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recent decades, have been implicated in the occurence of certain types of cancer. In this
review, we address the question of whether colorectal cancer is associated with these
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Results: Epidemiological studies evaluating a potential association between
periodontitis, tooth loss and colorectal cancer are scarce. However, several
mechanisms argue in favor of this association, notably inflammation, nutrition and
possibly infection by specific bacteria, as suggested by this literature review.
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Position du probléme : La parodontite chronique et I’édentement sont des affections
buccodentaires chroniques qui, depuis quelques décennies, sont incriminées dans la
survenue de différents types de cancers. Cette revue de littérature a le but d’examiner

I’association entre le cancer colorectal et ces affections buccodentaires.

Résultats: Les études épidémiologiques évaluant une association potentielle entre la
parodontite, I’édentement et le cancer colorectal sont peu nombreuses. Cependant,
plusieurs mécanismes plaident en faveur de cette association, notamment
I’inflammation, la nutrition et possiblement I’infection par certains pathogenes, tel que
suggeré par cette revue de la littérature.
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1-Introduction

1-1 Le cancer colorectal

Le cancer colorectal (CCR) représente le quatrieme cancer le plus diagnostiqué chez
les hommes et le troisieme chez les femmes [1], avec plus d’un million de nouveaux
cas par an a travers le monde [2]. En 2012, le nombre de nouveaux cas de CCR est
estimé & plus de 143 000 aux E.-U [3], @ 42 000 en France [4] et & 24 000 au Canada
[5]. Dans les trois pays, il est le troisieme cancer le plus diagnostique chez les deux
sexes [4, 5]. Son incidence est connue pour ses larges variations mondiales avec une
prédominance dans les pays industrialisés et les populations ayant un statut
socioéconomique éleve. Cependant, une tendance a la hausse est remarquée dans les
pays ou les taux d’incidence ont longtemps éeté faibles tels que les pays en voie de
développement. Une telle tendance est expliquee par la modification des habitudes de
vie [2, 6]. En effet, les facteurs comportementaux et constitutionnels sont incrimines
dans la survenue du CCR. Certaines habitudes alimentaires telles que les
consommations excessives de viandes rouges, de viandes transformées [7-9] et
d’alcool [10], ainsi que le tabagisme [11], I’obésité [12], la sédentarité[13], le
diabete[14, 15] et les facteurs génétiques [16] ont démontré une association positive
avec le CCR.

Certains facteurs de risque modifiables reliés a la sphere orale, tels que la parodontite
chronique et I’édentement, ont été associés a plusieurs maladies systémiques et certains
types de cancer. Plus spécifiquement, des associations entre la parodontite, ou la perte

des dents naturelles, et certaines affections cardiovasculaires [17], pulmonaires [18],



rhumatoides[19, 20], obstétricales[21], ainsi que le diabéte[22] et les cancers oral,
gastrique et pancréatique [23, 24] ont été rapportées.

1-2 La parodontite chronique et I’édentement

La parodontite chronique, la forme la plus fréquente des parodontites (95% des cas),
est une maladie inflammatoire chronique, consécutive a I’infection des tissus de
support de la dent. Elle progresse le long des surfaces dentaires radiculaires et a pour
conséquence la perte d’attache par la destruction de I’os alvéolaire et la formation de
poches parodontales [25]. Elle est caractérisée par une progression lente a modérée,
avec des périodes actives et inactives [26]. Bien qu’elle puisse survenir a tout age, elle
est le plus souvent détectée chez les adultes. Les bactéries parodonto-pathogenes
fréquemment identifiées dans les parodontites chroniques sont Prevotella intermedia
(Pi1), Fusobacterium nucleatum (Fn), Campylobacter rectus, Tannerella forsythensis,
Porphyromonas gingivalis et Treponema denticola [27]. La présence de micro-
organismes spécifiques pathogénes est nécessaire pour initier la parodontite et
I’entretenir, mais pas suffisante. Leur virulence dépend de plusieurs facteurs liés a
I’h6te comme I’age, le sexe, le statut socioéconomique, le diabéte, le tabagisme ainsi
que I’hérédité [28]. D’ailleurs, plusieurs polymorphismes des genes qui codent les
médiateurs d’inflammation sont associés a la parodontite chronique [29]. Ces
polymorphismes seraient responsables d’une susceptibilité a la parodontite par
I’hypersécrétion de cytokines pro-inflammatoires en réponse aux stimuli bactériens. Ce
« phénotype hyper-inflammatoire™ est attribué a un contexte génétique particulier [30,
31]. C’est ainsi que, par ses deux composantes microbienne et inflammatoire, la

parodontite chronique a été associée au diabete [22], aux accidents cérébro-vasculaires



non hémorragiques [17], aux infections respiratoires [18], a I’accouchement prématuré
et le faible poids chez le nouveau né [32], ainsi qu’a certains types de cancer [23, 24].

La parodontite représente également la deuxieme cause d’extractions dentaires apres la
carie [33, 34]. Le nombre de dents permanentes perdues est en effet utilisé comme une
mesure indirecte de la parodontite dans des études épidémiologiques [35, 36]. Par
ailleurs, I’édentement est aussi considéré comme facteur de risque de certains cancers
[37-39], independamment de la parodontite. L altération de la nutrition pourrait jouer

un role dans I’association entre I’édentement et les maladies systémiques [40].

L’ensemble de ces mécanismes évoqués précédemment pourraient éventuellement
associer I’édentement, la parodontite chronique et le CCR. Le r6le de la bactérie Fn
dans le developpement du CCR a fait I’objet de récentes études microbiologiques et
expérimentales [41-44]. Sachant que le Fn est une bactérie commensale de la cavité
buccale et I’une des bactéries pathogénes de la parodontite chronique, I’éventualité
d’un lien entre la parodontite chronique et le CCR mériterait d’étre mieux investiguée.

Dans cette revue de synthése, nous ferons d’abord le point sur I’état des connaissances
issues a la fois des études épidémiologiques portant sur le lien entre la parodontite
chronique, I’édentement et le CCR et des récentes études microbiologiques et
expérimentales portant sur le lien entre le Fn et le CCR. Nous discuterons par la suite

des mécanismes suggeres.

2-Revue des études épidémiologiques concernant le lien entre la parodontite
chronique, I’édentement et le CCR

A ce jour, I’exposition a la parodontite chronique ou & I’édentement comme facteur de



risque du CCR spécifiquement, n’a donné lieu & aucune étude observationnelle. Les
données épidémiologiques disponibles proviennent essentiellement d’études de
cohortes prospectives. Ces dernieres ont vérifié le lien entre ces deux facteurs et
I’atteinte ou la mortalité par cancer et ont analysé les résultats pour les différents sites
de cancer identifiés en fin de cohorte, y compris le site colorectal.

Nous avons recensé les publications disponibles a partir de la base de données Medline
en utilisant les termes MeSH (« periodontitis » OR « tooth loss ») AND ((« cancer »
incluant les sous-rubriques : « epidemiology » AND «etiology » AND « mortality »)
OR « orodigestive cancer ») entre 1990 et septembre 2014. La recension a donné lieu a
166 publications. Apres élimination des duplicatas et des publications traitant d’autres
sujets que les cancers oraux et gastro-intestinaux, seules 12 publications ont été
retenues pour revision [31, 36-39, 45-51]. Le site de cancer colorectal n’était
finalement specifié que dans six publications [31, 36, 37, 39, 47, 51], dont les résultats
seront analysés dans cette revue.

La majeure partie de la littérature concernait I’association entre la parodontite ou
I’édentement et les cancers oraux et gastro-intestinaux supérieurs, confirmé par les
deux revues de Meyer [24] et Fitzperk [23] ou I’association la plus constante est
rapportée entre la parodontite et les cancers oraux et cesophagiens. Les deux revues
[23, 24] révélent d’une part un véritable manque de consensus concernant la définition
donnée a la parodontite dans les différentes études épidémiologiques, ce qui rend
difficile la comparaison de leurs résultats. D’autre part, les facteurs de confusion
potentiels, tels que le tabagisme, la consommation alimentaire, la consommation

d’alcool, le statut socioéconomique, le diabete, I’age, I’ethnicité ainsi que les facteurs



génétiques, ne sont pas contrdlés uniformément dans toutes les études. De plus, méme
si certaines études incluaient de larges cohortes, I’incidence de certains cancers par
site, tel que le cancer colorectal, était faible. C’est I’exemple de la NHANES I
Epidemiologic Follow-up Study (NHEFS), une étude de cohorte prospective ou 11 328
adultes agés de 25 a 74 ans et recrutés entre 1971 et 1974 ont été suivis pendant une
vingtaine d’années [47]. L’état parodontal a eté initialement documenté grace a des
examens dentaires. Les sujets ayant une parodontite ont présenté un taux de mortalité
par cancer plus élevé comparativement aux sujets ayant un parodonte sain (odds ratio
(OR) = 1,55; intervalle de confiance (IC) a 95% : 1,25 - 1,92). Toutefois, I’association
avec le cancer du cblon n’était pas significative, autant pour la parodontite (OR =0,91 ;
IC a 95% : 0,49 - 1,70) que pour I’édentement complet (OR=1,07; IC a 95% : 0,62 -
1,84) [47]. Il est important de noter que les cas de cancer de cblon recensés étaient peu
nombreux dans cette etude (n=219). Des résultats semblables ont été rapportés par une
autre grande étude de cohorte menée aux Etats-Unis, la Health Professionals Follow-
Up Study (HPFS). Cette cohorte était composée de 48 375 professionnels de la santé de
sexe masculin, majoritairement Caucasiens et agés de 45 a 75 ans suivis entre 1986 et
2004 [36]. Les participants qui ont auto-rapporté un antécédent de parodontite avaient
une incidence totale du cancer legérement plus élevée que ceux qui n’en avaient pas
rapporté (hazard ratio (HR)= 1,27; IC a 95% de 1,19 - 1,35 et HR =1,14; IC a 95% de
1,07-1,22).

Considérant le site colorectal, le risque n’était pas significativement plus élevé
(HR=1,06; IC a 95% de 0,91 - 1,24) [36]. De méme, aucune association

statistiquement significative n’a été observée pour les sujets ayant entre 0 et 16 dents



initialement par rapport aux hommes ayant 25 a 32 dents aprés I’utilisation d’un
modeéle multivarié (HR =1,09 ; IC a 95% : 0,99 - 1,20).

La troisieme étude de cohorte a été menée sur une population asiatique du Linxian, un
état chinois rural connu pour la grande incidence de cancer de I’appareil gastro-
intestinal supérieur par rapport aux autres cancers. Plus de 29 000 personnes agées
entre 40 et 69 ans ont été suivies pendant une quinzaine d’années [37]. Les cancers qui
étaient considerés comme ceux de I’appareil gastro-intestinal supérieur incluaient les
cancers de I’cesophage et les cancers gastriques. Aprés une premiere période de suivi
de 5,25 ans, la perte de dents permanentes a été associée au risque de developper un
cancer au niveau de I’appareil gastro-intestinal supérieur (risque relatif (RR)=1,3; IC a
95% de 1,1-1,6 pour cancer de I’cesophage, RR = 1,3; IC a 95% de 1,0-1,6 pour cancer
gastrique du cardia et RR =1,8; IC a 95% de 1,1-3,0 pour le cancer gastrique non-
cardia) [38]. Aprés un suivi de 15 ans, la perte des dents était positivement associée au
risque de mortalité totale (13% ; IC a 95% de 9 a 18%) et de mortalité reliée au cancer
gastro-intestinal supérieur (35% ; IC a 95% de 14 a 95%)[37]. Par contre,
I’accroissement de la mortalité par les autres cancers, dont les cancers hépatiques,
pulmonaires et colorectaux, et qui comptaient pour 16% de mortalité par cancer, n’était
pas statistiquement significatif.

L’etude de Ansai T et al. (2013) [39], menée aussi sur une population asiatique, a suivi
697 personnes agées de 80 ans vivant dans la préfecture de Fukuoka au Japon pendant
12 années afin de vérifier si I’édentement était associé a la mortalité par cancers oro-
digestifs. Les cancers qui étaient regroupés sous le nom de cancers oro-digestifs étaient

les cancers de la cavité orale et du pharynx, de I'eesophage, de I'estomac, du pancréas,



du foie, du cdlon, du rectum ou de I'anus. Parmi 71 décés par cancer, il y a eu 37 déces
par cancers oro-digestifs, dont 6 cas de cancer du colon. La perte des dents (variable
continue) était statistiguement significativement associée aux cancers oro-digestifs
(RR=1,06; IC a 95% de 1,01 a 1,13), méme apres avoir contrlé pour la majorité des
facteurs de confusion potentiels (sexe, tabagisme, l'indice de masse corporelle (IMC),
la glycémie a jeun, le cholestérol total, la sérum-albumine, l'activité physique).
L’ analyse par site de cancer oro-digestif n’a montré aucune association statistiquement
significative avec la perte de dents, pour les cancers du pancreas, du colon et du foie,
apres avoir controlé pour tous facteurs confondants, dans un modele mutivarié.

L’etude de cohorte prospective de Arora M et al. (2010) a exploré le réle des facteurs
génétiques dans I’association entre la parodontite et le cancer en général et par sites
spéecifiques. Les auteurs ont suivi 15 333 jumeaux mono- et hétérozygotes, agés de 38
ans ou plus, pendant une quarantaine d’années de 1963 jusqu’en 2004 [31]. La
parodontite était définie sur la base d’une question portant sur la mobilité dentaire. Les
résultats de cette étude ont montré que la parodontite était associée significativement a
I’ensemble des cancers (HR=1,15; IC a 95% : 1,01 - 1,32) et a certains cancers par
sites, dont le CCR (HR = 1,62; IC & 95%: 1,13 - 2,33) [31]. Egalement, I’association
chez les jumeaux monozygotes était significativement réduite par rapport a
I’association chez les jumeaux hétérozygotes, ce qui suggere une implication des
facteurs génétiques dans cette association.

Enfin, dans une étude d’Ahn J et al. (2012) [51], les auteurs ont analysé les données de
la National Health and Nutrition Examination Survey Il (NHANES IlI) afin de

verifier si la maladie parodontale serait associée a la mortalité par cancers orodigestifs,



incluant le cancer colorectal. L’analyse a porté sur 12 605 adultes américains agées de
17 ans et plus, qui ont été suivis pendant 12 & 14 ans. L’état parodontal des participants
a été documenté au début de I’étude, sur la base d’examens cliniques. Les personnes
ayant une parodontite ont montré un taux plus élevé de mortalité par CRC
comparativement aux sujets a parodonte sain: RR=4,34 (IC a 95%: 1,31-14,44) en
contrélant pour I’age et le sexe; et de 3,58 (IC a 95%: 1,15-11,16) lorsque d’autres
facteurs de contréle ont été aussi considerés tels que I’éducation, ethnicité, tabagisme
et IMC [51]. Le nombre de déces par cancers oro-digestifs qui ont été recensés a la fin
du suivi étaient cependant peu nombreux (n=105), et I’étaient encore moins pour les
sites spéecifiques de cancer, dont 39 deceés par cancer colorectal. Cette insuffisance de
puissance statistique se reflétait dans la largeur de I’intervalle de confiance du risque
relatif de CCR lié a la maladie parodontale. Les auteurs ont d’ailleurs reconnu cette
limite a leur étude. On peut aussi rappeler que la parodontite chronique, tout comme le
cancer colorectal, ont des incidences plus élevées a partir de I’a4ge de 50 ans. Or, les
sujets inclus au début de I’etude étaient agees de 17 ans et plus et leur suivi n’était que
de 12 4 14 ans.

Il serait difficile de confirmer la présence ou I’absence d’une association a partir des
résultats des études précitées. Le nombre des cas de CCR était souvent faible. De plus,
la parodontite et I’édentement étaient definis difféeremment d’une étude a I’autre, de
méme que la définition des facteurs de confusion potentiels. Notons tout de méme que
I’étude de Arora M et al. (2010) qui a montré une association significative entre la
parodontite chronique et le CCR, s’est déroulée sur une période de suivi beaucoup plus

longue que les autres études.
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3- Revue des études microbiologiques et expérimentales portant sur le lien entre le
Fnetle CCR

Environ 18 % des cancers dans le monde sont attribués a des agents infectieux [52] et
leur implication dans le développement du CCR est actuellement proposée. Un agent
infectieux peut entrainer le cancer par voie directe lorsque le micro-organisme a la
capacité de s'intégrer dans le génome humain et d’encoder les oncogenes qui dirigent
ainsi la transformation des cellules infectées. C’est I’exemple du cancer du col de
I'utérus associé au papillomavirus humain[53]. Aussi, I’infection chronique par certains
micro-organismes entraine des réponses inflammatoires chroniques qui sont a I’origine
du cancer. Ce mecanisme est adopté par la bactérie Helicobacter pylori qui contribue a
la fois au cancer gastrique et au lymphome de MALT [43, 54].

Sachant que le colon abrite un grand nombre et une grande variété de bactéries, le réle
d’une bactérie spécifique dans la carcinogénése du colon est de plus en plus évoqué
[52, 55]. Sears & Pardoll (2011) ont établi que les bactéries de la flore intestinale sont
les principaux moteurs de la réponse immunitaire de la muqueuse intestinale et que les
variations ultérieures de la fonction et de la genétique des cellules épithéliales sont
responsables de la transformation oncogénique [53]. Récemment, plusieurs
publications ont porté sur I’implication de la bactérie Fn dans le développement du
cancer colorectal [41, 42, 44, 56-58]. Rappelons que Fn est I’'une des principales
bactéries pathogénes de la parodontite chronique [27].

Nous avons alors effectué une recherche sur la base de données Medline jusqu’a date
de septembre 2014, en associant les MeSH «Fusobacterium nucleatum» et « colorectal

cancer/ inflammatory bowel diseases/ colonic neoplasms/ intestinal polyps ». Nous
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avons inclut les MeSH portant sur les maladies inflammatoires chroniques des intestins
et les adénomes du colon, car ce sont des précurseurs du cancer colorectal, et pour
étaler la recherche, vu qu’une premiere recherche exploratoire a montré que le nombre
de publications est déja restreint.

Les résultats de la recherche nous ont mené a 8 études pertinentes, toutes publiées a
partir de 2011 [41-44, 56, 59-61]. Ces études ont, pour certaines, analysé des biopsies
ou résections chirurgicales de tissus colorectaux ou aussi des selles, a la recherche
d’une abondance de la bactérie. D’autres de nature fondamentale, ont cherché a
comprendre les propriétés et mécanismes qui permettraient a cette bactérie d’intervenir
dans le développement du cancer colorectal. Ceci est un résumé des résultats de ces
études :

Kostic et al. (2012) ont mené une analyse génomique de la séquence d’ADN compléte
sur neuf cancers colorectaux et leurs tissus normaux appariés. Les résultats de I’étude
ont révélé une abondance de seéquences d’ADN de la bactérie Fn dans I’ADN de
tumeurs colorectales et aussi dans I’ADN des métastases de tumeurs du colon [43].
Cette haute concentration en Fn a été également confirmée par I'analyse histologique
du tissu tumoral colorectal [41, 42] .

Une abondance du Fn dans des échantillons de selles provenant de patients avec
adénome colorectal et de patients atteints de CCR comparativement aux sujets sains a
été également rapportée [42]. De plus, les biopsies provenant de patients atteints de
maladies inflammatoires de I’intestin ont démontré une prévalence plus élevée de Fn et

des souches plus invasives que celles chez les sujets sains [61].
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Dans une plus récente étude, publiée par Flanagan et al. (2014) [56], des analyses
d'’ADN extrait de biopsies et résections chirurgicales de tissu colorectal provenant de
122 patients européens atteints de CCR ont montré une abondance significative du Fn
dans les tissus cancéreux comparativement aux tissus normaux. Les chercheurs ont
aussi analysé des adénomes colorectaux chez 52 patients Irlandais. L’abondance du Fn
n’était pas significativement excessive par rapport aux tissus normaux, mais était
significative pour les stades avancés de dysplasie. Ils ont aussi rapporté des quantités
plus élevees du Fn dans les échantillons de selles de patients avec CRC,
comparativement aux patients avec tissus colorectaux normaux ou avec adénomes
colorectaux [56].

Han et al. (2005) ont identifié une adheésine a la surface du Fn, la FadA [60]. Il s’agit
d’un antigene extrémement virulent qui permet au Fn d’adhérer et d’envahir les
cellules épithéliales et endothéliales. Ce mécanisme expliquerait la présence du Fn
dans le cblon [44, 59, 60]. La FadA entrainerait une augmentation de I'expression des
facteurs de transcription, des oncogenes et des genes inflammatoires, ainsi que la
stimulation de la croissance des cellules tumorales colorectales [44]. Dans un modeéle
murin de CCR (APC +/-), I’introduction du Fn augmentait la multiplicité tumorale et le
recrutement sélectif des cellules myéloides infiltrant les tumeurs, favorisant ainsi la
progression tumorale [42]. Le Fn stimule également le recrutement des cellules
immunitaires d’infiltration tumorale, ce qui génere un microenvironnement
inflammatoire propice a la progression de la néoplasie colorectale [42]. Les tumeurs de
souris (APC +/-) exposees au Fn présentent une expression pro-inflammatoire,

similaire a celle observée dans les tumeurs colorectales humaines positives au Fn [42].
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Le Fn est en effet une bactérie anaérobie commensale de la cavité buccale, abondante
dans les échantillons salivaires de patients atteints de gingivite, de parodontite
chronique et de parodontite agressive [62, 63]. Ses propriétés de co-agrégation lui
permettent de transporter d’autres bactéries parodonto-pathogénes [64] et de faciliter la
colonisation et I’invasion des surfaces dentaires par d’autres espéces pathogenes.
L'augmentation du nombre de bactéries associées au Fn stimule le recrutement et
I’activation des cellules immunitaires locales, entrainant ainsi la destruction tissulaire
et la progression de la parodontite [65]. Des combinaisons entre Fn et certaines souches
parodonto-pathogénes sont observées dans les sites de parodontite sévére et les sites
réfractaires au traitement parodontal [66].

Ces découvertes récentes concernant I’implication probable du Fn dans le
développement du CCR viennent donc appuyer I’association précédemment suggérée
entre la parodontite chronique et le CCR, bien qu’un lien de cause a effet reste encore a
étre démontré.

4-Discussion

Il en ressort de cette revue de littérature qu’il existe effectivement un manque de
données épidémiologiques concernant I’association entre la parodontite chronique,
I’édentement et le CCR. Cependant, cette association pourrait exister a travers
différents mécanismes, présents aussi bien dans la parodontite que dans I’édentement,
ou distincts a chacune de ces deux affectations buccodentaires.

4-1 Mécanismes pouvant associer la parodontite chronique au CCR

Le facteur etiologique primaire de la parodontite est la présence de bactéries anaérobies

a Gram négatif dans le biofilm dentaire qui stimule la réponse inflammatoire de I’hote.
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Ces bactéries possedent plusieurs facteurs de virulence qui leur permettent d’envahir
les tissus avoisinants, ou méme éloignés, de la surface dentaire. Ceci peut alors induire
une inflammation chronique systémique par I’entremise d’une colonisation de sites
éloignés de la cavité buccale par ces bactéries parodonto-pathogénes, la dissémination
de leurs endotoxines, tels que les lipopolysaccharides (LPS), ou la dissémination des
produits de I’inflammation directement dans la circulation sanguine. Les LPS peuvent
provoquer une augmentation dans la circulation des médiateurs d’inflammation
systémique, tels que la protéine C-réactive (CRP), I'lL-6 et le TNF-al [22, 30]. Des
études ont montre des taux élevés de CRP chez les personnes présentant une
parodontite et la réduction de ces taux suite au traitement parodontal [67-69].

De son c6té, I’inflammation chronique favorise la carcinogénese par I’induction de
mutations génétiques, I’inhibition de I’apoptose, la stimulation de I’angiogenese et la
prolifération cellulaire. L’inflammation induit également des altérations épi-génétiques
qui sont associées au développement du cancer [70]. Sa relation causale avec le cancer
est donc largement acceptée [71, 72].

Les récentes decouvertes concernant I’abondance de la bactérie Fn dans les tumeurs
colorectales, ses capacités d’envahissement endothélial et son réle dans la stimulation
de la croissance des cellules cancéreuses colorectales, pourraient suggérer que le
développement du CCR serait lié a la colonisation du c6lon par Fn provenant de la
cavité buccale, plus specifiguement de sites atteints de parodontite chronique.
Cependant, ces conclusions sont encore non Vérifiées puisqu’il n’a pas encore été
démontré si I’abondance du Fn dans les tumeurs colorectales est une cause ou plutot

une conséquence [58].
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4-2 Mécanismes pouvant associer I’édentement au CCR

La perte des dents naturelles n’est pas sans conséquences. La littérature scientifique
suggere que la perte des dents affecte la qualité diététique et I'apport en nutriments, ce
qui peut augmenter le risque de plusieurs maladies systémiques [40]. En effet, les
sujets ayant moins de dents consommeraient plus de calories, moins de légumes, de
fibres et de carotene et plus de cholestérol et de graisses saturées [73, 74]. Nowjack et
al. (2007) ont analysé I’association entre le nombre de dents naturelles présentes et la
diete aupres d’un échantillon de 6 985 adultes américains excluant les edentés complets
et ne portant aucune prothése amovible pour remplacer les dents absentes [74]. Les
sujets ayant entre 1 et 10 dents restantes mangeaient des carottes 2,5 fois moins
souvent que les personnes présentant au moins 28 dents. De méme, ceux ayant entre 11
et 20 dents ont déclaré avoir mangé des salades vertes 9,1 fois par mois,
comparativement a 11 fois pour ceux qui avaient au moins 28 dents. Enfin, les taux
sanguins en béta-caroténe, en vitamine C et en acide folique baissaient avec la
diminution du nombre de dents présentes [74]. Dans une étude antérieure, les sujets
édentés avaient tendance a consommer plus daliments transformes que les sujets
dentés, avec des tendances significatives suivant le nombre de dents manquantes [73].
En raison de ces habitudes alimentaires, les personnes édentées auraient plus de chance
d’étre soit maigres en raison d’un apport calorique insuffisant lié a la déficience
masticatoire, soit obeses par la sélection d’aliments mous faciles a mastiquer et tres
caloriques [75, 76]. Selon Joshipura et al. (1996) qui ont rapporté un apport calorique
plus élevée chez les édentés, il n'est pas clair si les participants edentés consommaient

plus de nourriture pour compenser la perte de godt, lI'incapacité de manger une variété
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d'aliments ou en raison d’une mauvaise absorption causee par des aliments mal
mastiqués [73]. Selon la revue de Ritchie et al. (2002) [40], I'impact de la perte des
dents sur l'alimentation n’est que partiellement compensé par des protheses amovibles.
Krall et al. (1998) ont observé que la fonction masticatoire était significativement
compromise chez les personnes qui avaient des prothéses amovibles, totales ou
partielles, comparativement aux personnes dont la denture était complete [77]. La
présence de moins de 14 dents naturelles des deux cOtés de la bouche a aussi eté
associee a une moins bonne fonction masticatoire [77]. Cependant, les apports
nutritionnels des sujets qui avaient des dents remplacees par des protheses partielles
amovibles étaient comparables a ceux des sujets dont la dentition était intacte et
toujours mieux que ceux ayant des dents manguantes non remplacées ou portant des
protheses complétes [77]. Le critére le plus important n’est pas le nombre total de dents
résiduelles chez un sujet, mais le nombre de dents résiduelles postérieures maxillaires
et mandibulaires qui peuvent assurer une occlusion fonctionnelle et essentielle a la
mastication des aliments [75]. La distribution des dents manquantes et le type de
remplacement serait donc un meilleur discriminateur de la fonction masticatoire que le

nombre de dents présentes [77].

L’édentement a des répercussions non négligeables sur les habitudes alimentaires des
sujets qui sont fortement associées au développement du CCR. La baisse de I’efficacité
masticatoire conséquente a la perte des dents naturelles peut amener les personnes vers
des choix et habitudes alimentaires moins saines, tel qu’un apport plus faible en fibres
et plus élevé en aliments transformés. Ce type de consommation alimentaire est aussi
un facteur de risque pour I’obésité, augmentant ainsi une fois de plus le risque de
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développer un CCR. D’autre part, la diminution de la fonction masticatoire chez les
sujets édentés peut altérer ce qu’on appelle « la qualité de vie liée a la santé
buccodentaire» (Oral Health related quality of life (OHRQol)). D’autres aspects de
I’altération de I’OHRQol ont été rapportés chez les personnes édentées, tels que la
fermeture sur soi, I’évitement d’autrui, et un style de vie sédentaire. L’édentement peut
donc favoriser I’adoption et I’entretien de certains facteurs de risque environnementaux
et comportementaux du CCR (ex. : tabagisme, consommation plus élevée d’alcool,

surpoids, sedentarite).

Slade et al. (2000) ont rapporté des taux de CRP aussi élevés chez les personnes
complétement édentées que chez les sujets atteints de poches parodontales profondes,
et ce, méme apres avoir contr6lé pour les autres facteurs de risque [78]. Ajwanil et al.
(2003) ont également rapporté des taux de CRP plus élevés chez les personnes
édentées par rapport a celles ayant 20 dents naturelles ou plus [79]. L’édentement, tout
comme la parodontite chronique, serait donc un facteur de risque de I’inflammation
systémique par le biais de I’apport nutritionnel altéré et I’inflammation buccale
chronique, expliquant ainsi I’association entre I’édentement et le CCR.

D’autre part, le remplacement des dents absentes par des protheses dentaires
amovibles, qu’elle soit partielles ou complétes, peut également exposer les sujets a des
stomatites ou candidoses prothétiques. Ces maladies inflammatoires chroniques
pourraient avoir des répercussions systémiques. La présence de protheses amovibles
(partielles ou complétes) a déja été associee aux maladies cardiovasculaires, tel que
rapporté par Buhlin et al. (2002) lors d’une analyse des données de I’enquéte nationale

suedoise sur la santé orale et les maladies cardiovasculaires (OR=1,57; (IC a 95% :
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1,13 - 2,20); p=0.008) [80]. La prothese amovible partielle peut étre a la fois une
conséquence de la perte de dents naturelles causée par la maladie parodontale, comme
elle peut elle-méme favoriser et entretenir la maladie parodontale [81]. Aussi, la
prothése amovible partielle est souvent un traitement de choix devant un édentement
partiel de longue portée. Le non port de prothése amovible a deja été utilisé comme
proxy a I'exposition a I’édentement non compensé [82].

5-Conclusion

Cette revue de littérature montre un manque apparent de données épidémiologiques
concernant I’association entre la parodontite, I’édentement et le CCR. Cependant, de
plus en plus de facteurs plaident en faveur de la plausibilité biologique de cette
association. De nouvelles études épidémiologiques s’averent donc necessaires. Ces
études futures doivent d’une part adopter une définition uniforme de la parodontite
chronique et de la perte des dents naturelles et, d’autre part, considérer tous les facteurs
de confusion potentiels. Enfin, le rdle de certains pathogénes tel que le Fn en lien avec

le CCR ouvre de nouvelles perspectives de recherche épidémiologique.
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