILM
WITH ORTHODONTIC TIP

Figure 3 : Avant le traitement par 
l’hydropulseur, Gorur, et al.5 Figure 4 : Surface de la dent après 

un traitement de 3 secondes avec 
l’hydropulseur, Gorur, et al.5

BIOFILM AVANT LE TRAITEMENT

ÉLIMINATION DU BIOFILM AVEC 
L’EMBOUT «�CLASSIC JET�»

REMOVAL OF PLAQUE BIOFILM
WITH ORTHODONTIC TIP

Figure 5 : Réduction des saignements chez les 
patients diabétiques atteints de parodontopa-
thie, Al‑Mubarak, et al.

Figure 6 : Réduction de l’inflammation gingi-
vale chez les patients diabétiques atteints 
de parodontopathie, Al‑Mubarak, et al.
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Une récente étude menée par Goyal et ses collaborateurs a évalué l’effet 
de l’hydropulseur sur les tissus gingivaux et épithéliaux à différentes 
pressions, y compris aux pressions les plus élevées (9 et 10). Au total, 105 
sujets ont été répartis dans l’un des trois groupes suivants : 1) brossage 
manuel et hydropulseur; 2) brossage manuel et soie dentaire; et 3) 
brossage manuel seulement. Dans le groupe « brossage manuel et 
hydropulseur », les sujets ont augmenté la pression de l’hydropulseur tout 
au long de l’étude de six semaines (tableau 2). 

Le principal paramètre d’évaluation était le niveau d’attache clinique, 
tel qu’évalué par la jonction amélo-cémentaire et la profondeur des 
poches au sondage. Après six semaines, les sujets du groupe ayant utilisé 
l’hydropulseur ont montré une amélioration du niveau d’attache clinique et 
une réduction de la profondeur des poches. Ces changements dépassent 
ceux qui ont été obtenus dans les groupes « brossage manuel et soie 
dentaire » et « brossage manuel seulement ». Tous les sujets ont subi 
un examen buccodentaire au début de l’étude, ainsi qu’aux semaines 2, 
4 et 6. Pour chacun d’entre eux, les résultats ont été négatifs à chaque 
visite en ce qui avait trait aux lésions, aux traumatismes et à toute autre 
anomalie. Les chercheurs ont conclu que l’hydropulseur est sécuritaire 
et que les résultats obtenus devraient atténuer les préoccupations à cet 
égard, particulièrement en ce qui concerne la possibilité d’une incidence 
négative sur la santé gingivale et les tissus épithéliaux lors d’une utilisation 
à pression élevée86.

Les conclusions tirées par Goyal et ses collaborateurs rejoignent celles 
d’une revue de la littérature réalisée en 2015, selon laquelle aucune donnée 
ne permet de penser que l’hydropulseur nuit à la santé buccodentaire. 
Cette revue de la littérature a examiné une vaste gamme d’études, 
couvrant des sujets comme le traumatisme des tissus mous, la pénétration 
des bactéries dans les sillons, la profondeur des poches et la bactériémie87.

Encadré 1 : Le sceau de l'ADA sur l'hydropulseur WaterpikMC

« L’acceptation de la brosse à dents Sonic-FusionMC de WaterpikMC par le Conseil des 
affaires scientifiques de l'ADA se fonde sur les conclusions selon lesquelles le produit est 
sûr et efficace pour éliminer la plaque le long du rebord gingival et entre les dents et 
pour aider à prévenir et à réduire la gingivite lorsqu’il est utilisé selon le mode d’emploi. »

RÉSUMÉ
Une mauvaise santé parodontale est associée à de nombreuses 
maladies chroniques. Malgré le fait que les données prouvant un lien de 
causalité demeurent insuffisantes, les personnes qui ont une mauvaise 
santé buccodentaire ont souvent un mauvais état de santé général. Il 
est essentiel d'aider les patients à prévenir la gingivite et les maladies 
parodontales de manière à maintenir une dentition saine et à réduire le 
risque de perte de dents.

Tableau 2 : Pression de l’hydropulseur à des moments précis86

Jour Pression

1 & 2 4

3, 4, 5 5

6, 7, 8 6

9, 10, 11 7

12, 13, 14 8

15-28 9

29-42 10
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1.	 Une association est une condition pour établir la causalité, mais 
toutes les associations ne sont pas causales.
a.	 Vrai
b.	 Faux

2.	 Une association peut :
a.	 survenir par hasard
b.	 survenir en raison d’un biais
c.	 résulter de facteurs de confusion
d.	 Toutes ces réponses

3.	 Parmi les énoncés suivants, lequel est vrai pour ce qui  
est de la causalité?
a.	 L’exposition doit précéder la maladie
b.	 La gravité de la maladie est influencée par le degré d’exposition
c.	 Le retrait de l’exposition inverse ou ralentit la progression de la maladie
d.	 Toutes ces réponses

4.	 Il n'a pas été démontré que le traitement parodontal modifie, réduit 
ou prévient les maladies chroniques

	 a.	 Vrai
b.	 Faux

5.	 Une métaanalyse portant sur 22 études et 129 630 participants a 
révélé que les maladies parodontales étaient associées à un risque 
d’infarctus du myocarde combien de fois plus élevé?
a.	 1 fois
b.	 2 fois
c.	 3 fois
d.	 4 fois

6.	 Il a été démontré que les gens qui ont une bonne  
santé parodontale :
a.	 Répondent mieux aux antihypertenseurs
b.	 Ont une tension artérielle plus basse
c.	 Réponses A et B
d.	 Aucune de ces réponses

7.	 Il a été démontré qu’un détartrage et un surfaçage radiculaire avant 
la 21e semaine de grossesse :
a.	 Diminue le taux de naissances prématurées
b.	 Ne réduit pas significativement le taux de naissances prématurées
c.	 Augmente le taux de naissances prématurées
d.	 Aucune de ces réponses

8.	 Il a été démontré que le traitement des maladies parodontales  
chez les personnes diabétiques améliore significativement la 
régulation glycémique durant une période maximale de deux  
ans après le traitement.
a.	 Vrai
b.	 Faux

9.	 Parmi les énoncés suivants, lequel est vrai pour ce qui est du lien 
entre le diabète et la parodontite?
a.	 La parodontite est une complication bien établie du diabète
b.	� Le diabète augmente de 86 % le risque de contracter une maladie 

parodontale ou de la voir progresser
c.	 La parodontite n'augmente pas le risque de développer un diabète 
d.	 Toutes ces réponses

10.	 Le risque de développer un cancer du poumon ou un cancer 
colorectal est plus faible chez les personnes édentées ou souffrant 
d'une maladie parodontale.
a.	 Vrai
b.	 Faux

11.	 Chez les personnes atteintes de la maladie d'Alzheimer à un stade 
léger ou modéré, de combien de fois la maladie parodontale 
augmente-t-elle le taux de détérioration des fonctions cognitives?
a.	 2 fois
b.	 4 fois
c.	 6 fois
d.	 8 fois

12.	 Quelles maladies chroniques sont associées à la parodontite?
a.	 Hépatopathie
b.	 Néphropathie
c.	 Dysfonction érectile
d.	 Toutes ces réponses

13.	 Faire la promotion des soins parodontaux comme moyen d'améliorer 
un état de santé général pour un système en particulier est infondé 
et fallacieux.
a.	 Vrai
b.	 Faux

14.	 Il a été démontré que l’hydropulseur WaterpikMC réduit 
significativement :
a.	 La plaque
b.	 Les saignements
c.	 La gingivite
d.	 Toutes ces réponses

15.	 Il est sécuritaire d’utiliser l’hydropulseur à la pression la plus élevée.
a.	 Vrai
b.	 Faux
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