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Évolution des données probantes en matière de relations 
entre la parodontite et les maladies systémiques : Exposé 
de position de l’Association canadienne des hygiénistes 
dentaires
Salme E Lavigne*, PhD, HDA

RÉSUMÉ
Objectif : Cet exposé de position vise à utiliser une approche de revue narrative afin d’examiner l’état actuel de la preuve pour les associations 
proposées entre la parodontite et la polyarthrite rhumatoïde, la maladie d’Alzheimer, l’obésité, les cancers inflammatoires et les maladies rénales. 
Ce document est le dernier d’une série de 5 exposés de position de l’Association canadienne des hygiénistes dentaires (ACHD) sur la relation entre 
la parodontite et les affections systémiques. Méthodologie : Des recherches documentaires individuelles ont été menées pour chacun des 5 liens 
proposés et ont été limitées aux études humaines, avec une préférence pour les revues systématiques (RS) et les études prospectives en anglais, 
publiées entre 2015 et 2021, axées sur les associations entre 1) la parodontite et la polyarthrite rhumatoïde, 2) la parodontite et la maladie 
d’Alzheimer ou la déficience cognitive, 3) la parodontite et l’obésité, 4) la parodontite et les cancers inflammatoires, et 5) la parodontite et la 
maladie du rein chronique. Des recherches ont été effectuées dans PubMed, MEDLINE/OVID, CINAHL, Scopus, le registre de revues systématiques 
Cochrane, et Web of Science. Résultats : En tout, 39 articles ont été sélectionnés pour discussion, y compris 6 RS pour la polyarthrite rhumatoïde, 
7 RS pour la maladie d’Alzheimer ou la déficience cognitive, 11 RS, 1 méta-analyse de RS et 1 étude de cohorte représentative de la population sur 
l’obésité, 9 RS pour les cancers inflammatoires et 4 RS pour les maladies du rein. Conclusions : Les preuves pour les 5 associations proposées ont 
varié en force, l’obésité étant la plus fortement associée à la maladie parodontale. Des études plus rigoureuses sont recommandées pour clarifier 
la nature exacte de ces associations.

ABSTRACT
Aim: The aim of this position paper is to investigate the current state of the evidence for proposed associations between periodontitis and rheumatoid 
arthritis, Alzheimer’s disease, obesity, inflammatory cancers, and renal disease using a narrative review approach. This is the last of a series of 5 position 
papers from the Canadian Dental Hygienists Association (CDHA) on the relationship between periodontitis and systemic conditions. Methods: Individual 
literature searches were conducted for each of the 5 proposed linkages and limited to human studies, with a preference for systematic reviews (SRs) and 
prospective studies, in the English language, published between 2015 and 2021, focused on associations between 1) periodontitis and rheumatoid arthritis; 
2) periodontitis and Alzheimer’s disease/cognitive impairment; 3) periodontitis and obesity; 4) periodontitis and inflammatory cancers; and 5) periodontitis 
and chronic kidney disease. Databases searched were PubMed, MEDLINE/OVID, CINAHL, Scopus, Cochrane Registry of Systematic Reviews, and Web 
of Science. Results: A total of 39 papers were selected for discussion, including 6 SRs for rheumatoid arthritis; 7 SRs for Alzheimer’s disease/cognitive 
impairment; 11 SRs, 1 meta-review of SRs, and 1 population-based cohort study for obesity; 9 SRs for inflammatory cancers; and 4 SRs for kidney disease. 
Conclusions: The evidence for the 5 proposed associations varied in strength, with obesity being most strongly associated with periodontal disease. More 
robust studies are recommended to clarify the exact nature of these associations.
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EXPOSÉ DE POSITION

ÉNONCÉ DE POSITION DE L’ASSOCIATION CANADIENNE DES HYGIÉNISTES DENTAIRES
L’Association canadienne des hygiénistes dentaires note que des associations faibles ont été trouvées entre la maladie parodontale et la 
polyarthrite rhumatoïde, la maladie du rein, les cancers inflammatoires, et la déficience cognitive ou la maladie d’Alzheimer. Il existe un lien 
plus étroit entre la maladie parodontale et l’obésité dans toutes les tranches d’âge. Bien que la nature de ces liens n’ait pas encore été établie, 
elle est présumée être liée à l’inflammation provenant d’une dysbiose du microbiome buccal.

INTRODUCTION
Au cours des 30 dernières années, des preuves se sont 
accumulées sur l’existence d’un lien entre les maladies 
buccodentaires, comme la parodontite, et une variété 

de maladies systémiques, souvent appelées médecine 
parodontale. Les liens les mieux établis, qui comportent 
le plus grand nombre de données probantes publiées, 
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sont sous forme « d’associations » avec les maladies 
cardiovasculaires, les issues défavorables de la grossesse, 
les maladies respiratoires et le diabète sucré, qui ont fait 
l’objet des 4 premiers exposés de position de cette série1-4. 
En 2013, la Fédération européenne de parodontologie 
(EFP) et l’Académie américaine de parodontologie (AAP) 
ont organisé conjointement une série d’ateliers sur ces 
liens systémiques, en accordant une attention particulière 
sur les maladies cardiovasculaires, le diabète et les issues 
défavorables de la grossesse5-8. Cependant, Linden et ses 
collègues9, dans le cadre de la même série d’ateliers, ont 
présenté un examen des données probantes en matière 
des liens potentiels moins connus, y compris la maladie 
rénale chronique, la polyarthrite rhumatoïde, la déficience 
cognitive, les cancers inflammatoires et l’obésité. Leur 
examen a révélé des liens modestes entre la parodontite 
et l’obésité, mais des liens plus faibles, voire inexistants, 
avec la polyarthrite rhumatoïde, la déficience cognitive et 
les cancers oropharyngiens. Ils ont noté que les faiblesses 
des études portaient surtout sur la façon dont la maladie 
parodontale était définie ainsi que du manque de contrôle 
des variables confusionnelles, sans toutefois exclure 
totalement la possibilité d’associations existantes9. En 
2016, Monsarrat et ses collègues10, dans une cartographie 
systématique des registres d’essais cliniques sur la médecine 
parodontale, ont signalé 57 affections systémiques qui font 
actuellement l’objet d’enquêtes pour des liens potentiels 
avec la maladie parodontale.

Une pléthore d’études ont été effectuées depuis les 
ateliers de 2013 de l’AAP/l’EFP et ainsi, le présent exposé 
de position vise à explorer la plus récente documentation 
afin de fournir des données probantes pour un énoncé de 
position pour l’Association canadienne des hygiénistes 
dentaires (ACHD) sur les liens entre la parodontite et la 
polyarthrite rhumatoïde, la déficience cognitive/la maladie 
d’Alzheimer, l’obésité, les cancers inflammatoires et la 
maladie rénale chronique. Contrairement aux 4 exposés de 
position publiés précédemment qui visaient à déterminer 
s’il y a maintenant suffisamment de données probantes 
pour établir une relation causale entre la maladie 
parodontale et des affections systémiques spécifiques, ce 
document cherche à savoir s’il y a des preuves de liens et, 
si oui, la nature de ces relations. Ainsi, cet article prend la 
forme d’une revue narrative plutôt que d’un examen de la 
portée, d’une revue systématique ou d’un examen-cadre. 
La recherche sur les pathologies traitées dans ce document 
évolue et se présente encore surtout sous forme d’études 
cas-témoins et d’études transversales, qui constituent des 
niveaux de preuve inférieurs.

MÉTHODOLOGIE 
Les recherches individuelles de la documentation pour 
chacun des 5 liens proposés entre les maladies systémiques 
et la parodontite ont été limitées aux études humaines, 
en privilégiant les revues systématiques (SR), les méta-
analyses (MA) et les études prospectives en anglais, publiées 
entre 2015 et 2021 et axées sur les liens avec la maladie 
parodontale. Les études non humaines, les éditoriaux et 
les revues narratives ont été exclus. Des recherches ont été 
effectuées dans les bases de données de PubMed, Medline/
OVID, CINAHL, Scopus, le registre de revues systématiques 
Cochrane, et Web of Science. Les mots clés suivants ont 
été utilisés :

1. parodontite, maladie parodontale, polyarthrite 
rhumatoïde, revues systématiques 

2. parodontite, maladie parodontale, maladie 
d’Alzheimer, démence, déclin cognitif,  
revues systématiques

3. parodontite, maladie parodontale, obésité, 
surpoids, revues systématiques

4. parodontite, maladie parodontale, cancer du 
pancréas, cancers inflammatoires, cancers 
gastriques, revues systématiques 

5. parodontite, maladie parodontale,  
maladies rénales, insuffisance rénale  
terminale, revues systématiques 

RÉSULTATS
Six (6) RS (5 avec MA) sur la polyarthrite rhumatoïde 
(PR) ont été sélectionnées à des fins d’évaluation (Tableau 
1), avec 7 RS (4 avec MA) sur la déficience cognitive/la 
maladie d’Alzheimer (Tableau 2), 11 RS (7 avec MA), 1 
méta-analyse de RS et 1 étude de cohorte représentative 
de la population sur l’obésité (Tableau 3), 9 RS (6 avec MA) 
sur les cancers inflammatoires (Tableau 4) et 4 RS toutes 
avec des MA sur la maladie rénale chronique. (Tableau 
5). Des références à des études animales ou de laboratoire 
ont été faites à des fins historiques, plutôt qu’à des fins 
de discussion et d’analyse. Deux (2) revues systématiques 
contenaient quelques études animales, mais elles ont été 
incluses, puisque la majorité des études de leur revue 
étaient des études humaines. 

Des associations positives ont été trouvées, à des degrés 
divers, entre la parodontite et les 5 affections étudiées. Les 
résultats étaient mixtes pour la polyarthrite rhumatoïde, 
la maladie rénale chronique, les cancers inflammatoires 
et la déficience cognitive/la maladie d’Alzheimer; le lien 
entre la maladie d’Alzheimer et le risque de parodontite 
était plus fort que l’inverse. Les liens entre les cancers 
gastro-intestinaux et la parodontite demeurent flous, mais 
semblent impliquer une variété de pathogènes parodontaux. 
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Tableau 1. Résultats d’études sur la polyarthrite rhumatoïde associée à la parodontite

Référence Type(s) d’étude(s) Résultat
Solidité des données 
probantes

Kaur et coll., 201314 RS : 
16 études cas-témoins

3 études expérimentales

Liens entre la PR et la perte de dents, la perte d’attache 
clinique et la vitesse de sédimentation des érythrocytes

CRP, IL-1β et autres marqueurs

Certaines preuves de résultats positifs associés au 
détartrage et surfaçage radiculaire sur la PR

Bonne 

Modérée

Faible

Kaur et coll., 201415 RS et MA :
4 ECR/1 CT

Effets de la thérapie parodontal non chirurgicale sur 
divers marqueurs biochimiques

Réductions statistiquement significatives seulement 
pour la vitesse de sédimentation des érythrocytes (mais 
pas la CRP)

Faible

Cerqueira Calderaro et coll., 
201716 

RS et MA :
Mêmes 4 ECR que Kaur et coll.15 

Aucune réduction significative dans la vitesse de 
sédimentation des érythrocytes, mais réductions 
statistiquement significatives dans le SAM28

Les résultats contredisent ceux de Kaur et coll.15 

Forte pour le SAM28

Tang et coll., 201717 RS et MA :
8 études cas-témoins

Association statistiquement significative

Prévalence plus élevée de parodontite chez ceux ayant 
une PR. RC : 4,68 (IC de 95 %, 3,11 à 7,05)

Concentrations plus élevées de P. gingivalis IG-G chez 
les patients ayant une PR

Forte
(mais études de niveau 
inférieur)

de Oliveira Ferreira et coll., 
201918

RS et MA :
2 études de cohorte
7 études transversales

Comprenant les personnes avec et sans parodontite; 
utilisé la PR comme résultat

7 des 9 études ont déclaré des associations, mais 
seulement 3 études ont été utilisées dans les résultats 
de MA; les résultats n’étaient pas concluants

Non concluante

Études de niveau supérieur 
requises

Hussein et coll., 202019 RS et MA :
8 études cas-témoins, mais 2 
éliminées en raison de risque élevé 
de biais

Ont exploré si une relation bidirectionnelle existe

Aucun effet significatif de PR sur la parodontite

Ont déclaré une activité de la maladie de PR 
significativement pire chez les personnes ayant une 
parodontite (p < 0,001)

Aucune

Les agents pathogènes parodontaux associés à des cancers 
spécifiques n’ont pas encore été déterminés. Cependant, il a 
été établi qu’ils diffèrent entre les cancers du tractus gastro-
intestinal supérieur et inférieur. Le lien le plus étroit se 
trouve entre l’obésité et la maladie parodontale dans toutes 
les tranches d’âge, bien que les preuves soient insuffisantes 
à l’heure actuelle pour examiner si une relation de cause 
à effet existe. Dans tous les cas, la plupart des études 

étaient des études cas-témoins (études rétrospectives) 
ou des études transversales, qui ne fournissent pas un 
niveau de preuve élevé et ne constituent pas une mesure 
de causalité. Les auteurs des RS/MA recommandent des 
études plus approfondies pour clarifier la nature exacte de 
ces associations. Le tableau 6 présente et décrit les mesures 
utilisées dans les revues systématiques afin que les lecteurs 
puissent mieux comprendre les résultats.
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Tableau 2. Résultats d’études sur la maladie d’Alzheimer/déficience cognitive associées à la parodontite

Référence Type(s) d’étude(s) Résultat
Solidité des données 
probantes

Dioguardi et coll., 
202031 

RS : 
15 études (6 animales, 1 bilan, 4 
observationnelles, 1 clinique, 1 cas-
témoins, 2 bases de données)

Ont examiné si l’inflammation causée par les microbes 
parodontaux a joué un rôle dans l’apparition et la 
progression de la maladie d’Alzheimer

Une preuve d’association existe, mais elle provient surtout 
d’études animales plutôt que d’essais humains

Résultats mixtes d’études observationnelles et résultat 
négatif d’un essai clinique

Faible
(surtout d’études animales)

Leira et coll., 201732 RS et MA :
5 études (2 transversales, 2 études cas-
témoins, 1 cohorte)

Association significative entre la maladie parodontale et 
la maladie d’Alzheimer (RC de 1,69; IC de 95 %, 1,21 à 
2,35); plus élevée chez les personnes ayant une maladie 
plus grave.

Les personnes ayant la maladie d’Alzheimer sont moins 
capables d’effectuer des soins d’hygiène buccale (facteur 
confusionnel si non contrôlé dans l’étude)

Forte
(pour les personnes ayant 
la maladie d’Alzheimer et 
la maladie parodontale, 
mais faible pour l’inverse)

Foley et coll., 201733 RS et MA :
28 études, mais seulement 1 étude 
contrôlée pour l’hygiène buccale

Influence négative de démence sur l’état de santé 
buccodentaire chez les personnes avec la démence 
(préconisée pour la causalité, p. ex., la démence cause la 
maladie parodontale)

Faible
(seulement 1 étude 
a exploré la capacité 
des personnes ayant la 
maladie d’Alzheimer 
à effectuer des soins 
d’hygiène buccale)

Gusman et coll., 201835 RS et MA :
14 études (de types variés)

Ont évalué la gravité de la maladie parodontale chez les 
personnes avec la démence

Aucune association n’a été trouvée entre la démence/ 
maladie d’Alzheimer et la gravité de la maladie 
parodontale

Aucune preuve

Nadim et coll., 202036 RS et MA :
5 cohortes et 7 études cas-témoins

11 études ont déclaré une association positive entre la 
maladie parodontale et le risque de démence

RR de la démence liée à la maladie parodontale était 
seulement 1,38 (IC de 95 %, 1,01 à 1,90)

Faible
(significative à la limite)

Alvarenga et coll., 
202137 

RS :
12 études (8 cas-témoins, 3 
transversales, 1 cohorte)

Des associations ont été trouvées, mais les résultats 
étaient mélangés à d’autres maladies neurodégénératives

Faible

Hu et coll., 202138 RS et MA :
5 études pour la MA; 5 études pour la 
déficience cognitive légère   

Combinaison d’études transversales, cas-
témoins et 2 cohortes

Les résultats pour le risque de la maladie d’Alzheimer par 
rapport aux patients n’ayant pas de parodontite étaient 
RC de 1,78 (IC de 95 %, 1,15 à 2,76) alors que le risque de 
déficience cognitive légère avait un RC de 1,60  
(IC de 95 %, 1,24 à 2,06)

Faible
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Tableau 3. Résultats d’études sur l’obésité associée à la parodontite

Référence Type(s) d’étude(s) Résultat
Solidité des  
données probantes

Suvan et coll., 201843 
(Comprend les réf. 48 
à 56)

Méta-analyse de la RS :
14 RS signalant la prévalence, 
l’incidence, la réponse à la thérapie 
parodontale et les marqueurs biologiques

Prévalence : les personnes obèses sont plus susceptibles 
à avoir une certaine forme de maladie parodontale par 
rapport à celles ayant un poids normal
Incidence : Les études sont conformes aux conclusions 
que l’obésité expose les personnes à un risque plus élevé 
à la maladie parodontale 
Réponse à la thérapie parodontale :
Des 6 RS, 2 n’ont déclaré aucune différence49,53, alors 
que 4 avaient des résultats mixtes50,51,54,55

Forte 

Forte 

Contradictoire

Khan et coll., 201857 RS :
25 études

Ont exploré si le surpoids et l’obésité étaient un facteur 
de risque pour la maladie parodontale chez les jeunes 
adultes et les adolescents

L’obésité était associée de manière positive à la maladie 
parodontale dans 17 des 25 études, avec des RC allant 
de 1,1 à 4,5.

Modérée à forte

Chen et coll., 202159 Études de cohorte longitudinale de 13 
ans fondée sur la population :
Cohorte de personnes obèses : 4 140
Cohorte de personnes non obèses : 
8 280

Les personnes qui étaient obèses avaient un risque 
légèrement plus élevé de maladie parodontale (RRI de 
1,12; IC de 95 %, 1,01 à 1,25)
Après l’analyse des sous-groupes, les personnes obèses 
âgées de plus de 65 ans avaient un risque beaucoup plus 
élevé de maladie parodontale (RRI de 1,98; IC de 95 %, 
1,22 à 3,22)

Faible

Modérée à forte (selon la 
taille de la cohorte et la 
durée de l’étude)

Gonçalves da Silva et 
coll., 202158

RS et MA :
90 études (82 desquelles étaient 
transversales/essais cliniques)

Axées sur l’inflammation gingivale

La majorité des études n’ont trouvé aucune différence 
significative d’inflammation gingivale entre les 
personnes obèses et non obèses

La MA a révélé des niveaux plus élevés d’inflammation 
gingivale chez les personnes ayant une parodontite par 
rapport aux personnes non obèses

*Cela pourrait suggérer une relation dose–effet

Aucune preuve
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Tableau 4. Résultats d’études sur les cancers inflammatoires associés à la parodontite

Référence Type(s) d’étude(s) Résultat
Solidité des données 
probantes

Corbella et coll., 201863 RS et MA :
8 études prospectives (6 
dans des MA)

Ont cherché à savoir si les humains ayant une maladie 
parodontale étaient à risque plus élevé que ceux sans maladie 
parodontale; ont exploré des cancers variés (œsophagique, 
hépatique, pancréatique, gastrique, colorectal, de la prostate, 
hématogène)

Faible association statistiquement significative pour tous 
les cancers compris, mais ont utilisé les RRI et non les RC 
*Interpréter avec prudence

Faible

Chen et coll., 201965 RS :
17 études cas-témoins

Ont déclaré des associations potentielles entre les microbes 
buccaux et divers cancers gastro-intestinaux (colorectal, 
pancréatique, gastrique, œsophagique, hépatique)

Des associations ont été trouvées avec les P. gingivalis, les T. 
forsythia et les P. intermedia, mais avec des différences de 
microbes pour les cancers de la partie supérieure et de la partie 
inférieure du tractus gastro-intestinal

Aucune MA

Non évalués

Xiao et coll., 202066 RS et MA :
18 articles (y compris 39 
études)

Les effets de la bactérie parodontale sur l’incidence et le 
pronostic de divers cancers

L’infection bactérienne a augmenté l’incidence globale du 
cancer (RC de 1,25) et était associée à une pauvre survie 
globale (RRI de 1,75)

L’analyse du sous-groupe a révélé des associations avec les 
P. gingivalis (RC de 2,16; IC de 95 %, 1,34 à 3,47) et les P. 
intermedia (RC de 1,28; IC de 95 %,1,01 à 1,63)

Forte
(P. gingivalis)

Faible (P. intermedia)

Reitano et coll., 202167 RS :
28 études
(26 cas-témoins; 2 cohortes)

Variété de cancers de l’appareil digestif

Les conclusions sont contraires à celles de Xiao et coll.66  Les 
P. gingivalis et les F. nucleatum semblaient être associés au 
cancer colorectal

Aucune analyse quantitative

Faible
(en raison des types 
d’études et des niveaux 
élevés d’hétérogénéité dans 
les études)

Maisonneuve et coll., 201768 RS et MA :
8 études (7 étaient des 
études de cohorte)

Ont exploré le lien entre la maladie parodontale, l’édentation et 
le cancer du pancréas

Les résultats soutiennent un lien entre la maladie parodontale 
et le cancer du pancréas (RR de 1,74; IC de 95 %, 1,41 à 2,15)

Pour l’édentation et le cancer du pancréas (RR de 1,54; IC de 
95 %, 1,16 à 2,05)

Modérée

Faible

Sun et coll., 202169 RS et MA :
14 études (incidence)
3 (mortalité)

Étaient axées sur l’incidence et la mortalité du cancer 
colorectal étant associé à la maladie parodontale

Incidence RR de 1,179 (IC de 95 %, 1,036 à 1,342), p < 0,013

Faible

Wei al., 202174 RS et MA :
7 études
(4 études de cohorte 
prospectives; 3 études de 
cohorte rétrospectives)

Ont exploré le lien entre la maladie parodontale et le cancer de 
la prostate

Ont révélé un lien significatif (RR de 1,17; IC de 95 %, 1,07 à 
1,27; p < 0,000)

Faible

Wu et coll., 202075 RS et MA :
6 études
(4 cohortes, 1 cas-témoins, 
1 cohorte rétrospective)

Ont examiné la relation entre la maladie parodontale et les 
cancers hématopoïétiques et lymphatiques

Association significative entre les 2 types de cancers, mais plus 
forte pour le cancer lymphatique (RR de 1,17; IC de 95 %, 1,07 
à 1,27; p < 0,001) 

Faible
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Tableau 5. Résultats d’études sur la maladie rénale chronique associée à la parodontite

Référence Type(s) d’étude(s) Résultat Solidité des données probantes

Zhao et coll., 201881 RS et MA :
2 études de cohorte (pour directivité)

3 études transversales et 1 étude cas-
témoins (pour l’analyse du lien)

Les résultats n’étaient pas concluants pour la 
directivité

Pour la relation omnidirectionnelle, les personnes ayant 
une maladie parodontale avaient des probabilités 
significativement plus élevées de maladie rénale 
chronique (RC de 3,54; IC de 95 %, 2,17 à 5,77;  
p < 0,001)

Forte
(faire preuve de prudence en 
raison de types d’études de niveau 
inférieur)

Kapellas et coll., 
201979

RS et MA :
17 études observationnelles

Ont évalué le lien entre la maladie parodontale et la 
maladie rénale chronique dans les deux sens

La seule association statistiquement significative était 
celle où les personnes ayant une maladie parodontale 
développaient la maladie rénale chronique (RC de 1,60; 
IC de 95 %, 1,44 à 1,79)

Faible
(en raison du niveau faible des 
données probantes fondées sur des 
études)

Deschamps-Lenhardt 
et coll., 201982

RS et MA:
17 études évaluant le lien (MA)
2 ECR évaluant l’effet du traitement 
(aucune MA)

Ont exploré le lien entre la maladie parodontale et 
la MRC et ont examiné si le traitement parodontal 
pourrait avoir un effet sur la maladie rénale chronique

Association trouvée (RC de 2,39, IC de 95 %, 1,70 à 
3,36) 

Résultats contradictoires pour l’évaluation du 
traitement

Modérée pour un lien

Zhao et coll., 202080 RS et MA :
4 séries d’études de cas (109 
participants)

1 ECR (97 participants)

Preuves insuffisantes pour déclarer si la thérapie 
parodontale non chirurgicale a un effet bénéfique sur 
la maladie rénale chronique

Aucune preuve

Tableau 6. Interprétation de mesures habituelles utilisées dans les études de recherche

Mesure Utilisation Limites Importance de l’associationa

Rapport de cotes (RC) Détermine l’association entre 2 
variables (exposition au résultat)

Peut être utilisé dans n’importe 
quel type d’études, mais n’est pas 
toujours utile, car il peut exagérer 
le risque

RC de 1,0 à 1,5 (d’autres recherches sont 
nécessaires)
RC de 1,5 < 2,0 (il vaudrait la peine de 
faire une enquête plus poussée)
RC de 2 < 4 (possiblement importante)
RC 4,0 (assez forte)

Rapport bénéfice-risque/Risque 
relatif (RR)

Détermine le risque de l’incidence 
d’une exposition à l’incidence sans 
l’exposition

La conception de l’étude doit être 
représentative de la population; 
ne peut être utilisé sur les études 
cas-témoins

À noter : Le RR est une mesure de 
risque plus précise et préférable

RR 1,0 à 1,5 (d’autres recherches sont 
nécessaires)
RR 1,5 < 2,0 (il vaudrait la peine de faire 
une enquête plus poussée)
RR 2,0 < 4,0 (possiblement important)
RR 4,0 (assez forte)

Rapport de risques instantanés 
(RRI)

Détermine comment 1 groupe change 
par rapport à un autre; basé sur le 
taux de changement entre 2 dangers; 
typiquement utilisé dans des études de 
survie

Utilité fondée sur la cohérence 
du taux de changement dans 
les 2 groupes; utilisé pour mesurer 
certains « moments dans le temps »; 
ne mesure pas la « moyenne » au fil 
du temps 

RRI de 1 (aucune association)
RRI de 1,5 < 2,0 (faible association) 
RRI de 2,5 < 3,5 (association modérée) 
RRI de 3,5 (forte association)
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DISCUSSION
Polyarthrite rhumatoïde
La polyarthrite rhumatoïde (PR) est classée comme maladie 
auto-immune, considérée comme la maladie articulaire 
inflammatoire chronique la plus courante à l’échelle 
mondiale, et la principale cause d’invalidité11. Au Canada, 
la PR touche environ 1,2 % de la population (374 000 
personnes) chaque année et elle a un taux d’incidence 
de 0,8 pour 1 000 personnes par an11. Cette maladie se 
caractérise par le fait que le système immunitaire attaque 
par erreur la paroi des articulations ainsi que d’autres 
tissus avoisinants. L’inflammation qui en résulte provoque 
des douleurs, de l’enflure, des raideurs et, finalement, si 
elle n’est pas traitée, des lésions articulaires11. La PR est 
plus fréquente chez les femmes et son incidence augmente 
avec l’âge11.

Des études animales, ainsi qu’une pléthore d’études 
humaines, surtout sous forme d’études cas-témoins, 
ont confirmé l’existence d’une relation entre la PR et la 
parodontite12,13. Afin de répertorier le plus grand nombre 
d’études humaines, 6 revues systématiques récentes ont 
été évaluées14-19. Parmi ces revues, 3 hypothèses étaient 
récurrentes en ce qui concerne la nature potentielle 
de la relation entre la PR et la parodontite. La première 
hypothèse était le « double modèle » proposé par Golub 
et ses collègues en 200620, qui suggère que la parodontite 
survient d’abord, puis mène à la polyarthrite rhumatoïde. 
La deuxième hypothèse, proposée originalement par 
Rosenstein et ses collègues21, semble être plus couramment 
évoquée, et repose sur la manifestation d’auto-anticorps 
peptide citrulliné anticyclique (APCA) au cours du 
développement de la PR. Ils suggèrent que, puisque les P. 
gingivalis ont une propension à citrulliner les protéines 

et à induire la formation d’auto-anticorps, ces derniers 
pourraient être responsables du déclenchement de la PR21. 
La troisième hypothèse, décrite par Bartold et ses collègues 
en 200522, suggère une voie moléculaire commune 
partagée entre les 2 maladies au sein de l’axe RANK/OPG/ 
TRAIL (axe du récepteur activateur du facteur nucléaire 
kappa/ ostéoprotégérine/ ligand inducteur d’apoptose lié 
au facteur de nécrose tumorale) par lequel une diminution 
de l’ostéoprotégérine peut conduire à une réduction de la 
protection vasculaire.

La première revue systématique menée par Kaur et 
coll.14 en 2013, comprenait 16 études cas-témoins ainsi que 
3 études expérimentales. Ils ont trouvé de bonnes preuves 
d’une association entre la parodontite et la PR en matière 
de perte de dents, de perte d’attache clinique et de vitesse 
de sédimentation des érythrocytes qui, si cette dernière est 
élevée, serait une indication d’inflammation ou d’infection. 
Cependant, il n’y avait que des preuves modérées de la 
présence d’autres paramètres mesurés, comme la protéine 
C réactive (CRP), l’interleukine-1β (IL-1β), et d’autres 
marqueurs biochimiques. Selon les 3 essais cliniques 
compris (dont 2 étaient des essais contrôlés randomisés), les 
auteurs ont trouvé quelques preuves d’un résultat positif du 
traitement parodontal sur la PR. Cependant, les échantillons 
de ces études étaient de très petite taille. Leurs conclusions 
suggèrent que des facteurs de risque communs et des 
processus pathologiques communs sont probablement plus 
responsables de l’association entre la PR et la parodontite. 
Des études plus rigoureuses et de plus haut niveau sont 
nécessaires pour étayer cette relation14. Une deuxième 
revue systématique publiée par le même auteur principal 
l’année suivante visait à savoir si le traitement parodontal 
avait un effet sur les mesures cliniques et biochimiques 

Mesure Utilisation Limites Importance de l’associationa

Intervalle de confiance (IC) Intervalles dans lesquels la statistique 
de la population pourrait reposer; utilise 
typiquement un intervalle de confiance 
de 95 % comme seuil pour obtenir 
des résultats significatifs. (Fournit une 
gamme de valeurs entre lesquelles 
reposent les résultats)

S. O. La gamme de valeurs sera fondée sur le 
RC, le RR ou le RRI mesuré et ainsi sera 
interprétée selon les échelles ci-dessus

Plus l’IC est étroite, plus l’estimation est 
précise

Valeur p Déclare la probabilité que la statistique 
de l’échantillon ait été produite à 
partir d’un échantillon au hasard d’une 
population

Les valeurs de signification sont établies 
par les chercheurs avant le début de 
l’étude et sont fixées à un minimum 
de <0,05 (<5 % probabilité que les 
résultats soient dus au hasard)

S. O. Signification basée sur ce que les 
chercheurs ont déterminé au début de 
l’étude; pas plus élevée que p < 0,05

Tableau adapté de George A, Stead TS, Ganti L. What’s the risk: differentiating risk ratios, odds ratios and hazard ratios? Cureus, 2020, volume 12, numéro 8, e10047.
aImportance de l’association, adapté de http://utstat.utoronto.ca/reid/odds.pdf et de http://onbiostatistics.blogspot.com

Table 6. suite

http://onbiostatistics.blogspot.com
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de la PR15. Quatre essais cliniques contrôlés randomisés 
(ECR) et un essai clinique sans randomisation ont été 
inclus pour évaluer les effets de la thérapie parodontale 
non chirurgicale sur une variété de mesures biochimiques, 
y compris le facteur de nécrose tumorale alpha (FNAα), 
l’interleukine-6 (IL-6), la CRP, la vitesse de sédimentation 
des érythrocytes, l’APCA et le score d’activité de la 
maladie (SAM28). Comme pour les résultats précédents, 
la vitesse de sédimentation des érythrocytes a diminué de 
manière statistiquement significative, ce qui suggère une 
réduction de l’inflammation systémique. Cependant, il est 
surprenant de constater qu’il n’y a pas eu de réduction de 
la CRP, connue pour être un marqueur non spécifique de 
l’inflammation systémique. Il est intéressant de noter que 
parmi les 5 études comprises, 3 avaient été comprises dans 
leur revue systématique de 201314. Une fois de plus, les 
auteurs ont conclu que les études avaient un faible nombre 
de participants et étaient de courte durée, signalant ainsi le 
besoin d’études plus approfondies, avec des échantillons de 
plus grande taille et de plus longue durée pour établir si la 
thérapie chirurgicale non chirurgicale a un effet positif sur 
la réduction de l’activité de la maladie chez les personnes 
atteintes de PR15.

En 2017, Calderaro et ses collègues16 ont examiné les 
mêmes 4 ECR que Kaur et coll.15 avaient inclus dans leur 
publication de 2014, mais ils ont rapporté des résultats de 
méta-analyse contradictoires. Contrairement à Kaur et coll., 
ils n’ont trouvé aucune réduction significative de la vitesse 
de sédimentation des érythrocytes. Cependant, ils ont trouvé 
des réductions statistiquement significatives des scores de 
SAM2816. C’est un résultat important, car le SAM28 est 
un score validé couramment utilisé par les cliniciens pour 
surveiller l’activité de la maladie dans 28 articulations 
sélectionnées, utilisé ensuite pour orienter les décisions 
de traitement23. Calderaro et coll. ont soupçonné que cette 
différence de résultats était due à l’inclusion par Kaur et coll. 
d’une étude qui utilisait un score d’activité de la PR différent 
pour mesurer le SAM28. Cette mesure, qui comprenait la 
CRP plutôt que la vitesse de sédimentation des érythrocytes, 
s’est avérée sous-estimer l’activité de la maladie par rapport 
au SAM28, et c’est pourquoi Calderaro et ses collègues ont 
exclu cette étude de leur méta-analyse16,23.

Dans une revue systématique et une méta-analyse plus 
récentes de 8 études cas-témoins, Tang et ses collègues17 ont 
signalé une association statistiquement significative entre la 
parodontite et la PR, trouvant une prévalence plus élevée de 
parodontite chez les personnes atteintes de PR dans toutes 
les études comprises, allant de 15,5 % à 100 %17. Leur méta-
analyse qui utilise un modèle à effets fixes a révélé un 
rapport de cotes combiné pour la parodontite de 4,68 (IC 
de 95 %, 3,11 à 7,05) par rapport aux témoins sains. Il est 
particulièrement intéressant de noter que, parmi les études 
évaluées dans cette revue systématique, plusieurs ont 
rapporté que les patients atteints de PR présentaient des taux 
d’immunoglobuline G anti-P. gingivalis significativement 

plus élevés que les patients non atteints de PR. Ce résultat 
est notable, car des niveaux plus élevés d’IgG anti-P. 
gingivalis ont été associés à des concentrations sériques 
plus élevées d’APCA, qui est un marqueur spécifique de la 
PR17. Cette constatation appuie l’hypothèse selon laquelle 
les bactéries buccales, en particulier les P. gingivalis, 
pourraient induire la citrullination des peptides et ainsi 
être le lien entre la parodontite et la PR21.

de Oliveira Ferreira et ses collègues18, dans la poursuite 
de la quête visant à savoir si la maladie parodontale est 
un facteur de risque de la PR, ont inclus des études qui 
ne comparaient que des personnes avec et sans maladie 
parodontale et examinaient la PR comme résultat. Leur revue 
systématique comprenait 2 études de cohorte et 7 études 
transversales; 7 des 9 études ont déclaré des associations. 
Six des études ont été évaluées comme présentant un faible 
risque de biais, tandis que 3 des études ont été considérées 
comme présentant un risque élevé de biais. Seulement 3 
des études ont pu être comprises dans leur méta-analyse 
(MA), qui a été répétée une deuxième fois en supprimant 
une des études en raison d’une hétérogénéité élevée. Les 
résultats étaient très contradictoires, puisque la première 
MA montrait une forte corrélation avec la PR pour le 
groupe des maladies parodontales, alors que la deuxième 
MA montrait une corrélation plus élevée avec le groupe des 
maladies non parodontales18. Compte tenu de ces résultats 
non concluants, ils ont établi la nécessité d’obtenir des 
études de niveau supérieur ayant des échantillons de plus 
grande taille et de meilleurs critères d’exclusion. Ils ont, 
cependant, suggéré qu’un lien génétique pourrait être 
responsable de ces résultats, car un des allèles du gène 
de l’antigène des leucocytes humains (HLA-DRBI) situé sur 
le chromosome 6 s’est avéré responsable de 25 % à 50 % 
de la vulnérabilité à la PR et a également été récemment 
reconnu comme un producteur de masse d’auto-anticorps 
peptides cycliques citrullinés18,24. Ceci est important, car 
ces macromolécules ont démontré qu’ils provoquent une 
activité auto-immune dans les articulations18. 

La revue systématique et la méta-analyse les plus 
récentes ont été publiées par Hussein et ses collègues19 en 
2020, qui ont tenté de déterminer s’il existe une relation 
bidirectionnelle entre la PR et la maladie parodontale. Huit 
études cas-témoins ont été analysées, mais 2 études ont été 
éliminées en raison d’un risque élevé de biais. Les résultats 
de la MA n’ont pas révélé d’effets significatifs de la PR sur 
la maladie parodontale, d’après les mesures de profondeur 
des poches parodontales et de la perte d’attache clinique. 
Cependant, les auteurs ont déclaré un niveau élevé 
d’hétérogénéité. En revanche, ils ont signalé une activité 
significativement pire de l’activité de la maladie de la 
PR (p < 0,001), telle que mesurée par le SAM28, chez les 
personnes ayant une maladie parodontale. Les auteurs ont 
conclu que leurs résultats ne soutenaient pas une relation 
bidirectionnelle, même s’ils ont souligné que la maladie 
parodontale semblait avoir un impact négatif sur l’activité 
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de la maladie de la PR.
Malgré l’absence de réponses très claires à l’heure 

actuelle sur la nature de la relation entre la PR et la 
parodontite, il est évident qu’un certain type d’association 
existe. Il serait prudent de surveiller attentivement et 
régulièrement l’état parodontal des personnes qui vivent 
avec la PR. La collaboration entre les professionnels de 
la santé buccodentaire et les rhumatologues est essentielle 
pour comprendre le lien entre ces 2 maladies afin de 
fournir des soins aux patients qui produiraient de meilleurs 
résultats cliniques.

Déficience cognitive/Maladie d’Alzheimer
À mesure que l’espérance de vie humaine continue 
d’augmenter, l’incidence du déclin cognitif chez les 
personnes âgées augmente aussi. De nombreuses affections 
sont associées à la déficience cognitive ou à la démence, 
la plus courante est la maladie d’Alzheimer. Au Canada, 
entre avril 2017 et mars 2018, il y avait 452 000 personnes 
de plus de 65 ans vivant avec la démence et environ 85 
000 personnes nouvellement diagnostiquées25. Parmi ces 
chiffres, 60 % à 70 % ont reçu un diagnostic de maladie 
d’Alzheimer. La démence est un terme utilisé pour décrire 
un ensemble de symptômes qui touchent les fonctions 
cérébrales, et elle est une maladie chronique et progressive. 
Il existe plusieurs types de démence, comme la maladie 
d’Alzheimer, la démence vasculaire, la maladie à corps de 
Lewy, la démence mixte, la démence frontotemporale et la 
démence de Korsakoff25. Diverses hypothèses existent en 
matière de l’étiologie et de la pathogenèse de la maladie 
d’Alzheimer. Ce qui est généralement admis, c’est que 
la précipitation amyloïde, causée par une surproduction 
anormale de peptides amyloïdes dans le cerveau, entraîne 
des lésions telles que des enchevêtrements neurofibrillaires 
(protéine tau), des modifications des plaques séniles 
(protéine Aβ) et des cellules neurales ou gliales26. Cependant, 
on ne sait pas ce qui entraîne cette surproduction de 
peptides amyloïdes.

Au cours des 10 dernières années, la recherche a fait 
des progrès considérables, démontrant que la barrière 
hémato-encéphalique (BHE), autrefois considérée comme 
imperméable, peut être rendue plus perméable par des 
médiateurs inflammatoires systémiques permettant 
la transmigration de macrophages et de cellules 
dendritiques activés à travers la BHE27. Cette observation 
a poussé les chercheurs à explorer la possibilité qu’il y 
ait des pathogènes parodontaux, comme les P. gingivalis, 
effectuant une translocation par la BHE et étant une 
source potentielle d’inflammation qui pourrait mener 
à la démence28. Les chercheurs ont récemment confirmé 
la présence de P. gingivalis dans le cerveau de patients 
ayant la maladie d’Alzheimer, ainsi que de gingipaïnes, 
qui sont des protéases toxiques associées à la bactérie29. 
La présence de l’inflammation est une caractéristique 
commune de la déficience cognitive/maladie d’Alzheimer. 
Ainsi, l’hypothèse est plausible que l’inflammation dans le 

cerveau reflète la propagation de l’inflammation systémique 
déclenchée par la parodontite. Une autre hypothèse est que 
la tempête de cytokines produites pendant l'inflammation 
parodontale augmente l'inflammation systémique par la 
libération de marqueurs inflammatoires tels que l'IL-1β, 
l'IL-6, la CRP et le FNAα et pourrait jouer un rôle dans 
l'augmentation de la neuroinflammation30,31.

Afin de saisir la documentation la plus actuelle sur la 
relation entre la parodontite et la déficience cognitive/ 
maladie d’Alzheimer, les constatations obtenues de 
7 revues systématiques31-33,35-38, dont 4 comprenaient 
des méta-analyses32,35,36,38 publiées entre 2017 et 2021 
sont discutées dans cet exposé de position. Dioguardi 
et ses collègues31 ont effectué une revue systématique 
visant à explorer si l’inflammation provoquée par les 
microbes parodontaux jouait un rôle dans l’apparition 
et la progression de la maladie d’Alzheimer. Leur analyse 
comprenait 15 études, dont 6 étaient des études animales, 
1 était un bilan, 4 étaient des études observationnelles, 
1 était une étude clinique, 1 était une étude cas-témoins 
et 2 étaient des études de base de données. Cette revue 
a révélé que, bien qu’il existe des preuves d’une relation 
entre la maladie parodontale et la maladie d’Alzheimer, la 
plupart proviennent d’études animales plutôt que d’essais 
humains. Les études observationnelles ont produit des 
résultats mixtes, et le seul essai clinique n’a pas appuyé 
l’hypothèse selon laquelle la maladie parodontale constitue 
un facteur de risque de la maladie d’Alzheimer31. Bien 
que 6 des études de cette RS étaient des études animales, 
l’auteur du présent exposé de position a choisi d’inclure 
cette RS31 puisque 9 des études de la revue étaient des 
études humaines. 

En 2017, Leira et ses collègues32 ont réalisé une revue 
systématique avec une méta-analyse pour explorer s’il 
existe une relation entre la maladie d’Alzheimer et la 
maladie parodontale. Dans leur analyse, ils ont inclus 
2 études transversales, 2 études cas-témoins et 1 étude 
de cohorte. Leurs résultats ont révélé une association 
significative entre les 2 affections (RC de 1,69; IC de 
95 %, 1,21 à 2,35) dans l’ensemble et particulièrement 
pour les personnes présentant une maladie plus grave 
(RC de 2,98; IC de 95 %, 1,58 à 5,62). Cette constatation 
n’est pas surprenante, car on pourrait penser que les 
personnes atteintes de déficience cognitive/maladie 
d’Alzheimer sont moins capables d’effectuer des soins 
d’hygiène buccodentaire, surtout celles vivant dans des 
milieux institutionnels. Cela pourrait être une variable 
confusionnelle importante si leur capacité à effectuer des 
soins d’hygiène buccodentaire n’est pas considérée dans 
l’étude. Les auteurs d’une revue systématique canadienne 
publiée au cours de la même année33 ont examiné l’état de 
santé buccodentaire des personnes ayant la démence. Dans 
leur examen, ils ont observé une influence négative de la 
démence sur la santé buccodentaire. Ils ont déclaré que les 
arguments en faveur de la maladie d’Alzheimer menant 
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au développement de la maladie parodontale sont évidents 
en raison du fait que le manque d’attention à l’hygiène 
buccale chez les personnes vivant avec la démence est bien 
documenté. Malheureusement, des 28 études comprises 
dans leur RS, seulement 1 étude a exploré la capacité des 
personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer à effectuer 
des soins buccodentaires33. Les auteurs ont soulevé un point 
intéressant : celui qu’il n’est pas clair si les personnes ayant 
la maladie d’Alzheimer vivant en milieux institutionnels 
ont une moins bonne santé buccodentaire que d’autres 
personnes habitant dans le même milieu, ayant d’autres 
troubles psychiatriques. Il a été signalé que la prestation 
quotidienne de soins d’hygiène buccodentaire aux résidents 
de foyers de soins infirmiers par le personnel soignant 
est globalement problématique. Un ECR de 6 semaines 
mené dans un foyer de soins infirmiers au Canada, qui 
mesurait l’adhésion à la prestation de soins buccodentaires 
quotidiens avec une brosse à dents électrique ou des 
soins habituels par le personnel soignant à l’aide d’une 
auto-évaluation, a révélé qu’à la fin des 6 semaines, leur 
adhésion globale aux deux interventions avait chuté de 
46,6 % à la semaine 1 à 36,0 % à la semaine 634.

Par ailleurs, en 2018, Gusman et coll.35 ont publié une 
revue systématique et une méta-analyse pour évaluer 
la gravité de la parodontite chez les personnes ayant la 
démence et ont constaté que la plupart des 14 études ont 
signalé des taux plus élevés de maladie parodontale chez 
ces personnes. Il est intéressant de noter que la méta-
analyse a été menée deux fois : une fois avec et une fois 
sans l’unique étude transversale. La méta-analyse qui 
comprenait l’étude transversale a signalé une association 
significative entre la démence et la parodontite, alors 
qu’aucune différence n’a été trouvée lorsque l’étude a été 
retirée. Ainsi, les auteurs ont conclu que la méta-analyse 
n’appuyait pas une association entre la démence et la 
gravité de la maladie parodontale. Ils ont expliqué que ces 
résultats sont causés par une forte hétérogénéité parmi les 
études, qui étaient de types variés35.

En 2020, Nadim et ses collègues36 ont publié une revue 
systématique et une méta-analyse examinant l’influence 
de la maladie parodontale sur la démence. Leur analyse 
comprenait 5 études de cohorte et 7 études cas-témoins. Sur 
les 12 études, 11 ont déclaré une association positive entre 
la maladie parodontale et le risque de démence, dont 10 
étaient statistiquement significatives. Les résultats de leur 
MA, y compris toutes les études, ont révélé un risque relatif 
(RR) de démence lié à la maladie parodontale de 1,38 (IC 
de 95 %, 1,01 à 1,90), ce qui est significatif à la limite. Fait 
intéressant, bien que typique pour les types d’études, les 
résultats étaient beaucoup plus élevés pour les études cas-
témoins (2,25 [1,48 à 3,42]) que pour les études de cohorte 
qui avaient des scores plus faibles (1,18 [1,06 à 1,31]). Ce 
qui est intéressant, c’est que les auteurs de cette étude 
ont aussi évalué les résultats par rapport aux critères de 
Bradford Hill pour la causalité, révélant que tous les critères 

étaient satisfaits. Cependant, de nombreux critères ont été 
mal interprétés, notamment l’utilisation d’études animales 
comme répondant au critère d’expérience. Des études 
humaines expérimentales sont requises, de préférence des 
essais contrôlés randomisés ou, tout au moins, des essais 
de cohorte prospectifs. De plus, ils ont signalé que la force 
de la preuve était satisfaite avec un RR groupé de 1,38, qui 
comprenait tous les types d’études. Les résultats groupés 
des études de cohorte étaient beaucoup plus faibles (RR 
de 1,18). Dans les interprétations épidémiologiques, tout 
ce qui est inférieur à un RR de 2,0 n’est typiquement pas 
considéré comme étant fort. Finalement, l’interprétation 
de la temporalité n’a pas été démontrée, car, selon la 
définition, l’exposition (maladie parodontale) devrait avoir 
précédé le résultat (démence ou maladie d’Alzheimer). La 
seule exposition qui a précédé le résultat aurait été celle 
des personnes ayant la démence qui ont ensuite développé 
une maladie parodontale. Comme discuté précédemment, 
cela est plus réaliste. Avant d’évaluer la causalité, d’autres 
études sont requises, comme des essais interventionnels 
pour vérifier si l’élimination de l’inflammation buccale se 
traduit en une progression moins sévère, ou même en une 
amélioration de la démence.

Les revues systématiques les plus récentes ont été 
publiées en 2021 par Alvarenga et ses collègues37 et par 
Hu et coll.38 dont l’examen comprenait aussi une méta-
analyse. Les deux RS ont déclaré des associations entre 
la déficience cognitive/maladie d’Alzheimer et la maladie 
parodontale. Cependant, l’examen d’Alvarenga et coll.37 
différait, car autre que l’évaluation des études sur la 
maladie d’Alzheimer, il comprenait aussi d’autres maladies 
neurodégénératives telles que la maladie de Parkinson et 
la sclérose en plaques. Des 12 études comprises, 8 étaient 
des études cas-témoins, 3 étaient des études transversales 
et 1 était une étude de cohorte. Bien qu’ils aient signalé des 
associations entre les maladies neurodégénératives, ils ont 
classé les preuves comme étant très faibles37. En revanche, 
la RS de Hu et coll.38 comprenait 5 études sur la maladie 
d’Alzheimer et 5 études sur la déficience cognitive légère. 
Les études étaient de nouveau une combinaison d’études 
transversales et d’études cas-témoins avec 2 études de 
cohorte. Dans la MA du risque de la maladie d’Alzheimer 
par rapport aux patients n’ayant pas de parodontite, le RC 
était de 1,78 (IC de 95 %, 1,15 à 2,76), alors que le risque 
pour la déficience cognitive légère était déclaré comme 
étant RC = 1,60 (IC de 95 %, 1,24 à 2,06). Les auteurs 
ont signalé plusieurs limites, y compris l’hétérogénéité des 
études et la diversité des définitions de diagnostics de la 
maladie parodontale et la déficience cognitive légère.

Les conclusions que l’on peut tirer de ces 7 revues 
systématiques en matière de l’association entre la 
parodontite et la déficience cognitive/maladie d’Alzheimer 
sont qu’il peut y avoir une certaine forme d’association, 
surtout lorsque les personnes ayant la démence ont une 
santé buccodentaire compromise. Cependant, il n’est pas 
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clair si la maladie parodontale présente réellement un 
risque pour le développement de la démence. De plus, des 
études complètes de niveau supérieur sont nécessaires pour 
déterminer la nature exacte de cette relation. Assurément, 
il existe une plausibilité biologique pour une telle relation 
fondée sur l’hypothèse de l’inflammation.

 

Obésité
L’obésité et le surpoids sont devenus des problèmes 
mondiaux aux proportions épidémiques et sont 
désormais considérés comme des maladies inflammatoires 
chroniques par les experts de la santé. Les National 
Institutes of Health (NIH) définissent l’obésité comme 
une « maladie chronique multifactorielle complexe »39 
tandis que l’Organisation mondiale de la santé (OMS) la 
considère comme une « maladie chronique »40. L’OMS a 
signalé une augmentation significative des taux d’obésité 
dans le monde entier, dans tous les groupes d’âge, depuis 
197541. Au Canada, les statistiques sont péniblement 
élevées : 64 % des adultes de plus de 18 ans étaient 
considérés comme étant en surpoids ou obèses en 2017, 
représentant une augmentation de 15 % depuis 197842. 
Santé Canada reconnaît l’obésité comme étant un facteur 
de risque majeur pour plusieurs maladies chroniques, 
telles que les maladies coronariennes, le diabète de type 
2, les accidents vasculaires cérébraux, l’hypertension, 
certains cancers et l’arthrose42.

Bien que les causes de l’obésité et du surpoids soient 
fondamentalement citées comme étant un « déséquilibre 
d’énergie entre les calories consommées et les calories 
dépensées »40, on comprend maintenant que les causes de 
la prise de poids sont beaucoup plus complexes qu’on ne 
le croyait auparavant et qu’elles comportent des facteurs 
environnementaux et génétiques43.

Depuis plus de 20 ans, les chercheurs en santé 
buccodentaire étudient le lien potentiel entre l’obésité et 
la maladie parodontale. Plusieurs mécanismes possibles 
de ce lien ont été révélés, impliquant notamment la 
cascade inflammatoire. Des essais sur l’animal et sur 
l’humain ont confirmé que les personnes obèses ont une 
réponse immunitaire exagérée de l’hôte44,45 en plus des 
différences dans le microbiome buccal46. Les cellules du 
tissu adipeux (adipocytes) sont de nature inflammatoire 
et il a été démontré qu’elles sécrètent des cytokines pro-
inflammatoires, similaires à celles produites dans la 
maladie parodontale, et sont ainsi capables d’une réponse 
exagérée de l’hôte47. De plus, d’autres mécanismes 
potentiels sont explorés : le FNAα, la production 
d’espèces réactives de l’oxygène produisant un stress 
oxydatif, le rôle de la leptine, sécrétée par le tissu adipeux 
et soupçonnée de jouer un rôle dans l’inflammation, la 
dyslipidémie et les changements dans la sécrétion de 
l’hormone ghréline dans l’estomac, qui joue un rôle dans 
l’équilibre de l’énergie43. Les résultats de ces efforts de 
recherche ont confirmé la plausibilité biologique d’une 

relation entre la maladie parodontale et l’obésité.
Une recherche de la littérature la plus récente sur la 

nature de la relation entre la parodontite et l’obésité a révélé 
11 revues systématiques publiées entre 2015 et 202148-58 et 
1 méta-revue (examen-cadre) des RS, publiée en 2018 par 
Suvan et ses collègues43, qui comprenaient 948-56 de ces 
11 RS. Le déluge de littérature sur ce sujet est accablant. 
Ainsi, l’analyse dans cet article a été limitée aux résultats 
de ces revues systématiques et de la méta-revue. Dans leur 
méta-revue43, Suvan et ses collègues ont organisé leurs 
résultats en termes de « prévalence, incidence, réponse à 
la thérapie parodontale et marqueurs biologiques ». Neuf 
des 14 RS comprises dans leur méta-revue ont révélé 
des résultats sur la prévalence et étaient tous d’accord 
à dire que les personnes obèses sont plus susceptibles 
de souffrir d’une forme de maladie parodontale que les 
personnes de poids normal43. Les RS de la méta-revue 
qui ont signalé l’incidence, dont certaines comprenaient 
des enfants et des adolescents, avaient aussi des résultats 
cohérents. Ainsi, les auteurs ont conclu que le surpoids 
ou l’obésité expose les personnes à un risque plus élevé 
de maladie parodontale43. En outre, Khan et coll.57 ont 
publié une RS en 2018 qui explorait plus spécifiquement 
si le surpoids ou l’obésité était un facteur de risque de 
parodontite chez les jeunes adultes et les adolescents. 
Les résultats de leur analyse ont révélé que l’obésité était 
positivement associée à la parodontite dans 17 des 25 
études analysées, avec des RC allant de 1,1 à 4,557. Les 
résultats d’une récente étude de cohorte longitudinale de 
13 ans fondée sur la population de Taïwan appuyaient 
ces conclusions générales. L’étude, publiée en 2021, 
comprenait des cohortes de 4 140 personnes obèses et 
8 280 personnes non obèses59. Les auteurs de l’étude ont 
déclaré que les personnes obèses présentaient un risque 
légèrement plus élevé de parodontite (RRI de 1,12; IC de 
95 %, 1,01 à 1,25) que les personnes de poids normal. 
Il est intéressant de noter qu’après avoir effectué une 
analyse de sous-groupe, les auteurs ont observé un risque 
beaucoup plus élevé de complications parodontales chez 
les personnes obèses âgées de plus de 65 ans (RRI de 1,98; 
IC de 95 %, 1,22 à 3,22)59 Ces résultats longitudinaux sont 
significatifs en raison de la taille de la cohorte et de la 
durée totale de l’étude.

Les études antérieures qui examinaient la relation 
entre la parodontite et l’obésité étaient surtout des études 
animales, transversales, cas-témoins ou de cohorte. 
Cependant, des études d’intervention plus récentes ont 
commencé à faire surface. Six RS49-51,53-55, qui comprenaient 
des études d’intervention, ont été analysées dans la méta-
revue43. Aucune réponse claire n’a émergé puisque les 
résultats de ces études étaient mixtes. Par exemple, dans 
un RS de Gerber et coll.51, 3 études qui étaient comprises 
n’ont pas démontré de différences dans les résultats de la 
thérapie parodontale non chirurgicale entre les groupes 
obèses et de poids normal, alors que 5 études faisant partie 
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de la même RS ont révélé de meilleurs résultats pour les 
personnes de poids normal. Malheureusement, en raison 
de l’hétérogénéité de ces études, une méta-analyse n’était 
pas possible. Deux49,53 des 6 RS n’ont signalé aucune 
différence dans les résultats cliniques entre les groupes 
d’étude, alors que 4 RS50,51,54,55 avaient des résultats 
mixtes. Certaines RS qui comprenaient des études 
d’intervention évaluées dans la méta-revue comprenaient 
des mesures de divers marqueurs biologiques en réponse 
à la thérapie parodontale non chirurgicale. La variété de 
marqueurs biologiques mesurés, ainsi que l’endroit où les 
échantillons ont été recueillis (c.-à-d. le fluide gingival, la 
salive, le plasma) n’étaient pas cohérents, ce qui explique 
probablement les résultats mixtes. Dans l’ensemble, une 
tendance vers des taux plus élevés de CRP et d’autres 
cytokines pro-inflammatoires a été notée. Cependant, 
il y avait des incohérences entre les études relatives à 
la réduction des taux après la thérapie parodontale non 
chirurgicale43.

Une revue systématique et une méta-analyse publiées 
à la mi-2021 par Gonçalves da Silva et ses collègues58 
ont examiné s’il existe une association entre les mesures 
cliniques de l’inflammation gingivale et l’obésité. Cette 
RS/MA diffère des revues précédentes, car elle était 
axée sur l’inflammation gingivale plutôt que sur la 
parodontite. Elle comprenait 90 études (82 desquelles 
étaient transversales/essais cliniques). Il est intéressant 
de noter que la majorité des études n’ont pas trouvé de 
différences significatives en matière de l’inflammation 
gingivale globale entre les personnes obèses et non 
obèses. Cependant, la MA a révélé des taux plus élevés 
d’inflammation gingivale chez les personnes obèses 
ayant obtenu un diagnostic de parodontite, par rapport 
aux personnes non obèses58. Cette constatation pourrait 
suggérer une relation dose-effet, mais d’autres études 
seront nécessaires pour la corroborer. 

Les auteurs ont aussi noté des variations dans la mesure 
d’obésité, bien que la majorité des études aient utilisé 
l’indice de masse corporelle comme unité de mesure. 
Certaines études ont utilisé le rapport taille-hanche et le 
tour de taille et, fait intéressant, elles ont signalé des taux 
significativement plus élevés d’inflammation gingivale 
chez les personnes avec un rapport taille-hanche et un 
tour de taille plus élevés58. Il faudra une plus grande 
cohérence dans l’utilisation des outils de mesure dans les 
études futures pour éviter l’hétérogénéité. 

Ces RS et MA montrent clairement qu’il existe une 
association positive entre l’obésité et la parodontite 
à tous les âges, même si la conclusion d’une relation 
de cause à effet est prématurée à l’heure actuelle. Des 
conceptions d’études prospectives de meilleure qualité, 
ayant des échantillons de plus grande taille et des 
mesures plus homogènes sont requises pour examiner 
les réponses à la thérapie parodontale non chirurgicale 
chez les personnes en surpoids ou obèses par rapport 

aux personnes non obèses. Par ailleurs, des études plus 
poussées sont nécessaires pour établir les mécanismes 
exacts et l’importance de cette relation. Il a été suggéré 
que les professionnels de la santé buccodentaire 
sensibilisent leurs clients à l’impact que le surpoids et 
l’obésité peuvent avoir en tant que facteurs de risque 
pour le développement de la parodontite43,60. En cette 
époque de médecine personnalisée ou de précision, il 
serait prudent, dans le cadre de l’évaluation routinière 
des risques, d’inclure la mesure de l’indice de masse 
corporelle et d’éduquer les clients sur la nature complexe 
et l’implication de plusieurs organes dans l’obésité. La 
communication avec les endocrinologues, les diététiciens 
et d’autres spécialistes est justifiée pour mieux gérer les 
clients qui vivent avec l’obésité43,60.

Cancers inflammatoires
Selon les statistiques de la Société canadienne du cancer 
publiées en 2019, les cancers sont la principale cause de 
décès au Canada, représentant 28,2 % de l’ensemble des 
décès61. La Société a déclaré que les 4 principaux cancers 
étaient ceux de la prostate, du poumon, du sein et le cancer 
colorectal, représentant respectivement 20 %, 13 %, 25 % 
et 11 % de tous les nouveaux cas61. Bien que les causes de 
tous les cancers n’aient pas encore été établies, de nombreux 
facteurs de risque ont été proposés. Plus récemment, 
certains types de cancers sont considérés comme étant 
de nature inflammatoire, comme les cancers de l’appareil 
digestif, qui comprennent les cancers oropharyngiens, 
de l’œsophage, gastriques, pancréatiques, et colorectaux. 
Compte tenu de la prévalence élevée à l’échelle mondiale 
de la maladie parodontale, ainsi que de ses associations 
bien établies avec d’autres maladies systémiques telles que 
les maladies cardiovasculaires, les microbes respiratoires et 
le diabète1,3,4, les chercheurs ont commencé à explorer la 
possibilité que ces cancers soient associés à des microbes 
parodontaux spécifiques. En 2012, Ahn et ses collègues ont 
mené l’une des premières études prospectives portant sur un 
échantillon de population représentatif au niveau national 
(N = 7 852) qui a déclaré un lien entre la mortalité causée 
par le cancer de l’appareil buccodigestif et les maladies 
parodontales62. En plus d’avoir trouvé un lien entre la 
maladie parodontale et la mortalité en raison des cancers 
de l’appareil digestif (RR = 2,28), ces auteurs ont relevé 
la présence des P. gingivalis, suggérant qu’ils pourraient 
être des marqueurs biologiques indépendants du risque de 
cancers de l’appareil digestif62. Cette constatation a mené à 
une pléthore d’études qui ont examiné les divers microbes 
parodontaux et leurs associations potentielles avec des 
cancers oropharyngiens plus spécifiques. Les résultats de 
ces études ont été mixtes. Certaines études ont déclaré 
la présence de microbes particuliers pour des cancers 
spécifiques, tandis que d’autres avaient des résultats 
contradictoires.

Le présent exposé de position évalue la littérature la 
plus récente sur la nature de ces relations potentielles, 
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notamment 9 revues systématiques63,65-72 (6 avec MA) 
publiées entre les années 2017 et 2021. Ces RS/MA ont fait 
rapport sur une variété de cancers, y compris le cancer de 
l’œsophage, du foie, du pancréas, de l’estomac, colorectal, 
de la prostate et hémopoïétique. Corbella et ses collègues63 
ont publié une RS et une MA en 2018 dans le but d’évaluer 
si les humains ayant une parodontite présentaient un risque 
plus élevé de cancer par rapport à ceux qui n’en ont pas. 
Sur les 8 articles compris, 2 ont été jugés de faible qualité 
et ainsi, ils n’ont pas été inclus dans leur MA. Les résultats 
de leur analyse quantitative utilisant les rapports de risques 
instantanés (RRI) ont révélé des associations statistiquement 
significatives pour tous les cancers qui étaient inclus. Leur 
utilisation des RRI plutôt que des rapports de cotes (RC) 
pour leur calcul de la MA est intéressante. Les RRI sont 
typiquement utilisés comme indicateurs d’une relation 
causale entre 2 affections, représentant une estimation 
ponctuelle, alors que les RC sont utilisés, de manière plus 
appropriée, pour mesurer l’association entre une exposition 
et un résultat64. Les auteurs ont noté qu’il s’agissait d’une 
limite et ont expliqué que la majorité des études comprises 
avaient utilisé des RRI, alors que seulement quelques-unes 
avaient utilisé des RC, empêchant ainsi l’utilisation des 
RC dans leurs calculs de MA, car les 2 résultats différents 
ne pouvaient pas être regroupés63. Cette limite majeure a 
réduit le nombre d’articles qui pouvaient être utilisés dans 
les différentes analyses de MA. Ainsi, malgré les résultats 
statistiquement significatifs, les corrélations déclarées 
dans leur RS/MA doivent être davantage corroborées par 
des études plus rigoureuses, avec des échantillons de plus 
grande taille et une meilleure méthodologie.

Trois RS plus récentes ont signalé des résultats globaux 
pour divers types de cancers en relation avec la présence 
de microbes buccaux. En 2019, Chen et coll.65 ont signalé 
la possibilité que les microbes buccaux soient associés à 
divers cancers gastro-intestinaux, y compris les cancers 
colorectaux, pancréatiques, gastriques, œsophagiens et 
hépatiques. À partir de l’évaluation qualitative des 17 
études comprises, ils ont signalé une association avec 
plusieurs microbes parodontaux y compris les P. gingivalis, 
les T. forsythia et les P. intermedia, quel que soit le type de 
cancer65. Il est intéressant que des différences microbiennes 
ont été trouvées entre les cancers des voies digestives 
supérieures et les cancers colorectaux, ce qui suggère un 
mécanisme différent en raison des différences anatomiques 
et physiologiques. Il est important de noter que la validation 
de l’utilisation de l’échantillonnage de salive était la 
méthode préférée pour la collecte d’échantillons d’ADN 
microbien, ce qui pourrait devenir une pratique future en 
cabinet comme méthode de dépistage des cancers.

Une autre RS/MA mixte a été effectuée par Xiao 
et coll. en 202066. Leur étude a exploré les effets de la 
bactérie parodontale sur l’incidence et le pronostic du 
cancer, révélant que l’infection bactérienne parodontale 
augmentait l’incidence globale du cancer et était associée 

à une faible survie générale, une survie sans maladie et 
une survie spécifique au cancer. De plus, leur analyse de 
sous-groupe a révélé des associations entre 2 bactéries 
parodontales et le risque de cancer : les Porphyromonas 
gingivalis (Pg) (RC de 2,16; IC de 95 %, 1,34 à 3,47) et, 
dans une moindre mesure, les Prevotella intermedia 
(Pi) (RC de 1,28; IC de 95 %, 1,01 à 1,63), mais pas les 
Tannerella forsythia (Tf), les Treponema denticola (Td), 
les Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) ou les 
Fusobacterium nucleatum (Fn)66.

La troisième RS mixte qui comprenait une variété de 
cancers digestifs a été publiée en 2021 par Reitano et ses 
collègues67. Bien que leur RS ne comprenait pas de MA, 
leur analyse qualitative était approfondie, produisant 
des rapports sur 28 études (26 études cas-témoins et 2 
études de cohorte). Leur enquête sur la composition des 
microbes dans une variété de cancers digestifs comprenait 
le carcinome squameux de l’œsophage, le cancer gastrique, 
le cancer colorectal, le carcinome hépatocellulaire et le 
cancer du pancréas. Leurs résultats globaux ont révélé, 
dans la majorité des 28 études, une différence dans la 
composition bactérienne entre les personnes atteintes 
du cancer par rapport à celles qui ne le sont pas. L’une 
des principales conclusions était notamment que les F. 
nucleatum et les P. gingivalis semblaient être associés 
aux cancers colorectaux67. Ceci contredit les résultats de 
Xiao et ses collègues qui n’ont trouvé aucune association 
avec les F. nucleatum66. Les auteurs de cette RS67 ont 
suggéré que le microbiote buccal est différent chez les 
personnes qui ont un cancer digestif et celles qui n’en 
ont pas, et ont recommandé des études supplémentaires 
pour confirmer quels microbes sont liés à quelle forme de 
cancer. Ils ont aussi suggéré un rôle futur pour le dépistage 
des biomarqueurs microbiens buccaux pour déceler des 
cancers spécifiques une fois que les microbes particuliers 
auront été confirmés.

En plus de ces RS et MA qui ont examiné une variété 
de cancers digestifs, 5 autres RS (dont 4 comprenaient des 
MA) ont chacune étudié un type spécifique de cancer. En 
2017, Maisonneuve et ses collègues68 d’Italie ont publié 
une RS/MA sur la relation entre la maladie parodontale, 
l’édentation et le cancer du pancréas. Leur MA comprenait 
8 études, et était axée sur l’examen du risque de cancer 
du pancréas lié à la maladie parodontale. Puisque 7 des 8 
études étaient des études de cohorte, les chercheurs ont pu 
calculer le risque relatif (RR), une mesure plus robuste que 
le rapport de cotes (RC). Leurs résultats ont révélé un RR = 
1,74 pour le cancer du pancréas (IC de 95 %, 1,41 à 2,15) et 
un RR = 1,54 pour l’édentation (IC de 95 %, 1,16 à 2,05)68. 
Les auteurs n’ont signalé aucune preuve d’hétérogénéité 
ou de biais de publication et ont déclaré que la plupart des 
études avaient été ajustées pour de nombreuses variables 
précédemment associées au cancer du pancréas68.

Fait intéressant, ces constatations sont presque 
identiques à celles de Corbella et coll.63 à l’exception que 
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Corbella et ses collègues ont calculé le résultat comme 
étant un RRI plutôt qu’un RR (RRI de 1,74; IC de 95 %, 1,21 
à 2,52). Bien que la RS de Maisonneuve et coll.68 n’ait pas 
évalué la relation entre les agents pathogènes parodontaux 
et le cancer du pancréas, elle cite de nombreuses études 
qui appuient une relation positive entre la présence des P. 
gingivalis et le cancer du pancréas, ce qui concorde avec les 
RS publiées par Chen et coll.65 et Xiao et coll.66. Les auteurs 
ont conclu que leur MA soutient l’hypothèse d’une relation 
entre la maladie parodontale et le cancer du pancréas 
et ont suggéré que l’association était susceptible d’être 
généralisée en raison de l’inclusion d’études provenant de 
3 continents68.

La Société canadienne du cancer a estimé que le 
cancer colorectal était responsable de 11 % de tous les 
nouveaux cas au Canada en 2019, le classant comme l’un 
des 4 cancers les plus répandus61. Bien que les examens 
systématiques discutés plus tôt dans ce document 
comprenaient l’incidence du cancer colorectal, une méta-
analyse spécifique au cancer colorectal a été publiée en 
2020 par Sun et coll.69 en tant que résumé de conférence. 
Leur MA a évalué la relation entre la maladie parodontale 
et à la fois l’incidence et la mortalité du cancer colorectal 
avec les données de 14 études axées sur l’incidence et 3 
études axées sur la mortalité. Les résultats de leur analyse 
groupée pour l’incidence ont signalé un RR = 1,179 (IC 
de 95 %, 1,036 à 1,342; p = 0,013; I2 = 84,7 %). Bien que 
ces chiffres soient faibles, mais tout de même significatifs, 
leur sous-analyse des études par région et par taille a 
montré des chiffres légèrement plus élevés. Leur analyse 
de l’impact de la maladie parodontale sur la mortalité liée 
au cancer colorectal n’était pas significative. La revue 
systématique de Reitano et coll.67, qui a précédemment fait 
l’objet de discussions, a signalé que les F. nucleatum et 
les P. gingivalis étaient associés aux cancers colorectaux. 
De même, de nombreuses études individuelles70-72 ont 
signalé des associations entre les F. nucleatum et le 
cancer colorectal. Cependant, ces conclusions ont été 
contradictoires selon les analyses de Chen et. coll.65 et Xiao 
et coll.66. Une explication possible suggérée par Chen et ses 
collègues, fondée sur les différences d’espèces microbiennes 
entre les cancers du tube digestif supérieur et inférieur, est 
que des méthodes d’échantillonnage différentes peuvent 
être requises pour les cancers du tube digestif inférieur 
pour obtenir une meilleure précision65.

Même si certains des RS mixtes comprenaient le cancer 
du foie dans leur analyse65,67,73, il y avait un nombre faible 
d’études incluses et les analyses ont été combinées avec 
d’autres cancers. De plus, les études étaient considérées 
comme étant de faible qualité en raison de nombreux 
défauts méthodologiques, de résultats mixtes et d’une 
hétérogénéité considérable. Les auteurs de ces études ont 
conclu que, bien qu’il pourrait y avoir un lien entre la 
maladie parodontale et le risque de cancer du foie, des 
études plus approfondies sont nécessaires pour explorer 

cette association proposée65,67,73.
Des RS/MA liées au risque parodontal ont exploré 2 

autres cancers qui ne sont pas spécifiquement liés aux 
cancers digestifs. En 2021, Wei et coll.74 ont publié une RS/
MA qui explorait l’association entre la maladie parodontale 
et le cancer de la prostate, tandis que Wu et ses collègues75 
ont effectué une RS/MA en 2020 qui étudiait l’association 
entre la parodontite et les cancers hématopoïétiques et 
lymphatiques. Les résultats de la RS/MA de Wei et coll.74 
ont révélé une association significative entre la maladie 
parodontale et le cancer de la prostate par l’intermédiaire 
des résultats regroupés de 7 études. (RR de 1,17; IC de 
95 %, 1,07 à 1,27; p = 0,001). Il est intéressant de noter 
que l’association était significative pour les populations 
asiatiques et européennes, mais pas pour les populations 
américaines74. Une exploration plus poussée de cette 
association potentielle est justifiée, en particulier avec une 
population nord-américaine.

Les résultats de l’étude de Wu75 ont révélé une 
association significative entre les 2 types de cancers (RR 
de 1,17; IC de 95 %, 1,07 à 1,27; p = 0) et un lien plus fort 
aux cancers lymphatiques. Il est remarquable que, dans 
leur analyse stratifiée, les auteurs aient déterminé que les 
personnes n’ayant jamais fumé ainsi que la population 
américaine semblaient présenter un risque plus élevé. Les 
auteurs ont conclu qu’il est nécessaire de mener des études 
plus vastes et plus approfondies, qui tiennent compte de 
variables confusionnelles comme l’âge, le sexe, la race et 
le tabagisme75.

Les preuves d’un lien entre la maladie parodontale 
et une variété de cancers, surtout ceux de l’appareil 
buccodigestif, semblent étayer une certaine forme 
d’association. Cependant, le mécanisme et la nature de 
telles associations exigent davantage d’enquêtes. Il est 
intéressant de noter la relation proposée entre les cancers 
digestifs et les pathogènes parodontaux spécifiques. Une 
fois que la recherche aura confirmé l’existence de microbes 
plus spécifiques associés aux différents types de cancers, 
de concerts avec le concept de médecine personnalisée/
de précision, les professionnels de la santé buccodentaire 
pourraient avoir la possibilité d’effectuer un dépistage en 
cabinet des marqueurs biologiques de la salive afin de 
déterminer le risque de ces cancers.

Maladie rénale ou maladie rénale chronique
La maladie rénale chronique a été déclarée comme 
étant l’une des principales maladies chroniques non 
transmissibles dans le monde, qui augmente à un rythme 
rapide76,77. En 2019, l’Institut canadien d’information sur 
la santé (ICIS) a signalé que le nombre de Canadiens qui 
commencent une thérapie de remplacement rénal (dialyse) 
avait presque doublé au cours des 20 dernières années et 
que le nombre de transplantations rénales effectuées avait 
augmenté de 41 % entre 2010 et 201978. Ces augmentations 
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sont sérieuses et imposent un lourd fardeau sur le système 
de santé canadien, tant sur le plan financier que sur celui 
des ressources. Il est essentiel de repérer et de modifier 
les facteurs de risque de la maladie rénale chronique pour 
remédier à cette maladie mondiale en croissance.

De nombreux facteurs de risque de la maladie rénale 
chronique ont été définis, comme l’hypertension, le 
tabagisme, l’âge, un diabète mal géré, l’origine raciale 
et l’inflammation systémique79. Deux de ces facteurs 
de risque sont applicables à la maladie parodontale : le 
tabagisme et le diabète. L’inflammation systémique a 
été proposée comme mécanisme d’association entre la 
maladie rénale chronique et la maladie parodontale, car il 
a été bien établi que la parodontite libère de nombreuses 
cytokines inflammatoires entraînant une élévation de la 
protéine C réactive dans le système. Il a été suggéré que 
cette augmentation de l’inflammation systémique pourrait 
avoir un impact négatif sur la fonction rénale79,80.

Seulement 4 revues systématiques traitant d’une 
association possible entre la parodontite et la maladie 
rénale chronique79-82, toutes avec des méta-analyses et 
publiées entre 2018 et 2020, ont été identifiées comme 
étant propices à en faire partie. Il semble que les preuves 
soient plus limitées en matière de ce lien propos, puisque 
la majorité des études comprises dans ces examens étaient 
soient transversales ou de cas-témoins et avaient souvent 
des échantillons de petite taille. En 2018, Zhao et coll.81 ont 
mené une RS/MA d’études observationnelles pour explorer 
la nature de l’association entre la parodontite et la maladie 
rénale chronique en matière directivité. Les résultats de 
leur analyse n’étaient pas concluants, car seulement 2 
études de cohorte étaient comprises, et les résultats étaient 
contradictoires. Pour évaluer la relation non directionnelle, 
ils ont inclus 3 études transversales et 1 étude cas-témoins, 
qui ont montré que les personnes ayant une parodontite 
avaient une probabilité significativement plus élevée d’être 
atteintes de la maladie rénale chronique (RC de 3,54; IC de 
95 %, 2,17 à 5,77; p < 0,001) que celles qui n’avaient pas 
de parodontite. Les auteurs ont conclu qu’il existait des 
preuves qui soutenaient une association non directionnelle 
entre la parodontite et la maladie rénale chronique, mais 
ont suggéré que d’autres études étaient nécessaires pour 
évaluer la présence de la parodontite comme facteur 
de risque de la maladie rénale chronique81. Bien que 
les résultats déclarés dans cette étude soient solides, les 
conclusions doivent être traitées avec prudence, car les 
preuves sont de faible niveau81. Les études cas-témoins 
sont de nature rétrospective et donnent typiquement des 
RC plus élevés que les études de cohorte ou prospectives.

Kapellas et ses collègues79 ont suivi en 2019 avec 
une RS/MA qui évaluait aussi l’association dans les 
2 sens en utilisant 9 études observationnelles avec la 
maladie parodontale comme exposition et la maladie 
rénale chronique comme résultat, et 8 études avec la 
maladie rénale chronique comme exposition et la maladie 

parodontale comme résultat. Bien que les 2 analyses aient 
montré des associations positives, seulement l’association 
entre les personnes ayant une maladie parodontale et une 
probabilité plus élevée de développer une maladie rénale 
chronique était statistiquement significative (RC de 1,60; 
IC de 95 %, 1,44 à 1,79)79. Ces résultats sont similaires 
à ceux de Zhao et coll.81. Cependant, les probabilités 
calculées par Kapellas et ses collègues sont beaucoup plus 
faibles que celles déclarées dans l’étude de Zhao, ce qui 
est vraisemblablement attribuable au plus grand nombre 
d’études analysées dans l’étude de Kapellas. Les auteurs 
ont conclu que, malgré la qualité méthodologique élevée 
des études, toutes les études étaient observationnelles et 
présentaient des incohérences dans la définition de la 
maladie parodontale, donc le niveau de preuve doit être 
considéré comme faible79.

En 2019, Deschamps-Lenhardt et ses collègues82 ont 
réalisé une RS/MA pour explorer l’association entre la 
parodontite et la maladie rénale chronique. Ils ont aussi 
inclus une enquête sur l’influence potentielle du traitement 
parodontal chez les patients atteints de maladie rénale 
chronique. Les résultats de leur MA évaluant l’association 
entre la parodontite et la maladie rénale chronique dans 17 
études ont révélé un RC de 2,39 (IC de 170 à 3,36), ce qui se 
situe entre les résultats des 2 études qui ont déjà fait l’objet 
de discussions79,81. Leur évaluation des effets du traitement 
parodontal n’était que qualitative en raison du manque 
d’ECR, faisant en sorte que la réalisation d’une MA était 
impossible. Sur les 2 ECR compris, les résultats étaient 
contradictoires. Les auteurs ont conclu que davantage 
d’ECR seraient requis pour évaluer l’impact du traitement 
parodontal sur le résultat de la maladie rénale chronique.

Finalement, en 2020, Zhao et coll.80 ont effectué 
une RS/MA des effets de la thérapie parodontale non 
chirurgicale sur la fonction rénale des personnes qui 
vivent avec la maladie rénale chronique et la parodontite. 
Tel que signalé par Deschamps-Lenhardt et ses collègues82, 
le nombre d’essais interventionnels était limité. Zhao 
a localisé et inclus 4 études de séries de cas avec un 
total de 109 participants et 1 ECR avec 97 participants. 
Bien qu’ils aient effectué 2 MA, 1 sur le DFGe (débit de 
filtration glomérulaire) et 1 sur la créatinine sérique, aucun 
n’a révélé de résultats significatifs. Ils ont conclu que les 
preuves étaient insuffisantes pour affirmer que la thérapie 
parodontale non chirurgicale a un effet bénéfique ou non 
sur la maladie rénale chronique.

Il semble que d’après les résultats de ces 4 RS/MA, il 
y a quelques preuves qu’une association existe entre la 
parodontite et la maladie rénale chronique, mais la nature 
de cette association reste à confirmer. La pénurie d’essais 
d’intervention fait qu’il est impossible de déterminer si le 
traitement parodontal serait considérablement avantageux 
pour les personnes atteintes de maladie rénale chronique.
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CONCLUSION
En fonction de l’évaluation des preuves présentées dans 
le présent exposé de position, il est clair qu’il existe des 
associations, d’intensité variable, entre la parodontite et les 
5 affections qui ont fait l’objet de discussions. L’association 
la plus forte semble être celle entre la maladie parodontale 
et l’obésité, puisqu’une pléthore de preuves soutient ce 
lien dans toutes les catégories d’âge. La deuxième plus 
grande quantité de preuves soutient un lien entre la 
démence/la maladie d’Alzheimer et la maladie parodontale, 
en particulier pour ce qui est de la probabilité accrue de 
maladie parodontale chez les personnes ayant la démence 
ou la maladie d’Alzheimer. Ce qui est important, c’est que 
les maladies parodontales et ces 5 affections semblent avoir 
un lien commun : l’inflammation systémique. Il semble que 
ces liens puissent être causés par le fardeau inflammatoire 
qui résulte d’une dysbiose du microbiome buccal. Il faut 
des études plus rigoureuses et de niveau plus élevé, avec 
des paramètres plus cohérents pour la mesure de la maladie 
parodontale, pour mieux définir la nature de ces liens. En 
attendant, les hygiénistes dentaires doivent être sensibilisés 
à ces associations, qu’elles soient fortes ou faibles, afin de 
pouvoir éduquer leurs clients sur les effets systémiques 
potentiellement lourds de conséquences de la maladie 
parodontale inflammatoire et sur l’importance de maintenir 
une bonne santé buccodentaire.
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