
HAL Id: tel-03720929
https://theses.hal.science/tel-03720929

Submitted on 12 Jul 2022

HAL is a multi-disciplinary open access
archive for the deposit and dissemination of sci-
entific research documents, whether they are pub-
lished or not. The documents may come from
teaching and research institutions in France or
abroad, or from public or private research centers.

L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
destinée au dépôt et à la diffusion de documents
scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
émanant des établissements d’enseignement et de
recherche français ou étrangers, des laboratoires
publics ou privés.

Facteurs de risque cardiovasculaire au sein de la
population militaire camerounaise : lien avec la santé

buccale
Williams Bell Ngan

To cite this version:
Williams Bell Ngan. Facteurs de risque cardiovasculaire au sein de la population militaire camer-
ounaise : lien avec la santé buccale. Médecine humaine et pathologie. Université de Lyon; Université
de Douala, 2021. Français. �NNT : 2021LYSES032�. �tel-03720929�

https://theses.hal.science/tel-03720929
https://hal.archives-ouvertes.fr


 

 

 

 

N°d’ordre NNT : 2021LYSES032 

 

THESE de DOCTORAT DE L’UNIVERSITE DE LYON 
opérée en cotutelle au sein de 

l’Université Jean Monnet et l’Université de Douala  
 

Ecole Doctorale Interdisciplinaire Sciences-Santé 205  

 
Spécialité de doctorat : Recherche clinique, innovation technologique, santé 

publique 

Discipline : Epidémiologie 

 
 

Soutenue publiquement le 18/10/2021, par : 

Williams BELL NGAN 

 

Facteurs de risque cardiovasculaire au 
sein de la population militaire 

camerounaise : Lien avec la santé 

buccale 
 

 

Devant le jury composé de : 

 

NKENFOU Céline, Professeure d’Université, Université de Yaoundé I 

TABUE TEGUO Maturin, Professeur d’Université, Université de Bordeaux 

ROCHE Frédéric, Professeur d’Université, Université Jean-Monnet 

BONGUE Bienvenu, Professeur d’Université, Université Jean-Monnet 

MANDENGUE Samuel Honoré, Professeur d’Université, Université de Douala 

GUYOT Jessica, Docteure PhD, Université Jean Monnet 

ABISSEGUE Yves Ghislain, Lieutenant-Colonel Médecin, Hôpital Militaire de Yaoundé 

Rapporteure 

Rapporteur 

Examinateur 

Co-directeur de thèse 

Co-directeur de thèse 

Invitée  

Invité  

 

 

 



2 

 

RESUME 

Les maladies cardiovasculaires (MCV) constituent la première cause de mortalité mondiale. 

Par ailleurs, de nombreux travaux de par le monde révèlent l’existence d’une relation de 

causalité entre les maladies parodontales (MP) et les MCV. 

Ainsi, pour être efficaces, les actions de santé publique visant à lutter contre l’expansion des 

MCV devraient non seulement viser la réduction des facteurs de risque cardiovasculaires 

(FDRCV) modifiables ; mais aussi intégrer l’amélioration de la santé buccale dans le cadre 

global de lutte contre les MCV. La mise en place des dites actions requiert au préalable 

l’identification du niveau d’exposition des populations grâce à des données épidémiologiques 

suffisantes et précises sur la distribution de ces FDRCV.  

Au Cameroun, des données existent sur la distribution des FDRCV au sein de la population 

générale, mais aucune information n’existe sur le niveau d’exposition des militaires 

camerounais aux MCV. Pourtant, des travaux à travers le monde ont montré que la population 

militaire qui semblait à l’abri de ces pathologies se trouve aujourd’hui autant exposée que la 

population civile, parfois même plus. 

L’objectif général de ce travail de thèse était donc de d’évaluer le niveau d’exposition des 

militaires camerounais aux MCV et le lien qui existe entre leur risque cardiovasculaire et leur 

statut parodontal. Pour atteindre cet objectif général, 3 objectifs spécifiques ont été définis. 

Le premier objectif spécifique était de déterminer le niveau d’exposition des militaires 

camerounais aux FDRCV. Sur un échantillon de 566 adultes dont 295 étaient militaires, il a été 

observé que les FDRCV comportementaux étaient plus prévalents chez les militaires que chez 

les civils, le tabagisme et la consommation excessive d’alcool notamment, 13,9% versus 4,4% 

(p < 0,001) et 61,7% versus 14,8% (p < 0,001) respectivement. 

Le second objectif spécifique était de décrire le statut parodontal de la population militaire 

camerounaise. Sur 857 personnels militaires examinés, il a été observé que 68,6% souffraient 

de gingivite et 13,7% de parodontite. 

Le troisième objectif spécifique était de déterminer le lien qui existe entre les paramètres 

parodontaux des militaires camerounais et leurs profils de risque cardiovasculaire. Au sein d’un 

échantillon de 205 militaires, il a été observé que le tabagisme était associé à la parodontite, 

OR : 4, 44 [1,73-11,43]. Et qu’une hygiène buccale inadéquate était associée à un profil de 
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risque cardiovasculaire élevé, mauvaise/bonne, OR : 3,96 [1,07-14,57] et moyenne/bonne, OR : 

3,44 [1,11-10,66]. 

En conclusion, les militaires camerounais sont particulièrement exposés à des facteurs de 

risque cardiovasculaires et parodontaux comportementaux. Ils devraient par conséquent 

modifier leur hygiène de vie, notamment en réduisant la consommation de tabac et d’alcool et 

en améliorant la qualité de leur hygiène buccale. Par ailleurs, les programmes nationaux de lutte 

contre les maladies non transmissibles (MNT) devraient intégrer la promotion de la santé 

bucco-dentaire, de même qu’il serait souhaitable que des programmes spécifiques destinés aux 

forces de défense soient mis en œuvre. 
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ABSTRACT 

Cardiovascular diseases (CVD) are the leading cause of death worldwide. In addition, many 

studies around the world reveal the existence of a causal relationship between periodontal 

diseases (PD) and CVD. 

Thus, to be effective, public health actions aimed at controlling the spread of CVD should not 

only aim at reducing modifiable cardiovascular risk factors; but also integrate the improvement 

of oral health into the overall framework of the fight against CVD. The implementation of said 

actions requires prior identification of the level of exposure of populations through sufficient 

and precise epidemiological data on the distribution of these cardiovascular risk factors. 

In Cameroon, some data on the distribution of cardiovascular risk factors among the general 

population are available, but there isn’t any information on the level of exposure of 

Cameroonian soldiers to CVD. However, studies around the world have shown that the military 

population which seemed to be immune to these pathologies is now as exposed as the civilian 

population, sometimes even more. 

The general objective of this thesis work was therefore to assess the level of exposure of 

Cameroonian soldiers to CVD and the link between their cardiovascular risk and their 

periodontal status. To achieve this general objective, 3 specific objectives have been defined. 

The first specific objective was to determine the level of exposure of the Cameroonian military 

to cardiovascular risk factors. On a sample of 566 adults, of whom 295 were soldiers, it was 

observed that behavioural cardiovascular risk factors were more prevalent in soldiers than in 

civilians, smoking and excessive alcohol consumption in particular, 13.9% versus 4.4% (p 

<0.001) and 61.7% versus 14.8% (p <0.001) respectively. 

The second specific objective was to describe the periodontal status of the Cameroonian 

military population. Out of 857 military personnel examined, it was observed that 68.6% 

suffered from gingivitis and 13.7% from periodontitis. 

The third specific objective was to determine the link between the periodontal parameters of 

Cameroonian soldiers and their cardiovascular risk profiles. In a sample of 205 military 

personnel, smoking was observed to be associated with periodontitis, OR: 4.44 [1.73-11.43]. 

And that inadequate oral hygiene was associated with a high cardiovascular risk profile, poor / 

good, OR: 3.96 [1.07-14.57] and average / good, OR: 3.44 [1.11- 10.66]. 
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In conclusion, Cameroonian soldiers are particularly exposed to cardiovascular and periodontal 

behavioural risk factors. They should therefore change their lifestyle, in particular by reducing 

tobacco and alcohol consumption and improving the quality of their oral hygiene. In addition, 

national programs for the control of chronic noncommunicable diseases (NCDs) should 

integrate the promotion of oral health, just as it would be desirable that specific programs 

intended for the defence forces be implemented.  
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INTRODUCTION GENERALE 

Les maladies non transmissibles (MNT) constituent la première cause de mortalité mondiale. 

En 2017, elles étaient responsables de 41 millions (73%) de décès sur les 56 millions enregistrés 

de par le monde (Roth et al., 2018). Les pays à revenus faibles et intermédiaires sont concernés 

par trois quart de ces décès dont 82% sont dits prématurés car ils surviennent avant l’âge de 70 

ans (World Health Organization, 2015). Les quatre principales MNT responsables de cette 

mortalité sont les maladies cardiovasculaires (MCV), le diabète, les cancers, et les maladies 

respiratoires chroniques ; le chef de file étant les MCV (cardiopathies ischémiques, accidents 

vasculaires cérébraux ischémiques (AVCI), maladies vasculaires périphériques). Les 

cardiopathies ischémiques, responsables de 8,9 millions de décès de par le monde en 2017 

occupent le premier rang ; suivies des accidents vasculaires cérébraux (AVC), responsables de 

6,2 millions de décès ; tandis que les maladies hypertensives étaient responsables de près d’1 

million de décès (Roth et al., 2018). 

Ces MCV peuvent être évitées en réduisant leurs facteurs de risque (FDR) communs tels que le 

tabagisme, la consommation nocive d’alcool, la sédentarité, et une alimentation  non équilibrée, 

mais également en réduisant la mauvaise santé bucco-dentaire qui apparait aujourd’hui comme 

un facteur prédictif des MCV (Blaizot et al., 2009; Joshipura et al., 2009; Watt & Sheiham, 

2012; World Health Organization, 2015; Schmitt et al., 2016).  

En effet, il a été mis en évidence par des études épidémiologiques, physiopathologiques, 

microbiologiques et immunologiques que les maladies parodontales (MP), pathologies buccales 

infectieuses à forte expressivité inflammatoire sont impliquées dans des processus initiaux de 

l’athérosclérose, base physiopathologique sous-jacente de la plupart des MCV (Desvarieux et 

al., 2005; Blaizot et al., 2009; Lockhart et al., 2012; Dietrich et al., 2013; Schmitt et al., 2016; 

Carrizales-Sepúlveda et al., 2018; Herrera et al., 2020). 

L’épidémie des MNT gagne tellement en ampleur que la population militaire qui semblait à 

l’abri de ces pathologies est aujourd’hui exposée au même titre que la population générale, et 

parfois même plus avec pour conséquence un effet délétère sur l’aptitude opérationnelle et un 

fort taux d’absentéisme (Smoley et al., 2008; Ndiaye et al., 2015). A titre d’exemple, une 

prévalence de 13% d’hypertendus a été retrouvée au sein l’armée américaine (Smoley et al., 

2008). L’armée sénégalaise présente des prévalences de 17,3% de fumeurs et 28,4% 

d’hypertendus (Ndiaye et al., 2015).  



21 

 

Par ailleurs, la mise en place d’actions de santé publique efficaces pour réduire l’incidence des 

MNT requiert l’existence de données épidémiologiques suffisantes et précises sur la 

distribution de ces maladies et de leurs FDR. Plusieurs nations sont donc contraintes 

aujourd’hui d’évaluer l’ampleur des MNT au sein de leurs armées (Chellak et al., 2005; Smoley 

et al., 2008; Heydari et al., 2010; Armed Forces Health Surveillance Center, 2013; Bin Horaib 

et al., 2013; Ndiaye et al., 2015; Bah et al., 2016; Basaza et al., 2017; Chu et al., 2017). 

Or, à notre connaissance, des donnée spécifiques sur les MNT, de même que sur les maladies 

buccales au sein de la population militaire camerounaise sont inexistantes. Pourtant la nécessité 

de ces données est d’autant plus évidente qu’une étude récente a démontré qu’il existait une 

association entre MCV et MP au sein de la population générale camerounaise (Essama Eno 

Belinga et al., 2018), sans fournir d’informations spécifiques sur la population militaire 

camerounaise. De ce fait, et dans l’optique d’affiner les actions visant à lutter contre les MCV, 

il nous a semblé judicieux de déterminer si cette population présente le même niveau 

d’exposition aux MCV que la population générale, ou du moins quel est le niveau de cette 

exposition, quel état de santé buccal présente cette population, et quelle relation existe cet état 

de santé buccal et l’exposition aux MCV.  

 

 

 

 

 

  



 

 

PARTIE 1 : ETAT DES CONNAISSANCES 



 

 

1. MALADIES CARDIOVASCULAIRES 

1.1  DEFINITION ET EPIDEMIOLOGIE 

Les MCV liées à l’athérosclérose, correspondent à un ensemble regroupant les cardiopathies 

ischémiques (ou maladies des artères coronaires), les maladies cérébro-vasculaires, les 

maladies de l’aorte et des artères, et les atteintes vasculaires périphériques (Lockhart et al., 

2012). 

Les MCV ont causé 17,8 millions de décès de par le monde en 2017 (Roth et al., 2018). Selon 

l’organisation mondiale de la santé (OMS), elles sont responsables de 31% de la mortalité 

mondiale globale (World Health Organization, 2015). En Afrique Centrale au sud du Sahara, 

147 629 personnes sont décédées du fait des MCV en 2015 (Roth et al., 2017). 

Les cardiopathies ischémiques sont les MCV les plus mortelles, elles sont à l’origine de 15,9% 

des décès enregistrés à travers le monde (Roth et al., 2018).   

Les données épidémiologiques sur la distribution des MCV au Cameroun sont rares, les études 

qui fournissent quelques informations sur la prévalence et la mortalité  dues aux MCV sont pour 

la plupart rétrospectives et hospitalières (Pancha Mbouemboue et al., 2015; Boombhi et al., 

2016; Nkoke et al., 2019). Selon Nkoke et al. (2019) qui ont travaillé sur un échantillon de 3140 

dossiers dans un hôpital de la ville de Buea au sud-ouest du Cameroun, la prévalence 

hospitalière des MCV est 15,9%. Parmi ces MCV, la plus forte prévalence revenait à 

l’insuffisance cardiaque (IC) (38,5%), suivie des AVC (33%), de l’hypertension non contrôlée 

(22,4%), de la thrombose veineuse (4,5%), de l’arythmie cardiaque (1%), de l’infarctus du 

myocarde (0,8%) et de l’atteinte péricardique (0,6%). L’étude de Boombhi et al. (2016) qui a 

porté sur 1821 dossiers des services de cardiologie de deux hôpitaux de la ville de Yaoundé au 

centre du Cameroun révèle que la mortalité hospitalière globale due aux MCV est de 12%. Cette 

mortalité n’est pas éloignée de celle de 13,7% retrouvée par Pancha Mbouemboue et al. (2015) 

au cours d’une étude portant sur 2800 dossiers dans un hôpital de la ville de Ngaoundéré au 

nord Cameroun. 
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1.2 PHYSIOPATHOLOGIE  

De l’athérosclérose aux maladies cardiovasculaires  

L’athérosclérose est le processus pathologique sous-jacent dans les artères de moyen et de gros 

calibres dont résultent la plupart de MCV. Il s’agit en fait d’une affection inflammatoire 

chronique car des phénomènes inflammatoires importants impliquant le système immunitaire 

interviennent fortement tant lors de son initiation, de sa progression que de la survenue de ses 

complications (Ross, 1986; Zhu et al., 2018). 

Une lésion ou un dysfonctionnement au niveau de l’endothélium de la tunique interne des 

artères constituent les éléments déclencheurs et/ou aggravants de la formation de la plaque 

athérosclérotique. Ce dysfonctionnement génère une réponse inflammatoire vasculaire locale 

qui amène les cellules endothéliales de l’intima à produire des molécules d’adhésion (molécules 

d’adhérence des cellules vasculaires-1, sélectines E et P), de protéines chimiotactiques 

(proteines-1 chimio-attractives monocytaires), des cytokines (des interleukines (IL-1, IL-6, IL-

8), le facteur de nécrose tumorale ou tumor necrosis factor (TNF-α)). Ces molécules d’adhésion 

attirent des cellules inflammatoires et immunitaires (monocytes et lymphocytes T et B) 

auxquelles elles se lient. Les IL-6, IL-1β et le TNF-α stimulent la production de la protéine C 

réactive ou C-reactive protein (CRP) par le foie. Il y a également attraction et production au 

niveau du site de molécules vasoconstrictrices et de lipides sanguins, particulièrement 

lipoprotéines de faible densité (Low Density Lipoprotein (LDL cholestérol)) et de très faibles 

densité (Very Low Density Lipoprotein (VLDL cholestérol)). Le dysfonctionnement 

endothélial inhibe également la production par les cellules endothéliales du monoxyde d’azote 

(NO), puissant vasodilatateur et anti inflammatoire. La lésion de l’endothélium permet aux 

monocytes et aux molécules de LDL cholestérol de migrer dans l’espace sous-endothélial où 

les monocytes libèrent des espèces réactives de l’oxygène (ERO) dont les radicaux libres qui 

oxydent les molécules de LDL cholestérol. Ces molécules oxydées attirent encore plus de 

monocytes et de cellules immunitaires sur le site. Les monocytes se transforment en 

macrophages qui phagocytent les molécules de LDL cholestérol oxydées, lorsqu’ils sont 

surchargés, les macrophages se transforment en cellules spumeuses qui finissent par se 

dégrader, déversant ainsi leur contenu qui est réabsorbé par d’autres macrophages, étendant de 

plus en plus la lésion. Concomitamment, les cytokines sécrétées par les macrophages attirent 

des cellules musculaires lisses de la média sur le site.  La lésion se transforme donc 

progressivement en une plaque fibreuse sous-endothéliale constituée par des cellules 
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musculaires lisses, du collagène, des cristaux de calcium, et des lipides extra et intracellulaires, 

le tout entouré par une membrane fibreuse. 

A un stade avancé, la plaque peut s’éroder et se fissurer ou rompre. Les macrophages vont 

sécréter des métalloprotéinases matricielles ou matrix metalloproteinase (MMP) qui vont 

digérer la membraneuse fibreuse de la plaque et entrainer sa rupture, le contenu de la plaque se 

déverse dans la lumière artérielle et crée un thrombus. Le thrombus issu de la rupture de la 

plaque athéroscléreuse peut obstruer un vaisseau coronaire ou un vaisseau cérébral et entrainer 

une crise cardiaque ou un AVC. 

La plaque peut également s’épaissir lentement sur plusieurs années en direction de la lumière 

artérielle et aboutir à une sténose. 

1.3 PRINCIPAUX FACTEURS DE RISQUE EVITABLES DES MALADIES 

CARDIOVASCULAIRES 

Les MCV sont des maladies multifactorielles dont les facteurs de risque peuvent être repartis 

en facteurs de risque non modifiables (l’âge, le genre, les antécédents familiaux entre autres), 

et en facteurs de risque évitables ou contrôlables (le tabagisme, la consommation nocive 

d’alcool, l’alimentation mal équilibrée, l’hypertension artérielle (HTA), le diabète, 

l’hypercholestérolémie, l’obésité, le surpoids, la sédentarité, et le stress entre autres). Les 

FDRCV qui ont fait l’objet de notre travail étaient le tabagisme, la consommation nocive 

d’alcool, l’HTA, et le diabète. 

1.3.1 Tabagisme 

Du point de vue épidémiologique, il est admis que le tabagisme qu’il soit passif ou actif accroit 

significativement le risque de survenue de MCV (Gallucci et al., 2020). Le tabagisme passif 

augmente de 30% le risque de survenue de MCV, tandis que le tabagisme actif augmente de 

80% le risque de survenue de MCV (Gallucci et al., 2020). 

Sur le plan physiopathologique, c’est l’action de la nicotine, du monoxyde de carbone (CO) et 

des gaz oxydants de la cigarette qui peut expliquer la toxicité cardiovasculaire de la cigarette 

(National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (US) Office on 

Smoking and Health, 2014; Dalkou & Clair, 2017; Gallucci et al., 2020). La figure 1 illustre les 

mécanismes physiopathologiques impliqués dans la relation entre la cigarette et le système 

cardiovasculaire. 
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La nicotine a une action sympathomimétique, elle stimule la libération des catécholamines en 

se liant aux récepteurs cholinergiques nicotiniques du système nerveux sympathique. Il en 

résulte un accroissement de la fréquence cardiaque, de la tension artérielle et de la contractilité 

myocardique ce qui engendre une surcharge du travail myocardique et une augmentation des 

besoins en oxygène(Salahuddin et al., 2012; National Center for Chronic Disease Prevention 

and Health Promotion (US) Office on Smoking and Health, 2014; Dalkou & Clair, 2017). La 

nicotine a également une action vasoconstrictrice car elle agit sur les récepteurs alpha-

adrénergiques ce qui génère une diminution des flux artériels, coronarien et cérébral 

(Salahuddin et al., 2012; National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion 

(US) Office on Smoking and Health, 2014; Dalkou & Clair, 2017). 

Le CO se lie à l’hémoglobine plus facilement que l’oxygène, engendrant une hypoxémie 

modérée qui peut causer des événements ischémiques (Salahuddin et al., 2012; National Center 

for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (US) Office on Smoking and Health, 

2014; Dalkou & Clair, 2017). L’hypoxémie stimule également la production érythrocytaire, ce 

qui entraine une hyperviscosité favorisant ainsi l’hypercoagulabilité (Salahuddin et al., 2012; 

National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (US) Office on Smoking 

and Health, 2014; Dalkou & Clair, 2017). 

Les gaz oxydants mènent à une inflammation, à une dysfonction endothéliale et à une oxydation 

des lipides (Salahuddin et al., 2012; National Center for Chronic Disease Prevention and Health 

Promotion (US) Office on Smoking and Health, 2014; Dalkou & Clair, 2017; Gallucci et al., 

2020). Il y a donc accroissement des taux de polynucléaires neutrophiles (PNN), de 

lymphocytes et de monocytes, de cytokines pro inflammatoires, de protéine c-réactive ; et 

localement il y a augmentation de l’expression des MMP, des concentrations de molécules 

d’adhésion (Gallucci et al., 2020). Ces gaz participent aussi à l’activation plaquettaire et à la 

thermogenèse, ils augmentent également la coagulabilité (Salahuddin et al., 2012; Dalkou & 

Clair, 2017). Les métaux lourds et des hydrocarbures aromatiques polycycliques de la fumée 

détruisent les cellules endothéliales (Salahuddin et al., 2012; Dalkou & Clair, 2017). 

 

 



 

 

 

Figure 1 : Mécanismes physiopathologiques expliquant l’action du tabagisme sur le système cardiovasculaire 

(National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (US) Office on Smoking and Health, 

2014). 



 

 

1.3.2 Consommation nocive d’alcool 

Sur le plan épidémiologique, il a été mis en évidence que la relation entre la consommation 

d’alcool et la santé générale ou cardiovasculaire est dose dépendante et décrit une courbe en J 

(Xi et al., 2017; O’Keefe et al., 2018) (figures 2a et 2b). La consommation d’alcool peut avoir 

un effet protecteur ou destructeur pour la santé cardiovasculaire selon qu’elle soit modérée ou 

excessive (Piano, 2017; Minzer et al., 2020). Un verre standard contient 10g (12,7ml) d’éthanol, 

cette valeur peut légèrement varier (de 8 à 12g) selon les pays, mais la valeur de 10g est celle 

utilisée par l’OMS et par le plus grand nombre (Piano, 2017; Minzer et al., 2020). Ainsi, une 

consommation modérée d’alcool (< 15 à 20g/ jour ou 1 à 2 verres standards) s’avère bénéfique 

pour la santé cardiovasculaire car elle réduit le stress oxydatif et la pression sanguine, alors 

qu’une consommation excessive d’alcool (> 4 verres standards) expose à l’HTA entre autres 

(figure 3). 

Le risque d’HTA croit effectivement avec la quantité d’alcool ingérée, d’après la méta-analyse 

de Briasoulis et al. (2012). Comparativement aux hommes qui ne consomment pas d’alcool, les 

hommes consommant de grandes quantités d’alcool sont plus à risque d’HTA, pour une 

consommation de 31 à 40g/jour par exemple, le RR = 1,77 [1,39 - 2,26], et pour une 

consommation > 50g/jour, RR = 1,66 [1,38 - 1,87]. Chez les femmes consommant 31 à 

40g/jour, RR = 1,19 [1,07 - 1,32].  

Par ailleurs, les personnes consommant régulièrement de grandes quantités d’alcool (> 

30g/jour) sont plus à risque de faire des AVC que les personnes ne consommant pas d’alcool, 

RR = 1,20 [1,01 - 1,43] (Zhang et al., 2014). 

En outre, il a été observé que les consommations de grandes quantités d’alcool (≥ 6 verres 

standards) même de façon occasionnelle accroissent le risque d’infarctus aigu du myocarde 

dans les 24h qui suivent chez les personnes de 65 ans et plus, OR = 5,3 [1,6 - 18], (Leong et al., 

2014). 

Si les effets adverses de la consommation excessive d’alcool sur la santé cardiovasculaire sont 

relevés par plusieurs études épidémiologiques, les mécanismes physiopathologiques potentiels 

ne sont pas tous clairement élucidés. (Matsumoto et al., 2014; Klatsky, 2015; Minzer et al., 

2020). 

Néanmoins, chez les consommateurs d’alcool, les premiers stades de l’HTA pourraient être 

expliqués par l’hyperactivité sympathique induite par la consommation excessive d’alcool. En 
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effet, après avoir fait consommer à des rats de l’alcool additionné à de l’eau de façon 

progressive (volume d’alcool dans l’eau : 5% la première semaine, 10% la deuxième semaine, 

20% de la troisième à la quatrième semaine), Crestani et al. (2014) ont relevé des concentrations 

plasmatiques élevées d’adrénaline et de noradrénaline, ainsi que des taux élevés de récepteurs 

α1 adrénergiques dès la première semaine. 

Par ailleurs, dans une autre étude (Shirpoor et al., 2012) où des rats ont ingéré par gavage 

gastrique 4,5 g/kg d’éthanol une fois par jour pendant 6 semaines, il a été constaté que les taux 

de CRP étaient significativement plus élevés chez les rats ayant ingéré de l’alcool que chez 

ceux n’en ayant pas pris, il en était de même pour les taux plasmatiques des molécules 

d’adhésion cellulaire. Toutes ces observations pourraient expliquer le risque d’athérosclérose 

chez les gros consommateurs d’alcool. 
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Figure 2a : Consommation d’alcool et risque de mortalité toute cause (O’Keefe et al., 2018) 

 

Figure 2b : Consommation d’alcool et risque de mortalité due aux MCV (O’Keefe et al., 2018) 
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Figure 3 : Effets de la consommation d’alcool sur la santé cardiovasculaire (Minzer et al., 2020) 

BP : Blood Pressure, HDL-C : High Density Lipoprotein- Cholesterol, HTA : hypertension artérielle, 

T2D : type 2 diabetes, TG : Triglycerids. 
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1.3.3 Obésité et surpoids 

L’obésité est un FDRCV dont le lien avec les MCV a été mis en évidence par plusieurs études 

(Csige et al., 2018). Ainsi, il a été démontré qu’un gain de poids de 10 Kg augmente de 12% le 

risque d’avoir une maladie coronarienne et élève les pressions artérielles systolique et 

diastolique de 3 mmHg et 2,3 mmHg respectivement. Tandis qu’une augmentation d’une unité 

d’indice de masse corporelle (IMC) peut accroître de 6% le risque de survenue d’une lésion 

cérébrovasculaire, et de 7% le risque de survenue d’une IC (Mandviwala et al., 2016; Csige et 

al., 2018) (figure 4). 

Sur le plan physiopathologique, la relation entre l’obésité et la santé cardiovasculaire, trouve 

essentiellement son explication dans les rapports qui lient l’obésité à l’athérosclérose. L’obésité 

et le surpoids entretiennent un état inflammatoire systémique chronique qui fait intervenir les 

systèmes immunitaires inné et adaptatif (Sikaris, 2004; Csige et al., 2018; Maurizi et al., 2018). 

D’une manière générale, l’obésité engendre un accroissement de la quantité d’acides gras libres 

circulants, de cytokines promotrices de l’inflammation et de l’hypertension, et la réduction du 

taux de cytokines régulant le métabolisme du glucose et des lipides. Ces changements induisent 

une insulino-résistance, une dyslipidémie, un état prothrombotique et un état inflammatoire, 

tous propices au développement de l’athérosclérose et du diabète (Chatterjee et al., 2012; Csige 

et al., 2018) (figure 5).  

Spécifiquement, une accumulation excessive de gras engendre une accumulation anormale de 

triglycérides (TG) dans le cytoplasme des adipocytes. Il en découle un accroissement en nombre 

et en volume de ces cellules. L’augmentation en volume des adipocytes signe les premières 

manifestations du dysfonctionnement du tissu adipeux et le déclenchement de la réponse 

inflammatoire et immunitaire (Cotillard et al., 2014; Maurizi et al., 2018). Les adipocytes 

hypertrophiques produisent un nombre important et anormal d’adipokines (ADK) ou 

adipocytokines (leptine, la visfatine et la résistine) et stimulent le recrutement par chimio 

tactisme de macrophages locaux et circulants. Les autres cellules telles que les mastocytes, les 

PNN, les lymphocytes T et B voient également leur nombre et leur activité s’accroitre (Smith 

& Yellon, 2011; Csige et al., 2018). 

Par ailleurs, l’obésité engendre des troubles hémodynamiques (augmentation de la tension 

artérielle) pouvant s’expliquer par l’activation du système rénine-angiotensine-aldostérone 

d’une part, et stimulation du système nerveux sympathique d’autre part. l’obésité accroit les 

taux d’aldostérone et l’expression des récepteurs des minéralo-corticoïdes, ceci génère une 
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fibrose interstitielle myocardique, l’agrégation plaquettaire et le dysfonctionnement 

endothélial. 

Chez les sujets obèses, l’accumulation de TG dans le muscle cardiaque facilite la production de 

métabolites toxiques tels que les céramides et les diacylglycérols qui entrainent l’apoptose des 

cardiomyocytes (Smith & Yellon, 2011; Csige et al., 2018). 
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Figure 4 : Augmentation du risque cardiovasculaire en fonction de l’augmentation de l’indice de masse corporelle 

et du poids (Mandviwala et al., 2016) 

HF : Heart Failure, BMI : Body Mass Index, CAD : Coronary Artery Disease, SBP : Systolic Blood Pressure, 

DBP : Diastolic Blood Pressure 
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Figure 5 : Rôle de l’obésité dans les mécanismes physiopathologiques générant un risque 

cardiométabolique (Chatterjee et al., 2012) 

CMR : cardiometabolic risk, CRP : C reactive protein, FFA : free fatty acid, HDL : high density lipoprotein, 

IL-6 : interleukin 6, LDL : low density lipoprotein, Na : sodium, PAI-1 : plasminogen activator inhibitor 1, 

TG : triglycerides, TNF : tumor necrosis factor 
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1.3.4 Hypertension artérielle 

L’HTA touche à peu près un adulte sur trois de par le monde (Forouzanfar et al., 2017; Oparil 

et al., 2018). C’est le facteur de risque le plus commun à toutes les MCV, la relation entre la 

tension artérielle (TA) et le risque accru de MCV est graduelle et continue (Oparil et al., 2018). 

Une augmentation de la TA systolique (TAS) de 20 mmHg et de la TA diastolique (TAD) de 

10 mmHg multiplie par deux le risque de décès par AVC ou par cardiopathie ischémiques 

(Lewington et al., 2002). 

Il a été mis en évidence que les évènements cardiovasculaires se manifestent généralement 5 

ans plus tôt chez les patients hypertendus que chez ceux qui ont une TA plus basse 

(Rapsomaniki et al., 2014). 

Le mécanisme physiopathologique pouvant expliquer l’implication de l’HTA dans la genèse 

des MCV est le fait qu’elle engendre un flux turbulent qui est à l’origine des lésions 

endothéliales, ce qui initie ou accélère le processus athéroscléreux. L’HTA contribue également 

à réduire davantage le diamètre des vaisseaux touchés par l’athérosclérose. 

Les facteurs qui entrainent une augmentation de la TA sont entre autres l’obésité et le surpoids, 

une alimentation riche en sodium, des apports alimentaires pauvres en potassium, la 

consommation excessive d’alcool, la sédentarité (Oparil et al., 2018). 

1.3.5 Diabète 

Les études épidémiologiques révèlent que le diabète accroit aussi bien le risque de survenue de 

MCV et que le risque de décès par MCV (Shah et al., 2015; L. Liu et al., 2016; Chase-Vilchez 

et al., 2020; Kodama et al., 2020). Ainsi, Shah et al. (2015) observent que le diabète est associé 

à l’IC, à l’accident vasculaire cérébral ischémique (AVCI), et aux artériopathies vasculaires 

périphériques, hazard ratio (HR) = 1,56 [1,45 - 1,69], HR : 1,72 [1,52 - 1,95], et 2,98 [2,76 - 

3,22] respectivement. Ces résultats sont corroborés plus tard par la méta-analyse de Chase-

Vilchez et al. (2020) dont les résultats montrent que le risque de survenue d’artériopathie 

périphérique est associé au diabète tant chez les hommes que chez les femmes, risque relatif 

(RR) = 1,84 [1,29 - 2,63] et RR = 1,96 [1,37 - 2,86] respectivement. De même, la méta-analyse 

de Kodama et al., (2020) corrobore le fait que le diabète est associé au risque de survenue d’une 

IC, HR = 2,14 [1,96 - 2,34]. 
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Concernant le risque de mortalité lié aux MCV chez les diabétiques comparativement aux non 

diabétiques, Liu et al. (2016) observent qu’il est plus élevé chez les diabétiques tant hommes 

que femmes, HR = 1,22 [1,04 - 1,43] et HR = 1,45 [1,26 - 1,67] respectivement. 

L’hyperglycémie induit une surproduction d’ERO par les mitochondries qui est considérée 

comme étant la principale cause biochimique du développement des complications vasculaires 

du diabète (Nishikawa et al., 2000; Paneni et al., 2013). 

Le dysfonctionnement endothélial induit par une concentration élevée de glucose résulte du 

déséquilibre entre la biodisponibilité du NO et l’accumulation d’ERO au niveau vasculaire. En 

effet, une concentration élevée de glucose dans les cellules endothéliales stimule l’activation 

de la protéine kinase C (PKC), ce qui induit la production d’anions super oxydes O2
- par le 

nicotinamide adénine dinucléotide phosphate oxydase (NADPH oxydase). Il y a formation 

d’ions peroxynitrites NO3
-, ce qui aboutit à la nitroxylation des protéines, qui induit la 

diminution de l’activité des enzymes anti oxydantes et de l’enzyme NO synthétase ou 

endothelial nitric oxyde synthetase (eNOS) (Huet & Duranteau, 2008; Paneni et al., 2013) 

(figure 6). 

La PKC induit également la vasoconstriction et l’agrégation plaquettaire par augmentation des 

concentrations d’endothéline 1 (ET-1) de thromboxane A2 (TXA2) et du facteur d’activation 

plaquettaire (Huet & Duranteau, 2008; Paneni et al., 2013) (figure 6). 

Cette production élevée d’ERO participe également au développement ou à l’initiation du 

processus athérosclérotique à travers la stimulation de la production de protéines d’adhésion 

endothéliales, facilitant l’adhésion des monocytes aux cellules endothéliales, la diapédèse des 

macrophages et la formation des cellules spumeuses dans la couche sous-endothéliale (figure 

6). 

Les ERO augmentent la synthèse du méthylglyoxal, métabolite du glucose conduisant à 

l’activation de la voie de signalisation des produits de glycation avancée et de leurs récepteurs, 

Advanced Glycated End-products (AGE) et Receptors for Advanced Glycated End-products 

(RAGE) respectivement. Et activation des voies pro-oxydantes des hexosamines et des polyols 

(Paneni et al., 2013) (figure 6). 

Par ailleurs, l’augmentation tissulaire d’AGE et de RAGE est fortement corrélée à l’apparition 

des complications micro et macro vasculaires du diabète (Jaisson & Gillery, 2018). Cette 

augmentation peut induire une modification du comportement cellulaire telle que la 
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différenciation des cellules musculaires lisses vasculaires en ostéoblastes en cas d’activation 

des RAGE par les AGE contribuant ainsi la formation de calcifications vasculaires (Kay et al., 

2016; Jaisson & Gillery, 2018). 

 

Figure 6 : Mécanismes des lésions vasculaires induites par l’hyperglycémie (Paneni et al., 2013) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

2. MALADIES PARODONTALES 

2.1 DEFINITION ET EPIDEMIOLOGIE  

Les MP sont des affections bactériennes inflammatoires chroniques qui altèrent les tissus de 

soutien de la dent ou parodonte constitué de la gencive, du ligament alvéolo-dentaire, du cément 

et de l’os alvéolaire. Lorsque l’inflammation concerne uniquement la gencive, la MP 

correspond à la gingivite. Si cette dernière n’est pas traitée, elle peut évoluer en parodontite 

avec approfondissement du sulcus se traduisant par une poche parodontale (PP), éventuellement 

associé à un déplacement en direction apicale de l’attache épithéliale (PAC : perte d’attache 

clinique), destruction de l’os alvéolaire et récession gingivale, aboutissant à la chute spontanée 

de la dent  (Carrizales-Sepúlveda et al., 2018). 

Les MP occupent la  12ème place parmi les pathologies les plus prévalentes dans le monde 

(Nocini et al., 2020). Ces trois dernières décennies, la prévalence des MP n’a cessé de croître 

de par le monde, passant de 7762 cas pour 100000 en 1990 à 10420 cas pour 100000 en 2016 

(Nocini et al., 2020). L’Afrique comptait moins de 5000 cas pour 100000 en 1990, actuellement 

elle compte 5469 cas pour 100000 (Nocini et al., 2020). 

Au Cameroun la prévalence globale des MP est estimée à 77,2%, celle de la gingivite est de 

62% et celle de la parodontite de 15% (Essama Eno Belinga et al., 2018).     

2.2 PHYSIOPATHOLOGIE  

Les MP sont des infections bactériennes à manifestations inflammatoires résultant d’une 

agression du parodonte au niveau du sillon gingivo-dentaire ou sulcus par le biofilm buccal ou 

plaque dentaire (Mattout et al., 2003; Bercy & Tenenbaum, 1996; Carrizales-Sepúlveda et al., 

2018). 

Les bactéries à potentiel parodonto-pathogènes qui colonisent l’espace sous-gingival aux cours 

des MP sont essentiellement des gram négatives et des anaérobies strictes telles que 

Porphyromonas gingivalis(Pg), Tannerella forsythia (Tf), Treponema denticola (T denticola), 

Selenomonas noxia (S noxia), Campylobacter rectus (C rectus), Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (Aa), Prevotella intermedia (Pi), et les spirochètes (Mattout et al., 

2003; Carrizales-Sepúlveda et al., 2018). 
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Ces bactéries envahissent le sillon gingivo-dentaire et réalisent la lyse tissulaire du parodonte 

selon trois mécanismes (Bercy & Tenenbaum, 1996). 

• La libération de substances lytiques 

Cette libération peut se faire par sécrétion ou par autolyse. Il peut s’agir d’enzymes 

protéolytiques (protéinases et protéases), la collagénase et de la pseudo-trypsine, des peptidases 

et des aminopeptidases qui dégradent les protéines du tissu conjonctif. La kératinase, 

l’arylsulfatase, la neuraminidase, la phospolipase et les enzymes de dégradation de la 

fibronectine peuvent être impliquées. L’hyaluronidase et la chondroïtine sulfatase agissent sur 

la substance intercellulaire. Les fibroblastes sont également détruits par des métabolites 

cytotoxiques produits par certaines bactéries (ammoniaque, acide gras, indole, amine, et 

composés sulfureux volatils). 

• La libération de médiateurs bactériens de la lyse 

Les lipopolysaccharides (LPS) ou endotoxines des membranes externes des bactéries induisent 

chez les macrophages, les fibroblastes et les kératinocytes, la libération de MMP et 

d’endopeptidases qui vont détruire les composants de la matrice extracellulaire. 

• La stimulation des médiateurs de l’inflammation 

Les antigènes des bactéries à potentiel parodonto-pathogènes activent la production de 

cytokines (IL-1 et TNF-α sont particulièrement actives) par les lymphocytes et les macrophages 

attirés sur le site. Ces cytokines vont activer des mécanismes endogènes de destruction tissulaire 

chez certaines cellules cibles telles que les macrophages, les leucocytes, les fibroblastes, les 

kératinocytes, les cellules endothéliales et les ostéoblastes. Ces mécanismes de destruction 

tissulaire font intervenir les MMP, la voie phagocytaire et la résorption osseuse ostéoclastique. 

Cette dernière est médiée par la prostaglandine-E dont la production est stimulée par l’IL-1. 

L’IL-1 stimule également la production d’autres prostaglandines qui augmentent la 

perméabilité capillaire et induisent la chimiotaxie des leucocytes. 
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2.3 PRINCIPAUX FACTEURS DE RISQUE EVITABLES DES MALADIES 

PARODONTALES 

Les MP sont également des maladies multifactorielles dont les facteurs de risque peuvent être 

scindés en facteurs de risque non modifiables (l’âge, le genre, les facteurs génétiques entre 

autres) ; et en facteurs de risque évitables ou contrôlables (l’accumulation de plaque 

bactérienne, le tabagisme, la consommation nocive d’alcool, l’obésité, et le diabète entre 

autres). Dans le cadre de cette thèse nous n’avons abordé que les facteurs de risque modifiables. 

2.3.1 Plaque bactérienne ou biofilm dentaire 

Le biofilm buccal est une entité structurale spécifique constituée de micro colonies bactériennes 

engluées dans une matrice d’exo polymères et adhérant aux surfaces dentaires et/ou 

prothétiques (Sixou et al., 2007; Simain et al., 2010). Les espèces microbiennes de l’écosystème 

buccal évoluent dans un état d’équilibre dont la rupture se caractérise par la croissance de 

certaines souches, la disparition de certaines espèces et la production de métabolites, réalisant 

ainsi l’initiation du processus infectieux (Sixou et al., 2007).  

La plaque bactérienne constitue le facteur étiologique principal des MP. En effet depuis que 

Löe et al. (1965) ont démontré que la MP apparait au bout de 10 jours d’accumulation de plaque 

dentaire, les preuves du rôle du biofilm dentaire dans l’étiopathogénie des MP ne cessent de 

croître. 

Par ailleurs, une méta-analyse récente (Lertpimonchai et al., 2017) confirme que la mauvaise 

hygiène buccale est significativement associée à la parodontite, OR = 1,61 [1,22 - 2,00]. 

Les mécanismes physiopathologiques par lesquels les bactéries altèrent la santé parodontale ont 

été décrits dans le paragraphe portant sur la physiopathologie des MP. 

2.3.2 Tabagisme  

Le tabagisme est depuis longtemps associé à la prévalence et la sévérité des MP (Gelskey, 

1999). Bergstrom, (1989) a été le premier à démontrer que même lorsque l’hygiène buccale est 

bonne, les fumeurs présentent des lésions parodontales plus sévères que les non-fumeurs. 

Plus tard, Tomar & Asma, (2000) examinent 12329 Américains adultes et observent que la 

parodontite étaient significativement associée à la consommation active de tabac même après 

ajustement sur l’âge, OR = 3,97 [3,20 - 4,93]. Ils estiment également que 52,8% des 
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parodontites de l’adultes américain étaient attribuables au tabagisme (41,9% pour les fumeurs 

actifs et 10,9% pour les anciens fumeurs). Par ailleurs, sur les parodontites qui survenaient chez 

les fumeurs actifs, 74,8% étaient attribuables au tabagisme. 

En 2005, Fisher et al. (2005) observent que même la consommation de tabac sans fumée (c’est 

à dire la consommation de produits du tabac non brûlés par voie buccale ou par voie inhalée) 

était associée à la parodontite sévère après ajustement sur l’âge, le tabac avec fumée, le diabète, 

OR = 2,1 [1,2 - 3,7]. 

Par ailleurs, une méta-analyse récente (Akinkugbe et al., 2016), démontre que même le 

tabagisme passif est associé à une détérioration de la santé parodontale se traduisant par la perte 

des dents, OR = 1,33 [1,15 - 1,54], ou la PAC et l’approfondissement des PP, OR = 1,34 [1,08 - 

1,68]. 

En marge de ces preuves épidémiologiques associant la consommation de tabac à l’altération 

de la santé parodontale, les observations sur le plan physiopathologique révèlent que le 

tabagisme favorise l’invasion de bactéries parodonto-pathogènes, inhibe le système de défense 

immunitaire, accroit la réponse inflammatoire, et accroit la destruction de l’os alvéolaire ( 

Zhang et al., 2019). Les mécanismes physiopathologiques pouvant expliquer l’influence du 

tabagisme sur le parodonte se traduisent par l’action des produits du tabac sur les bactéries 

parodonto-pathogènes, sur la réponse immunitaire, et sur les cellules parodontales.  

Le tabagisme induit une augmentation quantitative des bactéries parodonto-pathogènes et 

accroit leur virulence. En effet, il a été observé que les concentrations sous gingivales de Aa, 

Pg et Tf sont plus élevées chez les fumeurs que chez les non-fumeurs, p < 0,0001 (Zambon et 

al., 1996). De même la présence de T denticola dans les poches parodontales est 

significativement associée au tabagisme, OR = 4,61 [1,25 - 16,98] (Umeda et al., 1998). 

Par ailleurs, in vitro, il a été observé que les extraits de fumée de cigarette induisent une 

modification du phénotype de Pg. Ils  régulent à la hausse l’expression génique de l’antigène 

fimbrial majeur Fim A, ce qui induit la surexpression des facteurs de virulence Rag A et Rag 

B, supprimant la production de polysaccharides capsulaires, et neutralisant la réponse pro-

inflammatoire subséquente à la stimulation des récepteurs de reconnaissance moléculaires 2, 

ou Toll like receptor 2 (TLR2) (Jiang et al., 2020). De même, les extraits de fumée de cigarette 

altèrent la production des acides gras à chaines courtes chez Pg. ils stimulent également la 

production par Pg de deux cystéine-protéases, la lysine-gingipaïne (Kgp) et l’arginine-
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gingipaïne (Rgp) (Jiang et al., 2020). Parallèlement, la nicotine modifie le modèle d’expression 

des protéines de bas poids moléculaire de Pg (Jiang et al., 2020). 

Le tabagisme réduit la réponse immunitaire des tissus parodontaux en agissant sur la barrière 

épithéliale, sur les cellules immunitaires, et au niveau du fluide gingival cervical (Zhang et al., 

2019). Au niveau de la barrière épithéliale, l’exposition aux extraits de fumée de cigarette 

permet la survie et l’invasion par P gingivalis en réduisant la charge cytokinique pro-

inflammatoire. Par ailleurs, la nicotine influence la migration des cellules épithéliales 

gingivales humaines en activant les voies de signalisation cellulaire ERK/MAPK (extracellular 

signal-regulated kinase/mitogen-activated kinase) et p38/MAPK. Au niveau des cellules 

immunitaires, le tabagisme affecte la vélocité et l’orientation des neutrophiles ; de même que 

la production des cytokines et des médiateurs de l’inflammation par ces derniers et les cellules 

mononucléaires. Par ailleurs, la nicotine génère une vasoconstriction qui induit une diminution 

du flux sanguin et la réduction des cellules immunitaires dans le fluide gingival cervical ; en 

outre, le tabagisme diminue les taux de leptine au niveau du fluide gingival cervical et accroit 

les taux de cytokines dans ce dernier. 

De nombreux effets des produits du tabac sur les tissus parodontaux peuvent être dus à 

l’altération de la fonction normale des fibroblastes (Almasri et al., 2007; Lallier et al., 2017; 

Zhang et al., 2019). En effet, in vitro, l’augmentation des concentrations d’extrait de fumée de 

cigarette réduit la viabilité cellulaire des fibroblastes desmodontaux et gingivaux (Lallier et al., 

2017). 

Par ailleurs, la nicotine favorise la sécrétion d'IL-1, IL-6, IL-8, TNF et du monocyte 

chemoattractant protein-1 (MCP-1) par les cellules parodontales, tels que les kératinocytes et 

les fibroblastes gingivaux, ce qui exacerbe la réponse inflammatoire des tissus parodontaux 

(Almasri et al., 2007; Zhang et al., 2019). 

D’autre part, la nicotine pourrait accroitre l’autophagie des cellules desmodontales car il a été 

observé in vitro qu’elle augmentait le nombre d’autophagosomes et régulait à la hausse 

l’expression de la protéine LC 3 (Yang et al., 2017; Zhang et al., 2019).  

En outre, au niveau de l’os alvéolaire, les condensats de fumée de cigarette et la nicotine 

accroissent le nombre d’ostéoclastes et régule à la hausse l’expression du récepteur activateur 

du ligand du facteur nucléaire Kb in vitro chez la souris (Kubota et al., 2016; Zhang et al., 

2019). La nicotine induit  en plus la différenciation des précurseurs des ostéoclastes humains in 

vitro (Costa-Rodrigues et al., 2018). 
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2.3.3 Alcoolisme  

La consommation abusive d’alcool a été associée à un risque élevé de MP par plusieurs études 

épidémiologiques (Wang et al., 2016; Pulikkotil et al., 2020). 

A travers une méta-analyse de 18 études publiées réalisées entre 1995 et 2014, Wang et al. 

(2016) ont observé que le risque de survenue de parodontite était plus accru chez les personnes 

qui consomment beaucoup d’alcool par rapport à ceux qui en consomment peu, RR = 1,59 [1,37 

- 1,87]. Ils ont également observé que la relation entre la consommation d’alcool et le risque de 

parodontite était dose-dépendante, ce risque augmentait de 0,4% pour toute augmentation de 

1g de consommation journalière d’alcool (p = 0,002). 

Les preuves du lien entre la consommation excessive d’alcool et la parodontite sont confirmées 

par des travaux plus récents (Pulikkotil et al., 2020). Il s’agit d’une méta-analyse qui portait sur 

des études réalisées jusqu’en 2018 et qui a de nouveau fait observer que l’alcool consommé de 

façon excessive expose à la parodontite, OR = 1,26 [1,11 - 1,41].  

Sur le plan physiopathologique, la consommation chronique d’alcool stimulerait la destruction 

de l’os alvéolaire de manière dose-dépendante (de Almeida et al., 2020). En effet, à l’issue de 

travaux sur des rats soumis à différentes doses d’alcool (14%, 25% et 36%) comparés à des rats 

non exposés à l’alcool, de Almeida et al. (2020) ont observé que ces derniers présentaient plus 

d’os au niveau des furcations que ceux consommant de l’alcool. Par ailleurs, le processus 

inflammatoire était plus sévère chez les rats ingérant de l’alcool, et la sévérité de la réponse 

inflammatoire augmentait avec la quantité d’alcool ingéré. D’autres parts, des concentrations 

plus élevées de RANKL (receptor activator of nuclear factor-κB ligand), protéine de la famille 

du TNF qui joue un rôle essentiel dans l’ostéoclastogenèse, c’est une protéine 

transmembranaire exprimée par les ostéoblastes et leurs précurseurs qui se lie à son récepteur 

RANK exprimé par les ostéoclastes et leurs précurseurs activant ainsi de multiples voies de 

signalisation conduisant à l’augmentation de l’activité du facteur de transcription NF-κB 

(nuclear factor-κB ligand), puis à l’expression de gènes impliqués dans la différenciation, 

l’activité et la survie de l’ostéoclaste. De même des concentrations plus importantes de 

phosphatase acide tartrate-résistante ou tartrate-resistant acid phosphatase (TRAP) ont été 

observés chez les rats consommateurs d’alcool comparativement à ceux qui n’en ingéraient pas. 

La TRAP induit la déphosphorylation de l’ostéopontine et de la sialoprotéine osseuse ce qui 

permet leur liaison aux ostéoclastes, favorisant ainsi leur migration (Ek-Rylander et al., 1994). 
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2.3.4  Obésité  

En 2010, Chaffee & Weston, (2010) après une méta-analyse de 28 travaux publiés sur le lien 

entre l’obésité et la parodontite concluent qu’il existe bel et bien une association entre les deux, 

OR = 1,35 [1,23 - 1,47]. 

Une méta-analyse de 7 études portant sur des enfants réalisée par Martens et al. (2017) révèle 

que le lien entre l’obésité et la MP était réel même chez l’enfant, OR : 1,46 [1,20-1,77]. 

Par ailleurs, en 2012, après une étude portant sur 36910 sujets masculins, Jimenez et al. (2012) 

quant à eux ont observé une association positive entre les paramètres d’évaluation de l’adiposité 

et le risque de survenue de MP après ajustement sur l’âge, le tabagisme, la consommation 

d’alcool, la race, la consommation de fruits et l’activité physique entre autres. Ainsi, les sujets 

qui avaient un IMC ≥ 30 Kg/m2 présentaient un risque de survenue de MP plus élevé que les 

sujets qui avaient un IMC compris entre 18,5 et 24,9 Kg/m2, HR = 1,30 [1,17 - 1,45]. 

Parallèlement, les sujets ayant un tour de taille ≥ 40,25 in étaient plus à risque de développer 

les MP que les sujets ayant un tour de taille < 34,5 in, HR = 1,27 [1,11 - 1,46]. De même, les 

sujets ayant un rapport taille/hanches ≥ 0,99 étaient plus à même de développer des MP que 

ceux ayant un rapport taille/hanches < 0,90, HR = 1,34 [1,17 - 1,54]. 

Si les preuves épidémiologiques du lien entre l’obésité et la MP sont nombreuses, les 

mécanismes physiologiques sous-jacents pouvant expliquer cette association sont peu connus. 

L’hypothèse la plus répandue est que l’augmentation des concentrations de cytokines pro 

inflammatoires dans le fluide du sulcus gingival des sujets obèses générerait une inflammation 

parodontale locale (Akram et al., 2016). En effet, Akram et al. (2016) ont observé que 

comparativement aux non obèses, les sujets obèses avaient des concentrations plus élevées de 

certaines cytokines dans ce fluide ; notamment la résistine, différence moyenne : 0,32 [0,04-

0,60], et l’IL-1β, différence moyenne = 0,62 [0,309 - 0,94]. 

La résistine serait particulièrement impliquée dans la modulation de l’inflammation 

parodontale, certains auteurs suggèrent son utilisation comme biomarqueur de la parodontite 

chronique (Akram et al., 2017). 
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2.3.5 Diabète  

La relation entre le diabète et les MP est bidirectionnelle (Taylor, 2001), c’est-à-dire que d’un 

côté les MP ont un effet délétère sur l’équilibre glycémique et de l’autre les MP sont considérées 

comme étant la sixième complication du diabète (Löe, 1993). Les preuves de la corrélation 

entre le diabète et les MP sont plus évidentes avec le diabète de type 2, les données actuelles 

sont insuffisantes pour établir le diabète de type 1 comme facteur de risque parodontal 

(Chávarry et al., 2009). 

Deux méta-analyses récentes mettent en évidence l’augmentation du risque de MP en présence 

du diabète (Nascimento et al., 2018; Wu et al., 2020). 

Après une méta-analyse de 6 études comportant 46287 participants dont 3197 atteints de diabète 

type 1 ou 2 et/ou du syndrome métabolique, Nascimento et al. (2018) observent que le diabète 

entraine une augmentation de 86% du risque de survenue de parodontite, RR = 1,86 [1,25 - 

2,77]. 

Ces résultats sont confirmés par les travaux plus récents de Wu et al. (2020) qui, après une 

méta-analyses de 4 études comportant 46191 participants dont 2548 diabétiques de type 2, 

observent que le diabète de type 2 entraine une augmentation du risque de survenue parodontite 

de 34% [11% - 61%], p = 0,002. 

Sur le plan physiopathologique, la plausibilité de l’action du diabète sur l’initiation ou la 

progression de la MP est expliquée par le fait que le diabète génère une réponse inflammatoire, 

altère le processus de réparation osseux et produit des AGE (Nascimento et al., 2018; Wu et al., 

2020). 
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3. RELATION ENTRE MALADIES CARDIOVASCULAIRES ET 

MALADIES PARODONTALES 

3.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES 

3.1.1 Facteurs de risque communs 

Les MCV et les MP ont en commun un certain nombre de facteurs de risque, il s’agit notamment 

des facteurs de risque modifiables ou contrôlable tels que le tabagisme, la consommation nocive 

d’alcool, l’obésité, le diabète, l’hypertension artérielle, le stress ; et des facteurs de risque non 

modifiables tels que l’âge et le genre. 

Cette similarité de facteurs de risque implique d’ailleurs qu’il faut absolument tenir compte de 

ces facteurs comme des facteurs de confusion lors de l’évaluation du lien entre ces deux 

affections (Sanz et al., 2020). 

3.1.2 Propriétés de l’association maladies parodontales-maladies cardiovasculaires 

Dans le cadre de cette thèse, nous avons abordé l’association MP et MCV dans le sens où la 

MP serait un facteur de risque de MCV, car c’est dans ce sens qu’abonde l’essentiel de la 

littérature publiée à ce sujet (Joshipura et al., 2009; Sanz et al., 2020). Cette association a donc 

été étudiée en nous inspirant des  critères de causalité énoncés par (Hill, 1965). Les critères en 

faveur d’une relation de causalité entre les MP et les MCV ont été mis en évidence par quelques 

études recueillies de manière non exhaustive. 

3.1.2.1 Force de l’association 

La force de l’association entre MP et MCV est illustrée par les résultats de méta-analyses et 

d’études observationnelles publiées sur le sujet (Blaizot et al., 2009; Heaton et al., 2014; Ahn 

et al., 2016; Zeng et al., 2016; Sen et al., 2018). 

Après une méta-analyse de 22 études transversales réalisées entre 1988 et 2007, Blaizot et al. 

(2009) ont observé qu’il était plus probable d’observer des MCV chez les sujets atteints de MP, 

OR = 2,35 [1,87 - 2,96]. Ils analysent par ailleurs 12 études prospectives réalisées entre 1993 

et 2005, et observent que les sujets atteints de parodontite avaient un risque accru de développer 

des MCV, RR = 1,34 [1,27 - 1,42]. 
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Plus récemment, Zeng et al. (2016) ont réalisées une méta-analyse de 15 études publiées entre 

2001 et 2014 avec 17330 sujets. Ils observent que les personnes souffrant de parodontite étaient 

plus susceptibles à développer de l’athérosclérose carotidienne, OR = 1,27 [1,14 - 1,41]. 

Plus spécifiquement, concernant l’atteinte coronarienne par exemple, Heaton et al. (2014) ont 

observé que la progression de la MP (objectivée par la destruction de l’os alvéolaire) était 

associée à l’augmentation de l’incidence des maladies coronariennes. Ainsi, des destructions 

osseuses moyennes supérieures à 25% et 50% étaient associées à des augmentations de deux à 

trois fois du taux de maladies coronariennes, ratio de taux d’incidence ou incidence rate ratio 

(IRR) = 2,2 [1,4 - 1,41] et 3,3 [1,8 - 6,2] respectivement. 

Concernant les atteintes cérébro-vasculaires, Sen et al. (2018) ont observé que le risque de 

survenue d’AVCI était plus élevé chez les personnes souffrant de MP par rapport aux sujets 

indemnes de MP, HR = 2,06 [1,41 - 3,01] ; en cas de MP légère, HR = 1,86 [1,16 - 2,97], et cas 

de MP sévère, HR = 2,2 [1,27 - 3,51]. 

Ces travaux sont confirmés par Fagundes et al. (2019) qui réalisent une méta-analyses de quatre 

études cas-témoins et observent une association entre la parodontite et l’AVCI, OR = 2,72 [2,00 

- 3,71]. Ils analysent également trois études de cohorte et observent que cette association 

demeure, RR = 1,88 [1,55 - 2,28]. 

Concernant les atteintes vasculaires périphériques, Ahn et al. (2016) ont observé que la 

parodontite sévère était significativement associée à l’atteinte vasculaire périphérique, OR = 

2,03 [1,05 - 3,93]. 

3.1.2.2 Constance de l’association 

La constance d’une association se traduit par le fait que des auteurs différents sur des 

populations différentes et dans des conditions différentes retrouvent cette association. Or 

plusieurs études observationnelles de par le monde ont mis en évidence un lien entre les MP et 

les MCV(Blaizot et al., 2009; Zeng et al., 2016; Beukers et al., 2017; Essama Eno Belinga et 

al., 2018; Byon et al., 2020). 

Byon et al. (2020), sur un échantillon de 104850 Coréens, ont observé que le risque de survenue 

de MCV demeurait plus élevé chez les sujets atteints de parodontite comparativement aux sujets 

présentant un parodonte sain après ajustement sur l’âge, le genre, le diabète et l’HTA entre 

autres, HR = 1,09 [1,05 - 1,13]. En outre, pour un suivi de 150 mois, le taux de survie sans 
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survenue de MCV était moins élevé chez les sujets atteints de parodontite par rapport aux sujets 

indemnes de parodontite (88,83% versus 89,17%, p < 0,001). 

Beukers et al. (2017), sur un échantillon de 60174 Néerlandais, relèvent une association 

significative entre la parodontite et les MCV après ajustement sur l’âge, le genre, le tabagisme, 

le diabète, l’hypercholestérolémie et l’HTA, OR = 1,59 [1,39 - 1,81]. 

Essama Eno Belinga et al. (2018), sur un échantillon de 558 Camerounais, ont observé que la 

gingivite et la parodontite étaient significativement associées aux MCV, OR = 4,30 [1,85 - 10,0] 

et OR = 2,87 [1,04 - 7,93] respectivement. 

3.1.2.3 Spécificité de l’association 

La spécificité est invoquée lorsqu’une seule cause produit un effet spécifique, or, les MCV étant 

des maladies multifactorielles et complexes, la spécificité de l’association entre MP et MCV 

est difficile à mettre en évidence. Néanmoins, si la spécificité d’une association renforce 

l’hypothèse de causalité, son absence du fait de plusieurs causes ne permet pas de nier cette 

causalité (Joshipura et al., 2009). 

3.1.2.4 Temporalité 

La temporalité évoque la notion de cohérence chronologique. Plusieurs éléments tendent à faire 

penser que les MP surviennent avant les MCV. Par exemple les résultats de la méta-analyse des 

12 études de cohorte de prospectives de Blaizot et al. (2009), qui montrent que l’exposition 

précède la maladie.  

De même, la MP est une maladie infectieuse chronique or il est admis qu’une infection 

chronique peut susciter une réponse inflammatoire vasculaire et initier le processus 

athérosclérotique. 

Par ailleurs, l’athérosclérose subclinique ou préclinique est caractérisée par l’augmentation des 

marqueurs de l’athérosclérose, chez les patients atteints de parodontite certains de ces 

marqueurs sont significativement plus élevés que chez les personnes indemnes de parodontite. 

La méta-analyse de Schmitt et al. (2016) démontre que la rigidité artérielle déterminée par la 

vitesse de l’onde pouls (VOP) est augmentée chez les sujets atteints de parodontite par rapport 

aux sujets indemnes de parodontite (différence moyenne de VOP en m/s : 0,85 [0,53 - 1,16], p 

< 0,00001). 
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Ahn et al., (2016) ont observé que la parodontite sévère était significativement associée à un 

accroissement de l’épaisseur pariétale (intima-média) des artères carotides (EIMC), OR = 1,55 

[1,07 - 2,24]. 

3.1.2.5 Gradient biologique 

Le gradient biologique correspond à la notion de relation dose-effet. Dietrich et al. (2008) 

relèvent l’existence d’une association dose-dépendante entre l’altération de la santé parodontale 

et le risque de survenue de maladie coronarienne. Ils observent que pour toute augmentation de 

20% en moyenne de destruction d’os alvéolaire, le risque de survenue de maladie coronarienne 

était accru de 39% [5% - 83%], p = 0,02. Parallèlement, toute augmentation de 10 mm de 

profondeur de poche était associée à une augmentation du risque de survenue de maladie 

coronarienne de 10% [5% - 17%], p < 0,001.  

Sharma et al. (2016) observent par ailleurs que la parodontite était associée à un risque de décès 

de suite de MCV, HR = 1,38 [1,16 - 1,65] et qu’il existe une association dose-dépendante entre 

l’altération de la santé parodontale et l’augmentation de la mortalité toute cause confondue. 

Ainsi, un approfondissement des poches parodontales de 1 mm en moyenne est associé à une 

augmentation du taux de mortalité toute cause confondue de 17% [6% - 28%].  

3.1.2.6 Plausibilité biologique 

Les preuves épidémiologiques de la relation de causalité entre MP et MCV sont sous-tendues 

par plusieurs hypothèses physiopathologiques qui sont plus amplement présentées dans la sous-

section intitulée « mécanismes physiopathologiques impliqués » de la section relation entre 

maladies parodontales et maladies cardiovasculaires. 

3.1.2.7 Cohérence  

La cohérence de la relation entre MP et MCV avec les connaissances scientifiques actuelles est 

soutenue par le fait que d’autres travaux mettent en évidence d’autres relations entre les MP et 

d’autres maladies systémiques telles que le diabète (Khader et al., 2006), la polyarthrite 

rhumatoïde (Kaur et al., 2013), l’ostéoporose entre autres. 
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3.1.3 Effets des thérapies parodontales sur la santé cardiovasculaire 

Aucun essai ne met en évidence la réduction d’évènements cardiovasculaires ou de MCV après 

les thérapies parodontales (W. Liu et al., 2019) ; Néanmoins les traitements parodontaux 

réduisent les taux sanguins de certains marqueurs de l’inflammation et de l’athérosclérose 

(Teeuw et al., 2014), et améliorent la fonction endothéliale (Orlandi et al., 2014). 

Teeuw et al. (2014) après une méta-analyse de 25 essais cliniques contrôlés de 1748 patients 

atteints de parodontite démontrent que les thérapeutiques parodontales (détartrage 

supragingival et surfaçage radiculaire) réduisent les taux de CRP, d’IL-6, de TNF-α, et de 

fibrinogène, moyennes pondérées des différences : -0,50 mg/l [-0,78 ; -0,22], -0,48 ng/l [-0,90 ; 

-0,06], -0,75 pg/ml [-1,34 ; -0,17] et -0,47 g/l [-0,76 ; -0,17] respectivement. Par ailleurs, chez 

les patients ayant des comorbidités telles que le diabète ou les MCV, certains marqueurs étaient 

particulièrement réduits après les thérapeutiques parodontales, moyennes pondérées des 

différences : -0,71 mg/l [-1,05 ; -0,36] pour la CRP, -0,87 ng/l [-0,97 ; -0,78] pour l’IL-6, -0,24 

mmol/l [-0,26 ; -0,22] pour les TG et -0,43% [-0,60 ; -0,25] pour l’hémoglobine glyquée 

(Hb1Ac). 

Orlandi et al. (2014) quant à eux analysent 3 essais cliniques contrôlés et mettent en évidence 

une amélioration de la fonction endothéliale exprimée par une augmentation moyenne de la 

dilatation flux dépendante (DFD) de l’artère brachiale après thérapeutique parodontale, 

augmentation moyenne : 6,64% [2,83-10,44], p < 0,0001. 

3.1.4 Relation entre santé parodontale et santé cardiovasculaire chez le sujet 

Camerounais 

A notre connaissance, huit études ont eu pour objet l’évaluation de l’association entre la santé 

parodontale et la santé cardiovasculaire au Cameroun (Essama Eno Belinga et al., 2013; 

Bissong et al., 2015; Essama Eno Belinga et al., 2018; Ndongo Amougou et al., 2018; Tsobgny-

Tsague et al., 2018; Essama Eno Belinga et al., 2019; Ndongo Amougou et al., 2019; Essama 

Eno Belinga, Mbango Ekouta, et al., 2020). Le tableau I présente les principaux résultats des 

différentes études qui ont porté sur le lien entre la santé parodontale et la santé cardiovasculaire 

chez les Camerounais.



 

 

 

Tableau : Etudes portant sur la relation entre santé parodontale et santé cardiovasculaire chez le sujet camerounais 

Auteur Type d’étude Effectifs Données recueillies Résultats 

Essama Eno 

Belinga et al. 

(2013) 

Descriptive  11 diabétiques contrôlés, 

30 diabétiques non 

contrôlés 

 HbA1c : 

Diabète contrôlé : HbA1c < 7%, 

Diabète non contrôlé : HbA1c ≥ 7%. 

 DPSI : 

Gingivite : DPSI = 1ou 2, 

Parodontite : DPSI = 3 ou 4. 

Gingivite chez 86,7% de diabétiques non 

contrôlés versus 90,9% chez les contrôlés, p = 

1,00 ; 

Parodontite chez 13,3% des diabétiques non 

contrôlés versus 9,1% chez les diabétiques 

contrôlés, p =1,00. 

 

Bissong et al. 

(2015) 

 

Cas-témoin  149 diabétiques, 

102 non diabétiques 

 HbA1C : 

Diabète contrôlé : < 7%, 

Diabète non contrôlé : > 7,1% 

 IG : 

Inflammation légère/modérée : 0,1 ≤ IG ≤ 2 

Inflammation sévère : 2,1 ≤ IG ≤ 3 

 PP et PAC : 

Parodontite légère : PAC ≥ 1mm à ≥ 2 dents 

Parodontite modérée : 3 sites avec PAC ≥ 4mm et au 

moins 2 sites avec PP ≥ 3mm 

Parodontite sévère : PAC ≥ 6mm à ≥ 2 dents et PP ≥ 5mm 

à ≥ 1 site. 

Gingivite chez 23,5% de diabétiques versus 

2,9% chez les non diabétiques, p < 0,001 ; 

Parodontite chez 24,8% de diabétiques versus 

2,0% chez les non diabétiques, p < 0,001. 

Gingivite chez 47,2% des diabétiques non 

contrôlés versus 10,9% chez les diabétiques 

contrôlés, p = 0,042. 

Parodontite chez 37,7% de diabétiques non 

contrôlés versus 17,7% chez les diabétiques 

contrôlés, p = 0,058. 
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Ndongo Amougou 

et al. (2018) 

Transversale, 

analytique 

40 hypertendus, 

40 normo tendus 

 PAC La PAC moyenne était plus élevée chez les 

hypertendus comparativement au groupe 

contrôle, 1,58 ± 0,2 mm versus 1,26 ± 0,3 mm, 

p < 0,05. 

 

Eno Belinga et al. 

(2018) 

Transversale, 

analytique 

161 sujets atteints de MCV, 

397 sujets sans MCV 

 DPSI : 

Gingivite : DPSI = 1ou 2, 

Parodontite : DPSI = 3 ou 4. 

La gingivite était associée aux MCV après 

ajustement sur l’âge, le genre, le tabac, le 

diabète et la consommation d’alcool, OR : 

4,30 [1,85-10,00] ; 

La parodontite était associée aux MCV après 

ajustement sur l’âge, le genre, le tabac, le 

diabète et la consommation d’alcool, OR : 

2,87 [1,04-7,93]. 

Essama Eno 

Belinga et al. 

(2019) 

Transversale, 

analytique  

110 participants  DPSI : 

Gingivite : DPSI = 1ou 2, 

Parodontite : DPSI = 3 ou 4 

 VOP  

 AIx 

Les déterminants de la rigidité artérielle 

étaient en moyenne plus élevés chez les sujets 

atteints de parodontite comparativement aux 

sujets sains (VOP : 8,78 ± 1,83 m/s versus 

7,75 ± 1,90 m/s, p = 0,0123) et (AIx : 21 ± 

13% versus 15 ± 12%, p = 0,0020). 
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Ndongo Amougou 

et al. (2019) 

Transversale, 

analytique 

34 sujets avec SCA,  

71 sujets sans SCA 

 PAC La PAC moyenne était plus élevée chez les 

sujets atteints de SCA comparativement au 

groupe contrôle, 1,4 ± 1,3 mm versus 0,5 ± 0,3 

mm, p = 0,002.  

Essama Eno 

Belinga, Mbango 

Ekouta, et al. 

(2020) 

Transversale, 

analytique 

100 diabétiques  IPS : 

AOMI : IPS < 0,9 

 PP et PAC : 

Parodontite légère : au moins 2 sites interproximaux avec 

PAC ≥ 3 mm sur des dents différentes et au moins 2 sites 

interproximaux avec PP ≥ 4 mm, ou au moins 1 site 

interproximal avec PP ≥ 5 mm 

Parodontite modérée : au moins 2 sites interproximaux 

avec PAC ≥ 4 mm sur des dents différentes, ou au moins 2 

sites interproximaux avec PP ≥ 5 mm sur des dents 

différentes 

Parodontite sévère : au moins 2 sites interproximaux avec 

PAC ≥ 6 mm sur des différentes dents, ou au moins 2 sites 

interproximaux avec PP ≥ 5 mm sur des dents différentes. 

La parodontite était significativement 

associée à l’AOMI après ajustement sur 

l’hypercholestérolémie, OR : 3,60 [1,12-

11,53]. 
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Tsobgny-Tsague et 

al. (2018) 

Essai 

randomisé 

34 diabétiques mal 

contrôlés 

 Groupe 1 (n =17) : 

EHO + détartrage + 

surfaçage radiculaire + 

irrigation sous-gingivale de 

povidone iodée. 

 Groupe 2 (n = 17) : 

EHO  

 Hb1Ac. (groupe 1, n =15) et (groupe 2, n =15) 

Après 3 mois, réduction relative de Hb1AC 

attribuable aux thérapeutiques parodontales 

non chirurgicales, Δ = 2,2 ± 2,25, p = 0,02. 

Hb1Ac : hémoglobine glyquée ; DPSI : dutch periodontal screening index ; IG : indice gingival ; PP : profondeur de poche au sondage ; PAC : perte d’attache clinique ; MCV : 

maladie cardiovasculaire ; VOP : vitesse d’onde de pouls ; AIx : index d’augmentation aortique ; SCA : syndrome coronarien aigu ; AOMI : artériopathie oblitérante des membes 

inférieurs ; IPS : index de pression systolique à la cheville ; EHO : éducation à l’hygiène buccale. 

 

 

 



 

 

3.2 MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES IMPLIQUES 

Trois mécanismes physiopathologiques pouvant expliquer la relation entre les MP et les MCV 

ont été évoqués, deux mécanismes indirects, l’inflammation systémique et le mimétisme 

moléculaire ; et un mécanisme direct, la bactériémie ou l’infection vasculaire par des 

pathogènes parodontaux (Lockhart et al., 2012; Carrizales-Sepúlveda et al., 2018). La figure 7 

présente le modèle proposé pour expliquer cette relation. 

3.2.1 Inflammation systémique 

Les MP génèrent un état inflammatoire systémique chronique confirmé par la présence et 

l’augmentation des taux de certains marqueurs de l’inflammation dans les vaisseaux tels que la 

CRP, le TNF-α, l’IL-1, l’IL-6 et l’IL-8 (Loos, 2005; Sun et al., 2009; Gomes-Filho et al., 2011). 

3.2.2 Mimétisme moléculaire 

Ce mécanisme est évoqué car il existe des similarités (≈50%) entre la protéine de choc 

thermique ou Heat Shock Protein (HSP60) de Pg et l’HSP60 humaine (Ford et al., 2007). Ainsi, 

l’expérimentation chez le rat suggère une réponse immune croisée des lymphocytes T réactifs, 

dirigée contre la HSP60 bactérienne, mais aussi contre la HSP60 de l’hôte (Hhsp60) exprimée 

par les cellules endothéliales lésées (Ford et al., 2007). L’épitope peptide P 19 de l’HSP60 de 

Pg semble jouer un rôle antigénique prédominant dans la réponse auto-immune déclenchée par 

l’infection (Jeong et al., 2012; Kwon et al., 2016). Par ailleurs, des travaux plus récents 

suggèrent qu’il est impliqué dans la stimulation de l’oxydation des LDL-cholestérols (Joo et 

al., 2017). 

3.2.3 Action directe de bactéries parodonto-pathogènes sur la paroi des vaisseaux 

La présence de germes parodonto-pathogènes dans la circulation sanguine peut s’expliquer par 

le fait que des bactériémies peuvent survenir au cours de certains actes de la vie quotidienne 

tels que la mastication, le brossage des dents ou encore des soins dentaires. 

 

 



 

 

 

Figure 7 : mécanismes physiopathologique expliquant la relation entre maladies parodontales et maladies 

cardiovasculaires (Carrizales-Sepúlveda et al., 2018) 



 

 

4. RISQUE CARDIOVASCULAIRE ET MALADIES PARODONTALES 

AU SEIN DE LA POPULATION MILITAIRE 

4.1 RISQUE CARDIOVASCULAIRE ET POPULATION MILITAIRE 

Du fait des critères de sélection rigoureux et des exercices physiques quasi quotidiens auxquels 

sont soumis les militaires, les MCV sont presqu’inexistantes chez ces derniers lorsqu’ils sont 

en activité. Cependant une fois rendus à la vie civile, ils développent autant de MCV ou plus 

que les populations civiles certainement parce que les militaires d’active sont autant exposés 

aux FDRCV que les civils et parfois même plus (Hoerster et al., 2012; Baygi et al., 2020). 

C’est ce qu’observent d’ailleurs Baygi et al. (2020) dans une méta-analyse très récente de 37 

travaux publiés entre 2001 et 2017, portant sur des populations militaires d’Amérique du nord, 

d’Amérique latine, d’Asie et d’Europe. Cette méta-analyse concernait 12153936 militaires âgés 

de 16 à 66 ans et révèle que les prévalences des FDRCV en population militaire se distribuent 

ainsi qu’il suit, le syndrome métabolique, 21% [17% - 25%], le surpoids, 35% [31% - 39%], 

l’obésité, 14% [13% - 16%], l’obésité abdominale, 29% [20% - 39%], l’HTA, 26% [19% - 

34%], et l’hyperglycémie, 9% [5% - 12%].  

Par ailleurs, en 2012, Webber et al. (2012) analysaient les résultats d’autopsies de 3832 

militaires âgés de 18 à 58 ans, et observaient que 12,1% [11,1% - 13,1%] d’entre eux 

présentaient des signes d’athérosclérose des coronaires ou de l’aorte. 

Hoerster et al. (2012) ont constaté que les militaires tant en activité qu’à la retraite sont plus 

exposés à certains FDRCV que les civils. En effet, dans une étude comportant 53046 vétérans, 

2144 militaires d’active, 3724 réservistes, et 110116 civils, et après ajustement sur l’âge, la 

race/l’ethnie, le niveau d’éducation, les revenus, le statut marital et la région ils ont observé des 

associations entre ces FDRCV et la profession. Ainsi, comparativement aux civils, une 

association était retrouvée entre le statut de militaire d’active et le tabagisme, OR = 1,37 [1,08 – 

1,74] ; le statut de militaire d’active et la consommation excessive d’alcool, OR = 1,51 [1,03 - 

2,21] ; le statut de militaire d’active et le surpoids, OR = 1,15 [1,04 - 1,28] ; le statut de militaire 

d’active et l’anxiété, OR = 2,04 [1,25 - 3,34] ; enfin entre le statut de vétéran et les MCV, OR = 

1,37 [1,29 - 1,46]. 
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Les populations militaires africaines sont aussi exposées aux FDRCV. Au Sénégal, Ndiaye et 

al. (2015) observaient que les fréquences du tabagisme et de l’HTA au sein de la population 

militaire sont de 17,3% et 28,4% respectivement. 

Par ailleurs, la proportion de militaires qui fument est de 43,7% en Guinée Conakry (Bah et al., 

2016), de 20,3% au Nigeria (Hussain et al., 2009), de 34,8% en Ouganda (Basaza et al., 2017), 

et de 47,1% en Côte-d’Ivoire (Godé et al., 2015). 

4.2 MALADIES PARODONTALES ET POPULATION MILITAIRE 

Les militaires sont généralement astreints à de longues heures de travail et de manœuvres, ou 

sont déployés dans des zones de combat éloignées, ces conditions sont causes de stress, de 

fatigue, et exposent à une consommation excessive de tabac et/ou d’alcool et à la réduction du 

temps d’hygiène corporelle et buccale. Tous ces facteurs participent à accroitre la susceptibilité 

des militaires à développer des maladies bucco-dentaires dont les MP (Suman et al., 2008; 

Yamashita et al., 2017; Gunepin et al., 2018; Dakovic et al., 2020). 

L’histoire militaire est d’ailleurs marquée d’une pathologie nommée pour la circonstance 

« la bouche des tranchées », une MP, notamment une gingivite ulcéro-nécrotique (GUN) dont 

ont souffert plusieurs soldats embusqués dans les tranchées lors de la première guerre mondiale. 

Les MP restent présentes dans les armées de nos jours, la GUN a atteint 39,68% des soldats 

américains déployés en Irak entre le 1er mai 2009 et 31 décembre 2011 dans le cadre des 

opérations « Iraqi Freedom » et « New Dawn » (Wojcik et al., 2015). 

Une méta-analyse récente (Lloro et al., 2019), portant sur les militaires déployés dans les zones 

de combat, les militaires en manœuvre, les militaires en missions sous-marines et les militaires 

en mission en Antarctique,  révèle que parmi les pathologies bucco-dentaires rencontrées dans 

ces groupes de militaires, les fréquences des MP étaient de 6,4%, 8,6%, 21,6% et 10,0% 

respectivement.   

Dakovic et al. (2020) s’intéressent aux besoins en soins parodontaux de 1411 militaires serbes 

âgés de 35 ans en moyenne. Ils constatent que 96,95% avaient besoin d’instructions sur 

l’hygiène buccale, 83,98% avaient besoin de détartrage et de surfaçage radiculaire, et 41,18% 

avaient besoins d’un traitement parodontal complexe.  

Dans le même ordre d’idées, Chrysanthakopoulos (2011) avait déjà observé qu’au sein de 

l’armée grecque les MP sont la cause de 34,4% d’extractions dentaires. 
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Quelques études fournissent des données sur la distribution des MP dans les armées africaines. 

Ainsi, Guirassy et al. (2020) ont observé que dans un échantillon de 498 militaires sénégalais, 

23% souffraient de gingivite, et 69,48% avaient une parodontite. Par ailleurs, les travaux de 

Kane et al. (2018) portaient sur 3240 militaires maliens et ils ont observé que la gingivite 

touchait 85,18% d’entre eux. 

5. OBJECTIFS DE LA THESE 

À la vue des éléments présentés dans les paragraphes précédents, il apparait qu’il serait 

pertinent de connaitre le niveau d’exposition aux MCV et aux MP de chaque population. Cela 

constitue le préalable nécessaire à toute action de santé publique visant à lutter contre ces 

affections. Or, au Cameroun, les données sur le niveau d’exposition des militaires camerounais 

aux MCV et aux MP sont inexistantes. Ce travail a donc été initié pour pallier ce besoin, les 

objectifs étant les suivants : 

OBJECTIF GENERAL 

L’objectif général de ce travail de thèse était d’évaluer le niveau d’exposition des militaires 

camerounais aux MCV ainsi que le lien qui existe entre leur risque cardiovasculaire et leur 

statut parodontal. 

OBJECTIFS SPECIFIQUES 

Spécifiquement, il s’est agi de : 

- Décrire la distribution des facteurs de risque cardiovasculaire au sein de population 

militaire camerounaise ; 

- Décrire le statut parodontal des militaires camerounais ; 

- Déterminer le lien entre le profil de risque cardiovasculaire des militaires camerounais 

et leur statut parodontal. 

Ces objectifs spécifiques ont été abordés sous formes de 3 études.  
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PARTIE 2 : MATERIELS ET METHODE



 

 

1. DESCRIPTION DE LA DISTRIBUTION DES FACTEURS DE 

RISQUE CARDIOVASCULAIRES DANS LA POPULATION 

MILITAIRE CAMEROUNAISE 

ETUDE I :  SURVEILLANCE DES FACTEURS DE RISQUE 

CARDIOVASCULAIRE AU CENTRE MEDICAL MILITAIRE DE SECTEUR 

N° 5 : ETUDE OBSERVATIONNELLE  

1.1 TYPE D’ETUDE 

Etude transversale descriptive et analytique. 

1.2 POPULATION DE L’ETUDE 

1.2.1 Critères d’inclusion 

Pour être inclus dans l'étude, le sujet devait accepter d’y participer, avoir un âge compris entre 

18 et 58 ans, représentant respectivement l’âge minimal d'incorporation et l’âge maximal de 

départ à la retraite des militaires camerounais. 

1.2.2 Critères de non inclusion 

Aucun critère de non inclusion n’a été retenu. 

1.2.3 Sélection des participants 

Les sujets de notre étude ont été recrutés selon deux méthodes au Centre Médical Militaire du 

Secteur N° 5 à Ngaoundéré. 

L’étude était proposée à tout militaire qui se présentait au Centre Médical du Secteur Militaire 

N° 5 pour la visite médicale annuelle de réengagement au cours de la période allant du 1er 

janvier 2017 au 13 novembre 2018. 

Les populations civiles ont été recrutées à partir de deux campagnes gratuites de dépistage des 

FDRCV réalisées du 04 janvier 2017 au 10 janvier 2017 et du 12 novembre 2018 au 18 

novembre 2018. Ces campagnes étaient ouvertes aux militaires souhaitant y participer. 
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1.3 VARIABLES RECUEILLIES 

Un questionnaire (annexe) élaboré à partir du manuel STEPS de l'Organisation mondiale de la 

santé (OMS) pour la surveillance des facteurs de risque des MNT a été utilisé pour recueillir 

les informations sociodémographiques (âge, genre, rang) ; des informations sur les habitudes 

de vie, notamment la consommation d'alcool et le tabagisme ; et des informations sur les 

antécédents médicaux des participants à l'étude. Un outil supplémentaire de l’OMS, le test 

d’identification des troubles liés à la consommation d’alcool ou Alcohol Use Disorders 

Identification Test (AUDIT), a été utilisé pour évaluer le niveau de consommation d’alcool des 

participants. Les données anthropométriques des sujets (taille et poids) ont été mesurées pour 

déterminer leur IMC. 

La pression artérielle de chaque participant a été mesurée à l'aide d'un tensiomètre électronique 

(BP-103H, IDASS, unit W2-3, Scarne Business Park, Launceston, Cornwall, United Kingdom). 

Le sujet était en position assise et la mesure était effectuée après un repos de 15 minutes au 

moins. Des mesures ont été effectuées sur chaque bras après dix minutes de repos entre deux 

mesures. Lorsque le participant avait une pression diastolique et/ou systolique ≥ 90 mmHg et/ou 

≥ 140 mmHg respectivement, une deuxième mesure était effectuée sur les deux bras après dix 

minutes au moins. Les valeurs les plus basses étaient retenues pour chaque participant. 

La mesure de la glycémie capillaire à jeun a été réalisée à l'aide de bandelettes et d'un 

glucomètre (One Touch Ultra®2, Lifescan Canada Ltd, 675 Avenue Belvédère, Québec, QC 

G1S 3E6, Canada). 

Les variables définies à partir de ce questionnaire et ces mesures étaient les suivantes : 

Fumeur : sujet répondant « Oui » à la question Fumez-vous actuellement des produits à base de 

tabac tels que cigarettes, cigares ou pipe ? 

Consommateur d’alcool : sujet répondant « Oui » à la question Buvez-vous de l’alcool ? 

Statut pondéral : 3 modalités ont été définies en fonction de l'IMC. Insuffisance pondérale (IMC 

<18,5 Kg/m2), poids normal (18,5 ≤ IMC < 25 Kg/m²), surpoids (25 ≤ IMC < 30 Kg/m²), obésité 

(IMC ≥ 30 Kg/m²). 

Pression artérielle supérieure à la normale (PASN) : pression artérielle systolique ≥ 140 mmHg 

et/ou diastolique ≥ 90 mmHg ou sous traitement hypotenseur. 

Diabète : glycémie à jeun ≥ 7 mmol/L ou sous traitement hypoglycémiant. 
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Consommation nocive d'alcool : score AUDIT ≥ 8. 

Risque cardiovasculaire : évalué en additionnant les facteurs de risque cardiovasculaire du 

participant. Les FDRCV retenus pour l'évaluation du risque cardiovasculaire étaient le 

tabagisme, le surpoids ou l'obésité, l'hypertension et le diabète.  

Le risque cardiovasculaire élevé : si le sujet présentait une combinaison d'au moins 3 FDRCV. 

1.4 ANALYSES STATISTIQUES 

Toutes les analyses ont été réalisées à l'aide du logiciel Epi info version 7.2 (CDC, Atlanta, 

Géorgie). Le test de khi deux de Pearson a été utilisé pour comparer les proportions. Le test de 

Mann-Whitney et des analyses de variances (ANOVA) ont été réalisés selon leurs indications 

pour comparer des variables numériques. Une régression logistique multivariée a été réalisée 

pour déterminer la population la plus exposée au risque cardiovasculaire élevé indépendamment 

du genre et de l’âge. Le seuil de significativité a été fixé à p < 0,05. 

1.5 CONSIDERATIONS ETHIQUES ET REGLEMENTAIRES 

L'étude a été autorisée par la hiérarchie militaire (réf. 016082/AU/DSM/RSM3/SSM5) et les 

participants ont tous accepté l'utilisation des informations collectées aux fins de cette étude. 
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2. DESCRIPTION DU STATUT PARODONTAL DES MILITAIRES 

CAMEROUNAIS 

ETUDE II : SANTE PARODONTALE ET BESOINS EN SOINS 

PARODONTAUX EN MILIEU MILITAIRE CAMEROUNAIS 

2.1 TYPE D’ETUDE 

Etude transversale descriptive et analytique. 

2.2 POPULATION DE L’ETUDE 

2.2.1 Critères d’inclusion 

Pour être inclus dans l'étude, le sujet devait accepter d’y participer, et être âgé de 19 ans au 

moins, être militaire ou gendarme camerounais en activité. 

2.2.2 Critères de non inclusion 

Les sujets ayant moins de 50% de dents en bouche n’étaient pas inclus dans l’étude, de même 

que ceux ayant subi un traitement parodontal dans les 3 mois qui précédaient l’étude. 

2.2.3 Sélection des participants 

Les participants ont été recrutés du 1er février 2020 au 4 mars 2020 à travers des journées de 

dépistage qui se sont déroulées dans 4 centres médicaux militaires de la ville de Yaoundé ; le 

centre médical du centre de formation technique de armées, le centre médical de la base 

aérienne 101, le centre médical du groupe d’escadron n°1 de la gendarmerie nationale, et le 

centre médical du 10ème groupement des sapeurs-pompiers.  

2.3 VARIABLES RECUEILLIES 

L’interrogatoire a permis de recueillir les informations relatives à l’âge, au genre, au statut 

matrimonial, au niveau d’étude, au corps d’appartenance, au rang, au nombre d’années de 

service, à la participation ou non à des campagnes militaires. Les informations sur les habitudes 

d’hygiène bucco-dentaire, de même que vis-à-vis de la consommation d’alcool et du tabac ont 

été recueillies. 



66 

 

L’évaluation clinique de la qualité de l’hygiène buccale a été réalisée à l’aide de l’indice de 

plaque (IP) de Silness et Löe. Le Community Periodontal Index of Treatment Needs (CPITN) 

a été utilisé pour évaluer l’état parodontal des participants ainsi que leurs besoins en soins 

parodontaux.    

2.4 ANALYSES STATISTIQUES 

Les données de l’étude ont été analysées à l’aide du logiciel SPSS version 20.0. Des régressions 

logistiques simples et multiples ont été réalisées afin de déterminer les facteurs associés à la 

maladie parodontale. Le seuil de significativité était fixé à p < 0,05. 

2.5 CONSIDERATIONS ETHIQUES ET REGLEMENTAIRES 

L’étude a été autorisée par la hiérarchie militaire (Références : N° 01961/LE/MINDEF/024/4 

et N° 200009/MP/MINDEF/DSM/PRSM/SSM1). Enfin l’étude était expliquée à chaque 

participant et son inclusion ne se faisait qu’après son consentement. 
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3. DETERMINATION DU LIEN ENTRE LE PROFIL DE RISQUE 

CARDIOVASCULAIRE DES MILITAIRES CAMEROUNAIS ET 

LEUR STATUT PARODONTAL 

ETUDE III : LIEN ENTRE L’ETAT DE SANTE BUCCO-DENTAIRE DES 

MILITAIRES DU SECTEUR MILITAIRE N°5 ET LEUR PROFIL DE RISQUE 

CARDIOVASCULAIRE 

3.1 TYPE D’ETUDE  

Etude transversale descriptive et analytique. 

3.2 POPULATION DE L’ETUDE 

Les participants à cette étude étaient les militaires sélectionnés pour l’étude I (surveillance des 

facteurs de risque cardiovasculaire au centre médical militaire de secteur N° 5 : étude 

observationnelle) qui acceptaient de se soumettre à un examen clinique endo buccal. 

3.3 VARIABLES RECUEILLIES 

En plus des données recueillies dans l’étude I, des informations sur la qualité de l’hygiène 

buccale étaient relevées à l’aide de l’Oral Hygiène index (OHI) ; l’état carieux était déterminé 

à l’aide de l’indice Dent Cariée, Absente ou Obturée (CAOD) ; le statut parodontal était évalué 

à l’aide de du Dutch Periodontal Screening Index (DPSI). 

3.4 ANALYSES STATISTIQUES 

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel Epi Info 7.2. Le test de 

Fisher exact a été utilisé pour comparer les variables qualitatives, le test de Mann-Whitney et 

des analyses de variances (ANOVA) ont été effectués pour comparer les variables quantitatives. 

Des régressions logistiques univariées et multivariées ont été réalisées pour analyser la relation 

entre les paramètres parodontaux et le profil de risque cardiovasculaire.  

3.5 CONSIDERATIONS ETHIQUES ET REGLEMENTAIRES 

L'étude a été autorisée par la hiérarchie militaire (réf. 016082/AU/DSM/RSM3/SSM5) et les 

participants ont tous accepté l'utilisation des informations collectées aux fins de cette étude. 



68 

 

 

PARTIE 3 : RESULTATS ET PRESENTATION DES ARTICLES



 

 

1. ETUDE I : SURVEILLANCE DES FACTEURS DE RISQUE 

CARDIOVASCULAIRE AU CENTRE MEDICAL MILITAIRE DE 

SECTEUR N° 5 : ETUDE OBSERVATIONNELLE 

Cette étude a mené à la rédaction d’un article publié dans la revue JMIR Formative Research 

en 2020. 

Elle a permis de constater que les militaires de la garnison de Ngaoundéré étaient 

particulièrement exposés aux FDRCV comportementaux. 

Elle concernait 566 participants dont 271 civils et 295 militaires, ces derniers étaient plus 

exposés au tabagisme et à la consommation nocive d’alcool que les civils, 13,9% versus 4,4%, 

p < 0,001, et 61,7% versus 14,8%, p < 001 respectivement.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



70 

 

 

  



71 

 

 

  



72 

 

 

  



73 

 

 

  



74 

 

 

  



75 

 

 

  



76 

 

 

 



 

 

2. ETUDE II : SANTE PARODONTALE ET BESOINS EN SOINS 

PARODONTAUX EN MILIEU MILITAIRE CAMEROUNAIS 

Cette étude a mené à la rédaction d’un article publié dans la Revue de Médecine et de Pharmacie 

en 2020. 

Elle a permis de déterminer le statut parodontal des militaires camerounais et d’identifier les 

facteurs associés aux MP chez ces derniers. 

Ainsi, sur les 857 militaires camerounais examinés, 82,3% présentaient un état parodontal 

altéré, la gingivite touchait 68,6% des sujets, et 13,7% d’entre eux souffraient de parodontite. 

Les facteurs associés aux MP étaient l’âge (OR = 2,1 [1,5 - 3]), l’ancienneté dans l’armée (OR 

=1,9 [1,3 - 2,9]) et la mauvaise hygiène bucco-dentaire (OR = 9,1 [4,9 – 37,5]). 
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3. ETUDE III : LIEN ENTRE L’ETAT DE SANTE BUCCO-DENTAIRE 

DES MILITAIRES DU SECTEUR MILITAIRE N°5 ET LEUR PROFIL 

DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE 

Cette étude a mené à la rédaction d’un article publié dans la revue AIMS Public Health en 2021. 

Elle a permis de constater que les mauvaises habitudes de vie telles que le tabagisme et une 

hygiène buccale insuffisante étaient associées à des états cardiovasculaire et parodontal 

délétères. 

Ainsi au sein d’un échantillon constitué de 205 militaires, nous avons constaté que le tabagisme 

était associé à la parodontite, OR = 4,44 [1,73 – 11,43] ; et que la qualité de l’hygiène buccale 

était associée à un profil de risque cardiovasculaire élevé, mauvaise/bonne, OR = 3,96 [1,07 – 

14,57], et moyenne/bonne, OR = 3,44 [1,11 – 10,66]. 
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PARTIE 4 : DISCUSSION, CONCLUSION ET PERSPECTIVES 



 

 

1. DISCUSSION 

L'objectif de cette thèse était de déterminer le profil de risque cardiovasculaire des militaires 

camerounais et d’évaluer le lien avec leur santé parodontale.  

Ainsi, la partie de notre travail qui a été dédiée à niveau d’exposition des militaires camerounais 

aux FDRCV nous révèle que ces soldats sont bels et bien exposés à ces FDR (Bell Ngan et al., 

2020). C’est le même constat qui a d’ailleurs été effectué dans plusieurs autres armées à travers 

le monde (Hussain et al., 2009; Hoerster et al., 2012; Godé et al., 2015; Ndiaye et al., 2015; 

Bah et al., 2016; Basaza et al., 2017; Chu et al., 2017). 

En effet, globalement la répartition des FDRCV au sein de la population militaire camerounaise 

montre certaines similitudes avec des études menées dans d'autres pays. Ainsi, les 23,05% de 

soldats qui présentaient une PASN dans notre étude ne sont pas très éloignés des 28,4% 

d'hypertendus de l'armée sénégalaise (Ndiaye et al., 2015) et des 21,66% d'hypertendus de 

l'armée de Guinée Conakry (Bah et al., 2016). 

En revanche, dans les pays industrialisés comme les Etats-Unis, la prévalence de l'hypertension 

dans la population semble plus faible, 13% (Smoley et al., 2008). Cette différence pourrait 

s'expliquer par le fait que ces nations se sont lancées dans la lutte contre les MNT dans les 

armées plus tôt que les pays Africains. 

La proportion de soldats Camerounais obèses ou en surpoids est de 60%, c'est pratiquement la 

même proportion qu'en Arabie saoudite où 69,9% des soldats sont en surpoids ou obèses (Bin 

Horaib et al., 2013). 

Par contre concernant le tabagisme, 13,90% militaires camerounais ont déclaré consommé du 

tabac, d’autres armées africaines présentent des proportions plus élevées, 17,3% au Sénégal, 

47,30% en Guinée Conakry, 20,3% au Nigéria, 34,8% en Ouganda, et 47,1% en Côte d'Ivoire 

(Hussain et al., 2009; Godé et al., 2015; Ndiaye et al., 2015; Bah et al., 2016; Basaza et al., 

2017). Cette différence pourrait s'expliquer par le fait qu'en général, la population 

camerounaise, militaire ou non, semble avoir une faible propension à fumer (Pancha 

Mbouemboue et al., 2016; Pefura-Yone et al., 2016). 

Nous avons par ailleurs constaté que la proportion de militaires présentant un risque 

cardiovasculaire élevé est le double de celle des civils présentant le même risque. De même, les 

FDRCV comportementaux tels que le tabagisme et la consommation excessive d'alcool sont 
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plus prévalents chez les sujets militaires que chez les civils. Des résultats similaires sont 

retrouvés par Hoerster et al. (2012) qui observé que comparativement aux civils, les militaires 

sont plus enclins à la consommation excessive d’alcool et au tabagisme que les civils. D’autres 

parts, la différence entre la consommation d’alcool chez les civils et les militaires camerounais 

pourrait également être liée au fait que dans les foyers et mess militaires, le prix de vente des 

boissons alcoolisées est plus bas que dans les lieux de vente en milieu civil. De même que les 

horaires d’ouverture et de fermeture de ces établissements de vente d’alcool dans les casernes 

militaires n’obéissent pas au contrôle de l’autorité administrative de céans.  

Dans le cadre de cette thèse, il était également question de connaitre le statut parodontal des 

militaires camerounais. Nous avons observé que 68,6% de militaires camerounais souffraient 

de gingivite et que 13,7% souffraient de parodontite (Essama Eno Belinga, Bell Ngan, et al., 

2020). Des études africaines portant sur la distribution des MP dans les armées mettent en 

évidence des fréquences élevées de ces pathologies au sein des armées. Guirassy et al. (2020) 

ont observé qu’au Sénégal, 23% de militaires souffraient de gingivite, et 69,48% avaient une 

parodontite ; tandis que Kane et al. (2018) ont observé que la gingivite touchait 85,18% des 

militaires maliens. 

Forts de tous les éléments énumérés dans les précédents paragraphes, l’ultime exercice que nous 

abordé dans le cadre de cette thèse était l’évaluation la relation qui existe entre les FDRCV 

auxquels sont exposés les militaires camerounais et leurs paramètres de santé parodontale. Il en 

ressort que dans la population militaire camerounaise, le tabagisme est associé à la parodontite, 

OR = 4,44 [1,73 – 11,43] ; et que la qualité de l’hygiène buccale était associée à un profil de 

risque cardiovasculaire élevé, mauvaise/bonne, OR = 3,96 [1,07 – 14,57], et moyenne/bonne, 

OR = 3,44 [1,11 – 10,66]. Nous n’avons pas trouvé des données sur l’évaluation du lien entre 

les FDRCV et le statut parodontal dans d’autres armées, néanmoins, ces résultats rejoignent 

l'idée selon laquelle les MP et les MCV ont des facteurs de risque communs. Le tabac est un 

facteur de risque classique connu à la fois pour la MP et les MCV. De même, plusieurs études 

ont mis en évidence le fait qu'une mauvaise hygiène bucco-dentaire qui est le principal facteur 

de risque de MP augmente le risque de MCV. 

Cette thèse constitue le premier travail dédié à la distribution des FDRCV dans les forces de 

défense camerounaises, ainsi qu’à la santé buccale des militaires camerounais. Elle fournit ainsi 

les premières informations pertinentes tant sur l’exposition des militaires camerounais aux 

MCV que sur leur santé buccale. Cette estimation aurait pu être complétée en incluant d'autres 
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facteurs influençant la santé cardiovasculaire tels que la lipidémie, l’alimentation, et l’activité 

physique. 

L'évaluation de l'activité physique a été volontairement exclue des procédures dans la mesure 

où la pratique du sport et d'autres types de manœuvres physiques font partie des activités 

majeures de la vie des militaires Camerounais. A titre d’exemple, deux jours par semaine 

consacrés au sport collectif est le minimum obligatoire pour toute unité militaire Camerounaise. 

Notre hypothèse était donc que les militaires Camerounais ont a priori une activité physique 

régulière. 

L'évaluation des lipides et du cholestérol des sujets n'a pas pu être réalisée en raison des moyens 

financiers limités dont nous disposions. Néanmoins, certains auteurs suggèrent que l'évaluation 

de l'IMC est une alternative qui peut se substituer à l'évaluation du cholestérol dans l'estimation 

du risque cardiovasculaire dans les pays à faible revenu (D’Agostino et al., 2008; Gaziano et 

al., 2008). 

Il est également important de relativiser la valeur de l'IMC chez des sujets sportifs tels que 

peuvent l’être les militaires. En effet, chez les sportifs, l'IMC peut être élevé car la masse 

musculaire représente un poids important qui ne correspond pas forcément à la graisse 

corporelle. Néanmoins, même si l'IMC peut surestimer le statut pondéral des sujets, il reste un 

outil épidémiologique très pratique pour l'évaluation de ce statut, dont il donne un aperçu qui 

peut être estimé plus précisément avec d'autres outils spécifiques. 

Nous n'avons pas retenu l'évaluation du régime alimentaire des sujets car lors de l’utilisation 

du questionnaire pré test inspiré de l'instrument STEPS de l'OMS dédié à cette étude, les sujets 

ont eu du mal à répondre clairement aux questions relatives aux quantités et aux types d'aliments 

qu'ils consommaient. 

La méthodologie STEPS de l'OMS est conçue pour fournir des informations standardisées sur 

les principaux facteurs de risque modifiables qui peuvent être mesurés dans des enquêtes basées 

sur la population sans avoir besoin d'instruments de haute technologie. Mais comme les 

informations sur les facteurs de risque comportementaux étaient autodéclarées, leur distribution 

peut avoir été sous-estimée. 

La sommation des FDRCV est la méthode d'évaluation du risque cardiovasculaire que nous 

avons retenue puisque les méthodes d'évaluation du risque cardiovasculaire par scores sont 

issues d'études menées sur des populations non africaines, et leur applicabilité aux sujets 
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africains est très discutée. Une autre alternative aurait été l'utilisation des chartes de prédiction 

du risque OMS/International Society of Hypertension pour l'évaluation du risque 

cardiovasculaire, mais ces outils sont destinés aux sujets âgés de 40 ans et plus (Mendis et al., 

2007; World Health Organization, 2007). Nous avons donc opté pour une méthode plus simple 

déjà utilisée par d'autres auteurs (Ndiaye et al., 2015). 

Il faudrait également observer que nos travaux ont porté sur les militaires camerounais exerçant 

et résidant dans les garnisons de Ngaoundéré et Yaoundé. Ces villes constituent les postes de 

commandement des secteurs militaires (SM) 5 et 1 respectivement. Le découpage territorial de 

l’armée camerounaise est réalisé en cinq régions militaires interarmées (RMIA) qui elles-

mêmes sont subdivisées en un à deux SM (annexe 3). Les militaires des RMIA2, 4, et 5 sont 

soumis aux opérations de guerre et de sécurisation du fait des actions de Boko Haram dans la 

région de l’Extrême-nord du Cameroun pour la RMIA4, et du fait de la crise sécuritaire dans 

les régions du Nord-ouest et du Sud-ouest du Cameroun pour les RMIA2 et 5. Les militaires 

des RMIA1 et 3 étant moins sollicitées pour ces opérations, il semblait plus aisé de mener nos 

investigations sur ces populations car les contraintes militaires opérationnelles étaient 

moindres. D’autres parts pour ce travail initial, nous avons souhaité travailler sur des militaires 

qui n’étaient pas soumis au stress généré par la guerre. Nous avons donc retenu 01 SM pour 

chacune de ces deux RMIA, notamment le SM1 pour la RMIA1 et le SM5 pour la RMIA2. 

Ainsi les militaires sur lesquels nous avons travaillé représentent la population militaire 

camerounaise non soumise au stress induit par la guerre.  
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2. CONCLUSION ET PERSPECTIVES 

En définitive, ce travail a permis d’obtenir les premières données scientifiques sur la 

distribution des FDRCV et des MP au sein de l’armée camerounaise ainsi que sur le lien qui 

existe entre ces FDRCV et la santé buccale. Ces informations peuvent déjà facilement être 

prises en compte lors de l'élaboration de stratégies de réduction des MCV au Cameroun en 

général et dans les forces de défense camerounaises en particulier. 

En effet, partant du constat que les militaires camerounais (61,7%) sont très exposés à la 

consommation nocive d’alcool, des solutions peuvent déjà être suggérées pour réduire cette 

consommation. Trois solutions clés sont proposées par l’OMS (World Health Organization, 

2018), il s’agit de l’augmentation du prix des boissons alcoolisées, de la limitation ou de 

l’interdiction de la publicité sur les boissons alcoolisées, et de l’encadrement de la distribution 

de ces boissons. 

L’augmentation des prix des boissons alcoolisées dans les foyers et mess militaires, au moins 

en les ramenant aux prix appliqués dans les lieux de vente civils situés en dehors des casernes 

contribuerait certainement à réduire la consommation d’alcool des soldats camerounais. 

Concernant la publicité sur l’alcool, l’interdiction des affiches publicitaires sur l’alcool tant 

dans les foyers et mess militaire que dans l’ensemble de la caserne, participerait certainement 

tant à la propreté de la caserne qu’à la réduction de la consommation de l’alcool. De même que 

la prohibition dans les casernes des jeux promotionnels ayant pour principe l’obtention de 

boissons alcoolisées supplémentaires pour une certaine quantité achetée ou à l’issue d’un tirage 

au sort participerait tant à soigner l’image du militaire camerounais et qu’à limiter le risque 

d’une consommation déraisonnée. 

Enfin, concernant l’encadrement de la distribution d’alcool dans les casernes, il serait déjà 

pertinent que les horaires d’ouverture et de fermeture des foyers et mess soit règlementées et 

strictement respectées. Par ailleurs lorsque ces structures sont ouvertes, deux créneaux horaires 

peuvent être aménagés pour la vente et la consommation d’alcool, d’abord de 12 heures à 14 

heures, correspondant généralement au moment du déjeuner, ensuite de 17 heures à 19 heures, 

correspondant à la fin du service. De même, la quantité d’alcool consommée en ces lieux par 

chaque individu pourrait être règlementée. La consommation de plus de 20g d’alcool pour 

chaque individu pourrait être interdite dans ces lieux. Ainsi, toute personne aurait maximum 

droit à une bière de 50 à 65 cl qui correspondent aux conditionnements des bières les plus 
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rencontrées au Cameroun ; un verre de 5 cl de whisky maximum ; deux verres de vin de 10 cl 

chacun maximum ; et deux coupes de champagne de 10 cl maximum. 

Ce travail a également permis de constater que la population militaire camerounaise était 

constituée de 13,9% de fumeurs. Des mesures sont déjà appliquées pour réduire ce chiffre, 

notamment l’interdiction de fumer à l’intérieur des lieux tels que les bureaux, les mess et les 

foyers. L’obligation par les pouvoirs publics de l’étiquetage des paquets de cigarette avec des 

images illustrant les effets néfastes du tabac sur la santé participe certainement à réduire le 

tabagisme dans la population camerounaise en général. Parallèlement, les affiches publicitaires 

sur les produits tabagiques pourraient être interdites dans les casernes. 

A l’issue de ce travail, nous avons constaté que 14,6% des militaires camerounais avaient une 

mauvaise hygiène buccale. Par ailleurs, les militaires ayant une mauvaise hygiène buccale 

étaient également ceux qui présentaient le plus de FDRCV. De même, 82,3% de militaires 

camerounais souffraient d’une affection parodontale. L’une des mesures qui pourraient être 

adoptée pour réduire ces chiffres serait la systématisation du passage chez le dentiste lors de la 

visite médicale annuelle de réengagement à laquelle sont soumis les militaires. 

De ce travail il ressort que 60% des militaires camerounais sont en surpoids ou obèses. De 

même que 23% ont une pression artérielle supérieure à la normale. Concernant les variables 

poids et pression artérielle, la pratique régulière et obligatoire du sport est instituée dans les 

casernes constitue déjà un moyen efficace pour lutter contre l’obésité et l’HTA. 

Parallèlement à toutes les mesures évoquées ci-dessus, des campagnes de sensibilisation sur la 

santé cardiovasculaire et sur la santé buccale devraient se multiplier dans les forces de défense 

camerounaises ; de même que les campagnes de dépistage des maladies buccales et des 

FDRCV.  

Enfin il serait pertinent d’organiser des enquêtes impliquant les militaires camerounais engagés 

dans les opérations de guerre, afin de déterminer non seulement l’impact du stress engendré par 

la guerre sur leur santé cardiovasculaire et sur leur santé buccale, mais aussi la distribution des 

FDRCV au sein de cette population des forces de défense camerounaise. Ces enquêtes futures 

devraient également intégrer la prise en compte des lipides sanguins et des régimes alimentaires 

afin d’apporter plus de précision sur la distribution des FDRCV chez les militaires camerounais 

exposés à la guerre ou non. 
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ANNEXES



 

 

ANNEXE 1 : QUESTIONNAIRE MEDICAL ETUDE I ET ETUDE III 

 

INFORMATIONS SUR L’ENQUÊTE 

Date et lieu Réponse  

Centre-investigateur  

Investigateur   

Date de l’entretien (jour/mois/année)  

 

INFORMATIONS SOCIO-DEMOGRAPHIQUES 

Question Réponse 

Nom   

Genre (cocher la case correspondante) Masculin   

Féminin  

Date de naissance (jour/mois/année)   

Rang  

Officier 

 

 

 

Personnel non officier 

 

 

 

 

MESURES COMPORTEMENTALES 

Consommation de tabac 

Question  Réponse 

Fumez-vous actuellement des produits à base de 

tabac tels que cigarettes, cigares ou pipe ? 

Oui   

 

Non 
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Consommation d’alcool 

Question   Réponse  Score  

Buvez-vous de l’alcool ? Oui   - 

Non  - 

A quelle fréquence buvez-vous une boisson alcoolisée ? 

 

 

 

 

 

 

Jamais    0 

Mensuellement ou moins  1 

Deux à quatre fois/mois  2 

Deux à trois fois/semaine  3 

Quatre fois ou 

plus/semaine 

 4 

Combien de verres standards* d’alcool consommez -vous 

par jour lorsque vous buvez ?  

*verre standard (contenance=10g d’alcool pur) =1 verre 

(25cl) de bière 5°=1 verre (2,5cl) de whisky 40°=1 verre 

(10cl) de vin 12°=1 coupe (10cl) de champagne 10°. 

1 ou 2  0 

3 ou 4  1 

5 ou 6  2 

7 ou 8  3 

10 ou plus  4 

A quelle fréquence buvez-vous 6 verres ou plus en une 

seule occasion ? 

Jamais    0 

Pas de façon mensuelle  1 

De façon mensuelle  2 

De façon hebdomadaire  3 

Quotidiennement ou 

pratiquement chaque jour 

 4 

Au cours de la dernière année, à quelle fréquence avez-

vous constaté que vous ne pouviez pas arrêter de boire 

une fois que vous aviez commencé ? 

Jamais   0 

Pas de façon mensuelle  1 

De façon mensuelle  2 

De façon hebdomadaire  3 

Quotidiennement ou 

pratiquement chaque jour 

 4 

Au cours de la dernière année, à quelle fréquence avez-

vous manquez de faire ce qui était prévu de faire à cause 

de l’alcool ? 

Jamais   0 

Pas de façon mensuelle  1 

De façon mensuelle  2 

De façon hebdomadaire  3 

Quotidiennement ou 

pratiquement chaque jour 

 4 

Au cours de la dernière année, à quelle fréquence avez-

vous eu besoin d’un premier verre le matin pour vous 

Jamais   0 

Pas de façon mensuelle  1 



132 

 

remettre d’une séance de consommation excessive 

d’alcool ? 

De façon mensuelle  2 

De façon hebdomadaire  3 

Quotidiennement ou 

pratiquement chaque jour 

 4 

Au cours de la dernière année, à quelle fréquence avez-

vous eu un sentiment de culpabilité ou des remords après 

avoir bu ? 

Jamais   0 

Pas de façon mensuelle  1 

De façon mensuelle   2 

De façon hebdomadaire  3 

Quotidiennement ou 

pratiquement chaque jour 

 4 

Au cours de la dernière année, à quelle fréquence avez-vous été 

incapable de vous souvenir de ce qui s’était passé la veille parce 

que vous aviez bu ? 

Jamais   0 

Pas de façon mensuelle  1 

De façon mensuelle  2 

De façon hebdomadaire  3 

Quotidiennement ou 

pratiquement chaque jour 

 

 4 

Vous ou quelqu’un d’autre a-t-il été blessé en raison de 

votre consommation d’alcool ? 

Non   0 

Oui, mais pas l’année 

dernière 

 2 

Oui, l’année dernière  4 

Un parent, un ami, un médecin, ou un autre agent de santé 

s’est-il inquiété de votre consommation d’alcool ou vous 

a suggéré d’arrêter ? 

Non   0 

Oui, mais pas l’année 

dernière  

 2 

Oui, l’année dernière  4 

Score AUDIT =  
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Antécédents de tension artérielle élevée 

Question  Réponse 

Est-ce qu’un professionnel de santé vous a déjà 

dit que vous aviez une tension artérielle élevée ou 

que vous souffriez d’hypertension ? 

Oui    

Non  

Prenez-vous actuellement un traitement prescrit 

par un professionnel de santé pour une tension 

artérielle élevée ? 

Oui    

Non  

Si oui, lequel ?  

 

Antécédents de diabète 

Question  Réponse   

Est-ce qu’un professionnel de santé vous a déjà 

dit que vous aviez du diabète ? 

Oui   

Non  

Recevez-vous actuellement un traitement prescrit 

par un professionnel de santé pour le diabète ? 

Oui    

Non   

Si oui, lequel ?  

 

Autres antécédents 

Question  Réponse  

Est-ce qu’un professionnel de santé vous a déjà 

dit que vous souffrez d’une maladie chronique ? 

Oui   

 

 

Non 

 

 

Si oui, laquelle ?  
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MESURES PHYSIQUES 

Taille et poids Réponse  

 

Taille (m) 

 

 

 

Poids (kg) 

 

 

 

BMI (poids/taille2) 

 

 

Pression artérielle  

Pression artérielle  

Systolique (mmHg) 

 

 

 

Diastolique (mmHg) 

 

 

 

MESURES BIOCHIMIQUES 

Glycémie Réponse 

 

Glycémie (mmol/l) 
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STATUT BUCCO-DENTAIRE 

  

 Indice d’hygiène orale (Oral Hygiene Index (OHI)) 

Indice de débris 

 Droit  Antérieur  Gauche   

[V] Maxillaire    

[L] Maxillaire    

[V] Mandibule     

[L] Mandibule     

 Indice de débris = 

Indice de tartre 

 Droit   Antérieur  Gauche   

[V] Maxillaire     

[L] Maxillaire    

[V] Mandibule     

[L] Mandibule     

 Indice de tartre = 

OHI = 

    

  

Dutch Periodontal Screening Index (DPSI) 

 Droit   Antérieur Gauche   

Maxillaire    

Mandibule     

DPSI =  
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Indice Dent Cariée Absente ou Obturée (CAOD) 

 

 

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

 

Cariée    

 

              

 

Obturée   

  

              

 

Absente   

  

              

 

 

Cariée    

 

              

 

Obturée   

  

              

 

Absente    

 

              

 

 

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 
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ANNEXE 2 : FICHE D’ENQUÊTE ETUDE II 
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ANNEXE 3 : PRESENTATION DU CAMEROUN, ORGANISATION 

TERRITORIALE DE SON ARMEE ET DE SON SERVICE DE SANTE 

MILITAIRE 

Présentation générale du Cameroun 

Le Cameroun est un pays de 24 348 251 habitants environ avec une superficie de 475 650 km2 ; 

il est situé en Afrique Centrale, au fond du golfe de Guinée. Coiffé par le lac Tchad, il partage 

sa frontière est avec le Tchad et la République Centrafricaine, au sud il est limité par le Congo, 

le Gabon et la Guinée Equatoriale, à l’ouest par le Nigeria, et au sud-ouest par l’Océan 

Atlantique. 

 

Situation géographique du Cameroun (ATLAS de l’Afrique, 2010) 
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Sur le plan administratif, le Cameroun est divisé en 10 régions, elles même divisées en 58 

départements subdivisés en 368 arrondissements. Yaoundé est la capitale administrative. Le 

découpage des régions se présente ainsi qu’il suit : 

La région de l’Adamaoua avec pour chef-lieu Ngaoundéré ; 

La région du Centre avec pour chef-lieu Yaoundé ; 

La région de l’Est avec pour chef-lieu Bertoua ; 

La région de l’Extrême-Nord avec pour chef-lieu Maroua ; 

La région du Nord avec pour chef-lieu Garoua ; 

La région du Nord-Ouest avec pour chef-lieu Bamenda ; 

La région de l’Ouest avec pour chef-lieu Bafoussam ; 

La région du Sud avec pour chef-lieu Ebolowa ; 

La région du Sud-Ouest avec pour chef-lieu Buea. 

Organisation territoriale de l’armée camerounaise 

Sur le plan territorial, l’armée camerounaise est organisée en 5 régions militaires interarmées 

(RMIA) disposées selon le découpage administratif du pays. Ces RMIA sont divisées en 10 

secteurs militaires (SM) qui correspondent aux 10 régions administratives du Cameroun. Ces 

divisions territoriales militaires se présentent ainsi qu’il suit : 

La première région militaire interarmées (RMIA1) dont le poste de commandement est 

Yaoundé couvre le ressort territorial des régions administratives du Centre, Sud et Est. Elle 

comprend le premier secteur militaire (SM1) qui couvre le ressort territorial de la région 

administrative du Centre et dont le poste de commandement est Yaoundé ; le huitième secteur 

militaire (SM8) qui couvre le ressort territorial de la région administrative de l’Est et dont le 

poste de Commandement est Bertoua ; et le septième secteur militaire (SM7) qui couvre la 

région administrative du Sud et dont le poste de commandement est Ebolowa. 

La deuxième région militaire interarmées (RMIA2) dont le poste de commandement est Douala 

couvre le ressort territorial des régions administratives du Littoral et du Sud-Ouest. Elle 

comprend le deuxième secteur militaire (SM2) qui couvre le ressort territorial de la région 

administrative du Littoral et dont le poste de commandement est Douala ; et le dixième secteur 
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militaire (SM10) qui couvre le ressort territorial de la région administrative du Sud-Ouest et 

dont le poste de commandement est Buea. 

La troisième région militaire interarmées (RMI3) dont le poste de commandement est Garoua 

couvre le ressort territorial des régions administratives de l’Adamaoua et du Nord hormis le 

département du Mayo-Louti. Elle comprend le troisième secteur militaire (SM3) qui couvre le 

ressort territorial de la région administrative du Nord et dont le poste de commandement est 

Garoua ; et le cinquième secteur militaire (SM5) qui couvre le ressort territorial de la région 

administrative de la région de l’Adamaoua et dont le poste de commandement est Ngaoundéré. 

La quatrième région militaire interarmées (RMIA4) dont le poste de commandement est 

Maroua couvre le ressort territorial de la région de l’Extrême-Nord et du département du Mayo-

Louti dans la région du Nord. Elle comprend le quatrième secteur militaire (SM4) qui couvre 

le ressort territorial de la région de l’Extrême-Nord et dont le poste de commandement est 

Maroua.  

La cinquième région militaire interarmées (RMIA5) dont le poste de commandement est 

Bamenda couvre le ressort territorial des régions du Nord-Ouest et de l’Ouest. Elle comprend 

le sixième secteur militaire (SM6) qui couvre le ressort territorial de la région du Nord-Ouest 

et dont le poste de commandement est Bamenda ; et le neuvième secteur militaire (SM9) qui 

couvre le ressort territorial de la région administrative de l’Ouest et dont le poste de 

commandement est Bafoussam. 
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Présentation générale de l’organisation territoriale de l’armée Camerounaise 
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Organisation territoriale du service de santé militaire camerounais 

Sur le plan de la santé militaire, le territoire camerounais est divisé en 5 régions de santé 

militaire (RSM) qui sont des structures appartenant aux 5 RMIA. Une RSM comprend un 

hôpital militaire de région (HMR), des secteurs de santé militaire (SSM), et des centres 

médicaux de formations. Les 5 RSM sont donc subdivisées en 10 SSM implantés dans chaque 

SM. Un SSM comprend un centre médical militaire de secteur (CSSM), les centres médicaux 

et infirmeries de formation. Ces structures de santé militaire sont déployées ainsi qu’il suit : 

La première région de santé militaire (RSM1) appartient à la RMIA1, l’hôpital militaire de 

région N°1 (HMR1) est à Yaoundé. La RSM1 comprend le premier secteur de santé militaire 

(SSM1) dont le centre médical de secteur (CMMS1) est à Yaoundé ; le septième secteur de 

santé militaire (SSM7) dont le centre médical de secteur (CMMS7) est à Ebolowa ; et le 

huitième secteur de santé militaire (SSM8) dont le centre médical de secteur (CMMS8) est à 

Bertoua. 

La deuxième région de santé militaire (RSM2) appartient à la RMIA2, l’hôpital militaire de 

région N°2 (HMR2) est à Douala. La RSM2 comprend le deuxième secteur de santé militaire 

(SSM2) dont le centre médical de secteur (CMMS2) est à Douala ; et le dixième secteur de 

santé militaire (SSM10) dont le centre médical de secteur (CMMS10) se trouve à Buea. 

La troisième région de santé militaire (RSM3) appartient à la RMIA3, l’hôpital militaire de 

région N°3 (HMR3) est à Garoua. La RSM3 comprend le troisième secteur de santé militaire 

(SSM3) dont le centre médical de secteur (CMMS3) est à Garoua ; et le secteur de santé 

militaire N°5 (SSM5) dont le centre médical de secteur (CMMS5) est à Ngaoundéré. 

La quatrième région de santé militaire (RSM4) appartient à la RMIA4, l’hôpital militaire de 

région N°4 (HMR4) est à Maroua. La RSM4 comprend le quatrième secteur de santé militaire 

(SSM4) dont le centre médical de secteur (CMMS4) est à Maroua. 

La cinquième région de santé militaire appartient à la RMIA5, l’hôpital militaire de région N°5 

(HMR5) est à Bamenda. La RSM5 comprend le sixième secteur de santé militaire (SSM6) dont 

le centre médical de secteur (CMMS6) est à Bamenda ; et le neuvième secteur de santé militaire 

(SSM9) dont le centre médical de secteur (CMMS9) est à Bafoussam.  
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Présentation générale de l’organisation territoriale du service de santé militaire au Cameroun 
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