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« Par délibération en date du 11 décembre 1972, la Faculté de Chirurgie Dentaire a 

arrêté que les opinions émises dans les dissertations qui lui seront présentées 
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donner aucune approbation ni improbation » 
 



 4 

  

 

 
 
     
PrpsidenW : ProfesseXr Pierre MUTZENHARDT                                          Do\en : ProfesseXr Jean-Marc MARTRETTE 
 
VLFH-DR\HQV :  DU CpOLQH CLEMENT ± DU RpP\ BALTHA=ARD ± DU AQQH-SRSKLH VAILLANT 
 
MHPEUHV HRQRUDLUHV :         DU L. BABEL ± PU. S. DURIVAUX ± PU A. FONTAINE ± PU G. JACQUART ± PU D. RO=ENCWEIG - PU ARTIS  
                                             
DR\HQV HRQRUDLUHV :  PU J. VADOT, PU J.P. LOUIS 
 
 

Département odontologie pédiatrique 
Sous-section 56-01 

MPH JAGER Stéphanie  MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
M. PREVOST JDFTXHV MDvWUH GH FRQIpUHQFHV 

MPH HERNANDE= MDJDOL MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
MPH HILT LpD AVVLVWDQWH 
MPH HOMBOURGER MRUJDQH AVVLVWDQWH 

Département orthopédie dento-faciale 
Sous-section 56-01 

M. VANDE VANNET Bart  PURIHVVHXU GHV XQLYHUVLWpV * 
MPH SENG MDULO\QH AVVLVWDQWH * 
MPH TRAN MDw-LLQK AVVLVWDQWH 

Département prévention, épidémiologie, 
économie de la santé, odontologie légale 

Sous-section 56-02 

MPH 
 

CLÉMENT Céline MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
M. BAUDET AOH[DQGUH AVVLVWDQW * 

MPH CAIONE MDULHWWH AVVLVWDQWH 

Département parodontologie 
Sous-section 57-01 

M. AMBROSINI Pascal PURIHVVHXU GHV XQLYHUVLWpV * 
MPH BISSON CDWKHULQH MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
M. JOSEPH DDYLG MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
M. LACH PDWULFN AVVLVWDQW 

MPH ROCCHI LpD AVVLVWDQWH  
M. VE<NACHTER TKRPDV AVVLVWDQW * 

Département chirurgie orale 
Sous-section 57-01 

MPH GUILLET-THIBAULT Julie MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
M. BRAVETTI PLHUUH MDvWUH GH FRQIpUHQFHV 

MPH KICHENBRAND CKDUOqQH MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
MPH PHULPIN BpUHQJqUH MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
M. CHAPUIS HLSSRO\WH AVVLVWDQW* 
M. CLERC SpEDVWLHQ AVVLVWDQW* 

MPH DE VERBI=IER CKDUORWWH AVVLVWDQWH 

Département biologie orale 
Sous-section 57-01 

M. YASUKAWA Kazutoyo MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
M. MARTRETTE JHDQ-MDUF PURIHVVHXU GHV XQLYHUVLWpV * 

MPH EGLOFF-JURAS CODLUH MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
M. LOISON-ROBERT LXGZLJ MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 

Département dentisterie restauratrice, endodontie 
Sous-section 58-01 

M. MORTIER Éric PURIHVVHXU GHV XQLYHUVLWpV * 
M. ENGELS-DEUTSCH MDUF PURIHVVHXU GHV XQLYHUVLWpV * 
M. AMOR< CKULVWRSKH MDvWUH GH FRQIpUHQFHV 
M. BALTHA=ARD RpP\ MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
M. VINCENT MDULQ MDvWUH GH FRQIpUHQFHV* 

MPH DAVRIL JHDQQH AVVLVWDQWH 
M. GIESS RHQDXG AVVLVWDQW * 
M. GRABER COpPHQW AVVLVWDQW 

Département prothèses 
Sous-section 58-01 

M. DE MARCH Pascal MDvWUH GH FRQIpUHQFHV 
MPH CORNE PDVFDOH MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
M. SCHOUVER JDFTXHV MDvWUH GH FRQIpUHQFHV 

MPH VAILLANT AQQH-SRSKLH MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
M. CIESLAK SWHYH AVVLVWDQW 

MPH GERBER CDUROLQH AVVLVWDQWH * 
MPH PRINT= EORGLH AVVLVWDQWH 
M. S<DA PDXO-MDULH AVVLVWDQW 

MPH WILK SDELQH AVVLVWDQWH 
M. HIRT= PLHUUH EQVHLJQDQW XQLYHUVLWDLUH 

Département fonction-dysfonction, imagerie, 
biomatériaux 

Sous-section 58-01 

MPH STRAZIELLE Catherine PURIHVVHXU GHV XQLYHUVLWpV * 
MPH MOB< (STUT=MANN) VDQHVVD  MDvWUH GH FRQIpUHQFHV * 
M. SALOMON JHDQ-PLHUUH MDvWUH GH FRQIpUHQFHV 

MPH JANT=EN-OSSOLA CDUROLQH AVVLVWDQWH DVVRFLpH 

 
SoXlignp : responsable de dpparWemenW        * WHPSV SOHLQ                                                             Mis à jour le 21/09/2020 



 5 

 
À notre Président, Directeur de thèse et Juge, Monsieur le Professeur Pascal 
AMBROSINI 
 
 
Docteur en Chirurgie Dentaire 

Docteur de l’Université Henri Poincaré Nancy I 

Habilité à diriger des recherches 

Professeur des Universités - Praticien Hospitalier 

Responsable du département de parodontologie 

 

 

 

 

 

 

 

Nous vous remercions d’abord pour l’insigne honneur de présider notre soutenance. 

Également, nous vous exprimons notre plus haute gratitude pour avoir dirigé notre 

thèse.  

Vos précieux conseils, votre disponibilité et votre réactivité nous ont permis de mener 

à bien ce travail. 

Vous nous avez fait bénéficier tout au long de notre cursus universitaire de votre 

savoir, votre pédagogie, votre expérience, votre précieux soutien et votre sympathie 

qui nous ont donné un intérêt certain pour la parodontologie. 

Nous vous sommes infiniment reconnaissant d’avoir rendu ces vacations cliniques 

de parodontologie intéressantes, formatrices et agréables.  

Veuillez trouver en ce travail le témoignage de notre profond respect, de la grande 

estime que nous vous portons ainsi que de notre réelle sympathie. 

 

 

 

 

 

 
 



 6 

 
 
 
À notre Juge, Monsieur le Docteur David JOSEPH  

 

Docteur en Chirurgie Dentaire 

Docteur de l’Université de Lorraine, mention sciences de la vie et de la santé 

Maître de Conférences – Praticien Hospitalier 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Nous tenons à vous remercier de l’honneur que vous nous faites en acceptant de 

siéger dans notre jury. 

Vous nous avez transmis votre pédagogie et vos nombreux conseils que ce soit 

pendant nos vacations cliniques de parodontologie ou nos cours magistraux.  

Veuillez trouver dans ce travail l’expression de notre reconnaissance, de notre grand 

respect et de notre sympathie.  

  



 7 

 
À notre Juge, Madame le Docteur Bérengère PHULPIN 

 

Docteur en Chirurgie Dentaire 

Docteur de l’Université Henri Poincaré Nancy I mention sciences de la vie et de la 

santé 

Maître de Conférences – Praticien Hospitalier 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Nous tenons à vous remercier vivement d’avoir accepté de participer à ce jury avec 

gentillesse. 

Nous vous remercions également pour votre pédagogie, vos qualités 

d’enseignement et votre sympathie transmises lors des vacations cliniques et des 

cours magistraux. 

Veuillez trouver ici l’expression de notre profond respect, de notre sincère 

reconnaissance et de notre sympathie.  

 

 
  



 8 

 

À notre Juge, Monsieur le Docteur Sébastien GALLINA 

 

Docteur en Chirurgie Dentaire  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Nous tenons à vous remercier d’avoir accepté avec gentillesse de nous faire 

l’honneur et le privilège de siéger dans notre jury. 

Nous vous remercions vivement pour ces belles années d’assistanat dans votre 

cabinet pendant nos études qui se sont déroulées à merveille grâce à votre 

gentillesse, votre bonne humeur et votre précieuse pédagogie. 

Également, nous sommes infiniment reconnaissant pour votre disponibilité et votre 

aide précieuse en clinique dont vous avez fait preuve à notre égard.  

Veuillez trouver ici l’expression de notre respectueuse estime et de notre réelle 

sympathie.  

 
 
 
  



 9 

À ma famille,  
 
Papa, Maman, je ferais toujours le maximum pour que vous soyez fiers de moi.  
Vous êtes toujours les premiers à me soutenir, m’encourager et m’éclairer dans mes 
choix ! Vous m’avez appris le sérieux, la persévérance et c’est grâce à vous que j’en 
suis là 
Que Dieu vous garde près de nous le plus longtemps possible. Je vous aime d’un 
amour éternel… 
 
Walim, Adam, les meilleurs frères du monde, notre complicité est notre force. Vous 
êtes mes piliers, Je vous aime mes frères… 
 
Hatim, nous deux c’est une évidence. Tu sais me comprendre, m’épauler, me chérir 
et m’aimer de la meilleure des façons. C’est le commencement de moments encore 
plus beaux qui nous attendent… Je t’aime  
 
À mes cousines, Samia et Inès, notre trio de choc pendant mes études à Nancy ont 
rendu ces années magnifiques et inoubliables et ce n’est que le début ! 
 
À toute ma famille, vous avez été un vrai soutien pendant mes années d’études et ça 
les a rendus mémorables. Merci pour tout ! 
 
À chacun de vous, je vous porte dans mon cœur… 
 
 
 
À mes amies, mes sœurs 
 
Anissa, ma sœur depuis les bacs à sable de Nelson Mandela, mon oreille attentive et 
ma meilleure complice. Ton amitié sincère, ta bonté du cœur et ta bienveillance me 
sont vraiment très chères, que notre amitié ne finisse jamais ! 
 
À Lauriane, Chaymaa, Anissa I., Inès I., Wass, Sarra, Kawtar, Nassima et Sahima. 
J’ai que des beaux souvenirs en tête avec chacune de vous ! Nos années à la fac 
ont été magiques, remplies de fou rire, de révisions intenses à la BU, de pauses à la 
maison de l’étudiant mais surtout de liens d’amitiés forts qui se sont créent pour 
certaines et qui se sont renforcés pour d’autres, et qui continueront encore très 
longtemps ! 
 
À ma Dental Team : Rojda, Aygul, Chaimae, Hiba et Sherine et à ma belle rencontre 
Imane Aarras. Ce groupe de dentistes qui ont tellement la classe, que des filles 
incroyables rencontrées pendant mes études ! 
On se souviendra surtout de nos fous rires mais aussi de nos sorties en voiture, nos 
révisions à Provençal, nos soirées pyjamas, nos périodes de stress mais toujours 
dans l’entraide et la bonne humeur.  
Merci pour votre soutien sans faille et votre bienveillance. On a encore pleins de 
belles choses à vivre et je compte bien les vivre avec vous toutes à mes côtés ! 
 
  



 10 

SOMMAIRE 
 

Introduction 

1. La maladie parodontale 

1.1. Description de la maladie parodontale  

1.2. Mécanisme de l’inflammation parodontale  

1.2.1. Biofilm parodontal et pathogènes oraux retrouvés dans la 

parodontite 

1.2.2. Rôle de la communauté sous-gingivale et des voies pro-

inflammatoires  

2. Revue systématique de littérature : La corrélation entre inflammation 

parodontale et processus de cancérisation extra-oral  

2.1. Objectif de recherche  

2.2. Méthode de recherche bibliographique 

2.3. Résultats et discussion  

2.3.1. Résultats des recherches bibliographiques 

2.3.2. Le processus cancérigène induit par des bactéries et des 

médiateurs inflammatoires associés à la parodontite 

2.3.3. Les maladies extra-orales résultantes de cette inflammation 

parodontale : les cancers extra-oraux 

a) Les cancers oro-digestifs  

- Œsophage 

- Pancréas 

- Colorectal 

b) Le cancer des poumons 

c) Le cancer de la prostate 

d) Le cancer du sein 

3. Limites des études et perspectives futures  

3.1. Les limites des études actuelles 

3.2. Influence positive de la maladie parodontale dans certains cancers et 

perspectives futures  

 

Conclusion 



 11 

 

TABLE DES FIGURES  
 

 
 

Figure 1 : Modèle synthétique de stades et grades de la maladie parodontale (Sanz et 

Tonetti, 2019) ............................................................................................................. 16 

Figure 2 : Représentation des différents stades de la maladie parodontale selon la 

sévérité et la complexité du traitement du cas (source : Sanz et Tonetti, 2019) ....... 17 

Figure 3 : Représentation des différents grades de la maladie parodontale selon la 

nouvelle classification (source : Sanz et Tonetti, 2019) ............................................. 18 

Figure 4 : Le microbiome sous gingival de base chez les patients sains et les patients 

atteints de parodontite (source : selon Abusleme et coll., 2013) ............................... 21 

Figure 5 : Illustration du répertoire élargi de pathogènes parodontaux établi grâce à de 

nombreuses techniques d'analyses (source : selon Curtis, 2014) ............................. 24 

Figure 6 : Diagramme de flux (flow chart) des recherches bibliographiques ............. 34 

Figure 7 : Mécanismes de réponse de l'hôte par activation des voies pro-oncogènes 

due à l'invasion des bactéries parodontales P.gingivalis, F. nucleatum et T. denticola

 ................................................................................................................................... 45 

Figure 8 : Mécanismes de la cancérogénèse orale induite par les bactéries orales 

(source : d'après Perrera et coll., 2016) ..................................................................... 50 

Figure 9 : Bactéries incriminées dans la carcinogénèse orodigestive (source : d'après 

Hoare et coll., 2019) .................................................................................................. 51 

 

  



 12 

TABLES DES TABLEAUX  
 
 

Tableau 1 : Grade des recommandations des niveaux de preuves scientifiques des 

articles (source : HAS, 2013) ..................................................................................... 32 

Tableau 2 : Tableau synthétique des études incluses et leurs conclusions .............. 40 

  



 13 

Introduction  
 
 
Ces dernières années, le cancer est devenu la pathologie grandissante au sein des 

sociétés développées.  

De nombreuses études se sont intéressées aux facteurs responsables de l’incidence 

des cancers et de son mauvais pronostic.  

La santé bucco-dentaire devient de plus en plus un aspect médical influant sur la santé 

générale de chaque patient. La sphère orale est considérée comme la porte d’entrée 

de nombreuses bactéries et n’offre aucune frontière à la propagation de celles-ci dans 

la circulation générale.  

La maladie parodontale ou parodontite est une maladie infectieuse multifactorielle qui 

se caractérise par une inflammation des tissus parodontaux (tissus de soutien de la 

dent) et des signes d’inflammation gingivale et de destruction osseuse (poches 

parodontales). Dans ces formes les plus sévères, elle peut conduire à une perte 

osseuse importante qui induit une mobilité dentaire accrue ainsi que la perte d’une ou 

plusieurs dents. 

Elle s’est révélée être un facteur de risque pour plusieurs maladies systémiques 

comme le diabète, les maladies cardio-vasculaires, l’ostéoporose, la polyarthrite 

rhumatoïde, les maladies pulmonaires, la prématurité ou le faible poids de naissance 

chez le nourrisson. 

Il a été admis par de nombreuses études que cette maladie représenterait un facteur 

clé dans le processus de cancérisation buccal. 

Par ailleurs, de nouvelles études ont mis en lumière l’hypothèse d’un rôle à jouer de la 

maladie parodontale dans le développement de certains cancers extra-oraux. C’est 

justement cette nouvelle hypothèse d’une association positive avec la carcinogénèse 

à distance qui va nous intéresser tout au long de cette thèse. 

Cette relation pourrait être expliquée par l’étroite similarité entre l’inflammation 

chronique au niveau des sites parodontaux et celle retrouvée lors de processus de 

cancérisation extra-oral. La présence des majeures bactéries orales typiques de la 

parodontite est également observée dans l’environnement carcinogène à distance 

de la cavité buccale. 
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En effet, la processus de cancérisation pourrait être induit par dissémination directe 

des bactéries parodontales dans la circulation générale ainsi que par les voies pro-

inflammatoires par l’intermédiaire de la libération de médiateurs associées à la 

parodontite.  

 

Cette revue de littérature a pour objectif de réunir les études de 2010 à 2019 traitant 

de la relation entre la maladie parodontale et les cancers extra-oraux, d’en conduire 

une analyse et d’en faire une brève synthèse au terme de la lecture. Cela nous 

permettra de confirmer ou d’infirmer l’hypothèse initiale.  

Dans un premier temps, nous allons décrire la maladie parodontale et ces mécanismes 

en mettant en exergue le rôle de la communauté sous gingivale et des voies 

inflammatoires dans l’inflammation parodontale chronique. 

Pour poursuivre, nous exposerons notre revue systématique de littérature en incluant 

les études de 2010 à 2019 qui répondent à nos critères.  

Nous analyserons et synthétiserons ces études succinctement pour mettre en 

évidence l’influence de la maladie parodontale dans certaines de ces pathologies. 

Pour finir, nous rappellerons les limites des études actuelles qui ne sont pas à négliger 

lors de l’établissement de nos conclusions. 
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1. La maladie parodontale 

 

1.1. Description de la maladie parodontale 

 
Les maladies parodontales ou parodontites touchent les tissus qui entourent et 

soutiennent les dents, ceux-ci synthétiquement appelés le parodonte. Le parodonte 

comporte cinq éléments garants de la bonne santé dentaire et de sa pérennité dans le 

temps :  

o le cément : couche radiculaire externe 

o le ligament alvéolo-dentaire (desmodonte) 

o le tissu gingival  

o les éléments nerveux 

o les vaisseaux sanguins (artérioles et veinules) 

La maladie parodontale se manifeste par un saignement ou un gonflement des 

gencives (gingivite), par des douleurs et parfois par une mauvaise haleine. Dans les 

formes les plus graves, la destruction de l’attache qui relie la gencive à la dent et l’os 

qui soutient la dent crée des poches qui provoquent une mobilité dentaire et/ou perte 

dentaire. On estime que les parodontites graves affectent près de 10 % de la 

population mondiale (OMS, 2018). 

Les maladies parodontales ou parodontopathies peuvent être définies comme des 

maladies infectieuses multifactorielles.  

Elles sont caractérisées par différents symptômes et signes cliniques : (d’après HAS, 

2002). 

• une inflammation qui peut être visible ou non 

• des saignements gingivaux spontanés ou provoqués d’importance variable 

• une formation de poches en rapport avec des pertes d’attache et d’os alvéolaire 

• une mobilité dentaire pouvant conduire à des pertes de dents  

 

La classification internationale des maladies parodontales a été établie lors du World 

Workshop sur les maladies et conditions parodontales et péri-implantaires qui s’est 

tenu à Chicago en Novembre 2017. 
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Trois formes de parodontite ont été identifiées (Sanz et Tonetti, 2019) :  

- Parodontite 

- Parodontite nécrosante 

- Parodontite comme manifestation directe de maladies systémiques 

 

D’après cette même classification, d’un point de vue clinique, les facteurs retenues 

lors de l’examen et l’établissement d’un diagnostic sont :  

• La perte des tissus de support parodontaux, qui se manifeste par la perte 

d’attache clinique et une perte de l’os alvéolaire radiologiquement observable 

• Le saignement gingival  

• La présence de poches parodontales 

 

D’après Sanz et Tonetti (2019), un système multidimensionnel de stades et de grades 

a été conçu pour décrire plus en détail les différentes manifestations de la parodontite 

dans des cas individuels.  

Les stades décrivent la sévérité et la complexité de la maladie tandis que les grades 

fournissent des indications supplémentaires sur ses caractéristiques biologiques 

(figure 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Modèle synthétique de stades et grades de la maladie parodontale (Sanz 
et Tonetti, 2019) 
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D’une part, le diagnostic d’un cas particulier de parodontite s’établira selon des stades, 

qui sont au nombre de 4 (figure 2). 

Le score de sévérité est principalement basé sur la perte d’attache interdentaire 

attribuable à la parodontite (CAL) et sur la perte osseuse marginale. Il est attribué en 

fonction de la dent la plus affectée.  

Le score de complexité est basé sur la complexité du traitement du cas. Il tient compte 

de facteurs incluant une profondeur de sondage augmentée, des défauts verticaux, 

des atteintes de furcation, des hypermobilités dentaires, des déplacements ou 

migrations des dents, des pertes de dents, des défaut crestaux et une perte de la 

fonction masticatoire (Sanz et Tonetti, 2019). 

 

 
Figure 2 : Représentation des différents stades de la maladie parodontale selon la 

sévérité et la complexité du traitement du cas (source : Sanz et Tonetti, 2019) 
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D’autre part, les différents grades de la maladie reposent sur trois ensembles de 

paramètres (figure 3) :  

o Le taux de progression de la parodontite  
o Les facteurs de risque reconnus pour la progression de la parodontite 
o Le risque que la situation d’un individu affecte sa santé systémique 

 

 

 
Figure 3 : Représentation des différents grades de la maladie parodontale selon la 

nouvelle classification (source : Sanz et Tonetti, 2019) 

 

 

L’attribution d’un grade à un patient atteint de parodontite consiste à estimer le risque 

de progression de la parodontite ainsi que la réponse attendue au traitement standard. 

Cette estimation permet de donner des indications sur les besoins en traitement 

nécessaire ainsi que sur la prévention secondaire après traitement. L’attribution de 

grade ajoute une autre dimension et permet de déterminer le taux de progression, en 

utilisant des indices d’évidences directs ou indirects. Les indices directs se basent sur 

l’observation longitudinale à disposition : par exemple, sous la forme de radiographies 

de qualité diagnostique antérieure. Les indices indirects se basent sur la corrélation 

entre la perte osseuse au niveau de la dent la plus touchée de la dentition et l’âge 
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(calculée selon le pourcentage de perte osseuse radiographique relative à la longueur 

des racines divisée par l’âge du sujet).  

Le grade de la parodontite peut également être modifié par la présence de facteurs de 

risque. 

En effet, il existe de nombreux facteurs de risque à la maladie parodontale et leurs 

identification et gestion sont devenues des éléments clés dans le traitement des 

patients parodontaux.  

De nombreuses études comme celle d’AlJehani (2014) ont mis en évidence des 

facteurs de risque modifiables et des facteurs non-modifiables.  

En premier lieu, les principaux facteurs de risque , considérés comme modifiables, 

sont :  

§ les micro-organismes oraux : les bactéries Porphyromonas gingivalis, 

Aggregatibacter actinomycetmcomitans, Fusobacterium nucleatum, 

Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia, Peptostreptococcus micros 

impliquées dans la pathogénicité de la maladie parodontale. 

§ la consommation de tabac : taux de développement de la maladie parodontale 

plus élevé chez les patients fumeurs 

§ le diabète de type I et II  

§ les maladies cardiovasculaires 

§ la prise de certains médicaments (anti-hypertenseurs, tranquilisants, …)  

§ le stress 

§ l’obésité 

 

Pour finir, ceux considérés comme non modifiables sont : 

• l’ostéoporose 

• la réponse de l’hôte propre à chaque patient 

• les altérations hormonales chez les femmes et la grossesse 

• les désordres hématologiques 

 

Aussi, des caractéristiques comme l’âge, le sexe, le niveau socio-économique, le 

niveau d’éducation, la génétique individuelle et le taux de protéine réactive (CRP) 

peuvent influer sur l’apparition et la sévérité de la maladie parodontale.  
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Parallèlement à ce que nous avons exposé précédemment, le phénomène 

d’inflammation parodontale a souvent été étudié pour comprendre et mettre en lumière 

le phénomène d’inflammation chronique et d’interaction des communautés 

bactériennes avec l’hôte. En effet, les maladies parodontales sont des « troubles 

dysbiotiques de la marge gingivale, caractérisés par un déséquilibre entre les 

communautés sous-gingivales et la réponse immunitaire de l'hôte. Ces maladies 

comprennent la gingivite, pathologie réversible caractérisée par l'inflammation de la 

gencive provoquée par l'effet combiné de taxons microbiens spécifiques. Si elle n'est 

pas traitée, la gingivite pourrait évoluer vers une parodontite, caractérisée par la 

destruction des tissus de soutien des dents. D’un parodonte sain à la parodontite en 

passant par la gingivite, plusieurs successions écologiques se produisent dans le 

microbiote sous-gingival, entraînant à la fois une augmentation de la biomasse et 

l'établissement de communautés dysbiotiques distinctes » (Hoare et coll., 2019). 

 

 

1.2. Mécanisme de l’inflammation parodontale 

 

1.2.1. Biofilm parodontal et pathogènes oraux retrouvés dans la parodontite 
 

 

Pendant longtemps, des études ont tenté d’établir la composition de la communauté 

bactérienne sous-gingivale chez les patients atteints de la maladie parodontale.  

L’étude de Abusleme et coll. (2013) a étudié la composition du microbiote gingival 

associé à l’inflammation dans le cadre de la parodontite à l’aide de 454-

pyroséquençage de banques de gènes d'ARNr 16S et d’une PCR quantitative pour 

caractériser le microbiote sous-gingival de 22 sujets atteints de parodontite chronique 

comparativement à 10 individus en bonne santé. Les communautés bactériennes dans 

un contexte de santé et de parodontite différaient largement en diversité et en 

biomasse plus élevée dans la parodontite. Les changements dans la structure 

communautaire de la santé à la parodontite ressemblaient à une succession 

écologique avec l'émergence d’espèces nouvellement dominantes dans la parodontite 

sans remplacement des principales espèces associées à la santé (Figure 

4). Autrement dit, les communautés bactériennes en présence de parodontite avaient 

des proportions plus élevées de Spirochètes, de Synergistetes, de Firmicutes et 
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de Chloroflexi tandis que les proportions d' Actinobactéries , en particulier 

d' Actinomyces, étaient plus élevées en santé. La charge totale d' Actinomyces , 

cependant, reste constante de la santé à la parodontite (Abusleme et coll., 2013). 

La colonisation de certaines bactéries sous-gingivales anaérobies à GRAM négatif, 

notamment P. gingivalis , Treponema denticola et Tannerella forsythia, favorise à la 

fois l'apparition et le développement de la parodontite. Par ailleurs, différentes études 

qui ont cherché à déterminer la composition de la communauté bactérienne associée 

à la parodontite ont réussi à déterminer que ces bactéries étaient non seulement 

présentes chez les patients atteints de parodontite mais également chez les individus 

en bonne santé parodontale.  

 

 
 

Figure 4 : Le microbiome sous gingival de base chez les patients sains et les patients 
atteints de parodontite (source : selon Abusleme et coll., 2013) 
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Les OTU (unité taxonomique opérationnelle) en vert définissent les principales chez 

les patients sains, celles en rouge chez les patients atteints de parodontite et en gris 

les espèces présentes à prévalence égale et abondance relative en santé et en 

maladie ; les cercles étiquetés 1 représentent les OTU très répandues et abondantes, 

ceux étiquetés en 2 sont très répandues mais de faible abondance et ceux étiquetés 

en 3 sont modérément répandues et présents en faible abondance. (source : selon 

Abusleme et coll., 2013) 

 

 

Ce fut un point clé pour soutenir les théories actuelles établissant que ce n'est pas la 

colonisation de bactéries spécifiques qui déclenche la maladie mais plutôt les 

changements dans les abondances relatives de taxons spécifiques dans les 

communautés sous-gingivales qui détermineraient le développement de la parodontite 

(Hoare et coll., 2019).  

Dans ce même contexte, Marsh (2003) a mis en avant un nouveau concept : « la 

catastrophe écologique » : les facteurs environnementaux et les facteurs liés à l’hôte 

sélectionnent et enrichissent les pathogènes putatifs de la maladie parodontale dans 

le sens d’un rôle important de la plaque dentaire organisée en biofilm et d’une relation 

dynamique entre la composition microbienne et l’environnement. 

Hoare et coll. (2019), une des plus récente étude à ce sujet, nous révèlent beaucoup 

d’informations permettant de caractériser le microbiote sous-gingival et de comprendre 

le passage de l’homéostasie à la maladie. Cette théorie a été étayée par d’autres 

études visant à caractériser le microbiote oral d'individus en bonne santé parodontale 

et de patients atteints de parodontite. Diaz et coll. (2016) ont passé en revue les études 

concluant que différents microbiotes sous-gingivaux sont caractéristiques des 

individus en bonne santé ainsi que des patients atteints de gingivite et de parodontite.  

Alors que la plupart des bactéries associées à la santé sont des colonisateurs 

précoces du biofilm sous-gingival, les bactéries associées à la parodontite sont 

principalement des colonisateurs tardifs. Dans le groupe de bactéries associées à la 

parodontite, des espèces telles que Filifactor alocis , P. gingivalis , Porphyromonas 

endodontalis , T. forsythia et T. denticola se retrouvent dans les 4 études examinées.  

P. gingivalis a été proposé comme la bactérie clé de ces espèces («bactérie clé de 

voûte»), car Hajishengallis et coll. (2011) ont démontré que même lorsqu'elle se trouve 

en faible abondance chez des individus en bonne santé, elle peut favoriser des 
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modifications de l'homéostasie du microbiote normal, le remodelant vers un microbiote 

nuisible favorisant la destruction des tissus et l'inflammation in vivo des modèles. Ce 

concept a été affiné par Hajishengallis lui-même et Lamont en 2012, proposant la 

théorie de la synergie polymicrobienne et de la dysbiose (PSD). Cette théorie ajoute 

le fait que chaque composant d'un microbiote symbiotique et synergique est pertinent 

dans l'apparition de la maladie et pas seulement les bactéries associées à la 

parodontite. Ainsi, l'ensemble de la communauté dysbiotique pourra initier en synergie 

des processus d'inflammation tissulaire, entrainer l’activation des voies pro-

inflammatoires, activer la production de cytokines et induire le recrutement de cellules 

immunitaires. 

 

 

 

1.2.2. Rôle de la communauté sous-gingivale et des voies pro-
inflammatoires  

 

Comme vu précédemment, l'activité de la maladie parodontale est déterminée par une 

interaction complexe entre le système immunitaire et les agents pathogènes 

parodontaux. Les altérations du microbiote sous-gingival sont depuis longtemps 

associées au développement et à la progression de la parodontite.  

 Le but de l’étude de Kirst et coll. (2015) était de comparer les microbiotes sous-

gingivaux entre les sujets atteints de parodontite chronique et les témoins sains et de 

consolider leurs données avec les données d'études antérieures pour déterminer si 

les différences de microbiote sous-gingival entre la santé et la maladie sont 

conservées d'une étude à l'autre. 

Chez les individus sensibles, les perturbations de l'homéostasie de l'hôte sont induites 

par des changements dans la communauté polymicrobienne ; plusieurs micro-

organismes étant fréquemment associés à des lésions parodontales.  

Ces micro-organismes impliqués dans la maladie parodontale comprennent le 

complexe rouge, composé de T. forsythia , P. gingivalis et T. denticola , et le complexe 

orange, composé de F. nucleatum , Fusobacterium periodonticum, P. 

intermedia, Prevotella nigrescens et Micromonas micros.  

Deux groupes dominants ont été ainsi découverts.  Un premier groupe associé à la 

parodontite a été formé par Fusobacterium et Porphyromonas et le deuxième groupe 
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était dominé par Rothia et Streptococcus dans la majorité des sites sains. Les 

capacités fonctionnelles prévues du microbiote de la parodontite ont été 

considérablement modifiées. Les gènes impliqués dans la motilité bactérienne, le 

métabolisme énergétique et la biosynthèse des lipopolysaccharides étaient 

surreprésentés dans la maladie parodontale, tandis que les gènes associés aux 

transporteurs, au système de phosphotransférase, aux facteurs de transcription, à la 

biosynthèse des acides aminés et à la glycolyse / gluconéogenèse étaient enrichis 

chez des témoins sains. Ces résultats démontrent des altérations importantes de la 

composition et de la fonction microbienne dans la parodontite et suggèrent qu’il existe 

des gènes et des voies métaboliques associés à la maladie parodontale (Kirst et coll., 

2015). 

Le nombre de pathogènes parodontaux identifiés dans la maladie parodontale a 

beaucoup augmenté ces dernières années, pour établir de nos jours un répertoire 

d’environ 30 taxons différents.  

 

 
 

Figure 5 : Illustration du répertoire élargi de pathogènes parodontaux établi grâce à 
de nombreuses techniques d'analyses (source : selon Curtis, 2014) 
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Selon plusieurs études et notamment celle de Graves en 2008, malgré que les 

maladies parodontales soient déclenchées par des bactéries qui colonisent la surface 

dentaire et le sillon gingival, la réponse de l'hôte jouerait un rôle essentiel dans la 

dégradation du tissu conjonctif et des os, caractéristique clé du processus 

pathologique.  

Un mécanisme intermédiaire qui se situe entre la stimulation bactérienne et la 

destruction des tissus est la production de cytokines. Ce processus va enclencher les 

événements inflammatoires par activation des mécanismes effecteurs. Ces cytokines 

peuvent être organisées en chimiokines, en cytokines immunitaires innées et en 

cytokines immunitaires acquises. Bien qu’elles aient été historiquement identifiées 

comme produits leucocytaires, beaucoup sont également produits par un certain 

nombre de types de cellules, notamment les kératinocytes, les cellules 

mésenchymateuses résidentes (telles que les fibroblastes et les ostéoblastes) ou leurs 

précurseurs (les cellules dendritiques et les cellules endothéliales). Les chimiokines 

sont des cytokines chimiotactiques qui jouent un rôle important dans le recrutement 

des leucocytes et peuvent moduler directement ou indirectement la formation des 

ostéoclastes, cellules responsables de la résorption osseuse (Graves, 2008). 

 

Les voies inflammatoires mises en jeu lors du processus de la maladie parodontale 

sont décrites ci-dessous d’une manière détaillée par Hoare et coll. en 2019. 

Dans la poche parodontale, les premières réponses de l'hôte à la communauté sous-

gingivale dysbiotique sont caractérisées par l'infiltration de cellules tueuses naturelles 

(NK), de neutrophiles et de granulocytes (cellules polymorphonucléaires) qui 

favorisent la réponse inflammatoire initiale et l'infiltration subséquente de lymphocytes 

pour présenter des antigènes aux cellules dendritiques (Benakanakere et Kinane, 

2012). Les neutrophiles sont submergés par l'abondance et la persistance des micro-

organismes, détruits ou subissant une apoptose ou une nécrose lorsqu'ils 

interagissent avec des bactéries dans l’environnement gingival. 

Les lymphocytes T favorisent un profil caractérisé par les cellules CD8+ et CD4+ qui 

génèrent un milieu pro-inflammatoire riche en cytokines comme le facteur de nécrose 

tumorale alpha (TNF- α ), l'interleukine- (IL-) 1, IL-4, IL-10, l'interféron- γ (IFN- γ ) et 

transformant le facteur de croissance β (TGF- β ).  

De plus, les lymphocytes T CD4+ produisent RANK-L, une cytokine qui favorise la 

résorption osseuse. Il a également été décrit que les lymphocytes T contribuent aux 
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réponses immunitaires à médiation cellulaire en stimulant les lymphocytes T auxiliaires 

(T-helper) telles que Th1, Th2, Th9, Th17 et Th22 et la dérégulation de cette réponse 

pourrait être liée à l'apparition de la maladie et à sa chronicité (Aranha et coll., 2013).  

En plus des médiateurs inflammatoires produits par les cellules immunitaires, 

l'épithélium gingival libère également d'autres cytokines telles que l'IL-1, l'IL-8 et le 

TNF- α , ce qui favorise à son tour le recrutement de macrophages (Noh et coll., 

2013). Parallèlement à ces études réalisées in vitro , dans des échantillons de tissus 

de parodontite, une augmentation de l'ARNm de IL-1 β , IL-6, IL8 et TNF- α a été 

observée par rapport à une gencive saine. Dans le même contexte, une expression 

plus élevée d'IL-1 β a été observée dans le liquide gingival provenant de sites plus 

profonds de patients atteints de parodontite. 

En conséquence de cette réponse inflammatoire, des changements écologiques se 

produisent dans la région sous-gingivale, ce qui contribue aux successions 

écologiques dans la zone sous-gingivale et est associé à la progression de la 

parodontite. Par conséquent, certaines bactéries associées à la parodontite 

contribuent directement à l'inflammation chronique en activant des voies 

intracellulaires spécifiques. 

En raison de la nature poly-microbienne de la parodontite et considérant que les 

relations inter-bactériennes se produisant dans le biofilm sous-gingival contribuent à 

la maladie, les modèles actuels de parodontite incluent l'étude de l'effet de plusieurs 

espèces dans la stimulation de la réponse immunitaire.  

Très récemment, Herrero et coll. (2018) ont montré que l'exposition de cultures 

épithéliales et de fibroblastes à un biofilm dysbiotique augmente l'expression d'IL-6, 

IL-8, IL-1 β , TNF- α et MMP-8. Dans le même contexte, d'autres études ont montré 

que les cellules épithéliales produisent des niveaux de cytokines plus élevés 

lorsqu'elles sont exposées à des biofilms monospécifiques ou multispécifiques. Fait 

intéressant, une expression accrue de médiateurs inflammatoires comme l'IL-8, le 

ligand du chimiokine motif CXC 3 (CXCL-3), CXCL-1, IL-1, IL-6, facteur 2 de 

stimulation des colonies (CSF2) et TNF- α a été observée dans les cellules stimulées  

par les biofilms multispécifiques (Herrero et coll., 2018).  

De même, une infection polymicrobienne (à P. gingivalis , T. denticola et T. forsythia) 

utilisant un modèle d'os calvarial murin a induit l'expression de plusieurs gènes liés à 

la prolifération cellulaire, au cycle cellulaire, à l'apoptose, au transport, à la réponse 

immunitaire et à la réponse inflammatoire.  
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Dans l’environnement pro-inflammatoire, les cytokines qui ont le plus augmenté sont 

l’IL-1, l’IL-6 et le TNF- α , qui sont précisément celles liées à l'inflammation chronique 

et aux lésions osseuses chroniques (Bakhtavatchu et coll., 2011). 

 

Néanmoins, malgré le fait que l'infection multispécifique constitue un modèle plus 

réaliste compte tenu de l'étiologie polymicrobienne de la maladie, de nombreuses 

études utilisant des bactéries monospécifiques planctoniques ont permis de 

déterminer la contribution d'espèces clés au processus inflammatoire.  

Par exemple, des études utilisant des mono-infections à T. denticola ont montré que 

la bactérie peut activer le récepteur Toll-like 5 (TLR5). Cette interaction entraîne une 

augmentation de l'IL-1 β et du TNF- α (Beklen et coll., 2009). 

De plus, les travaux de Tanabe et coll. (2008) ont démontré que le peptidoglycane 

de T. denticola augmente la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires telles que l'IL-

1, l'IL-6, TNF- α ainsi que l’IL-8 par les macrophages. Également, le peptidoglycane 

de T. denticola  stimule la production de prostaglandine 2 PGE2 et de 

métalloprotéinase matricielle MMP9 par l’intermédiaire des cellules de type 

macrophages.  

 

Par ailleurs, l'infection de souris par T. forsythia a augmenté les niveaux 

d'immunoglobuline G (IgG) et d'IgM, tous deux marqueurs de l'activation de la réponse 

immunitaire. De plus, une augmentation des lymphocytes T CD4+ a été mise en 

évidence. Curieusement, cette bactérie a une couche de surface protéinique S 

glycosylée ce qui est important pour la stabilisation mécanique et la protection de la 

bactérie. Une étude de Settem et coll. en 2013 a révélé que la glycosylation de la 

couche S de T. forsythia peut déréguler la réponse immunitaire en empêchant la 

production de Th17 (lymphocytes T produisant l’IL-17), inhibant probablement le 

recrutement de neutrophiles sur le site d'infection. Ainsi, cet effet produit une 

destruction osseuse. 

Également,  F. alocis est une bactérie anaérobie à Gram positif qui est en train de 

devenir une espèce représentative de la parodontite. L'infection des cellules 

épithéliales gingivales (CEG) par F. alocis stimule la production de cytokines pro-

inflammatoires telles que IL-1 β , IL-6 et TNF- α. Ces cytokines sont liées à la 

stimulation des ostéoclastes et à la résorption osseuse (Moffatt et coll., 2011).  
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Étant donné les preuves croissantes montrant la pertinence d'un certain nombre 

d'espèces dans la progression de la parodontite, une des espèces les plus étudiées 

est P. gingivalis . Grâce à ces nombreuses études, nous avons aujourd'hui une bonne 

compréhension de son rôle dans la pathogenèse de la parodontite.  

Toujours en se basant sur l’étude de Hoare et coll., nous pouvons affirmer que la 

bactérie P. gingivalis est internalisée par les macrophages et est également capable 

d'induire sa propre internalisation par les cellules épithéliales gingivales (CEG). Une 

fois que la bactérie est à l'intérieur des CEG, elle peut utiliser la machinerie de la cellule 

hôte pour sa survie et sa persistance.  

Par conséquent, les CEG infectées activent des voies anti-apoptotiques, telles que la 

voie de signalisation JAK/STAT et la voie phosphatidylinositol 3-kinase (PI3K)/Akt, qui 

inhibent la voie intrinsèque de l'apoptose pendant une longue période. Les deux voies 

ont également été liées à l'inflammation : certaines cytokines telles que IL-6, TNF- α, 

ou la fonction IFN- γ sont libérées via la voie JAK/STAT et nous avons observé de 

surcoît une activation de la voie NF- κ B par cette même voie de signalisation avec en 

conséquence la production de TNF- α (Ahmad et coll., 2015).  

La voie PI3K / Akt, quant à elle, est impliquée dans l'augmentation de l'ARNm de TLR4 

(récepteur toll-like 4), en réponse au lipopolysaccharide bactérien (LPS). Enfin, la 

phosphorylation d'Akt et son activation qui en résulte induit NF- κ B, ce qui augmente 

la transcription des gènes anti-apoptotiques (Hoare et coll., 2019). 

Les espèces associées à la parodontite vont avoir pour rôle d’échapper au système 

immunitaire et de favoriser la croissance bactérienne au sein des cellules infectées.  

Pendant la progression de la parodontite, les lésions tissulaires se produisent à la fois 

par l'effet direct des facteurs de virulence bactérienne et par la dérégulation de la 

réponse du système immunitaire. P. gingivalis interagit avec les CEG à travers les TLR 

médiés par la reconnaissance des facteurs de virulence de P. gingivalis tels que la 

fimbria et le LPS. Il a été démontré que cette interaction augmente la transcription de 

TLR2 et TLR4 dans les CEG (Soto et coll., 2016). Curieusement, P. gingivalis peut 

modifier la région lipidique A de son LPS en incorporant différentes unités de groupes 

acyle à sa structure. Une structure tétra-acylée du lipide A de P. gingivalis est un 

antagoniste de TLR4 avec un potentiel anti-inflammatoire. Cependant, la structure 

penta-acylée du lipide A de P. gingivalis est un agoniste TLR4 avec un potentiel pro-

inflammatoire qui active les voies NF- κB et MAPK-p38 (Dixon et Darveau, 2005).  
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En outre, Ahn et coll. (2016) ont mis en avant la réponse synergique de virulence entre 

F. nucleatum et P. gingivalis.  

D’une part, F. nucleatum est une espèce anaérobie facultative considérée comme un 

médiateur clé de la maturation de la plaque dentaire en raison de sa co-agrégation 

étendue avec d'autres bactéries buccales. D’autre part, P. gingivalis, est une espèce 

anaérobie obligatoire qui induit une inflammation gingivale en sécrétant divers facteurs 

de virulence.  

La formation d'un complexe bactérien par ces deux espèces est au cœur de la 

pathogenèse des maladies parodontales. Les espèces réactives de l'oxygène (ROS) 

sont produites lors d'infections bactériennes et sont impliquées dans la signalisation 

intracellulaire. Cependant, l'impact des ROS induites par les bactéries orales sur 

l'écologie de F. nucleatum et P. gingivalis n'a pas encore été clarifié. Dans cette étude 

de Ahn et coll., la problématique a été la production des ROS induites dans les cellules 

buccales humaines primaires par F. nucleatum et P. gingivalis et son effet sur la 

formation de leurs complexes bactériens et sur l'apoptose des cellules hôtes.  

Il a été révélé grâce à cette étude que dans les fibroblastes gingivaux humains 

primaires (GF), deux isoformes de NADPH oxydase (NOX1 et NOX2) étaient activées 

en réponse à une infection à F. nucleatum mais pas à une infection à P. gingivalis . En 

conséquence, une activité accrue de la NADPH oxydase et une production d'anion 

superoxyde ont été observées dans les GF après une infection à F. nucleatum , mais 

pas après une infection à P. gingivalis . Fait intéressant, dans les cellules knockdown 

NOX1, NOX2 ou NOX1/NOX2, la quantité de P. gingivalis a diminué lorsque les 

cellules ont été co-infectées par F. nucleatum . Ceci implique que F. 

nucleatum contribue à la fixation de P. gingivalis en déclenchant l'activation de la 

NADPH oxydase dans les cellules hôtes, ce qui peut fournir un environnement plus 

favorable aux bactéries anaérobies strictes et avoir un effet ultérieur sur l'apoptose des 

cellules hôtes (Ahn et coll., 2016). 
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2. Revue systématique de littérature : La corrélation entre inflammation 

parodontale et processus de cancérisation extra-oral 

 

 

2.1. Objectifs de recherche  

 

L’objectif principal est de réaliser une revue systématique de littérature afin d’en 

apprendre davantage sur la relation qu’il existe entre le processus d’inflammation 

parodontale observé chez les patients atteints d’une maladie parodontale et le 

processus de cancérisation à distance, au niveau des sites extra-oraux. 

 

Les objectifs secondaires sont de :  

o Rassembler les études abordant la relation entre la maladie parodontale et les 

cancers extra-oraux 

o Inclure et exclure les études selon la construction de notre revue systématique 

de littérature 

o Analyser les résultats obtenus au terme de la lecture des différentes études et 

en faire une synthèse  

 

 

2.2. Méthode de recherche bibliographique  

 

2.2.1. Période 
 

Cette revue systématique s’est intéressée aux études publiées de 2010 à 2019 

 

 

2.2.2. Base de données  
 

La recherche bibliographique a été réalisée sur deux grandes bases de données 

électroniques différentes : Pubmed (appartenant à la base de données Medline), 

Google Scholar. 
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2.2.3. Critères de sélection des études : inclusion et exclusion  
 

 

Les articles inclus dans cette revue doivent répondre à certains critères :  

o Articles montrant la relation entre le processus d’inflammation parodontale et le 

processus de cancérisation extra-oral 

o Articles mettant en lumière les relations entre l’environnement inflammatoire  

parodontale et certains cancers extra-oraux 

o Articles publiées de 2010 à 2019 

o Articles originaux en anglais ou en français  

 

Les critères d’exclusion sont les suivants :  

o Articles publiés avant 2010 ou après 2019 

o Articles en langues étrangères autres que l’anglais ou français 

o Études comparatives comportant des biais importants 

o Études rétrospectives 

o Séries de cas 

o Études épidémiologiques descriptives (transversale, longitudinale) 

o Articles d’opinion  

o Articles s’intéressant exclusivement à la relation entre l’inflammation 

parodontale et les cancers oraux 

 

Pour la sélection des articles, nous nous sommes basés également sur le tableau de 

grades des recommandations de la HAS selon le niveau de preuves scientifiques des 

études (Tableau 1). 
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Tableau 1 : Grade des recommandations des niveaux de preuves scientifiques des 
articles (source : HAS, 2013) 

 
2.2.4. Type d’études  
 

Les études intéressantes dans cette revue de littérature sont issues d’articles de 

revues scientifiques publiées entre 2010 et 2019 

 

 

2.2.5. Mots utilisés  
 

Les mots clés utilisés pour montrer la corrélation entre maladie parodontal et cancers 

extra-oraux lors des recherches électroniques étaient des mots combinant maladie 

parodontal et cancers : 

o Relation periodontal disease AND cancers 

o Periodontal disease AND cancers 

o Periodontal disease (ou periodontitis ou parodontitis) ont été utilisés afin de 

qualifier la maladie parodontale en anglais 

o Relation between periodontal disease AND cancers  
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Au fil des recherches pour notre revue de littérature, nous avons limité nos 

investigations aux types de cancers qui revenaient en majorité, à savoir : les cancers 

oro-digestifs (œsophage, pancréas et colorectal), le cancer des poumons, le cancer 

de la prostate et le cancer du sein. 

Mots clés : Orodigestive cancer, gastrointestinal cancer, pancreatic cancer, colorectal 

cancer, esophagus cancers, lung cancer, breast cancer, prostate cancer. 

 

 

 

2.3. Résultats et discussion 

 
2.3.1. Résultats des recherches bibliographiques  

 

Après une recherche bibliographique sur la relation entre la maladie parodontale et 

tous les cancers, nous avons recueilli 506 articles pouvant traiter du sujet. En réduisant 

le champ des critères afin de se rapprocher au plus de nos critères d’inclusion, les 

articles en texte intégral pouvant être éligibles à notre revue ont été au nombre de 46. 

Enfin, après élimination des articles ne répondant pas directement à la problématique 

traitée, douze articles traitant de la relation entre la maladie parodontale et tous les 

cancers nous aideront à apporter une réponse synthétique à notre problématique 

(Figure 6 et Tableau 2). 

Par la suite, dans chaque sous partie traitant des cancers, nous inclurons des articles 

supplémentaires répondant directement quant au lien entre la maladie parodontale et 

le cancer mis en évidence. 
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Figure 6 : Diagramme de flux (flow chart) des recherches bibliographiques 

NOMBRE DE RÉSULTATS IDENTIFIÉS PAR 
RECHERCHE ELECTRONIQUE 

n = 506

NOMBRE DE RESULTATS 
CRIBLÉS 

n = 114

NOMBRE DE RESULTATS EXCLUS 

n= 392

NOMBRE D'ARTICLES EN 
TEXTE INTÉGRAL EVALUÉS 

POUR ELIGIBILITÉ

n = 46

NOMBRE D'ARTICLES EN TEXTE 
INTEGRAL EXCLUS : 

n = 34
- articles decrivant la relation 

entre la maladie parodontale et 
les cancers de la bouche ou les 

cancers de la tête et du cou

- articles ne traitant pas du lien 
direct entre la maladie 

parodontale et les cancers

NOMBRE D'ÉTUDES INCLUSES DANS LA 
SYNTHÈSE DESCRIPTIVE 

n = 12

IDENTIFICATION 

CRIBLAGE 

ÉLIGIBILITE

1 

INCLUSION 



 
 

 
ARTICLES INCLUS DANS LA SYNTHÈSE 

DESCRIPTIVE 

n = 12 

 

CONCLUSIONS DES ÉTUDES 

 

Atanasova KR, Yilmaz Ö. Looking in the 

Porphyromonas gingivalis’ Cabinet of 

Curiosities: The Microbium, the Host and 

Cancer Association. Molecular oral 

microbiology. avr 2014;29(2):55 

 

 
§ Porphyromonas gingivalis considéré comme un élément modificateur de risque et 

facteur de mauvais pronostic de cancer 
 

® Association significativement positive entre le pathogène parodontal P.gingivalis et les 
cancers oro-digestifs (tractus gasto-intestinal, œsophage et pancréas) 

 

 
Fitzpatrick SG, Katz J. The association between 

periodontal disease and cancer: a review of the 

literature. J Dent. févr 2010;38(2):83-95. 

 

 

 

 

 
§ Revue systématique de littérature étudiant la relation entre maladie parodontale ou 

perte de dents et l’augmentation du risque global de différents types cancers de 1990 
à 2009 
 

® risque significativement accru pour les cancers de l’œsophage 
® risque établi mais moins systématiquement associé ou avec un nombre d’études 

insuffisant avec les cancers du poumon, de la prostate, hématologiques et autres 
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Corbella S, Veronesi P, Galimberti V, Weinstein 

R, Del Fabbro M, Francetti L. Is periodontitis a 

risk indicator for cancer? A meta-analysis. 

PLoS One [Internet]. 17 avr 2018 [cité 18 sept 

2020];13(4) 

 

 

 

§ Revue systématique de littérature étudiant la relation entre la maladie parodontale et 
le développement d’un cancer 
 

® association statistiquement significative entre le diagnostic de parodontite chez un 
sujet et la présence de cancer 

® association entre la parodontite et la présence de néoplasmes spécifiques tels que le 
cancer du tube digestif, le cancer du pancréas le cancer de la prostate, le cancer du 
sein, le cancer des poumons, le cancer de l’œsophage/oropharynx, le cancer du corps 
utérin et le lymphome non hodgkinien 

 
 

Sadighi Shamami M, Sadighi Shamami M, Amini 

S. Periodontal Disease and Tooth Loss as 

Risks for Cancer: A Systematic Review of the 

Literature. Iran J Cancer Prev. 2011;4(4):189-98. 
 

  

 

§ Revue systématique de littérature des études de 1995 à 2010 étudiant le rôle possible 
de la maladie parodontale dans la carcinogénèse oral et extra-oral 
 

® 5 études sur 6 ont révélé une association positive significative avec le cancer de 

l’œsophage 

® 4 études sur 5 ont révélé un risque accru de cancer gastro-intestinal supérieur et de 

cancer gastrique  

® 3 études sur 4 ont révélé une association avec le cancer des poumons mais celle-ci 

s’avérait erronée après ajustement du facteur tabagique  
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Sayehmiri F, Sayehmiri K, Asadollahi K, 

Soroush S, Bogdanovic L, Jalilian FA, et al. The 

prevalence rate of Porphyromonas gingivalis 

and its association with cancer: A systematic 

review and meta-analysis. Int J Immunopathol 

Pharmacol. juin 2015;28(2):160-7. 

 
 
 
 

 

 
§ Revue systématique de littérature et méta-analyse étudiant le taux de prévalence de 

P. gingivalis et son association avec les cancers 
§ Étude sur 711 patients infectés par P. gingivalis  

 
® propriétés cancérigènes de la bactérie parodontale P. gingivalis 
® prévalence de P. gingivalis significativement plus élevé chez les patients cancéreux 

que chez les patients sains 
® augmentation de 1,36 fois le risque de développement d’un cancer et de maladie 

parodontale 
® la présence de P. gingivalis serait corrélée à un risque plus important de cancer du 

pancréas 
 

 

 
Hoare A, Soto C, Rojas-Celis V, Bravo D. 

Chronic Inflammation as a Link between 

Periodontitis and Carcinogenesis. Mediators 

Inflamm. 2019;2019:1029857. 

 
 
 
 
 

 
§ Revue systématique de littérature mettant en évidence le lien entre l’inflammation 

chronique dans un contexte de maladie parodontale et la carcinogénèse 
 

® Activation des voies pro-inflammatoires à la suite de l’inflammation par les bactéries 
parodontales  

® effet cancérigène direct par propagation systémique des bactéries parodontales dans 
certains sites tumorales à distance et effet cancérigène indirect par activation des voies 
inflammatoires et des médiateurs pro-inflammatoires liés à la carcinogénèse  

® forte association établie entre le cancer oro-digestif et la présence de bactéries 
associées à la parodontite et les signes cliniques de la maladie parodontale (mauvaise 
hygiène bucco-dentaire, perte de dents…) 
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Chung S-D, Tsai M-C, Huang C-C, Kao L-T, 

Chen C-H. A population-based study on the 

associations between chronic periodontitis and 

the risk of cancer. Int J Clin Oncol. avr 

2016;21(2):219-23. 

 

 
 

 

 

§ Étude de cohorte sur 40 140 sujets atteints de parodontite chronique suivis sur une 
période de 5 ans  

® rapport de risque de développement d’un cancer de 1,23 par rapport à la cohorte de 
comparaison  

® risque accru de développement ultérieur de cancers extra-oraux chez les sujets atteints 
de parodontite chronique 

 

Michaud DS, Kelsey KT, Papathanasiou E, 

Genco CA, Giovannucci E. Periodontal disease 

and risk of all cancers among male never 

smokers: an updated analysis of the Health 

Professionals Follow-up Study. Ann Oncol. 

2016;27(5):941-7. 

 

 
§ Étude de suivi de 19 933 professionnels de santé masculins non-fumeurs pendant 26 

ans  
® la maladie parodontale avancée est associé à une multiplication par 2,5 des cancers 

liés au tabagisme à savoir les cancers des poumons, de l’oropharynx, de l’œsophage, 
de la vessie, des reins, de l’estomac et du foie 

® association particulièrement importante avec les cancers de l’œsophage, de la tête et 
cou et de la vessie 

® augmentation de 13% du risque total de cancer chez les sujets présentant une 
parodontite initial et augmentation de 45% en présence d’une inflammation 
parodontale sévère et nombre de dents restantes en bouche faible 
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Michaud DS, Fu Z, Shi J, Chung M. Periodontal 

Disease, Tooth Loss, and Cancer Risk. 

Epidemiol Rev. 01 2017;39(1):49-58. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

§ Méta-analyse sur le lien entre la maladie parodontale et le risque global de cancer 
 

® augmentation du risque global de cancer lié à la maladie parodontale  
® association significativement importante entre la parodontite et  les cancers des 

poumons (après ajustement du facteur tabagique) et du pancréas (augmentation d’au 
moins 50%) 

® association existante mais non significative pour les cancers colorectaux, du sein et de 
l’œsophage 

 
Michaud DS, Lu J, Peacock-Villada AY, Barber 

JR, Joshu CE, Prizment AE, et al. Periodontal 

Disease Assessed Using Clinical Dental 

Measurements and Cancer Risk in the ARIC 

Study. J Natl Cancer Inst. 01 2018;110(8):843-54. 

 
§ Étude prospective sur une cohorte de participants américains tirés de l’ARIC 

(Atherosclerosis Risk in Communities) étudiant l’associant entre maladie parodontale 
et risque de cancers  

® risque accru de développement d’un cancer de 14 à 20% en présence d’une maladie 
parodontale 

® risque fortement augmenté en présence d’une parodontite sévère (après contrôle des 
facteurs de risque) pour le cancer des poumons et le cancer colorectal. 
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Nuyen BA, Tang CG. Gingival Metastasis: A Case 

Report and Literature Review. Perm J. 

2016;20(1):71-3. 

 

 
§ Rapport de cas et revue de littérature étudiant les métastases gingivales  

 
® cas de lésion gingivale indurée et non ulcérante chez un homme non-fumeur de 59 ans 

sans antécédent familial de cancer du poumon : la lésion s’est avérée être la 
symptomatologie d’un adénocarcinome pulmonaire métastatique 

® la cavité buccale est un site rare mais non-négligeable d’expression de métastases dans 
les néoplasmes pulmonaires, rénaux et cutanés. 

® l’identification et le diagnostic de ces lésions  doivent influencer le diagnostic différentiel 
des lésions buccales du chirurgien-dentiste  

 
 
 

Anil S, Varma S, Preethanath R, Anand P, 

Aldosari A.  The Emerging Concepts on the 

Impact of Periodontitis on Systemic Health 

[Internet]. 2012 ResearchGate. [consulté le 18 

sept 2020] 
 

 
§ Article de revue s’intéressant à l’impact de la maladie parodontale sur les maladies 

systémiques  
 

® le traitement des parodontites améliore la santé générale des patients atteints  
® pour s’intéresser qu’au lien avec le cancer, il a été montré que l’inflammation chronique 

et les micro-organismes oraux jouent un rôle important dans la carcinogénèse  
® les patients atteints d’une tumeur primaire de la bouche ou du pharynx sont plus 

susceptibles de développer un cancer de l’œsophage, du larynx, des poumons ou de 
l’estomac. 

 

Tableau 2 : Tableau synthétique des études incluses et leurs conclusions 



 
2.3.2. Le processus cancérigène induit par des bactéries et des médiateurs 

inflammatoires associés à la parodontite 
 

La santé bucco-dentaire devient de plus en plus un aspect médical influant sur la santé 

générale de chaque patient. La sphère orale est considérée comme la porte d’entrée 

de nombreuses bactéries et n’offre aucune frontière à la propagation de celles-ci dans 

la circulation générale. 

Ces dernières années, la relation entre la maladie parodontale et d’autres pathologies 

a intéressé beaucoup de chercheurs. Il a été mis en évidence dans de diverses études 

les similitudes entre la maladie parodontale et la polyarthrite rhumatoïde (syndrome 

articulaire inflammatoire), l’ostéoporose, le diabète, les maladies cardiovasculaires et 

la prématurité chez le nourrisson (ou le faible poids de naissance).  

Plus récemment, une multitude d’études épidémiologiques, cliniques et de laboratoire 

ont fourni des preuves irréfutables sur l’impact négatif de la maladie parodontale sur 

la santé systémique et sur les mécanismes par lesquels une association entre 

parodontite et maladie systémique peut se produire.  

C'est maintenant largement admis que la parodontite peut induire des cytokines pro -

inflammatoires, des chimiokines et médiateurs inflammatoires qui peuvent jouer un rôle 

majeur dans le développement d'une variété de perturbations homéostatiques (d’après 

Anil et coll., 2012). 

 

La dissémination des composants bactériens, des médiateurs inflammatoires et des 

espèces sous gingivales faisant suite à l’inflammation parodontale serait une des 

raisons qui confirmerait l’hypothèse d’une corrélation entre le processus 

d’inflammation parodontale et cancérisation extra-oral. 

En effet, le point de départ est la sphère buccale et, par la suite, le passage des 

bactéries associées à la parodontite et le déclenchement des voies pro-inflammatoires 

dans la circulation générale peut causer des dommages dans d’autres organes. 

 

La littérature nous expose les deux voies de recherche suivantes qui peuvent être 

associées ou non :  

- soit un effet indirect par l’intermédiaire des médiateurs inflammatoires produits 

pendant le développement de la parodontite qui pourraient influer sur la 

carcinogenèse 
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- soit un effet direct par les pathogènes parodontaux qui peuvent exercer leurs 

actions sur les cellules transformantes 

 

L’étude récente de Hoare et coll. (2019) nous offre une voie de réponse à notre 

problématique. Ils se sont intéressés à la relation entre la maladie parodontale et le 

processus de cancérisation extra-oral.  

La carcinogénèse associée à des bactéries liés à la maladie parodontale a été 

observée dans la cavité orale et dans des sites extra-oraux.  

Les patients atteints de maladie parodontale présentent un risque plus élevé de 

développer un cancer et, plus spécialement, une association positive a été établie 

entre la parodontite et les cancers oro-digestifs (oraux, œsophage, gastrique, 

colorectal et pancréatique) ainsi que d’autres associations non négligeables avec les 

cancers du sein, de la prostate et des poumons. 

Tout d’abord, le lien mis en évidence et retrouvé dans chacun des phénomènes est le 

processus d’inflammation chronique : l’état inflammatoire chronique des tissus 

parodontaux dans un contexte de maladie parodontale pourrait être un facteur de 

risque de développement de cancer à la fois localement et à distance. 

 

  

Dans cette même optique, la méta-analyse de Corbella et coll. (2018) a mis en lumière 

les revues de littérature posant les même hypothèses quant à la corrélation entre la 

carcinogénèse locale et à distance et l’inflammation parodontale chronique. 

Effectivement, des pathogènes parodontaux tel que P.gingivalis, retrouvés dans les 

poches parodontales, jouent un rôle dans l’envahissement cellulaire, la transformation 

cellulaire et ainsi favorisent l’initiation de la carcinogénèse au niveau gingival et des 

sites à distance. 

Comme montré ci-dessus, la parodontite enclenche la libération de médiateurs 

inflammatoires qui induisent la réponse inflammatoire. Ainsi, la stimulation du 

processus inflammatoire et la présence de pathogènes parodontaux créent un 

environnement optimal pour la prolifération et la différenciation cellulaire localement 

ou à distance.  

 

Pour poursuivre, cette bactérie spécifique est mise en cause dans la majorité des 

études. Il s’agit de P. gingivalis (P.g). 
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Porphyromonas gingivalis augmenterait le risque de cancer et de maladie parodontale 

et pourrait être considéré comme un facteur de risque potentiel majeur (Sayehmiri et 

coll., 2015).  

P.gingivalis est une bactérie à Gram négatif, de culture anaérobie stricte et 

assacharolytique. 

C’est un pathogène opportuniste et typique de la maladie parodontale, retrouvé en 

quantité importante lors d’une inflammation parodontale et acteur majeur dans la 

symptomatologie de cette maladie bactérienne. 

Elle est caractérisée par sa couleur noire « black pigmented » en raison de son besoin 

en fer. En effet, elle va extraire l’hème des hématies et va aller « chercher » le sang, 

c’est la raison majeure pour laquelle cette bactérie peut se retrouver dans différents 

sites extra-oraux. En outre, la survie de P.gingivalis dépend de sa capacité à 

surmonter le stress oxydatif généré par les neutrophiles et la présence d’air et 

d’oxygène (O2, H2O2,OH-).  

Des protéases sont produites par cette bactérie, elles sont appelées les gingipaïnes : 

des Arginine protéases et une spécifique Lysine protéase ; ces dernières vont circuler 

dans la circulation générale afin de se nourrir d’hème nécessaire à leur survie. 

Sa pathogénicité serait modulée par le gène vimA (« virulence modulating gene »). 

Par sa modulation de la virulence, ce gène serait considéré comme le principal facteur 

de virulence de P. gingivalis : son rôle dans la biogénèse des gingipaïnes a été 

clairement démontré (Abaibou et coll., 2001). 

 

Les voies pro-inflammatoires sont activées par des infections mono- ou poly-

microbiennes ; la parodontite en est un exemple. Curieusement, bon nombre de ces 

voies sont liées à la carcinogénèse. Donc, les bactéries retrouvées dans les poches 

parodontales dans le contexte de parodontite déclenchent des voies pro-

inflammatoires et pro-oncogènes.  

Ainsi, une fois l’inflammation parodontale déclenchée, les phénomènes suivants se 

produisent (Figure 7), rapporté par les revues de littérature de Hoare et coll. en 2019 

et Sayehmiri et coll. en 2015 : 

• une augmentation de l’expression de molécules pro-inflammatoires telles que 

IL-6, IL-8, IL-1β et TNF- α.  
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• Certains pathogènes parodontaux induisent l’expression de gènes liés à la 

prolifération cellulaire, au cycle cellulaire, à l’apoptose, au transport et aux 

réponses immunitaires et inflammatoires 

• L’activation des récepteurs Toll-Like (TLR) et des voies anti-apoptotiques 

(PI3K/Akt, JAK/STAT et MAPK) 

• La survie cellulaire  

• La réduction de l’expression des protéines pro-apoptotiques 

• L’augmentation de la migration et l’invasion cellulaire 

• L’augmentation de l’expression des protéines associées à la transition épithélio-

mésenchymateuse (EMT) 

• L’amélioration des métastases 

• L’activation des voies oncogènes  

 

Le recrutement de cellules immunitaires et la production de plusieurs médiateurs 

inflammatoires contribuent aux lésions tissulaires. 

Tout particulièrement, certaines espèces parodontales nous donnent des informations 

quant à leur lien avec la carcinogénèse dans la cavité buccale et dans les tissus extra-

oraux. Les conséquences bactériennes peuvent être indépendantes ou synergiques 

entre les micro-organismes de la communauté parodontale. 

Les espèces de base, par ordre d’importance dans le rôle à jouer pour la tumorigénèse 

à distance, sont les suivantes : 

o P. gingivalis, pathogène majeur de la parodontite et de la corrélation entre 

inflammation parodontale chronique et carcinogénèse 

o F. nucleatum, seul ou en synergie avec P.g, peut déclencher certaines voies 

pro-inflammatoires et tumorales 

o T. denticola 
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Figure 7 : Mécanismes de réponse de l'hôte par activation des voies pro-oncogènes 
due à l'invasion des bactéries parodontales P.gingivalis, F. nucleatum et T. denticola 

 

 

Tout d’abord, il a été démontré que la prévalence de P.gingivalis chez les patients 

cancéreux était significativement plus élevée que chez les patients sains.  

P. gingivalis peut causer un cancer de la bouche et il a été démontré qu’il induit 

l'altération des cellules épithéliales en formes néoplasiques et son taux de 

concentration était plus élevé parmi les cellules cancéreuses que dans les tissus 

normaux de la bouche (Sayehmiri et coll., 2015). 

Beaucoup d’études ont démontré la carcinogenèse due à l’invasion par P.gingivalis au 

niveau de la sphère buccale et l’environnement parodontal plus précisément. Ces 

mêmes phénomènes peuvent nous permettre d’expliquer le processus tumoral qui a 
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lieu au niveau de sites extra-oraux par dissémination de cette bactérie en quantité 

élevée. 

Toujours selon la revue systématique de littérature de Hoare et coll. en 2019, le 

pathogène parodontal P. gingivalis va tout d’abord permettre la promotion des cellules 

épithéliales gingivales par l’activation de la voie de signalisation PI3K/Akt et l’inhibition 

de la libération du cytochrome c ; la diminution de l’expression des protéines pro-

apoptotiques et le blocage de la voie de signalisation JAK/STAT dans les cellules 

épithéliales. Cela va engendrer la promotion de mort cellulaire intrinsèque de celles-

ci. Donc, ces trois phénomènes vont jouer un rôle d’inhibition ou blocage de l’apoptose 

des cellules épithéliales (voies anti-apoptotiques).  

Les deux voies de signalisation sont liées directement à l’inflammation par stimulation 

de cytokines pro-inflammatoires tels que l’IL-6 ou l’IL-1 par la voie JAK/STAT par 

exemple ou par phosphorylation de la protéine Akt  qui augmente la transcription des 

gêne anti-apoptotiques. De plus, la voie JAK/STAT va activer le facteur de la 

transcription NF- κ B  qui, en réponse, va stimuler la production de TNF- α, facteur de 

nécrose tumorale. 

Également, le LPS (lipopolysaccharide bactérien) de P.gingivalis va induire à la fois la 

voie anti-apoptotique et la prolifération cellulaire grâce à sa région antigène O : 

augmentation de l’ARNm de TLR4 en réponse au LPS. 

En outre, l’infection parodontale médiée par P.gingivalis augmente la libération de 

plusieurs facteurs de la transition épithélio-mésenchymateuse (EMT) tels que Zeb1, 

vimentine, MMP-2 MMP-7 et MMP-9. Ces derniers sont associés à un taux plus élevé 

de migration cellulaire. 

Les gingipaïnes de P.g vont quant à eux activer le NF- κ B  et les MMP-9 pour entrainer 

l’invasion et la migration cellulaire.  

En conséquence, P. gingivalis va induire plusieurs facteurs impliqués dans l’activation 

directe de l’inflammation, de la prolifération et de la migration cellulaire. 

Particulièrement, la nucléoside diphosphate kinase (NDK), le FimA et le LPS de 

P.gingivalis participent aux premiers stades de la carcinogénèse alors que les 

gingipaïnes et la protéine bactérienne GroEL jouent un rôle au stade ultérieur de 

cancérisation. 

De surcroît, la NDK inhibe les mécanismes pro-apoptotiques dans les cellules 

épithéliales orales en inhibant la signalisation de mort cellulaire ATP/P2X7.  
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Les propriétés cancérigènes de P. gingivalis démontrées ci-dessus ont été confirmés 

par la revue systématique et la méta analyse de Sayehmiri et coll. en 2015. D’ailleurs, 

cette même revue a exposé des preuves concernant le rôle du microARN (miARN) de 

P. gingivalis dans l’incidence des cancers. En effet, les macrophages libèrent des 

types spéciaux de miARN en réponse à l’inflammation parodontale et ceux-ci ont la 

capacité de réguler les réponses cellulaires de l’hôte contre les agents pathogènes. 

Ainsi, P. gingivalis peut induire l’expression de différents types de miARN parmi les 

cellules épithéliales gingivales. Ce miARN peut donc influencer les réseaux de contrôle 

d’immunité intrinsèque et adaptative et de l’apoptose via la régulation des voies TLR, 

des voies STAT3 et des voies de signalisation de la cytokine (Sayehmiri et coll., 2015). 

 

En conséquence, il existe une réelle probabilité que le miARN, associé aux 

phénomènes de réponse immunitaire à l’inflammation chronique parodontale, soit 

transféré vers des tissus néoplasiques malgré que les agents pathogènes soient 

situées à un autre endroit. 

 

Depuis plusieurs années, la corrélation entre l’inflammation parodontale et les cancers 

de la bouche a été établie par plusieurs études.  

De nos jours, c’est la relation avec les maladies systémiques et plus spécialement le 

processus de cancérisation des sites à distance qui nous intéresse.  

La motivation des études repose en grande partie sur ces nouvelles connaissances 

cités ci-dessus reliant la parodontite et les bactéries pathogènes à un impact 

systémique sur l'organisme, en particulier sur la réponse immunitaire, donnant la 

plausibilité d'un rôle dans la cancérogenèse des tumeurs distantes à travers ces 

mécanismes d’inflammation chronique systémique. 

 

En conséquence, la grande majorité des études s’intéressant à la relation entre la 

maladie parodontale et les cancers ont révélé une association positive entre ces deux 

maladies.  

Le type de cancer mis en avant particulièrement dans bon nombre d’études est le 

cancer oro-digestif. Effectivement, les bactéries P.gingivalis et F.nucleatum sont les 

bactéries buccales majeures surreprésentées dans les sites oro-digestifs lors de 

phénomène de cancérisation. 
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Plusieurs études ont montré que des taux sériques de P.gingivalis élevés pourrait être 

le marqueur d’un risque plus élevé de cancer du pancréas (Sayehmiri et coll., 2015). 

Le pathogène clé P.gingivalis et d’autres bactéries sont surreprésentés au niveau des 

sites carcinogènes (Hoare et coll., 2019) :  

o P. gingivalis montre une corrélation positive importante sur le risque de cancer 

du tractus oro-digestif et pancréas  

o A.actinomycetemcomitans est associé à un risque plus important de cancer du 

pancréas 

o T.denticola est un pathogène retrouvé dans le carcinome épidermoïde de la 

langue et les tissus cancéreux de l’œsophage  

o F. nucleatum a révélé être un facteur de risque du cancer colorectal 

 

 

Selon les trois études de Michaud et coll. en 2016, 2017 et 2018 s’intéressant à la 

relation entre la maladie parodontale et le risque de développement d’un cancer, nous 

avons observé une évolution des preuves qui confirme l’hypothèse d’une association 

positive. 

Dans la première étude de 2016, sur un total de 19 993 professionnels de santé 

masculin non-fumeurs suivis pendant 26 ans, nous découvrons une augmentation de 

13% du risque total de cancer chez les patients atteints de parodontite au départ et 

une augmentation de 45% en cas de parodontite sévère.  

En outre, le rapport de risque total de cancer chez les patients atteints de maladie 

parodontale chronique s’est révélé 1,23 supérieur par rapport à la cohorte de 

comparaison (selon Chung et coll., 2016) 

 

Pour résumé, les types de cancers qui reviennent particulièrement en regroupant les 

revues de littérature et les méta-analyses sélectionnées et qui soulignent une 

association positive avec la maladie parodontale sont les cancers oro-digestifs 

(œsophage, pancréas et colorectal), les cancers des poumons, les cancers de la 

prostate et les cancers du sein.  

Afin de poursuivre, nous allons succinctement détailler le lien entre la maladie 

parodontale et chacun de ces cancers.  
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2.3.3. Les maladies extra-orales résultantes de cette inflammation 
parodontale : les cancers extra-oraux 

 

a) Les cancers oro-digestifs  

 

Les cancers oro-digestifs sont ceux les plus en lien avec l’inflammation parodontale. 

En effet, les études ont montré une forte association entre les cancers oro-digestifs et 

la mauvaise hygiène bucco-dentaire, la perte des dents et la maladie parodontale 

(selon Hoare et coll., 2019). Les patients présentant des lésions précancéreuses 

gastriques étaient plus susceptibles d’avoir un pourcentage plus élevé de site 

présentant des saignements gingivaux (Salazar et coll., 2012). 

Cette relation particulièrement importante entre la maladie parodontale et les cancers 

du système oro-digestif peut être due à la proximité du tube digestif avec la cavité 

buccale.  

Aussi, des preuves existent quant à la dissémination des bactéries buccales dans le 

tractus oro-digestif par ingestion de la salive et la dissémination des bactéries dans la 

circulation sanguine.  

De nombreuses études ont révélé le lien entre les bactéries orales et la carcinogénèse 

orale. Effectivement, Perrera et coll. en 2016 ont montré que l’inflammation chronique 

parodontale et les bactéries associées peuvent déclencher un certain nombre de 

mécanismes qui peuvent être responsables du processus de cancérisation orale : 

production de médiateurs inflammatoires, inhibition de l’apoptose et activation de la 

prolifération et l’invasion cellulaire (figure 7).  
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Figure 8 : Mécanismes de la cancérogénèse orale induite par les bactéries orales 
(source : d'après Perrera et coll., 2016) 

ROS : espèces réactives de l’oxygène 

RNI : intermédiaires azotés réactifs 

PAR : récepteur associé aux protéases  

 

 

Ce même processus de carcinogénèse orale peut se dérouler dans des sites distants 

de la cavité orale.  

En particulier, les bactéries anaérobies orales sont libérées dans la circulation après 

certaines activités quotidiennes telles que le brossage des dents, le passage du fil 

dentaire et la mastication (Tomás et coll., 2012) et également immédiatement après 

des procédures orales thérapeutiques telles que le détartrage et le surfaçage 
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radiculaire. Par conséquent, la chirurgie buccale est considérée comme un facteur 

prédisposant à la bactériémie anaérobie chez les adultes et les enfants (selon Hoare 

et coll., 2019).  

Les bactéries sont incriminées dans la carcinogénèse oro-digestive par conséquence 

de la dissémination de celles associées à la maladie parodontale, à savoir 

majoritairement : P. gingivalis, T. denticola, F. nucleatum et A. actinomycetemcomitans 

(Figure 8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Figure 9 : Bactéries incriminées dans la carcinogénèse orodigestive (source : d'après 
Hoare et coll., 2019) 
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Dans le contexte d’une maladie parodontale, la migration des bactéries de la cavité 

buccale vers d’autres sites extra-oraux peut se produire dans la circulation sanguine 

du fait de l’augmentation de la biomasse du biofilm sous-gingival (environ 20 cm2) qui 

offre une porte d’entrée à ces bactéries vers les sites distants (selon Abusleme et coll., 

2013) 

D’après l’étude d’Olsen et Yilmaz en 2019, la maladie parodontale est considérée 

comme un facteur de risque important de la carcinogénèse oro-digestive. Plus 

précisément, les axes de recherches se sont tournés vers la relation entre ces cancers 

et P. gingivalis.  

Comme exposé précédemment, P. gingivalis joue un rôle direct dans la 

carcinogénèse. Il est maintenant admis que cette bactérie est retrouvée en abondance 

dans les carcinomes épidermoïdes buccaux et est donc, de fait, impliquée 

positivement dans la carcinogénèse buccale. 

En outre, les effets tumorigènes systémique de P. gingivalis expliquent sa relation 

positive avec l’apparition de lésions précancéreuses de l’estomac, du côlon, du 

carcinome épidermoïde de l’œsophage et le cancer du pancréas (Olsen et Yilmaz, 

2019). 

Dans une étude prospective d’un échantillon de la population américaine (Ahn et coll., 

2012) étudiant la relation entre les taux sériques d’anticorps IgG secrétés contre P. 

gingivalis et la mortalité par cancers oro-digestifs : la maladie parodontale modérée ou 

sévère a été associée à une augmentation de la mortalité par cancer oro-digestif, celle-

ci augmentant avec la gravité de la maladie. Plus spécialement, les mortalités par 

cancer colorectal et cancer du pancréas étaient supérieures. 

Par ailleurs, une surmortalité par cancer oro-digestif associée à P. gingivalis s’est 

distinguée chez les sujets sains sans maladie parodontale et une plus grande 

concentration sérique d’IgG contre cette bactérie a souligné une augmentation de la 

mortalité par cancer oro-digestif. Ainsi, P. gingivalis peut être un biomarqueur du risque 

de décès par cancer oro-digestif, même indépendamment de la maladie parodontale. 

Ceci a été confirmé par l’étude de Olsen et Yilmaz (2019)  qui a révélé P. gingivalis en 

tant que facteur étiologique des cancers oro-digestifs, même en l’absence de maladie 

parodontale. Cependant, les facteurs environnementaux (mauvaise hygiène bucco-

dentaires, alcool, tabac,…) ne sont pas à négliger dans la susceptibilité à déclencher 

un cancer oro-digestif.  
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Également, l’étude clinique de Sun et coll. en 2017 a évalué l’association entre la 

colonisation des pathogènes parodontaux et le risque de développer des lésions 

précancéreuses du cancer gastrique (LPCG) chez trente-cinq patients diagnostiqués 

avec ces lésions et soixante-dix de même âge et exempt de toutes lésions 

précancéreuses des cancers gastriques. La colonisation des pathogènes et la diversité 

microbienne étaient le sujet des investigations après examen clinique et prélèvement 

de salive. Il a été constaté une prévalence plus élevée de saignement au sondage 

(31,5% contre 22,4%) chez les patients atteints de LPCG, des taux de T. denticola et 

d’A.actinomycetemcomitans plus élevés ainsi qu’une diversité bactérienne moins 

importante (Sun et coll., 2017). De plus, prenant en compte toutes les caractéristiques 

sociodémographiques, l’hygiène bucco-dentaire, l’évaluation parodontale, la 

colonisation des agents pathogènes parodontaux (à savoir T. forsythia, T. denticola et 

A.a), la diminution de la diversité bactérienne et l’utilisation non régulière du fil dentaire 

se sont avérés être des facteurs prédicteurs significatifs du risque de LPCG. 

 

 

§ Le cancer de l’œsophage : 

 

Tout d’abord,  la revue systématique de littérature de 2010, Fitzpatrick et Katz se sont 

intéressés à l’exploration des preuves d’une relation entre la maladie parodontale et le 

cancer se basant sur des articles de 1990 à 2009, et ont conclu à un risque 

spécialement plus accru pour les cancers de la bouche et de l’œsophage.  

En outre, les résultats de la revue systématique de littérature de Shamami et coll. 

(2011) en 2011 qui s’est intéressée au rôle possible de la perte de dents et la maladie 

parodontale dans la carcinogénèse, ont révélé une corrélation pour les cancers de 

l’œsophage et de l’estomac. Parmi les six études de cohorte, cinq ont révélé une 

association positive entre la maladie parodontale et le risque de cancer de l’œsophage 

et une étude n’a pas pu démontrer ce lien. Ainsi, la maladie parodontale peut être 

considérée comme un facteur de risque de ce cancer mais des études 

supplémentaires sont nécessaires afin d’affirmer cette relation.  

Dans l’étude de Michaud et coll. en 2016 citée ci-dessus (suivi de patients non-fumeurs 

pendant 26 ans), la parodontite de stade avancée était associée à une augmentation 

plus importante du risque de cancer de l’œsophage. Curieusement, de fortes 

associations ont été observées entre la maladie parodontale et les cancers liés au 
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tabagisme (comprenant le cancer de l’œsophage, de l’oropharynx, des poumons, de 

la vessie, des reins, de l’estomac et du foie). Une augmentation de plus de six fois le 

risque de cancer de l’œsophage et de l’oropharynx a été conclue chez les patients 

atteints de parodontite au début de l’étude. 

Corbella et coll. (2018) ont confirmé cette même hypothèse en établissant une 

association statistiquement forte entre la parodontite et les cancers de 

l’œsophage/oropharynx (mis en commun dans la majorité des études) dans un rapport 

de risque de 2,25 (avec un indice de confiance IC de 95%) et avec le cancer du tube 

digestif (rapport de risque de 1,34 ; IC 95%). Cependant, cette méta-analyse a révélé 

un manque de standardisation des méthodes et une fiabilité statistique diminuée donc 

les résultats qui en découlent doivent être considérés avec précaution.   

Cette hypothèse a été confirmé par l’étude de Olsen et Yilmaz en 2019, révélant des 

associations positives entre le microbiote oral de patients atteints de cancer du 

pancréas et la pancréatite chronique. 

Dans la majorité des études, la bactérie parodontale P. gingivalis est impliquée dans 

les cancers oro-digestif et en l’occurrence le cancer de l’œsophage.  

P. gingivalis associée à la parodontite est la bactérie buccale la plus fréquemment 

associée aux cancers du tractus oro-digestif et elle a probablement un effet positif sur 

la mortalité (Atanasova et Yilmaz, 2014). Son rôle est important dans le phénomène 

de carcinogénèse à distance et c’est le pathogène clé impliqué dans la corrélation 

entre maladie parodontale et cancer de l’œsophage.  

La similitude des cellules squameuses œsophagiennes et orales ainsi qu’une 

fréquence de P. gingivalis dans le carcinome épidermoïde œsophagien (CEO) ont été 

observées (Gao et coll., 2016). Par conséquent, d’après Zhou et Luo (2019), P. 

gingivalis est considérée comme un nouveau facteur de risque du carcinome 

épidermoïde de l’œsophage. L’inhibition de l’apoptose des cellules épithéliales, la 

promotion de l’invasion immunitaire des cellules tumorales et le métabolisme des 

médiateurs cancérigènes induites par cette bactérie contribuent à l’apparition ou le 

développement du CEO (Zhou et Luo, 2019). 

Par conséquent, P. gingivalis est identifié comme un facteur étiologique potentiel de 

ce cancer.  
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L’évaluation des taux sériques de l’immunoglobuline IgG et IgA sert de mesure 

indirecte de l’exposition bactérienne oro-digestive basée sur une exposition vasculaire 

et une réponse immunologique variable individuellement (Ahn et coll., 2012).  

Les taux sériques de IgG et/ou IgA dirigés contre P. gingivalis sont corrélés à un 

pronostic plus défavorable pour les patients atteints de carcinome épidermoïde de 

l’œsophage et ceux qui cumulent les deux anticorps avaient un pronostic encore plus 

mauvais. Ainsi, ces biomarqueurs sériques peuvent être des éléments important pour 

le diagnostic précoce et le suivi du carcinome épidermoïde de l’œsophage afin 

d’améliorer ses performances diagnostiques et pronostiques (selon Gao et coll., 2018 

et Olsen et Yilmaz 2019). 

 

Également, une autre bactérie du complexe rouge a été détectée dans les tissus 

cancéreux de l’œsophage : il s’agit de T. denticola (d’après Hoare et coll., 2019). C’est 

sa protéinase de type chymotrypsine (CTLP) qui va agir en tant que facteur de 

virulence majeur. Celle-ci a été détectée dans les tissus tumoraux oro-digestifs dont 

l’œsophage et elle est associée à des métastases de la langue, de l’œsophage, de 

l’estomac, du pancréas et du carcinome colorectal en déclenchant la transformation 

des pro-MMP-8 et pro-MMP-9 en leurs formes actives. 

Il a également été rapporté que la bactérie orale Streptococcus anginosus est 

retrouvée dans les cancers de l’œsophage et les cancers gastriques (Yuan et coll., 

2017). 

 

Néanmoins, au cours de nos investigations, les études et les résultat des études 

s’intéressant au lien entre la maladie parodontale et le cancer de l’œsophage ont été  

faibles et insuffisantes pour confirmer une association significativement positive et la 

bibliographie mettant en relation ce type de cancer et expliquant le phénomène reste 

pauvre. 

 

 

§ Le cancer du pancréas :  

 

La relation entre la maladie parodontale et le cancer du pancréas était l’axe de 

recherche majeur étudié ces dernières années. En effet, les preuves les plus solides  

montrent la relation entre la maladie parodontale et le cancer du pancréas, cancer  
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dévastateur, de mauvais pronostic (faible taux de survie à cinq ans) et diagnostiqué 

chez les patients à des stades avancés (quatrième cause de décès dans le monde 

selon Öğrendik en 2017).  

 

Des données tirées de l’étude de Chang et coll. en 2016 ont révélé une association 

positive entre ces deux pathologies et ceci observé principalement chez les patients 

âgés de 65 ans ou plus et non observé chez des patients plus jeunes. Ainsi, l’analyse 

plus détaillée  a prouvé que la maladie parodontale est un facteur de risque du cancer 

du pancréas indépendamment des facteurs comme le diabète, l’hyperlipidémie, les 

allergies, les hépatites virales, l’ulcère gastro-duodénal, la pancréatite, la 

bronchopneumopathie chronique obstructive (comme indicateur de consommation 

tabagique) et la consommation d’alcool (Chang et coll., 2016). 

 

En outre, les études de Michaud et coll. ont conclu à des associations 

remarquablement cohérentes entre la maladie parodontale et les cancers du 

pancréas. Sur cinq études de cohorte, toutes ont rapporté une augmentation d’au 

moins 50% du risque de cancer chez les personnes atteintes de maladie parodontale 

dont trois d’entre elles avec des résultats statistiquement significatifs (Michaud et coll., 

2017).  

Dans le même sens, les résultats de la méta-analyse de Corbella et coll. en 2018 

montrent qu’une association positive a été clairement mise en évidence entre la 

maladie parodontale et la survenue de néoplasmes spécifiques à distance de la cavité 

buccale dont notamment le cancer du pancréas. 

 

L’inflammation chronique joue un rôle important lors du phénomène cancéreux.  

En effet, la dissémination systémique des pathogènes oraux et de leurs substances 

toxiques peut provoquer une inflammation systémique et une réaction immunitaire à 

distance et ainsi induite le phénomène de carcinogénèse pancréatique (d’après 

Meurman, 2010).  

Les pathogènes parodontaux P. gingivalis et A. actinomycetemcomitans sont associés 

à un risque plus élevé de cancer du pancréas alors qu’à l’inverse une diminution du 

risque est observé en présence du phylum Fusobacteria et son genre Leptotrichia (Fan 

et coll., 2018).  
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Les données nous suggèrent que le pathogène parodontal P. gingivalis peut avoir un 

effet sur cette inflammation chronique qui va provoquer la pancréatite chronique et de 

surcroit la carcinogénèse pancréatique (Michaud, 2013). 

Il existe une liaison étroite entre le microbiote oral et le microbiote du tube digestif due 

notamment à la mastication et l’hygiène bucco-dentaire quotidienne comme le 

brossage des dents et le passage du fil dentaire ou des brossettes inter-dentaires, ce 

qui favorise la diffusion de la dysbiose bactérienne.  

En effet, les études nous suggère que les micro-organismes oraux accompagnés de 

leur médiateurs inflammatoires voyagent avec la salive et le sang vers des sites 

distants de la cavité buccale et peuvent induire ainsi des effets systémiques 

cancérigènes (Olsen et Yilmaz, 2019). 

Une grande étude de cohorte prospective européenne a révélé que les anticorps 

sériques élevés contre la souche ATTC 53978 de P. gingivalis pourrait tripler les 

risques de carcinome pancréatique (Zhou et Luo, 2019).  

Les patients avec un taux élevés d’anticorps IgG (>200 ng/mL) dirigés contre la souche 

de P. gingivalis ATCC 53978 ont un risque multiplié par deux de développer un cancer 

du pancréas par rapport aux patients avec un taux plus faible de ces anticorps 

(Michaud et coll., 2013). Donc, le taux sériques d’anticorps dirigés contre la souche de 

P. gingivalis ATTC 53978 est le meilleur marqueur d’anticorps pour constater une 

charge bactérienne élevée et un contexte de parodontite agressive (Olsen et Yilmaz, 

2019).  

 

Pour poursuivre avec l’étude de Zhou et Luo (2019), les preuves directes du rôle de 

P. gingivalis dans la carcinogénèse pancréatique peuvent être expliquées par 

l’activation du récepteur Toll-Like (TLR) par cette bactérie et des taux élevés de 

mutations du gène suppresseur p53 retrouvés chez les patients atteints du cancer du 

pancréas. Le gène p53 peut être activé par l’invasion de P. gingivalis. Ainsi, il a été 

mis en avant que la mutation du gène p53 est un évènement significatif dans la 

tumorigénèse pancréatique humaine (Zhou et Luo, 2019).  

Par ailleurs, les bactéries orales principales dans la maladie parodontale vont sécréter 

une peptidylarginine déiminase. Ces peptidylarginine déiminases (notamment celles 

du complexe rouge : P.gingivalis, T. forsythia et T. denticola) peuvent induire des 

mutations ponctuelles de p53 et K-ras en dégradant l’arginine (Öğrendik, 2017).  
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Ainsi, ces découvertes nous donnent une explication plus détaillée du phénomène liant 

ces deux maladies .  

La recherche clinique des biomarqueurs et les mécanismes impliqués dans la 

corrélation entre ces deux pathologies sont au cœur des investigations afin d’améliorer 

le diagnostic précoce, les mesures thérapeutiques et le pronostic des patients atteints 

du cancer du pancréas.  

 

 

§ Le cancer colorectal :  

 

Dans les études incluses dans notre synthèse, Michaud et coll. en 2018 mettent en 

lumière le cancer colorectal. Sur le nombre de participants inclus dans la cohorte 

d’étude, de fortes associations ont été établies avec le cancer colorectal en présence 

d’une parodontite sévère (rapport de risque de 2,12 ; IC 95%) chez tous les 

participants. Cependant, la méta-analyse présentée auparavant par Michaud et coll. 

(2017) avait établi que l’association positive entre les deux pathologies n’était pas 

statistiquement significative du fait d’une grande incertitude et d’une hétérogénéité non 

négligeable.  

L’étude de Momen-Heravi et coll. en 2017 sur la relation entre la maladie parodontale, 

la perte de dents et le risque de cancer colorectal chez un groupe de 77 443 infirmières 

nous permet de conforter cette hypothèse. Après ajustement des facteurs de risque 

connus (comme le tabagisme, la consommation d’alcool, l’IMC) pour le cancer 

colorectal, les résultats de l’étude ont conclu à un risque légèrement accru de 

développer un cancer colorectal en présence d’une maladie parodontale modérée ou 

sévère et une perte dentaire (nombre total de dents restantes < 17). Le risque 

carcinogène était plus important pour le cancer rectal en premier lieu, le cancer du 

côlon proximal ensuite et enfin le cancer du côlon distal. Ainsi, ces résultats nous 

suggèrent un rôle potentiellement important de la santé bucco-dentaire dans la 

carcinogénèse colorectale. 

Pour poursuivre, Hu et coll. (2018), en utilisant la base de données de l’assurance 

maladie de Taiwan, ont établi une augmentation significativement plus élevée de 

carcinome colorectal chez les patients atteints de parodontite. 

En outre, des données mises en évidence par Lauritano et coll. (2017) ont suggéré 

que le microbiote oral humain peut servir de réservoir des bactéries pathogènes et 
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leurs médiateurs toxiques pour leur dissémination systémique vers des sites distants 

et favorise le développement de tumeurs malignes.  

De plus, dans l’étude de Hoare et coll. en 2019 qui explique le mécanisme de 

promotion du cancer induite par les bactéries associées à la parodontite, il en ressort 

qu’un pathogène spécifique joue un rôle clé dans la relation avec le cancer colorectal : 

il s’agit de F. nucleatum.  

Il a été révélé que cette bactérie et Clostridium difficile se trouvaient en nombre élevé 

dans le microbiote intestinale des patients atteints de carcinome colorectal (Fukugaiti 

et coll., 2015). 

En outre, d’après l’étude de Bui et coll. en 2019, F. nucleatum a été détecté en plus 

grande quantité dans les adénomes coliques humains par rapport aux tissus 

environnants et dans les échantillons de selles de patients atteints de carcinome 

colorectal. 

Une association positive de F. nucleatum et la muqueuse colique du carcinome 

colorectal a été établie par Kostic et coll. en 2013.  

Il a été montré dans différentes études que le gène d’adhésion ou adhésine unique 

FadA (Fusobacterium adhésine A) de F.nucleatum stimulait la croissance des cellules 

colorectales humaines. En effet, cette bactérie augmenterait l’expression de FadA 

dans un contexte de tumeur maligne et les quantités du gène FadA seraient 

significativement augmentées dans les tissus de l’adénome et du carcinome colorectal 

comparé au tissus sains (Lauritano et coll., 2017).  

D’après l’étude de Lauritano et coll. en 2017, le pathogène F. nucleatum 

s’accrocheraient aux cellules épithéliales normales et aux cellules tumorales et les 

envahiraient via la liaison de FadA à la E-cadhérine épithéliale. Cette liaison FadA/E-

cadhérine activerait la transcription régulée par la β- caténine et entrainerait une 

expression accrue des oncogènes tels que le facteur nucléaire  NF- κ B, l’interleukine 

IL-6, IL-8 et IL-18 qui toutes sont caractéristiques de la cancérogénèse.  

Ainsi, F. nucleatum augmente la capacité de prolifération et d’invasion des cellules 

épithéliales du côlon, favorise la transition épithélio-mésenchymateuse, active la voie 

de NF- κ B et augmente l’expression des médiateurs inflammatoires IL-6, IL-1β et 

MMP-13 (Ma et coll., 2018).  

 

Dans la même optique, les données recueillies par Hussan et coll. (2017) révèlent un 

effet pro-cancérigène de F. nucleatum qui serait surement dû à l’activation des voies 
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oncogènes et inflammatoires par l’intermédiaire de ses facteurs de virulence tel que 

FadA ou la protéine d’activation des fibroblastes 2 (FAP2) et qui vont moduler ainsi la 

réponse immunitaire de l’hôte. 

Également, F. nucleatum pourrait favoriser un environnement pro-inflammatoire 

pouvant contribuer à la progression de la carcinogénèse colorectale. Dans un modèle 

murin de tumorigénèse intestinale, cette bactérie a entrainé la multiplication des 

tumeurs par recrutement de cellules immunitaires de manière sélective ce qui favorise 

la progression tumorale (Bui et coll., 2015).  Par l’intermédiaire de FAP2, on observe 

une diminution de la cytotoxicité des cellules immunitaires et une progression tumorale 

augmentée (Hoare et coll., 2019). 

 

Il est difficile de prouver la causalité directe de la maladie parodontale dans les cancers 

colorectaux, néanmoins, le rôle majeur du pathogène F. nucleatum, retrouvé en 

abondance dans la parodontite, ainsi que du microbiote oral dans le développement 

et la progression tumorale de ces cancers est une avancée significative. En effet, pour 

aider le diagnostic précoce de ces tumeurs colorectales, la détection de quantité 

significativement importante du pathogène F. nucleatum ainsi que de son gène 

d’adhésion unique FadA peut être une solution intéressante.   

 

 

 

b) Le cancer des poumons  

 

Tout d’abord,  la revue systématique de littérature de Shamami et coll. (2011) n’a 

révélé aucune association significative. En effet, trois des quatre études incluses ont 

montré des niveaux d’associations pour le cancer des poumons et la maladie 

parodontale ou la perte de dents , cependant ces associations ont été démantelées 

après ajustement du facteur tabagique, facteur de risque clé dans le développement 

du cancer pulmonaire.  

 

Par ailleurs,  en 2010, Fitzpatrick et Katz ont mis en lumière une corrélation entre ces 

deux pathologies dans leur revue systématique de littérature mais celle-ci se trouvait 

moins systématique ou avec un nombre insuffisant d’études qu’avec les cancers 

gastriques et pancréatiques.  
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Ensuite, l’étude de Corbella et coll. en 2018 a conclu à une association entre la 

parodontite et plusieurs types de cancers et néoplasmes dont le cancer des poumons. 

De plus, Michaud et coll. dans les études de 2017 et 2018 ont permis également de 

confirmer l’idée d’une relation positive entre maladie parodontale et le risque de 

développer un cancer des poumons. Effectivement, cette association a été observée 

dans 5 études de cohorte de la méta-analyse de 2017 après contrôle et ajustement du 

facteur tabagique.  

Une association plus importante (dans l’étude Women’s Health Initiative) a été 

observée chez les femmes  associant une dose tabagique élevée et une maladie 

parodontale comparé à celles ne présentant pas de maladie parodontale.  

Ainsi, une interaction entre le tabagisme et la maladie parodontale dans le processus 

cancérigène pulmonaire peut être suggéré (Mai et coll., 2014). 

Également, la méta-analyse de Zeng et coll. (2016) incluant cinq études de cohorte 

impliquant 321 420 participants ont montré que la maladie parodontale est associée à 

un risque significatif de cancer du poumon. Cette association s’est avérée 

particulièrement significative dans la population féminine. 

Pour poursuivre, Chrysanthakopoulos a montré que les critères représentatifs de la 

maladie parodontale, à savoir : le saignement au sondage, la perte clinque 

d’attachement et la profondeur de poche parodontale, augmenteraient 

significativement le risque de développement du cancer des poumons. Cependant, le 

facteur tabagique porte à confusion cette corrélation pour les critères de saignement 

au sondage et de perte d’attachement clinique. Par conséquent, seule la profondeur 

de poche parodontale en tant qu’indice de gravité serait statistiquement associée à un 

risque élevé de développer un cancer des poumons (Chrysanthakopoulos, 2016).  

De plus, un suivi dentaire régulier, une amélioration de l’hygiène buccale et un sevrage 

tabagique pourraient jouer un rôle important dans la prévention du cancer des 

poumons.  

 

Anil et coll. (2012) ont montré que la présence de tumeurs primaires orales ou 

pharyngiennes peuvent rendre plus susceptibles ces patients de développer certains 

types de cancer y compris le cancer des poumons. Les métastases gingivales de 

cancers extra-oraux sont rares mais ne sont pas à négliger ; ce phénomène 

métastatique représente un symptôme visible au niveau gingivale ou de la mâchoire. 
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Celles-ci représentaient les premiers signes de maladie de stade IV dans environ 25% 

des cas (selon Anil et coll., 2012). 

Le cancer des poumons a été mis en lumière comme le cancer primitif chez l’homme 

le plus fréquent à présenter des métastases dans la cavité buccale.  

 

En majorité, les études incluses dans notre revue nous indiquent une association 

positive entre la maladie parodontale et le cancer des poumons malgré que le facteur 

tabagique s’illustre comme un facteur de confusion non négligeable dans les résultats 

d’analyses.  

 

 

c) Le cancer de la prostate  

 

Moins d’études ont étudié directement la relation entre la maladie parodontale et le 

cancer de la prostate  et parmi les études s’intéressant à la relation entre la parodontite 

et le risque de cancer global, le cancer de la prostate ne se trouvait pas mis en avant 

fréquemment. 

Parmi les études incluses dans notre synthèse, deux études ont évoqué la relation 

avec ce cancer.  

En premier lieu, l’étude de Fitzpatrick et Katz en 2010 a conclu à un risque de 

développer un cancer de la prostate en présence de parodontite mais cette affirmation 

se trouvait non systématique ou avec un nombre d’études insuffisant.  

Pourtant, en deuxième lieu, l’étude de Corbella et coll. (2018) a montré une association 

significative entre la présence de néoplasmes de cancer de la prostate et la maladie 

parodontale. 

 

Étant donné que le cancer de la prostate est un cancer fréquent chez l’homme, le sujet 

est de plus en plus étudié afin d’améliorer le diagnostic et la prise en charge 

thérapeutique. 

Les résultats d’une étude de cohorte longitudinale de 12 ans (de 2002 à 2013) en 

Corée du Sud sur un échantillon de 187 934 personnes collecté dans la base de 

données de l’assurance maladie ont montré que l’incidence de de la maladie 

parodontale était significativement liée de façon positive au cancer de la prostate avec 

un risque de 14% plus élevé (Lee et coll., 2017).  
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Il a été montré que les pathogènes parodontaux et/ou les médiateurs inflammatoires 

résultants de l’inflammation chronique parodontale pourraient jouer un rôle important 

dans le développement de la carcinogénèse prostatique (d’après Da Silva et coll., 

2019) 

L’idée d’une dissémination des micro-organismes oraux vers d’autres parties du corps 

via la circulation sanguine est évoquée de nouveau.  

Les bactéries parodontales incriminées dans l’association positive avec les cancers 

prostatiques sont A. actinomycetemcomitans, F. nucleatum, T. forsythia, T. denticola 

et P. gingivalis (Lee et coll., 2017) 

En effet, la parodontite se caractérise par les bactéries parodontales spécifiques, 

celles-ci peuvent migrer et induire une réponse inflammatoire au niveau prostatique. 

Nous voyons donc que l’inflammation joue un rôle dans le développement de tumeurs 

malignes au niveau de la prostate.  

Des évaluations des taux sériques d’antigène prostatique spécifique (PSA) comme 

marqueur de l’inflammation chez les patients atteints de parodontite et d’inflammation 

de la prostate ont révélé que les patients atteints des deux maladies avaient des taux 

sériques plus élevés de PSA que ceux avec une des deux maladies (Da Silva et coll., 

2019). Dans cette même étude, des ADNs des pathogènes associés à la parodontite 

P. gingivalis, T. denticola et E. coli ont été détectés dans les sécrétions prostatiques 

d’hommes atteints de maladies parodontales et prostatiques.  

Ces pathogènes induisent les voies inflammatoires et la libération de médiateurs pro-

inflammatoires tels que IL-1β, IL-6, TNF-α, la PGE2 et les MMPs vers la circulation 

générale. Ces médiateurs peuvent être impliqués dans la communication entre les 

cellules inflammatoires et les cellules tumorales prostatiques. Les taux sériques de IL-

6 et le TNF-α dans le cancer de la prostate sont élevés et corrélés à un stade avancé 

de la maladie et une diminution de la survie des patients, ceux-ci vont améliorer la 

prolifération et favoriser le signal de survie pour différentes lignées cellulaires dont la 

lignées cellulaires néoplasiques de la prostate (selon Da Silva et coll., 2019).  

Donc, nous pouvons conclure que les pathogènes parodontaux et/ou médiateurs 

inflammatoires de la parodontite peuvent influer sur la réponse inflammatoire dans un 

phénomène de carcinogénèse prostatique.  

Cependant, les mécanismes expliquant la relation entre la maladie parodontale et le 

cancer de la prostate restent incertain et nécessitent des études complémentaires.  
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d) Le cancer du sein  

 

D’une autre part, l’étude du lien entre la parodontite et le cancer du sein a attiré 

l’attention de plus en plus de chercheurs ces derniers temps du fait de la prévalence 

importante de ce cancer chez les femmes dans les pays développés.  

Parmi les études incluses dans notre revue, Corbella et coll. (2018) a révélé une 

association positivement significative entre ces deux pathologies ainsi que Chung et 

coll. (2016) ayant montré un risque accru de cancer du sein chez les patientes atteintes 

de parodontite chronique alors que Michaud et coll. (2017) ont montré la même 

association mais sans véritables éléments significatifs.  

 

De plus, la méta-analyse de Shao et coll. en 2018 a permis de conclure que la maladie 

parodontale est un facteur de risque potentiel pour le développement du cancer du 

sein chez les femmes. En effet, grâce aux 11 études incluses, des résultats significatifs 

montrant une augmentation du risque de cancer du sein de 1,22 fois en présence 

d’une maladie parodontale ont été présentés. Cette méta-analyse a pris en compte 

dans leurs conclusions les facteurs de confusion impliqués tels que les antécédents 

de thérapie parodontale. 

Également, dans la cohorte d’études de femmes ménopausées ayant auto-déclarée 

une maladie parodontale, celle-ci s’avérait entrainer un risque plus élevé de cancer du 

sein en particulier chez les anciennes fumeuses ayant cessé dans ces vingt dernières 

années (Freudenheim et coll., 2016).  

Plus spécialement, les patientes atteintes d’une maladie parodontale chronique avec 

des molaires manquantes comme symptomatologie ont montré une relation positive 

avec la présence d’un cancer du sein (Söder et coll., 2011). 

 

Comme mentionné tout au long de notre revue, de nombreuses études ont défini la 

maladie parodontale comme facteur de risque potentiel de cancers du système buccal, 

digestif, respiratoire et reproducteur (d’après Maisonneuve et coll., 2017 et Michaud et 

coll., 2016) 

Les mécanismes impliqués dans cette association sont toujours les mêmes que 

l’association avec les autres cancers : la dysbiose de la flore buccale et l’afflux 
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subséquent des marqueurs inflammatoires dans la circulation systémique et vers 

d’autres organes.  

De plus, la parodontite s’est avérée être associée positivement aux maladies auto-

immunes, aux troubles de la fertilité, aux grossesses défavorables, à la 

prématurité/faible poids de naissance et aux cancers du sein (d’après Shao et coll., 

2018). Malgré tout, plusieurs facteurs de confusion (comme le tabac, les antécédents 

alimentaires, le stress, les sous-types de cancer du sein, la gravité de la maladie 

parodontale) influençant la relation parodontite/cancer du sein sont encore à explorer.  

 

Ainsi, la santé bucco-dentaire pourrait être une source de préoccupation pour la prise 

en charge des femmes atteintes de cette pathologie. La thérapie parodontale pourrait 

être une mesure préventive contre le cancer du sein. 

La sensibilisation des chirurgiens-dentistes et des patients à la santé bucco-dentaire 

doit accroître et se généraliser.  

Au vu du probable rôle du microbiote oral dans la carcinogénèse, les mécanismes 

résultants doivent être investigués plus en profondeur afin de comprendre et 

d’améliorer la prévention et la prise en charge. 
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3. Limites et perspectives futures  

 

3.1. Limites des études actuelles 

 

Comme décrit tout au long de notre revue, certaines études révèlent des associations 

qui ne se montraient pas statistiquement significatives afin d’affirmer une relation 

positive entre la maladie parodontale et le cancer extra-oral en question.  

En regroupant un bon nombre d’études traitant de notre problématique, nous avons 

constaté un certain nombre de limites qui revenaient à plusieurs reprises lors de la 

rédaction des articles.  

 

Tout d’abord, une des limites peut être le nombre de participants inclus dans les 

études. En effet, un échantillon de participants trop faible en nombre peut 

compromettre l’affirmation d’association significative entre la maladie parodontale et 

les cancers.   

Également, un nombre d’études incluses insuffisant concernant un type de cancer a 

conduit certaines études à ne pas conclure à une association statistiquement positive 

étant donné la faible puissance statistique. Les critères d’inclusion se montraient très 

strictes parfois ce qui réduisaient au final le nombre d’études disponible pour les méta-

analyses ou les revues systématiques de littérature. 

Lorsque les rapports de risque s’établissent, l’indice de confiance joue un rôle 

important dans ces mesures ; quand il se présente trop large alors la puissance 

statistique est plus faible.  

 

De plus, la conception des études sur une faible durée de suivi s’est révélée pour les 

investigateurs pas assez fiable pour avoir un recul scientifique et pouvoir affirmer une 

relation positive entre les pathologies incriminées.  

 

Aussi, l’observation des méthodes d’évaluation de la maladie parodontale s’est 

montrée hétérogène. Effectivement, l’utilisation de l’auto-déclaration de maladie 

parodontale constitue un biais important étant donné qu’elle représente simplement 

une perception subjective et non une fiabilité scientifique. 
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Pour éviter cela, Michaud et coll. en 2018 ont utilisé un groupe de participants de 

l’ARIC afin d’obtenir des mesures standardisées de diagnostic de la parodontite lors 

de la sélection des patients. L’objectif est la standardisation des mesures 

diagnostiques de la maladie parodontale pour toutes les études afin d’harmoniser leurs 

conceptions et résultats.  

Ainsi, si la détection initiale de la parodontite chez les participants se normalise dans 

les différentes études, leur comparabilité peut être possible et la fiabilité statistique des 

résultats supérieure.  

Cependant, sur des études de cohorte avec des milliers de participants, il est difficile 

de réaliser un examen clinique et radiographique standardisé donc les résultats 

peuvent s’avérer relativement imprécis. 

La perte dentaire a souvent été considérée dans les études comme un signe de 

maladie parodontale alors que l’absence de dents n’est pas forcément la conséquence 

directe d’une parodontite. Les raisons expliquant la perte dentaire peuvent être 

diverses : caries, infection endodontique, fracture radiculaire ou traumatisme. 

Ainsi, la grande hétérogénéité des mesures diagnostiques de la maladie parodontale 

complique la conclusion d’une association statistiquement positive entre celle-ci et le 

risque de développement d’un cancer. 

 

D’autres éléments de confusion rentre en compte dans l’analyse des résultats. Les 

facteurs de risque de la maladie parodontale peuvent potentialiser le processus 

cancérigène et doivent donc être contrôlés. Parmi ces facteurs, nous retrouvons l’âge, 

le sexe, la consommation d’alcool ou le niveau socio-économique ou le facteur 

tabagique.  

Le facteur le plus controversé est le facteur tabagique. En effet, ce facteur s’est montré 

être un élément de confusion important dans plusieurs analyses d’étude. Notamment, 

dans l’étude de la relation entre la maladie parodontale et le cancer des poumons, 

après ajustement de ce facteur, il s’est avéré qu’il pouvait fausser les résultats 

d’analyses (ex : Shamami et coll., 2011).  

De plus, la diversité ethnique évoquée dans certaines études s’est présentée comme 

source d’hétérogénéité supplémentaire.  
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3.2. Influence positive de la maladie parodontale dans certains cancers et 

perspectives futures  

 

Par ailleurs, une grande majorité des études nous ont permis de mettre en lumière une 

association positive entre la maladie parodontale et certains cancers extra-oraux.  

Parmi les cancers étudiées dans la littérature scientifique, les cancers oro-digestifs 

(œsophage, tube digestif, pancréas, colorectal) sont ceux établissant la relation la plus 

forte avec la maladie parodontale, avec une attention particulière pour le cancer du 

pancréas.  

Cette dernière décennie a mis en lumière la parodontite comme facteur de risque du 

cancer du pancréas. D’une part, les dernières études ont confirmé cette relation et ont 

d’autre part exposé des preuves supplémentaires d’une relation significative avec le 

cancer colorectal et le cancer des poumons.  

En ce qui concerne la relation avec le cancer de l’œsophage, de la prostate et du sein, 

les associations sont apparues faiblement significatives et nécessitent des 

investigations complémentaires pour mieux comprendre les mécanismes.  

 

Effectivement, les études nous ont montré que l’inflammation chronique générée par 

l’inflammation parodontale dans un contexte de parodontite influence la création d’un 

environnement inflammatoire à distance. L’activation des voies pro-inflammatoires et 

la dissémination des bactéries orales associées à la parodontite, leurs toxines et les 

médiateurs inflammatoires dans la circulation générale peuvent expliquées la relation 

entre la parodontite et la carcinogénèse.  

Les bactéries associées à la maladie parodontale ont été impliquées dans les 

phénomène de cancérisation dans d’autres sites que la cavité buccale à savoir 

majoritairement P. gingivalis, T. denticola, F. nucleatum et A. actinomycetemcomitans.  

Elles activeraient les voies pro-inflammatoires et pro-oncogènes et se retrouveraient 

au niveau des sites cancérigènes. Parmi elles, la bactérie P. gingivalis s’est 

démarquée dans toutes les études comme une actrice clé de la pathogénèse 

parodontale et un élément important, même indépendamment de la parodontite, dans 

le processus de cancérisation buccal et à distance.  
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Pour poursuivre les investigations, un des points majeurs sur lesquels les études 

doivent se rejoindre est la standardisation des données d’évaluation et diagnostic de 

la maladie parodontale afin de rendre les études plus complètes et plus comparables. 

D’ailleurs, dans cette même optique, deux laboratoires américains ont développé des 

tests salivaires pour la détection des agents pathogènes oraux associés à la maladie 

parodontale. Il s’agit du MyPerioPath® (laboratoire OralDNA®Labs) et du Parocheck® 

(laboratoire Greiner Bio-One). 

Le test Parocheck® (cf. Annexe 1) est la première puce d’ADN utilisée pour une 

détection semi-quantitative des pathogènes associés à la parodontite. Les micro-

organismes sont détéctés par méthode de biologie moléculaire (PCR) , par détection 

de l’ARNr 16S des gènes des pathogènes spécifiques. 

Le test MyPerioPath® (cf. Annexe 2,3 et 4) va permettre de fournir une identification 

de la présence de pathogènes parodontaux majeures dans la bouche du patient. Ainsi, 

le test nous donne des informations sur :  

o Le type et la concentration des bactéries associées à la parodontite comparé 
à un seuil thérapeutique  
 

o La classification de ces bactéries en fonction du risque de progression de la 
maladie 

 
o Des solutions de traitements dans le but d’aider le praticien dans sa 

thérapeutique personnalisée 
 
 
Donc, ces tests constituent des aides au diagnostic pour permettre le diagnostic de 

maladie parodontale et l’identification bactérienne par le praticien, permettent d’établir 

un suivi de l’hygiène orale du patient et de lui assurer un traitement parodontal 

personnalisé et une meilleure observance de celui-ci.  

 

Par conséquent, la méthode préventive le plus efficace serait de réaliser un examen 

complet du parodonte (avec ou sans les tests salivaires) de manière systématique lors 

de la consultation odontologique afin d’obtenir un diagnostic et un traitement 

personnalisé précoces et fiables. Ainsi, les risques conséquents de maladie 

systémique et notamment de cancers extra-oraux pourront être mieux contrôlés. 

La maladie parodontale est de plus en plus présentée comme un facteur de risque des 

maladies systémiques. Sa relation avec le diabète, l’ostéoporose, la prématurité chez 

le nourrisson, les maladies cardio-vasculaires et la polyarthrite rhumatoïde commence 
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à être admise dans la littérature médicale bien qu’elle fasse encore l’objet de 

recherches complémentaires. 

Ces dernières années, au vu de l’impact certain du cancer comme la maladie 

importante du siècle, c’est la corrélation entre cancers et maladie parodontale qui s’est 

illustrée comme l’objet de bon nombre d’études.  

Grâce à ces résultats d’analyse, la détection, le diagnostic précoce et la traitement 

adapté de la maladie parodontale doit être au cœur de la pratique dentaire dans le but 

d’éviter la potentialisation du risque de cancer extra-oral.  
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Conclusion  
 
Pour conclure, cette revue de littérature nous offre des éléments de réponse quant au 

rôle que peut jouer la maladie parodontale dans le développement de certains cancers 

extra-oraux. 

Parmi les cancers étudiées dans la littérature scientifique, les cancers oro-digestifs 

(œsophage, tube digestif, pancréas, colorectal) sont ceux établissant la relation la plus 

forte avec la maladie parodontale, avec une attention particulière pour le cancer du 

pancréas. 

Également, au sein des nouvelles études, la relation entre la parodontite et le cancer 

des poumons et le cancer colorectal a été démontré à l’aide de preuves 

supplémentaires afin d’illustrer la maladie parodontale comme un facteur de risque de 

développement de ces cancers. 

Néanmoins, concernant l’association avec les cancers de la prostate, du sein et de 

l’œsophage, les études restent trop faibles ou les conclusions trop peu significatives 

pour affirmer cette association. 

 

Le phénomène inflammatoire au niveau des sites parodontaux est l’axe clé de la 

compréhension du lien avec la carcinogénèse. Deux voies ont été proposées pour 

comprendre l’influence de l’inflammation parodontale chronique dans la création d’un 

environnement inflammatoire propice au développement de cancers à distance de la 

cavité orale. 

D’une part, les espèces bactériennes parodontales typiques de la maladie parodontale 

à savoir P. gingivalis, T. denticola, F. nucleatum et A. actinomycetemcomitans peuvent 

être impliquées directement dans le processus de cancérisation à distance par une 

dissémination de celles-ci dans la circulation générale vers d’autres sites. Également, 

ces bactéries ont été retrouvées en quantité importante dans des sites cancérigènes 

à distance de la cavité orale.  

Elles vont entrainer une action directe sur les cellules épithéliales. Parmi elles, la 

bactérie P. gingivalis, retrouvée dans les poches parodontales, s’est démarquée 

comme l’acteur clé de la pathogénèse parodontale ainsi que de la promotion du 

cancer. Celle-ci va induire les phénomènes pro-inflammatoires et pro-oncogènes 

suivants : l’envahissement cellulaire, la prolifération cellulaire, l’inhibition de 
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l’apoptose, la survie cellulaire, l’augmentation de la migration et l’invasion cellulaire, la 

transformation cellulaire, la stimulation des métastases et l’activation des voies 

oncogènes.  

D’autre part, nous avons observé l’activation des voies pro-inflammatoires et pro-

oncogènes par réponse de l’hôte à l’infection poly-microbienne dans le contexte de 

maladie parodontale. En effet, la libération des médiateurs inflammatoires suite à 

l’activation de ces voies inflammatoires au niveau des sites parodontaux pourrait être 

un facteur de risque de développement du cancer.  

De fait, l’environnement inflammatoire parodontal par l’intermédiaire des composants 

bactériens, leurs toxines et les médiateurs inflammatoires est considéré comme un 

facteur de risque du développement de la carcinogénèse dans des sites distants, ceci 

influencé par leur dissémination systémique depuis la sphère orale vers la circulation 

générale.  

Par ailleurs, les mécanismes exactes du rôle combiné des bactéries dans la 

carcinogénèse restent incomplets et incertains jusqu’à l’heure actuelle.  

 

Cependant, au cours de la rédaction de cette revue, nous avons été confrontés à la 

présence de nombreuses limites dans les études actuelles de la littérature scientifique. 

Celles-ci nous ont empêché, pour certaines études, de conclure à des associations 

significativement positives. Le biais majeur était le problème de comparabilité entre les 

études dû à un défaut de standardisation du diagnostic de maladie parodontale dans 

les populations incluses dans les études.  

Tout l’enjeu des études futures se trouvent dans cette standardisation des mesures 

diagnostiques de la maladie parodontale afin d’établir des études comparables et 

obtenir des conclusions plus fiables et plus significatives.  

Malgré tout, au vu des informations retenues de l’analyse des études de cette revue, 

il est important que la prise en charge bucco-dentaire soit inclus dans la thérapeutique 

oncologique. Effectivement, le rôle du chirurgien-dentiste dans la détection et la 

diagnostic précoce de la maladie parodontale doit être au cœur de sa pratique. Pour 

se faire, la méthode préventive la plus efficace serait un examen du parodonte 

systématique, qui peut être aidé par des tests salivaires, afin d’obtenir un diagnostic 

fiable de la maladie pour chaque patient, d’assurer un suivi et une thérapeutique 

adaptée. Ainsi, le but recherché serait d’éviter la potentialisation du risque de 

développement de certains cancers oraux et extra-oraux.  
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Résumé :  

La santé bucco-dentaire devient de plus en plus un aspect médical influant sur 

la santé générale de chaque patient. La sphère orale est considérée comme la 

porte d’entrée de nombreuses bactéries et n’offre aucune frontière à la 

propagation de celles-ci dans la circulation générale.  

De nombreuses études ont établi le rôle de la maladie parodontale dans 

l’apparition de maladies systémiques tels que le diabète, la polyarthrite 

rhumatoïde, les maladies cardio-vasculaires ou la prématurité.  

Ces dernières années, c’est l’hypothèse d’une association positive avec les 

cancers qui a intéressé de nombreux chercheurs.  

Le cancer est une des causes de mortalité la plus importante de notre siècle dans 

les pays développés. Ainsi, la potentielle corrélation de la maladie parodontale 

sur son incidence est à investiguer.  

Certains pathogènes parodontaux associées à la maladie parodontale peuvent 

exercer leur actions sur les cellules à distance de la cavité orale par 

dissémination dans la circulation générale. De plus, l’activation des voies pro-

inflammatoires consécutives à l’inflammation parodontale pourrait entrainer un 

risque de développement de certains types de cancers.  

L’étroit lien entre la parodontite et les cancers oraux a déjà été établi plus 

facilement étant donné leur site commun de développement. Ce qui nous 

intéresse dans cette revue est de rechercher le lien éventuel avec les cancers 

extra-oraux.  
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L’objectif de cette thèse est de rassembler les études de 2010 à 2019 traitant de 

la relation entre la maladie parodontale et les cancers extra-oraux, de les 

analyser et d’en faire une synthèse afin de conclure à une association positive 

ou non avec certains types de cancer. 
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