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INTRODUCTION

Tout au long de sa vie, la femme subit des bouleversements hormonaux. Le début de
sa puberté est marqué par la sécrétion de deux hormones sexuelles, les cestrogénes
et la progestérone, qui vont permettre la transition psychologique et physique entre
I'enfance et I'dge adulte, avec notamment la mise en place des cycles menstruels. Lors
d’'une grossesse, la production de ces hormones va étre augmentée jusqu’au terme,
permettant la gestation, le développement du foetus ainsi que le déclenchement du
travail. Enfin, la ménopause est déclenchée par I'épuisement de la réserve de follicules
ovariens, entrainant un arrét de la production de ces hormones sexuelles et par
conséquent un arrét définitif des cycles menstruels.

Ces hormones jouent donc un rdle important dans l'organisme. Elles sont
responsables de nombreux changements physiques, biologiques et comportementaux,
et agissent également au niveau de la sphére buccale. En effet, lors de ces trois
périodes marquées par les fluctuations hormonales, la femme peut étre sujette a

différentes pathologies dentaires et parodontales.

Nous nous proposons donc par le biais de ce travail d’étudier I'influence des hormones
sexuelles sur la cavité buccale chez une femme, les pathologies bucco-dentaires
auxquelles elle peut étre sujette lors de ces trois périodes, ainsi que le rdle du

chirurgien-dentiste auprés d’elles.

Dans un premier temps, nous détaillerons les différentes hormones, le cycle menstruel
et leur impact sur la cavité buccale.

Nous étudierons ensuite les pathologies lors de la puberté et le réle du chirurgien-
dentiste.

Puis, nous nous intéresserons a la grossesse et ses différentes manifestations
buccales ainsi qu’a la prise en charge d’'une femme enceinte au cabinet dentaire.

La derniere partie de notre travail sera consacrée a I'ostéoporose qui peut apparaitre
lors de la ménopause, son potentiel lien avec la maladie parodontale, et les autres

pathologies que peut présenter une femme ménopausée.
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1. Généralités

1.1.Les différentes hormones

A l'adolescence, le cerveau libére une hormone, la GnRH (Gonadotropin Releasing
Hormone) qui est produite par des neurones de I'hypothalamus. Elle agit sur
I'hypophyse qui va a son tour sécréter ’hnormone folliculostimulante (FSH) et 'hormone
lutéinisante (LH). Ces derniéres vont déclencher la libération de deux hormones par
les ovaires : les cestrogénes et la progestérone de fagon cyclique ; c’est ce qu’on
appelle le cycle menstruel et les régles en sont la manifestation (Mc Laughlin, 2022)

(Figure 1).

ﬁr Hypophyse/
LH/FSH
Oestogenes et \'

progestérone “=*" Ovaire
Utérus

Figure 1 : Le rétrocontréle hormonal (source : Invitra, 2017)

1.1.1. Les cestrogénes

Les cestrogénes englobent trois hormones : I'cestradiol, I'cestrone et I'cestriol.

Elles interviennent dans la survenue des caractéres sexuels féminins secondaires
(développement des seins, quantité de poils sur le corps...), et plus généralement elles
favorisent le renouvellement osseux et protégent la masse osseuse jusqu’a la
ménopause. Le taux de cette hormone dans le sang augmente notamment au moment
de l'ovulation.

Lors d’'une grossesse, leur synthése est assurée par le corps jaune pendant les deux
premiers mois puis c’est le placenta qui devient la source de production majeure a
partir de la 8¢ semaine d’aménorrhée (SA). Ces hormones agissent directement sur le
développement et la croissance du foetus en stimulant la production de cellules neuves.
Le taux d’cestradiol (’hormone principale des cestrogénes) peut atteindre 30 ng/ml a
terme (Wu et coll., 2015).
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1.1.2. La progestérone

La progestérone agit en complément de I'action des cestrogénes. Elle est sécrétée en
deuxiéme partie de cycle, aprés l'ovulation car elle permet d’'aménager 'endométre
pour I'implantation de I'ceuf fécondé et agit sur la survenue des régles a la fin de
chaque cycle menstruel.

Lors d’'une grossesse, elle est fabriquée par le corps jaune dés 'ovulation et aprés la
fécondation puis c’est le placenta qui prend le relai a partir de la 8° SA. Elle prépare la
muqueuse utérine, permet de maintenir le bébé dans le muscle utérin et a également
un effet relaxant sur ce dernier. Elle permet aussi d’augmenter le volume des glandes
mammaires afin de préparer a l'allaitement (Mc Laughlin, 2022 ; Mayer, 2007). Le taux

de progestérone peut atteindre 200 ng/mL a terme (Wu et coll., 2015).

1.1.3. L’hormone gonadotrophine chorionique (HGC)

C’est une hormone secrétée par la femme enceinte. Elle est produite par le
trophoblaste dés le 8¢ jour aprés la conception. Son taux augmente trés rapidement
pour atteindre un pic vers la 10° semaine, puis il redescend progressivement et la
sécrétion s’arréte au bout de 15 semaines (Figure 2). Le réle de cette hormone est de
maintenir I'activité du corps jaune pour favoriser la production de la progestérone. C’est
elle que I'on recherche dans le sang ou les urines pour diagnostiquer la grossesse,
elle est responsable de la fatigue et des nausées que peuvent ressentir les femmes

durant le 1¢" trimestre.

Quantité d’hormones en ng.mL-! de plasma Accouchement
|estrogénes et progestérone)

150!

Al

Progestérone
1004 l
Cycle fécond

213 45 0 15 2 25 30 3540
Ovulation Semaines depuis
Fécondation les derniéres réglels

Grossesse !

1

Nidation '

Figure 2 : Evolution des taux d’hormones sexuelles chez la femme aprés un cycle fécond (source : Bonnet, 2022).
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1.2.Le cycle menstruel

Le cycle menstruel est un processus naturel de I'appareil reproducteur féminin qui se
répéte tous les mois depuis la ménarche (le premier saignement menstruel pendant la
puberté) jusqu’a la ménopause, permettant la fécondation et la grossesse (CNGOF,
2016) (Figure 3).

Il est divisé en quatre phases :

> La phase pré-ovulatoire ou phase folliculaire (du 1°" au 14°™¢ jour)
L’hormone FSH entraine entraine le développement de plusieurs follicules ovariens
qui vont a leur tour sécréter des hormones, les cestrogénes. La muqueuse utérine va

alors s’épaissir et se vasculariser, en prévision d’'une fécondation.

> L’ovulation (14°™e jour)
Le follicule ovarien parvenu a maturité se rompt et expulse un ovule dans la trompe de

Fallope. Le follicule vide se transforme en corps jaune sous l'influence de la LH.

> La phase post-ovulatoire ou phase lutéale (du 14°™e au 28°™¢ jour)
Le corps jaune sécrete de la progestérone qui va agir sur la muqueuse utérine toujours
dans le but de favoriser I'implantation éventuelle d’'un ceuf fécondé.
Si 'ovule n’est pas fécondé, le corps jaune dégénére, entrainant une chute des

hormones ovariennes.

» La menstruation ou les régles (début du cycle suivant)
L'ovocyte n'ayant pas été fécondé, 'endometre se désagrége et est évacué sous
forme de saignements par le vagin (Schmalenberger et coll., 2021).
Les régles durent entre deux et sept jours, avec une perte moyenne de 45 mL de sang
Elles s’accompagnent souvent de maux de téte, de fatigue ou encore de crampes
(Kiesner et coll. 2020).
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— Estradiol (E2)

== = Progesterone (P4)

Prior Menses Onset
Ovulation

/ Next Menses Onset

Cycleday 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 111213 14 1516 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 1
Follicular Phase I Luteal Phase

Figure 3 : Un cycle idéalisé de 28 jours avec les fluctuations caractéristiques des hormones ovariennes oestradiol et
progestérone dans la phase du cycle menstruel (source : d’aprés Schmalenberger et coll. 2021)

1.3.Impact des hormones sur la cavité buccale

Les cestrogénes et la progestérone ont des actions inflammatoires importantes qui
peuvent affecter la cavité buccale et plus particuliéerement les tissus gingivaux et la
microflore sous gingivale, car elles possédent des récepteurs spécifiques au niveau

de la gencive (Patil et coll., 2012).

1.3.1. Impact sur microbiote oral

L'élévation du taux d’cestrogénes et de progestérone lors de la puberté et de la
grossesse est corrélée a une augmentation du nombre de bactéries du genre
Spirochétes, Capnocytophages, Actinomyces, et des espéces Tannerella fosythia,
Eikenella corrodens, et plus particulierement Prevotella intermedia et Prevotella
nigrescens (Mascarenhas et coll., 2003). Ces derniéres sont des coccobacilles
anaérobies a Gram négatif, modérément glucidolytiques et productrices de pigments
noirs. Leur présence est retrouvée en grand nombre dans les maladies parodontales
et notamment les gingivites pubertaires car ce sont des bactéries
parodontopathogénes appartenant au complexe orange de Socransky qui sont des
bactéries protéolytiques utilisant les hormones sexuelles comme nutriments. En effet,
'cestrogéne et la progestérone s’accumulent spécifiquement dans ces bactéries
comme substituts de la vitamine K, ce qui laisse supposer que ces hormones agissent
comme facteurs de croissance pour ces micro-organismes (Guncu et coll., 2005).

On reléeve également une augmentation du nombre de bactéries du genre

Capnocytophaga qui sont aussi des bacilles anaérobies a Gram négatif, dont la
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présence semble corrélée a une tendance accrue aux saignements lors de la puberté
(Markou et coll., 2009).

La proportion des bacilles a Gram négatif peut atteindre 39% de la population
bactérienne, avec en particulier une concentration de I'espéce Prevotella intermedia
qui peut étre 55 fois plus élevée chez la femme enceinte par rapport a une population
de femmes non enceintes (Sidqui et coll., 2001).

En 2022, Tramice et coll. ont réalisé le projet AMICA dans le but d’analyser le
microbiome buccal au cours du cycle hormonal et de ses altérations chez 39 femmes
en bonne santé dont 19 en age de procréer et 20 ménopausées. La composition du
microbiome salivaire a été évaluée par séquencage métagénomique 16S, et, pour la
plupart des femmes il est resté relativement stable tout au long du cycle menstruel et
pendant la ménopause. Méme si aucun changement significatif n’a été observé, les
auteurs ont pu identifier les genres les plus abondants soit Streptococcus, Neisseria,

Porphyromonas, Prevotella et Veillonella.

1.3.2. Impact sur le tissu conjonctif

La gencive posséde des récepteurs aux hormones sexuelles au niveau de la paroi des
vaisseaux du tissu conjonctif. L'augmentation du taux de ces hormones entraine la
dilatation des capillaires gingivaux induisant une stase vasculaire, et favorisant ainsi
linfiltration de leucocytes et 'accumulation de prostaglandines E2, molécules pro-
inflammatoires vasodilatatrices majeures dans le fluide gingival, pouvant contribuer a
'apparition de saignements lors de la puberté et chez de nombreuses femmes
enceintes, saignements qui seront d’autant plus sévéres en présence d’'une gingivite
latente préalable. Ce phénoméne demeure le signe clinique majeur lors de ces
périodes (Morelli et coll., 2018).

Les cestrogenes altérent également la substance fondamentale du tissu conjonctif et
diminuent la kératinisation de I'épithélium gingival, ce qui entraine une baisse de

I'efficacité de la barriére épithéliale.
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1.3.3. Impact sur la réponse immunitaire

La forte concentration en progestérone et ses propriétés immunosuppressives
entrainent des modifications du systéme immunitaire en diminuant le chimiotactisme
et la phagocytose des polynucléaires neutrophiles, ainsi que le rapport lymphocytes T
CD4/CD8. En effet, les lymphocytes T CD4+ ont pour role I'induction de la production
d’anticorps par les lymphocytes B. Toute diminution de ces lymphocytes, notamment
induite par la progestérone, peut affecter la réponse immunitaire humorale et donc la
défense de la cavité buccale contre toute agression bactérienne (Dridi et Jeanne,
2016).

Le risque infectieux est alors plus important pendant ces périodes de forte

imprégnation hormonale.

1.3.4. Impact sur la salive

La salive va subir des modifications qualitatives et quantitatives tout au long de la
grossesse.

On note une acidification progressive du pH qui est normalement situé aux environs
de 6,7 et qui peut diminuer jusqu’a 6,2. Cela s’explique par un déficit en calcium et en
bicarbonate di notamment au taux élevé de progestérone, mais également aux
vomissements et/ou a un désir de consommation d’aliments a dégradation acide. Ce
phénoméne favorise le développement de la flore bactérienne cariogéne mais
également les problémes d’érosion.

Lors du 1¢ trimestre, le phénoméne de ptyalisme peut apparaitre. Il désigne une
hypersalivation transitoire et modérée, obligeant la femme enceinte a déglutir

frequemment. (Yildirim et coll., 2018).

1.3.5. Impact sur le tissu osseux

Lors de la ménopause, l'arrét de la production d’hormones stéroides sexuelles
entraine également des répercussions sur le tissu osseux.

Pour rappel, RANKL (Receptor Activator of Nuclear factor Kappa-B Ligand) est une
protéine qui s’exprime sur les membranes ostéoblastiques et qui se lie a son récepteur
RANK situé a la surface des ostéoclastes formant un complexe. Ce dernier induit la

différenciation des précurseurs ostéoclastiques en ostéoclastes matures et stimule
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I'activité de résorption osseuse. OPG (Ostéoprotégérine) quant a elle, est une protéine
soluble produite par les ostéoblastes qui se lie a RANKL et inhibe son interaction avec
RANK, prévenant ainsi 'ostéoclastogeneése.

Les cestrogénes possédent des récepteurs intracellulaires spécifiques ERa et ERp
présents dans les cellules du ligament parodontal notamment les fibroblastes (Tang et
coll., 2008; Di Naro et coll., 2021). En se liant a ces récepteurs, plus particuliérement
a ERB, ils augmentent le niveau d’expression d’'OPG et favorisent la diminution de
RANKL, permettant un équilibre indispensable pour le contrdle du remodelage osseux.
Lors de la ménopause, I'absence d’cestrogénes va donc fragiliser cet équilibre avec
une augmentation de I'expression de RANKL, entrainant une hausse de la résorption

osseuse (Liang et coll., 2008).

La carence oestrogénique provoque également 'augmentation de la production de
lymphocytes T via un mécanisme complexe médié par les cellules présentatrices
d’antigene et impliquant les cytokines IFN- Y (Interféron gamma) et TGF- (Facteur de
Croissance Transformant beta). Cette augmentation aboutit alors a une production
accrue de cytokines pro-inflammatoires telles que IL-6 (Interleukine-6), IL-1
(Interleukine-1) et TNF-a (Facteur de Nécrose Tumorale alpha), qui sont responsables

de 'augmentation de la formation des ostéoclastes (Thomas, 2010).

Enfin, les cestrogénes ont une action directe sur les différents acteurs de la régulation
du taux de calcium favorisant ainsi son absorption. La parathormone et la vitamine D3
stimulent I'activité ostéoclastique et de ce fait la libération du calcium, contrairement a
la calcitonine qui elle inhibe la résorption osseuse et abaisse le niveau circulant du
calcium. La carence oestrogénique subie lors de la ménopause est alors susceptible

de créer une rupture de cette homéostasie (Zhu et coll., 2022).

Les différents impacts de ces hormones sexuelles sur la cavité buccale peuvent donc
favoriser I'apparition et/ou I'aggravation d’affections buccales que nous allons décrire
ci-dessous, selon les fluctuations hormonales subies pendant la puberté, lors d’'une

grossesse et a la ménopause.
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2. La puberté

2.1.Introduction

La puberté correspond a la période de transition entre I'enfance et 'adolescence. Elle
est caractérisée par le développement des caractéres sexuels et par une accélération
de la croissance staturale, conduisant a I'acquisition des fonctions de reproduction
(Larousse, 2022). C’est une phase déterminante du développement ; elle se signale
par de nombreux changements physiques mais également comportementaux. En
raison de nombreux facteurs génétiques et extrinséques, I'age de la puberté varie
selon les individus ; les premiers signes pubertaires apparaissent entre 8 et 13 ans

chez les filles, et un peu plus tard chez les gargons (Mazzarino, 2019) (Figure 4).

9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 ans

Figure 4 : Les transformations du corps (source : d’apres I’Académie nationale de la Réunion, 2022)

2.2. Les différentes pathologies bucco-dentaires

2.2.1. Rappels anatomiques

Le parodonte correspond a I'ensemble des tissus de soutien de la dent. || comprend
I'os alvéolaire, le ligament alvéo-dentaire ou desmodonte, la gencive, le cément, ainsi

que des éléments nerveux et sanguins (SFPIO, 2022) (Figure 5).

— EMAIL
DENTINE

PULPE

PARODONTE l'H.nm—W / \

LIGAMENT e

! DESMODONTE

Figure 5 : Les différents tissus composant le parodonte (source : d’aprés SFPIO, 2022)
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La gencive est donc une fibro-muqueuse qui recouvre I'os alvéolaire et entoure les
dents.

Une gencive saine présente une couleur rose pale et posséde une consistance ferme
avec un aspect piqueté en peau d’orange qui correspond a l'insertion des fibres qui
relient la dent a I'os (Chabil, 2020).

Elle est divisée en trois parties (Figure 6) :

» La gencive attachée
Elle est située entre la ligne muco-gingivale en direction apicale et le sillon marginal
en direction coronaire.

Elle est d’hauteur variable, en fonction de I'age et de la situation clinique.

» La gencive libre ou marginale
C’est la prolongation de la gencive attachée en direction coronaire. Elle n’est pas reliée

mécaniquement a la dent et perd cet aspect piqueté.

» La gencive papillaire ou inter-dentaire
Egalement appelée papille gingivale, sa forme dépend de l'anatomie des dents
voisines, de la largeur des espaces inter-dentaire, de la position du point de contact et

de I'anatomie de 'os sous-jacent.

.'_ | |GA + GL = hauteur totale
de la gencive

Figure 6 : La gencive attachée (GA), la gencive libre (GL), la gencive papillaire (GP) et la ligne muco-gingivale (LMG) (source :
d’apres Dridi et Meyer, 2016).
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22.2. La gingivite pubertaire

e Définition

La gingivite est une maladie parodontale qui correspond a I'inflammation des gencives
associée ou non a des phénomeénes dégénératifs, prolifératifs ou nécrotiques. Elle est
totalement réversible, mais si elle est non ou mal traitée, elle peut évoluer en
parodontite (Ubertalli, 2022).

La gingivite pubertaire présente les mémes signes cliniques que la gingivite adulte,
elle s’observe le plus souvent en denture mixte entre 11 et 14 ans, soit au moment de

la puberté, d’ou son nom.

Dans la derniére classification des maladies parodontales et péri-implantaires définie
a Chicago en 2017, les gingivites sont divisées en deux catégories : les gingivites
induites par la plaque et les gingivites non induites par la plaque. La gingivite pubertaire,
anciennement nommeée, est classée dans la gingivite induite par la plaque, modifiée
par des conditions systémiques, les hormones stéroides sexuelles (Melloul et coll.,
2021) (Tableau 1).

Tableau 1 : Nouvelle classification des maladies parodontales (source : d'aprés Bellahsen, 2019)

a) Sur 1. Uniquement associée a la plaque 1. Troubles génétiques/

parodonte

sain

2. Modifiée par des conditions

systémiques et facteurs oraux

b) Hyperglycémie
c) Leucémie
d) Tabac
e) Malnutrition
Facteurs oraux
= Restaurations sous gingivales
débordantes
= Hypo salivation
Elargissements gingivaux modifiés par

les médicaments

congénitaux

. Infections spécifiques

b) Sur Conditions systémiques . Troubles inflammatoires et
parodonte a) Hormones stéroides sexuelles immunitaires
réduit = Puberté . Processus réactifs
= Cycle menstruel . Tumeurs
= Grossesse . Maladies endocriniennes/
= Contraceptifs oraux nutritionnelles/ métaboliques

. Lésions traumatiques

. Pigmentations gingivales
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e Signes pathognomoniques de la gingivite

La gingivite peut se manifester de maniére localisée ou généralisée, et étre présente
au niveau d’une seule ou des deux arcades. Elle intéresse surtout la gencive marginale
et papillaire, mais elle peut atteindre la gencive attachée dans le cas d’'une gingivite
sévere. La gingivite pubertaire touche principalement la région incisivo-canine
maxillaire. Les faces vestibulaires sont plus fréequemment concernées, la face linguale
restant souvent peu touchée. Elle se caractérise de maniére aigue, subaigué ou
chronique.

La gencive devient rouge voire violacée, sa consistance est molle. Elle perd son
piqueté et présente un aspect lisse, vernissé, brillant, pouvant saigner lors du brossage,
lors de la mastication et plus rarement de fagon spontanée (Figure 7). Elle présente
un contour irrégulier ne suivant plus la ligne des collets anatomiques. La patiente peut
ressentir une légére sensation de brdlure ainsi qu’'un gonflement des papilles (Figure
8) et une légére augmentation de la mobilité dentaire, bien que celle-ci n’ait pas été
réellement prouvée (Mishra et coll., 2013).

La gingivite est accompagnée d’une exsudation prononcée du fluide gingival
particulierement lors de la phase folliculaire du cycle menstruel, mais elle est rarement

douloureuse (Boschin et coll., 2004).

Figure 7 : Gingivite induite par la plaque dentaire dans une contexte pubertaire (source : Joseph et al., 2017)

Figure 8 : Gingivite pubertaire chez une enfant de 12 ans (source : Dridi et Jeanne, 2016)
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Pour définir la présence ou I'absence d’une gingivite, il existe différents signes
cliniques dont les principaux sont la présence d’une inflammation gingivale et d’'un
saignement spontané ou provoqué (lors du brossage ou du sondage).

Ces éléments sont souvent accompagnés d’'une quantité de plaque supra-gingivale

importante sur les dents concernées.

Ces différents parameétres cliniques peuvent étre aisément catégorisés lors du bilan
clinique et permettent de poser un diagnostic rapide, grace a l'utilisation de trois
indicateurs (Jeanne, 2020) :

- L’indice de plaque : marqueur étiologique

- L’indice gingival : marqueur d’inflammation

- L’indice de saignement : marqueur d’activité

» Les indices de plaque (PI)

L’indice de plaque de Silness & Loé (1964) :

Il a pour but d’apprécier la qualité du brossage de dents du patient en enregistrant les

faces lisses de chaque dent. On enregistre principalement la face vestibulaire et
linguale/palatine.
- 0:absence de plaque (contréle de brossage parfait)

1: film adhérent au bord marginal libre (plague détectable qu’a la sonde ou

aprés coloration, elle n’est pas perceptible visuellement)

- 2 :accumulation modérée de dépdts mous essentiellement localisée sur le tiers
cervical des dents (plaque visible a I'ceil nu)

- 3: surface recouverte d’'une quantité abondante de plaque, méme dans les

espaces interdentaires

L’indice d’hygiéne O’Leary et al. (1982) :

C’est un pourcentage, issu de données binaires qui simplifie le recueil de données et

évite une division des sous-groupes.
Plaque au contact de la gencive marginale :
- Pas de plaque (-)

- Présence de plaque (+)
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nombre de surfaces avec plaque

Calcul du pourcentage de sites recouverts par la plaque :

100

Le score maximal acceptable est de 20%.

» Les indices gingivaux (Gl)

L'indice gingival de Loé & Silness (1963) :

nombre de surfaces examinées

L'enregistrement s’effectue au niveau des quatre faces lisses de chaque dent.

- 0: pas d’inflammation

1 : inflammation légére, pas de saignement

2 : inflammation modérée + saignement au sondage

3 : inflammation sévére + saignement spontané
L'indice gingival modifié de Lindhe (1983) :

Inflammation de la gencive marginale :

- Pas d’inflammation (-)

- Présence d’inflammation (+)

Calcul du pourcentage des sites affectés par le

nombre de surfaces inflammatoires 100

nombre de surfaces examinées

» Les indices de saignement (Bl)

L'indice de saignement papillaire de Saxer & Milhemann (1975) :

0 : absence de saignement (au sondage)
. un point de saignement au sondage
: plusieurs points ou une petite zone (saignement plus important)

: triangle intermédiaire apres le sondage (au niveau interdentaire)

A WODN -

: saignement important ou spontané (équivalent indice gingival 3)

L'indice de saignement gingival de Ainamo & Bay (1975) :

Saignement gingival :
- Pas de saignement (-)

- Présence de saignement (+)
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Calcul du pourcentage des sites affectés par le saignement:

nombre de surfaces sanglantes
& x 100

nombre de surfaces examinées

La gingivite étant une maladie parodontale qui n’atteint pas I'os, les radiographies ne

sont pas nécessaires pour la diagnostiquer.

¢ Anatomopathologie

Histologiquement, le tissu gingival subit des modifications vasculaires et cellulaires lors
du développement de la gingivite. En 1976, Page et Schroeder décrivent en quatre
étapes I'évolution de la maladie parodontale a partir de critéres histopathologiques et
ultrastructuraux issus de I'analyse de tissu humain et animal (Pierrard et coll., 2015)
(Figure 9-Figure 12).

Les trois premiéeres concernent la gingivite, la derniére correspond a la parodontite.
La gingivite pubertaire évolue rarement en parodontite si elle est traitée a temps
(Bouchard, 2014) (Tableau 2).

Tableau 2 : Pathogénese de la gingivite induite par la plaque (source : auteur)

Lésion initiale Dans les 2 a 4 jours suivant le début de 'accumulation de la plaque
= gencive saine
Plaque : faible présence

: Epithélium de jonction/sulculaire : normal

Vaisseaux, cellules inflammatoires, infiltrat: quelques polynucléaires
- neutrophiles (PNNs), pas d’infiltrat monocytaire

Exsudat : fluide gingival créviculaire (FGC)

Tissu conjonctif, fibroblastes, collagéne : normaux

Os alvéolaire : normal

Figure 9 : Lésion initiale (source :
d'aprés Bouchard, 2015)
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Lésion précoce
= gingivite

Figure 10 : Lésion précoce (source :

d'aprés Bouchard, 2015)

Dans les 4 a 7 jours suivant le début de 'accumulation de la plaque
Plague : accumulation importante (bactéries a Gram+ et aérobies)

Epithélium de jonction/sulculaire : prolifération latérale, augmentation de
son épaisseur

Vaisseaux, cellules inflammatoires, infiltrat : vasodilatation, augmentation
de PNNs, accumulation de cellules lymphoides, prédominance de cellules
T, quasi-absence de cellules plasmatiques

Exsudat : FGC

Tissu conjonctif, fibroblastes, collagéne : dégénérescence des fibroblastes
et destruction du collagéne

Os alvéolaire : normal

Lésion établie

= gingivite trés inflammatoire

3y
.
4
Fi.s
Jva®

.f')

»

¥

Figure 11 : Lésion établie
(source : Bouchard, 2015)

Plaque : bactéries a Gram + et -

Epithélium de jonction/sulculaire : prolifération latérale et apparition d’une
pseudo poche parodontale (hypertrophie de la gencive)

Vaisseaux, cellules inflammatoires, infiltrat : prédominance des cellules
plasmatiques et immunoglobulines G

Exsudat : FGC, cedéme important

Tissu conjonctif, fibroblastes, collagéne : dégénérescence des fibroblastes,
perte supplémentaire du collagéne, épithélium + perméable

Os alvéolaire : normal

Lésion avancée
= parodontite

Figure 12 : Lésion avancée (source :

Bouchard, 2015)

Plaque : prédominance a gram - anaérobies

Epithélium de jonction/sulculaire : prolifération apicale, véritable formation
d’'une poche, migration apicale de I'attache

Vaisseaux, cellules inflammatoires, infiltrat: infiltration massive,

prédominance de cellules plasmatiques

Exsudat : FGC en quantité importante, parfois purulent

Tissu conjonctif, fibroblastes, collagéne : destruction du collagéne et des
fibroblastes, invasion bactérienne dans les tissus

Os alvéolaire : résorption
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e FEtiologie

Le facteur étiologique principal des gingivites pubertaires est la plaque dentaire. Elle
désigne I'enduit blanchatre qui adhére aux surfaces dento-gingivales, résultant d’'une
accumulation de bactéries organisées en biofilm, de résidus alimentaires, de salive et
de mucus avec des sels de calcium et de phosphate (Ubertalli, 2022). En absence de
gingivite sous-jacente, les variations hormonales présentes lors de la puberté ont peu

d’influence sur la gencive.

Mais selon plusieurs études, les hormones stéroides sexuelles peuvent jouer un réle
dans cette pathologie. En effet, on observe a la puberté une augmentation du taux de
progestérone et d’cestradiol, entrainant une augmentation de la prévalence des
gingivites dont le pic se situe a 12 ans et 10 mois chez les filles (Markou et coll., 2009).
L'adolescente peut donc présenter une gingivite dont la sévérité est disproportionnée
par rapport a la quantité de plaque dentaire (Dridi et Jeanne, 2016).

La présence de facteurs locaux favorisant la rétention de plaque tels que les dispositifs
orthodontiques, les obturations ou encore les malpositions dentaires exacerbent en

paralléle I'inflammation gingivale (Nahmias, 2018).

e Traitements

Une hygiéne dentaire et interdentaire rigoureuse est primordiale pour controler et
traiter la gingivite. Au cabinet, le praticien effectue une éducation a I'hygiéne adaptée
aux besoins du patient, puis réalisera un détartrage (aux ultrasons le plus souvent)
pour éliminer le tartre et les colorations dentaires présentes sur les surfaces dentaires,
ainsi qu’un polissage. Un bain de bouche antimicrobien peut également étre prescrit
en complément du brossage mécanique en cas de gingivite sévére. Selon les
recommandations, il doit étre a spectre étroit en cas de gingivite Iégére, et a spectre
large avec une bonne rémanence dans le cas d’'une gingivite sévere (Mobio et coll.,
2018). Le bain de bouche doit étre réalisé aprés chaque repas, apres s’étre brossé les
dents et rincé la bouche, pendant une semaine maximum. Il sera a diluer ou non selon

la marque utilisée. La principale molécule utilisée dans les bains de bouche préconisés
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est le digluconate de chlorhexidine a 0.12% ou 0.2% qui a une action bactéricide
directe et rémanente sur les germes de la flore bactérienne buccale (Nahmias, 2018).
Le chirurgien-dentiste veillera également a éliminer les facteurs de rétention de plaque
notamment le traitement des lésions carieuses et des restaurations iatrogénes
inadaptées.

Une réévaluation de I'état parodontal sera nécessaire 3 mois apres cette thérapeutique

dans le but de contrdler son efficacité et sa bonne réalisation par 'adolescente.

2.2.3. Les lésions aphteuses

Les aphtes sont des petites ulcérations de forme arrondie ou ovalaire, a fond jaune
fibreux cernés d’un bord rouge régulier périphérique, non indurés (Figure 13). lls sont

trés souvent douloureux.

e Etiopathogénie

Bien que les caractéristiques cliniques de ces lésions soient parfaitement définies, leur
étiopathogénie reste incertaine. Souvent qualifiées d’idiopathiques, une prédisposition
génétique est néanmoins suspectée avec la possible transmission de deux alléles des
interleukines 1 et 6. Limmunité a médiation cellulaire et la formation de complexes
immuns jouent également un réle. En effet, on observe une augmentation du nombre
de lymphocytes T producteurs de TNF-a, pouvant étre a l'origine d’une réponse
immune inadéquate (Madrid et coll.,, 2010). Toutefois, plusieurs facteurs non
immunitaires ont été identifiés notamment des blessures mécaniques, une carence en
microéléments et en vitamine B12, le stress, des facteurs microbiens, des maladies
systémiques mais également des changements hormonaux. En effet, certaines
femmes présentent une aphtose buccale cyclique en relation avec la phase lutéale du
cycle menstruel (Deepak et Sharma, 2018). Un ou plusieurs aphtes peuvent apparaitre
au niveau de la muqueuse de la face interne de la joue, sur la langue ou encore sur la

face interne de la lévre.
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e Traitements

Leur guérison se fait le plus souvent en quelques jours mais pour soulager la douleur
et éviter les surinfections, il existe des traitements locaux en gel tels que des
anesthésiques (Aphtagel®), des antalgiques (Pansoral®) et des antiseptiques
(Pyralvex®). Il est également possible d’appliquer du clobétasol (Dermoval®) a 0,05%
en créme sur les Iésions, ou de diluer un comprimé de bétaméthasone (Betnesol®)
0,5mg dans de 'eau et réaliser un bain de bouche, ce qui permet de traiter les zones

difficiles d’acces (Balan et coll., 2012).

Figure 13 : Aphtose récidivante (poussées d'aphtes multiples) chez une femme de 20 ans (source : Peglion, 2013)

224. L’herpés cataménial

L'infection par le virus Herpés Simplex aujourd’hui appelé HHV (Human Herpes Virus)
de type 1 est responsable d’épisodes récurrents d’apparition de petites lésions
vésiculeuses sur la lévre, la face interne de la lIévre ou de la joue (Figure 14). Elles

sont souvent douloureuses avec une sensation de brdlure.

o Etiopathogénie

La primo infection herpétique est le premier contact infectant muqueux ou cutané, avec
le virus HHV-1. Ce dernier se transmet par contact direct muqueux ou cutanéo-
muqueux avec un sujet excrétant du virus, d’autant plus favorisé qu’il existe une
altération du revétement épithélial. C’est au niveau de cette porte d’entrée que le virus
va se multiplier, entrainer la lyse des cellules et la formation de vésicules remplies d’'un
liquide clair. La primo-infection, souvent bénigne, est suivie d’'une infection latente. Le

virus atteint les ganglions sensitifs et reste latent dans le ganglion de Gasser pour
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HSV-1, ce qui lui permet d’échapper aux réactions du systéme immunitaire. Sous
diverses influences, I'état de latence peut étre rompu. Le virus vient alors recoloniser
le territoire cutanéo-muqueux ou avait eu lieu la primo-infection. La réactivation virale
est provoquée par des facteurs psychologiques, physiques mais également
hormonaux que I'on appelle herpés cataménial et qui apparait chez certaines femmes
avant les régles (Balan et coll., 2012).

Une phase prodromique a lieu 6 a 48h avant 'arrivée des premiéres vésicules. Une
sensation de bralure, de picotements, de démangeaisons et de chaleur sur le contour
de la bouche donnant lieu a une rougeur, sont décrits (Collége National des
Enseignants de Dermatologie, 2011). Il est important de savoir reconnaitre ces
symptoémes car pour une bonne prise en charge, il faut débuter le traitement dés qu’ils
apparaissent. L’herpés labial est contagieux de la phase prodromique a 'apparition
des premiéres croutes. Il est donc préconisé de décaler les soins dentaires si

nécessaires.

e Traitements

La guérison de I'herpés est généralement spontanée aprés une dizaine de jours, mais
il est possible de contréler la douleur, diminuer la gravité de I'éruption et accélérer la
guérison. Un traitement par voie orale a base d’aciclovir peut étre administré a raison
de 200mg 5 fois par jour, pour une durée de 5 a 10 jours (Belon et coll., 2022).
L’aciclovir est un antiviral d’action directe, un inhibiteur spécifique du virus de I'herpés,
ce qui en fait la molécule de référence.

Bien que les traitements locaux n’ayant pas fait preuve de leur efficacité quel que soit
le type d’herpés, il est possible d’appliquer une creme dermique a base d’aciclovir a
5%, a partir de I'dge de 6 ans. Néanmoins, le virus restera dans I'organisme et une
réactivation est possible. Cette créme s’applique généralement dés I'apparition des
premiers picotements, a raison de 5 applications par jour, pendant 5 jours (VIDAL,
2022).

Il existe également des patchs qui favorisent la cicatrisation en maintenant un milieu
humide et permettent de limiter la contamination en isolant le bouton de fiévre de
'environnement extérieur. |l s’agit d’'un pansement hydrocolloide qu’il suffit de poser
des les premiers signes et de renouveler l'application quand il se décolle. En

pharmacie peuvent étre retrouvés facilement: Compeed patch bouton de fiévre®,
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Dermaplast® (Patch Bouton de Fiévre Discret | Compeed®, 2023).

Enfin, il est possible d’appliquer un gel a base de dérivés cellulosiques (Urgo filmogel
Bouton de fievre®) qui aura les mémes intéréts que les patchs mais son application
se fera avec un applicateur jetable. Son utilisation peut se faire a partir de 'adge de 6
ans, il suffit de recouvrir totalement la I1ésion et de laisser sécher 1 a 2 minutes jusqu’a
la formation d’un film transparent. L'application se renouvelle 2 a 4 fois par jour jusqu’a

cicatrisation compléte (Pansement Bouton de fievre - Filmogel, 2023).

e Conseils

Quelques conseils sont a donner a la patiente pour favoriser la guérison de cette
pathologie bénigne mais inesthétique.

Il est indiqué de rappeler qu’il s’agit d’'une infection virale contagieuse et qu’il est
important de veiller a conserver une bonne hygiéne afin de limiter au maximum le
risque de contamination. De ce fait, il est primordial de procéder régulierement a une
hygiéne des mains, notamment aprés chaque contact avec les Iésions et aprés
I'application de créemes. Il est conseillé de ne pas gratter les vésicules et d’éviter le
contact avec les yeux/paupiéres afin de limiter le risque d’une autre contamination car
40 a 70% des herpés oculaires proviennent d’un herpés orofacial (la patiente devra
étre particulierement vigilante en cas de port de lentilles de contact). Le sexe oral est
a proscrire en cas d’infection herpétique pour éviter le risque de transmission. Au
quotidien, il est recommandé d’utiliser un linge de toilette personnel, de ne pas
partager les cosmétiques (crémes, maquillage...) et les couverts. Il faut aussi rappeler
a la patiente de garder une attitude préventive vis-a-vis des populations a risque
comme les nouveau-nés, les femmes enceintes, ou les personnes ayant des défenses

immunitaires affaiblies (Ameli, 2022).

Figure 14 : Herpés labial (source : Nikkels et Piérard, 2006)
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2.2.5. La glossite exfoliatrice marginée

La glossite exfoliatrice marginée, également appelée langue géographique, est une
affection inflammatoire transitoire et bénigne, habituellement asymptomatique, qui
affecte principalement la face dorsale et les bords de la langue.

Elle se manifeste sous la forme de plaques érythémateuses irrégulieres, circinées,
multifocales entourées par des lignes kératosiques blanchatres, légérement

surélevées et bien définies (Prasanth et Singh, 2021) (Figure 15).

e Etiopathogénie

L’étiopathogénie de la glossite exfoliatrice marginée reste a ce jour inconnue, elle
semble plutét étre la conséquence d’'un désordre multifactoriel (Dafar et coll., 2017).
Différentes études avancent I'implication de facteurs génétiques, immunologiques,
nutritionnels mais également hormonaux (Picciani et coll., 2015; BLS et coll., 2016;
Alikhani et coll., 2014).

En effet, elle apparait chez certaines femmes au début de leur cycle menstruel et

évolue par poussées entre lesquelles la Iésion disparait (Huamei et coll., 2015).

e Traitements

Les critéeres de choix concernant la prise en charge de cette pathologie reposent sur
I'existence ou non d’'une symptomatologie et son intensité. L’abstention thérapeutique
est préconisée en présence d’une glossite exfoliatrice marginée asymptomatique car
la résolution est spontanée, sans séquelles malgré le caractére récurrent. Néanmoins,
certains facteurs sont a éviter afin de ne pas provoquer ou accentuer cette
symptomatologie comme I'alcool, les aliments trés chauds et épicés, les boissons et

fruits acides, ou encore les agents blanchissants (Nandini et coll., 2016).

Il n’existe a I'heure actuelle aucun traitement médical spécifique pour soigner la
glossite exfoliatrice marginée.

Dans le cas d’'une symptomatologie lIégére, il est possible de soulager la patiente avec
des agents anesthésiants en application locale au coton tige sur la langue (Xylocaine®
visqueuse 2%) ou en solution pulvérisable buccale (Xylocaine Nebuliseur® 5%).

Des kérato-régulateurs de type rétinoides peuvent aider a diminuer la
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symptomatologie avec une application au coton tige 1 fois par jour pendant 3 mois.
Une supplémentation en zinc est également possible avec I'administration de 2 gélules
par jour de Rubozinc® 15mg pendant 3 mois.

En cas de symptomatologie sévéere, certaines études ont démontré l'efficacité de
I'utilisation d'immunosuppresseurs, notamment le tacrolimus en application topique
sous forme de pommade a une concentration de 0,1% 2 fois par jour (Protopic®)
(Picciani et coll., 2016). Ce traitement permet une diminution des lésions dans le cas

de glossites exfoliatrices marginées séveres et récalcitrantes.

Figure 15 : Glossite exfoliatrice marginée chez une femme de 37 ans (source : Prasanth et Singh, 2021)

2.3.Réle du chirurgien-dentiste

La présence de plaque dentaire étant le principal facteur étiologique, il est primordial
de lutter contre sa formation car en plus d’étre a l'origine de gingivites, elle peut
entrainer la formation de |ésions carieuses. La puberté peut représenter une période
assez difficile pour les adolescentes, avec toutes les transformations physiques,
psychiques et relationnelles qui en découlent. Un désintérét de I'hygiéne bucco-
dentaire peut étre observé chez certaines jeunes filles, c’est pourquoi le chirurgien-

dentiste a un réle important a jouer auprés de cette population.
Son but ne sera pas de moraliser I'adolescente, mais de la motiver a réaliser un

contrble de plaque efficace, permettant de créer un environnement favorable a la

résolution ou la stabilisation des phénomeénes inflammatoires.
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2.3.1. Visualiser la plaque dentaire

L'’éducation a I'hygiéne buccale passe d’abord par la prise de conscience de la
présence de plaque dentaire. Pour cela, le chirurgien-dentiste utilise un révélateur de
plaque le plus souvent sous la forme d’un gel ou d’un liquide. Il suffit d’appliquer une
petite couche a l'aide d’un pinceau sur la surface des dents, laisser agir quelques
secondes et rincer avec de I'eau. Les colorants présents dans le gel vont réagir avec
certains composants de la plaque dentaire, permettant de distinguer les zones au
niveau desquelles la patiente doit améliorer son brossage (Figure 16).
Le Tri plaque ID® du laboratoire GC (GC Tri plaque ID gel, 2023) permet en trois
couleurs de différencier la plaque mature de la plaque récente ainsi que mettre en
évidence les zones a pH acide ou les bactéries sont les plus actives :

- Bleulviolet : plaque mature (plus de 48h)

- Rouge/rose : plaque nouvellement formée

- Bleu clair : plaque a haut risque carieux

Figure 16 : Les zones colorées dévoilent la plaque dentaire apres utilisation du révélateur de plaque (source : Jayanthi et al.,
2015)

2.3.2. Technique de brossage

Il est important d’enseigner a la patiente la bonne technique de brossage, adaptée a
son age, a sa compréhension et a sa dextérité. Il existe plusieurs techniques mais a
ce jour, aucune étude ne permet d’affirmer qu’une méthode est plus performante que
les autres (Muller-Bolla et coll., 2011). Les trois techniques de brossage considérées
comme efficaces et peu traumatisantes sont la technique du rouleau, la technique de
Bass et une technique de Bass modifiée (Duffau et Lostal, 2021). Le brossage

s’effectue aprés chaque repas, le temps nécessaire.
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Modification de la technique de Bass :

» Placez les brins de la brosse a dents a la jonction gencive-dent, et inclinez-la
pour qu’elle forme un angle de 45° avec les dents. Brossez doucement en
faisant des mouvements circulaires de la gencive vers la dent et répétez ce

mouvement sur la face vestibulaire de chaque dent.

» Brossez la face palatine/linguale de chaque dent en utilisant la méme technique.

» Pour brosser la face palatine des dents de devant, positionnez la brosse

verticalement.

> Brossez les faces occlusales dans un mouvement de va-et-vient.

» Brossez la langue doucement de I'arriére vers I'avant.

Le fil dentaire ou les brossettes interdentaire (BID) doivent étre utilisées en
complément pour nettoyer les faces proximales des dents non atteintes par les brins
de la brosse a dents, a condition qu’'un brossage dentaire soit déja parfaitement acquis.
La grande variabilité des diamétres disponibles de BID permet d’atteindre des espaces
interdentaires mixtes et méme étroits (Inquimbert et coll., 2021).

Lors d'un traitement orthodontique, I'hygiéne bucco-dentaire est d’autant plus
importante car I'appareil multi-attache retient les aliments et rend 'accés plus difficile
a la brosse a dents, ce qui favorise 'accumulation de plaque dentaire. La BID est
d’autant plus préconisée dans ce cas, pour un nettoyage complet autour des arcs et
des brackets en complément de I'action de la brosse a dents, le passage du fil dentaire
étant impossible (Muller-Bolla et coll., 2011).

La BID s’utilise minimum une fois par jour de préférence le soir, avant le brossage des
dents, en effectuant un aller-retour entre chaque espace. Il existe des BIDs bicolores

qui permettent de montrer de fagon pédagogique a la fois le saignement gingival (brins
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blancs colorés) et la présence de plaque dentaire (brins noirs souillés) (Figure 17).

Figure 17 : Visualisation immédiate possible par le patient du saignement gingival sur brins blancs de la BID colorés (source :
Inquimbert et al. 2021)

2.3.3. La prévention et le programme M'T dents

L'Assurance Maladie a congu avec les représentants des chirurgiens-dentistes un
programme national de prévention bucco-dentaire « M'T dents » qui permet aux
enfants et aux jeunes de 3 a 24 ans de bénéficier d’'un Examen Bucco-Dentaire (EBD)
et de soins tous les 3 ans, sans que le patient n’ait a en faire 'avance de frais (hors
prothése et orthodontie) (Ameli, 2022). L'objectif de ce programme est d’inciter les
enfants et leurs parents a consulter de maniére réguliére le chirurgien-dentiste (Figure
18). Cet examen de prévention est un temps privilégié pour évoquer les facteurs de
risque d’affections bucco-dentaires notamment le tabac, l'alcool et les sucres, mais
aussi les facteurs protecteurs tels que I'hygiéne orale, I'hygiéne alimentaire et les

apports fluorés.

Plusieurs campagnes publicitaires ont été proposées par les organismes locaux de
I’Assurance Maladie dans les écoles et les universités au travers d’affiches, de flyers
ou de vidéos d’information pour faire connaitre ce programme et sensibiliser les plus
jeunes (Ameli, 2022) (Figure 19).
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Figure 18 : Document adressé par I'assurance maladie au patient ; a apporter lors de son rendez-vous chez le chirurgien-
dentiste pour qu'il puisse le remplir et pratiquer le tiers-payant (source : Améli, 2022)

9{1 Matadie -

FAITES 32 HEUREUSES
AVEC LES

PARLEZ-EN AVEC VOTRE CHIRURGIEN-DENTISTE !

ameli.n

Figure 19 : Affiche réalisée par I’Assurance Maladie (source : Ameli, 2022)
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3. Lagrossesse

3.1. Introduction

La grossesse représente lI'ensemble des phénoménes se déroulant entre la
fécondation et 'accouchement, durant lesquels 'embryon, puis le feetus se développe
dans [l'utérus maternel (Larousse, 2022). Cette période s’accompagne de
changements physiques, métaboliques, comportementaux, mais également de
modifications hormonales. En effet, 'organisme augmente la sécrétion de plusieurs
types d’hormones nécessaires au bon déroulement de la grossesse, notamment les
hormones gonadotropiques chorioniques, la progestérone et les cestrogénes.

Comme lors de la puberté, ces variations hormonales peuvent étre en partie
responsables de pathologies bucco-dentaires. Certaines sont identiques comme les
|ésions aphteuses, I'’herpés ou la langue géographique, mais il en existe d’autres que

nous allons décrire ci-dessous.

3.2.Les différentes pathologies

3.2.1. La gingivite de grossesse

e Description

D’un point de vue histologique, ce type de gingivite ne differe pas de la gingivite
pubertaire. Selon la derniére classification des maladies parodontales, on la retrouve
également dans les gingivites induites par la plaque, modifiées par des conditions
systémiques, les hormones stéroides sexuelles. Elle est caractérisée par une
inflammation gingivale associée ou non a une hyperplasie en phase avec les pics de
sécrétion hormonale (cestrogénes et progestérone). On retrouve donc une gencive
rouge, gonflée, saignant lors du brossage ou de fagon spontanée, qui peut étre
douloureuse et souvent associée a une halitose. Ces signes peuvent étre localisés ou
généralisés a 'ensemble de la gencive (Pirie et coll., 2007) (Figure 20).

La gingivite gravidique peut étre associée a un changement des habitudes
alimentaires ainsi qu’a une hygiéne déficiente avec la mise en évidence d’'un dépbt de
plaque dentaire exacerbant le processus, mais elle peut aussi apparaitre chez une

femme ayant une hygiéne bucco-dentaire adéquate.
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Elle se manifeste a partir de 2¢ trimestre avec un pic au 8° mois, et disparait
normalement aprés I'accouchement. Elle représente la pathologie buccale la plus
commune lors de la grossesse. Une étude datant de 2013 a montré qu’'une femme sur
deux était touchée par la gingivite gravidique (Cordier et coll., 2013). Selon d’autres
études, elle présenterait une prévalence de 30 a 100% (Wu et coll., 2015), cette

variabilité pouvant étre attribuée a la diversité des criteres de jugement employés.

e Les différents formes cliniques (Sidqui et coll., 2001) :

» La gingivite érythémateuse simple :
Elle se caractérise par un fin liséré rouge situé au niveau de la gencive marginale,
présent surtout au niveau de la région incisivo-canine. Elle est souvent indolore et

disparait spontanément aprés I'accouchement.

» La gingivite marginale framboisée :
Tout le feston gingival et les papilles sont en général atteints. Elle est caractérisée par
une séparation entre la gencive attachée qui garde sa coloration normale et la gencive

marginale qui devient framboisée, irréguliére et gonflée.

» La gingivite hyperplasique
Elle correspond a une augmentation de volume du tissu gingival, atteignant une ou
plusieurs papilles du cété vestibulaire et lingual. Ces derniéres deviennent rouges et

saignent au moindre contact (Figure 21).

» L’hyperplasie gingivale diffuse
Elle représente la forme généralisée de la gingivite hyperplasique avec un aspect

déformé et lobulé de la gencive. Elle peut recouvrir une partie de la couronne des dents

Figure 20 : Gingivite gravidique chez une femme de 24 ans enceinte de 6 mois (source : Doucéde, 2019)
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Figure 21 : gingivite gravidique chez une jeune femme agée de 30 ans (source : Dridi et Jeanne, 2016)

e Traitements

La gingivite gravidique régresse normalement de fagon spontanée apres
'accouchement (ou a larrét de l'allaitement) mais le praticien peut réaliser un
détartrage pour réduire les symptdmes. Une amélioration de I'hygiéne bucco-dentaire
de la part de la patiente est également nécessaire si celle-ci n’est pas jugée adéquate.
Parfois, il sera nécessaire de réaliser une gingivectomie de la gencive marginale et

papillaire hypertrophiée, si elle ne régresse pas spontanément aprés I'accouchement.

e Lesrisques de la parodontite maternelle

Lorsqu’une gingivite n’est pas traitée, le processus inflammatoire peut se développer
et entrainer une parodontite. Cette maladie (que nous traiterons dans la derniére partie)
nécessite une prise en charge rapide par le chirurgien-dentiste et une surveillance
obstétricale accrue car elle est associée a un risque de prématurité, de faible poids a
la naissance, et de prééclampsie (Doucéde et coll., 2019).

Certaines bactéries parodonthopathogénes passeraient dans le sang. Cette
bactériémie peut se propager jusqu’a 'utérus, et déclencher des contractions utérines
précoces, conséquence de la production de cytokines pro-inflammatoires par les
bactéries. Les cytokines (médiateurs de l'inflammation sécrétés pour lutter contre
I'affection) seraient véhiculées dans le sang jusqu'a l'unité foeto-maternelle et
traverseraient la barriere placentaire, occasionnant les contractions (Langer et
Colombier, 2016) (Figure 22).

Si la plupart des praticiens sont convaincus de 'existence de ce lien, il fait malgreé tout
I'objet de nombreuses controverses entre les chercheurs. Une revue de la littérature
datant de 2013 a établi qu’il existait un lien significatif et indépendant entre maladie

parodontale et complications de la grossesse (prématurité, prééclampsie et retard de
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croissance intra-utérin) (Ide et Papapanou, 2013).

Inflammation du placenta
Diminution des facteurs de croissance

Dissémination
hématogéne

VOIE DIRECTE Membrane chorio-

amniotique

Altération de
lorganogenése

Bactéries

VOIE INDIRECTE Médiateurs
de linflammation

Invasion bactérienne
des membranes et du placenta

Rupture des membranes

Phase aiqué (foie maternel)
et contraction uténne

Figure 22 : Physiopathologie entre lésions parodontales et complications de la grossesse (source : Langer et Colombier,
2016)

Au cours de certaines grossesses, une légere mobilité dentaire généralisée peut se
faire ressentir, sans évidence de maladie parodontale. Elle serait due a des
déplacements de minéraux dans la lamina dura et non a une perte d’attache alvéolaire
(Pirie et coll., 2007).

(Sidqui et coll., 2001) ont également avancé I'hypothése d'un relachement de
I'articulation dento-alvéolaire qui expliquerait les mobilités observées chez la femme
enceinte, en corrélation avec I'hyperlaxité ligamentaire de I'articulation sacro-iliaque.

Ces deux phénomeénes pourraient étre sous dépendance hormonale.

3.2.2. L’épulis gravidique

e Description

Egalement appelé granulome oral gravidique, il s’agit d’'une hyperplasie pseudo
tumorale et circonscrite de la gencive ayant 'aspect d’un petit nodule rouge plus ou
moins arrondi, de consistance molle et élastique, souvent pédiculé et indolore (Figure
23) (Figure 24). Il présente une tendance hémorragique spontanée ou aprés une
légere irritation (Sidqui et coll., 2001), il siege le plus souvent dans la zone vestibulaire
maxillaire antérieure, entre deux dents, et croit rapidement mais ne dépasse rarement

2 cm de diametre. Du fait de son volume, il peut entrainer des mobilités dentaires, sans
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perte d’attache (Figure 23). Sa fréquence est de 1 a 5%, et il apparait dans les deux
derniers trimestres (Pirie et coll., 2007).

D’un point de vue histologique, on observe des capillaires proliférants et des cellules
endothéliales parfois organisées en lobules, avec un infiltrat lympho-plasmocytaire
dense. Sa croissance est favorisée par une hygiéne bucco-dentaire défaillante et

I'imprégnation fluctuante de la gencive en hormones sexuelles.

Figure 23 : Epulis en bissac prenant naissance au niveau de la papille interdentaire 12-14 chez une femme enceinte
de 5 mois (source : Dr Hélene Raybaud, 2022)

Figure 24 : Epulis gravidique secteur 4 (source : Sibaud et coll., 2016)

e Traitement

Apres I'accouchement, I'épulis régresse de fagon spontanée mais il a tendance a
récidiver lors de grossesses ultérieures, plus précocement et avec un volume plus
important. Si la patiente ressent une géne esthétique et/ou fonctionnelle, son exérése
chirurgicale est possible au cours de la grossesse sous anesthésie locale (Vergneés et
Nabet, 2014) (Figure 25).

Un diagnostic différentiel par examen anatomo-pathologique doit aussi étre établi pour

écarter les cas de granulome a cellules géantes périphériques, de fibrome ossifiant
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périphérique, de fiborome odontogéne périphérique, d’hémangiome, de tissu de

granulation conventionnel, d’'inflammation gingivale hyperplasique, d’angiosarcome,

de sarcome de Kaposi, et de lymphome non hodgkinien (Veynachter et coll., 2022).

Figure 25 : Exérese d’un granulome gravidique chez une jeune femme de 20 ans enceinte de 6 mois (source : Veynachter et
coll., 2022)

3.2.3. Les Iésions carieuses

e Description

Dans l'imaginaire populaire, la grossesse est souvent associée a une perte de dents
ou a un développement de Iésions carieuses. Selon une étude menée en France, 51,6%
des femmes développent des caries pendant leur grossesse, avec une moyenne de
3,1 caries et un écart-type de 2,8 (Vergnes et coll., 2012).

L'OMS (Organisation Mondiale de la Santé) la définit comme « un processus
pathologique localis€, d’origine externe, apparaissant aprés I'éruption de la dent, qui
s’accompagne d’'un ramollissement des tissus durs et évoluant vers la formation d’'une
cavité (WHO Scientific Group on the Etiology and Prevention of Dental Caries et
Organization, 1972). C’est une maladie multifactorielle liée a la présence de bactéries
cariogénes qui adhérent et colonisent les surfaces dentaires, et dont le développement
résulte de [lintrication de facteurs biologiques, comportementaux et socio-
économiques.

L'apparition de caries et/ou de reprise d’activité carieuse est fréquente lors de I'état de
grossesse. Elle s’expliquerait notamment par une modification des habitudes
alimentaires et possiblement de la nourriture et des boissons plus sucrées (Jevti¢ et
coll., 2015), une hyperfragmentation des repas engendrée par des épisodes de

vomissements et un RGO (Reflux Gastro CEsophagien), et enfin par une possible
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hygiéne bucco-dentaire moins rigoureuse (rendue éventuellement délicate en raison
de saignements gingivaux). Elle est également favorisée par des modifications
salivaires entrainant le développement de la flore bactérienne cariogéne (Catros et coll.
2018).

e Traitements

Une motivation et un enseignement a I'’hygiéne orale ainsi qu’un rappel sur
'importance d’'une alimentation variée et équilibrée restent primordiaux pour la santé
bucco-dentaire de la patiente mais également pour le bon développement du bébé.

Le chirurgien-dentiste réalisera en prévention un nettoyage prophylactique
professionnel et une étanchéification des restaurations inadaptées. En cas de Iésions

carieuses, il mettra en place des traitements restaurateurs.

3.24. L’érosion dentaire

e Description

L’érosion se définit comme le processus de perte progressive et irréversible des tissus
dentaires par une atteinte chimique sans implication de la plaque bactérienne. Elle
atteint en particulier les faces linguales du groupe incisivo-canin mandibulaire et les
faces palatines des incisives maxillaires (Pineau, 2019).

Ces érosions dentaires seraient dues aux RGO et aux épisodes émétiques dont peut
étre victime la femme lors du premier trimestre de grossesse, ainsi qu’a la
consommation d’aliments ou de boissons acides (Barron, 2003). En effet, lors de
phénoménes répétés ou trop rapprochés d’acidification d’origine endogéne ou
exogene, la salive perd son pouvoir tampon et les acides vont attaquer les surfaces
dentaires, provoquant des érosions. De plus, la diminution du débit salivaire et de son
pH pendant les derniers mois rend la salive moins protectrice des tissus durs, ce qui
favoriserait le risque de Iésions érosives (Shellis et coll., 2010 ; Hara et Zero, 2014).
En cas d’évolution, des sensibilités peuvent apparaitre et devenir génantes pour la

patiente.
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e Traitements

Il est recommandé a la femme enceinte d’éviter le brossage de dents immédiatement
apres les épisodes émétiques, de procéder a un ringage a I'eau ou avec un bain de
bouche bicarbonaté et de réduire au maximum la consommation d’aliments et
boissons acides (Laczny et coll., 2016).

Différents traitements seront proposés en fonction de I'étendue des lésions. La
patiente pourra commencer par utiliser des agents désensibilisants en application
topique sous forme de dentifrice, gel ou bain de bouche. Si cette solution n’est pas
efficace, le praticien pourra appliquer des vernis fluorés ou des films adhésifs
protecteurs avant d’avoir recours a des soins restaurateurs si les lésions sont plus

importantes (Buxeraud, 2015; Bonafos et coll., 2014).

3.2.5. L’halitose

Communément appelée la mauvaise haleine, elle peut étre provoquée par
'augmentation de I'cestradiol et de la progestérone lors de I'état gravide. En effet, la
concentration salivaire de ces deux hormones et leur imprégnation des muqueuses
buccales favorisent la prolifération d’'une flore anaérobie protéolytique a I'origine de
composeés sulfurés volatils. Les saignements et les reflux peuvent en étre également
responsables, ainsi que différentes pathologies telles que la gingivite ou I'épulis
gravidiques qui favorisent I'existence de niches bactériennes inaccessibles au
brossage, permettant la colonisation de bactéries responsables d'une halitose
spécifique durant la grossesse.

Une hygiéne efficace et réguliere complétée par des bains de bouche a base de
digluconate de chlorhexidine, avec ou non ajout de Zinc qui permet de cliver les
composés volatils en molécules non odorantes, est recommandée pour traiter cette
affection (Garsot, 2010).

3.3. La prise de contraceptifs

Les traitements hormonaux utilisés pour éviter une grossesse comprennent
'administration d’éthinyloestradiol et/ou de progestatifs (hormones de synthése
correspondant respectivement aux cestrogénes et aux progestérones) afin de bloquer

I'ovulation des femmes.
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L'utilisation de ces contraceptifs entraine des changements hormonaux semblables a
ceux observés durant la grossesse, c’est-a-dire une élévation prolongée du niveau
sérique en cestrogéne et progestérone qui simule I'état de grossesse dans le but
d’empécher I'ovulation.

Selon plusieurs études, la manifestation buccale la plus observée lors de I'utilisation
d’un contraceptif oral a long terme est 'augmentation de I'inflammation gingivale, avec
notamment une perte d’attache clinique, une hypertrophie gingivale et des

saignements gingivaux (Saini et coll., 2010 ; Prachi et coll., 2019).

Cependant, la mise sur le marché de nouvelles pilules contraceptives plus faiblement
dosées a permis de faire diminuer ces risques de maladies parodontales et gingivales
(Nandini, 2016 ; Al-Saffar, 2019).

3.4.Prise en charge de la femme enceinte au cabinet

34.1. Prévention

Une étude réalisée en France a montré que 57% des femmes interrogées déclaraient
avoir ressenti au moins un probléme bucco-dentaire durant leur grossesse, mais
seulement 26% d’entre elles avaient consulté un chirurgien-dentiste (Vergnes et coll.
2012).

Une autre étude réalisée a I'hépital de la Mére et de 'Enfant a Limoges auprés de 200
femmes enceintes a révélé que la moitié d’entre elles avaient consulté pour un contréle
ou des soins, alors qu’elles étaient généralement bien informées des examens et soins
dentaires possibles pendant la grossesse. Elle a également mis en avant le fait que
les femmes ayant un suivi dentaire régulier en dehors d’'une grossesse avaient plus
souvent consulté un chirurgien-dentiste quand elles étaient enceintes. Les motifs
principaux justifiant 'absence de consultation étaient la peur des soins dentaires ou
leurs conséquences supposées pour le bébé, I'absence d’intérét d’aller consulter.
L’aspect socio-économique était principalement évoqué par les populations les moins

favorisées (Rakotobe-Bonnetaud, 2017).

La prévention bucco-dentaire est donc primordiale et d’autant plus importante chez la

femme enceinte afin qu’elle puisse conserver un état de santé optimal pour elle-méme
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et permettre le développement harmonieux de son bébé in utéro.

Pour sensibiliser les femmes durant cette période et les inciter a aller consulter, un
dispositif a été mis en place par l'avenant n°3 de la convention nationale des
chirurgiens-dentistes en 2013. La patiente peut bénéficier d’'une consultation a
compter du 4® mois de grossesse jusqu’au 12¢ jour aprés I'accouchement. Lors de ce
rendez-vous, le praticien réalise une anamnése, un examen bucco-dentaire ainsi
gu’une action de prévention et d’éducation sanitaire pour la femme et son futur enfant.
Si nécessaire, il peut étre complété par des radiographies et la programmation de
futurs soins (Ameli, 2021).

Comme pour le programme M'T dents, la patiente doit apporter le formulaire envoyé
par sa caisse d’Assurance Maladie qui sera complété par le praticien. L'examen est

également pris en charge a 100%, la patiente n’a aucun frais a avancer.

Le réle du chirurgien-dentiste sera donc d’informer la patiente sur les principales
mesures d’hygiéne bucco-dentaire telles que (Ameli, 2021) :
- Se brosser quotidiennement les dents selon la méthode adéquate.
- Aprés chaque vomissement, effectuer un ringage a 'eau claire ou avec une
cuillere a café de bicarbonate de sodium diluée dans un verre d’eau et attendre
30 minutes avant de se brosser les dents.
- Limiter les aliments cariogénes telles que les sucreries, ainsi que le grignotage
et les sodas.
- Ne pas consommer d’alcool, de tabac et de drogues durant la grossesse en
raison du risque important de malformations et de déficiences diverses pour le

futur bébé.

Le praticien doit également informer la patiente du risque de Carie de la Petite Enfance
(CPE), qui est une forme virulente de la carie dentaire touchant les bébés et les enfants
d’age préscolaire. Cette pathologie est essentiellement due aux habitudes alimentaires
notamment a I'usage prolongé du biberon de lait ou de jus de fruit pendant la journée
et au coucher, associées a un nettoyage des dents insuffisant ou inadéquat. Elle peut
entrainer de graves conséquences autant sur la santé bucco-dentaire de I'enfant que
sur sa santé générale (Berkowitz, 2003) .

Le chirurgien-dentiste doit donc transmettre les informations sur I’hygiéne orale du

futur enfant, notamment le nettoyage des dents dés leur éruption a l'aide d’une
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compresse humide, puis avec une brosse a dents imprégnée de dentifrice contenant
une dose de fluor adaptée a I'age de I'enfant.

Il est recommandé d’emmener son bébé chez le chirurgien-dentiste pour la premiére
fois entre 6 et 12 mois (Améli 2021).

En tant qu’acteur de santé public, il doit aussi pouvoir relayer les messages de
prévention concernant notamment les vaccinations obligatoires, le diabéte
gestationnel et I'hypertension qui survient classiquement au 3¢ trimestre (Delbos et
coll., 2015).

3.4.2. Précautions

Le praticien devra adopter certaines précautions dans le but de garder un état de santé

général optimal pour la patiente et son bébé.

e L’installation au fauteuil

A partir de la fin du 2° trimestre, une compression de la veine cave inférieure par
I'utérus peut réduire le retour veineux et entrainer une hypotension maternelle chez la
femme enceinte lorsqu’elle est en position allongée. |l s’agit du syndrome cave. La
patiente doit donc étre positionnée de fagon semi assise (45°) ou en décubitus latéral

gauche partiel avec un coussin sous la fesse droite de fagon a éviter la compression (

Figure 26). A la fin de la séance, le praticien veillera & remettre la patiente en position
assise lentement car les mouvements abrupts peuvent générer des contractions
(Deruelle et coll., 2016).

Il doit également adopter une attitude calme, empathique et expliquer ses gestes afin

de mettre en confiance la patiente et d’éviter tout stress délétére pour elle et son bébé.
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Figure 26 : Le syndrome cave (source : Rozenberg, 1997)

e Les examens radiologiques

Compte tenu de la localisation éloignée du ventre de la femme et des faibles doses
délivrées, il N’y a pas de contre-indication a la prise de radiographie dentaire chez la
femme enceinte. En effet, la dose efficace moyenne d’un cliché rétro-alvéolaire est de
1 a 8 uSy, et celle d’'une radiographie panoramique entre 4 et 30 uSyv, ce qui équivaut
a moins d’une journée d’exposition naturelle (IRSN, 2021).

Le principe de justification et d’optimisation doit malgré tout étre respecté par le
praticien. Un tablier de plomb et un collier thyroidien seront proposés a la patiente pour

des raisons médico-légales et dans le but surtout de la rassurer.

e L’amalgame dentaire

Ce matériau de restauration dentaire utilisé depuis trés longtemps a fait I'objet de
nombreuses controverses concernant la toxicité du mercure qu’il contient. L'Union
Européenne a décidé le 1° juillet 2018 d’interdire son utilisation chez la femme
enceinte et allaitante, ainsi que sur les enfants de moins de 15 ans. Si sa dépose est
nécessaire, elle doit s’effectuer sous digue et sous aspiration haute vélocité afin de

minimiser le risque d’inhalation et/ou d’ingestion (AIDA, 2017).

e Le planning des soins (Dalstein et coll., 2015 ; De March et
Clement, 2021)

O Au 1°" trimestre
Il représente la période d’embryogenése et d’organogenése du feetus, c’est a ce

moment-la que les risques tératogénes sont les plus importants. En effet, c’est durant
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ces trois premiers mois que 75% des avortements spontanés sont observés.

Tous les soins visant a traiter une douleur ou une infection doivent étre réalisés sans
attendre, mais le principe de précaution suggére de différer les soins non urgents. De
plus, la patiente peut ressentir une grande fatigue, étre nauséeuse avec une
hypersalivation, ce qui rend les soins d’autant plus compliqués.

Cette période permet plutét d’évaluer I'état bucco-dentaire de la femme enceinte et de

réaliser des séances de prévention.

O Au 2° trimestre
Il est caractérisé par la maturation et la croissance des organes. Les malformations
sont beaucoup moins fréquentes, et la femme se sent mieux. Tous les soins sont donc
possibles durant cette période, le but étant d’éviter les pathologies infectieuses.
Toutefois, les soins impliquant une lourde chirurgie seront reportés aprés

I'accouchement dans la mesure du possible.

¢ Au 3¢ trimestre
Tous les soins sont encore possibles en respectant les précautions générales. lls
doivent néanmoins se faire en tenant compte de la fatigue de la patiente et de la
proximité du terme. Les séances seront donc plus courtes, et se dérouleront dans une
position précédemment évoquée pour éviter un inconfort et la survenue d’'un syndrome

cave.

e Les prescriptions médicamenteuses (Bui, 2014)

Le soin dentaire peut étre complété par une prescription médicamenteuse si cela est
nécessaire. Mais lors d’'une grossesse, des modifications physiologiques sont
susceptibles de faire varier les parameétres pharmacodynamiques des produits
prescrits. Le praticien doit donc s’assurer de l'innocuité de la molécule ainsi que de
I'absence d’interaction avec d’autres traitements.

En cas de doute, il peut consulter le site du Centre de Références des Agents
Tératogénes qui informe sur les possibilités d’utilisation des molécules thérapeutiques

lors de la grossesse et 'allaitement (CRAT, 2018).

54



0 Les antibiotiques (CRAT, 2020)
lls sont prescrits en fonction du type d’infection. En odontologie, I'amoxicilline
(Clamoxyl®) constitue I'antibiotique de premier choix, et son utilisation est tout a fait
possible lors d’'une grossesse, ainsi que son association avec l'acide clavulanique
(Augmentin®) aux doses recommandées en odontologie. A noter que ce dernier peut
entrainer de nombreux vomissements. Si la patiente est allergique aux pénicillines, de
la clindamycine (Dalacine®) peut lui étre prescrit. L'azytromycine (Zithromax®),
I'erythromycine (Erythrocyne®), la spiramycine ainsi que le métronidazole sont
également sans danger. En revanche, la Clarithromycine, la Josamycine (Josacine®)
et la Pristinamycine (Pyostacine®) sont a éviter lors de la grossesse. Il est déconseillé
de prescrire de la Doxycycline lors du 1°" trimestre et contre indiqué pendant les 2° et
3¢ trimestres en raison des dyschromies dentaires qu’elle provoqueraient chez le

nouveau-né.

¢ Les antalgiques (CRAT, 2022)
Le paracétamol (Doliprane®, Efferalgan®, Dafalgan®...) est le médicament le plus
utilisé lors d’'une douleur dentaire. |l reste I'antalgique de choix lors d’'une grossesse,
contrairement a I'aspirine (Aspégic®) qui est contre indiqué a partir du 6° mois. En cas
de douleurs plus intenses, l'utilisation d’antalgiques de palier || comme le Tramadol

(Topalgic®) ou la codéine (Klipal®) sont également possibles.

¢ Les anti-inflammatoires (CRAT, 2020)
Les Anti-Inflammatoires Non Stéroidiens tels que l'ibuproféne (Advil®, Nurofen®,
Spifen®...) sont formellement contre-indiqués a partir du 6° mois de grossesse a cause
du risque de fermeture prématurée du canal artériel provoquant des détresses
cardiaques chez le nouveau-né. Concernant les anti-inflammatoires stéroidiens, la
prédnisone (Cortancyl®) et la prédnisolone (Solupred®) sont possibles, mais la

bétaméthasone (Célesténe®) est a éviter.

¢ Les anesthésiques (CRAT, 2021)
L'utilisation des anesthésiques locaux ne pose pas de probléme pendant la grossesse.
L’articaine sera privilégiée car possédant une forte liaison aux protéines plasmatiques

et une liposolubilité réduite, elle traverse donc peu la barriére placentaire. La technique
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« d’aspiration avant injection » doit étre pratiquée pour limiter tout risque d’injection
intravasculaire. Selon les recommandations de la Société Frangaise de Chirurgie
Orale, I'utilisation de vasoconstricteurs (adrénaline ou noradrénaline, a 1/100 000 ou
1/200 000) associée a une solution anesthésique est autorisée aux doses usuelles et
a tout stade de la grossesse, car ils permettent de réduire la toxicité des molécules
anesthésiantes, tout en augmentant la durée et la profondeur du bloc nerveux (Madrid
C. et coll., 2003).

L'emploi du protoxyde d’azote (MEOPA) est également possible mais ponctuellement

a dose minimale efficace.
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4. La ménopause

4.1.Généralités

411. Introduction

La ménopause se définit par I'arrét définitif des menstruations résultant de la perte de
'activité folliculaire ovarienne. Les femmes sont considérées comme étant
ménopausées lorsqu’elles n’ont pas eu de régles depuis 1 an. Cette période intervient
généralement entre 45 et 55 ans, avec une moyenne de 51 ans. Elle fait suite a la pré-
ménopause qui traduit le vieillissement de la fonction ovarienne et qui est parfois a
I'origine de plusieurs symptédmes notamment des irrégularités dans la survenue des
regles (OMS, 2022).

Les changements hormonaux qui commencent pendant la transition ménopausique
affectent de nombreux systémes biologiques, entrainant des modifications
métaboliques, cardiovasculaires, musculo-squelettiques, ou encore pondérales
(Monteleone et coll., 2018).

4.1.2. Physiologie de la ménopause

Trois phases déterminent la ménopause :

e La pré-ménopause

Le vieilissement des ovaires entraine une réponse moindre aux hormones
folliculostimulantes et hormones lutéinisantes, déclenchant une phase folliculaire plus
courte et un moins grand nombre d’ovulations. La formation de corps jaune étant
irréguliére, il se produit une diminution de la production de progestérone par les ovaires.
On observe alors un déséquilibre entre le taux d'cestrogénes et le taux de
progestérone dans le sang, pouvant influencer le flux menstruel. La pré-ménopause

peut débuter a 'aube de la quarantaine.

e La ménopause

Elle se caractérise par 'arrét définitif du fonctionnement des ovaires et donc de toute

forme de saignement durant 12 mois consécutifs (Nelson, 2008). Elle se déclare
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lorsque le nombre de follicules ovariens est inférieur a 1000, entrainant une carence
oestrogénique définitive responsable de plusieurs manifestations cliniques appelées
syndrome climatérique. Il comprend :

- Des bouffées de chaleur

- Des troubles génito-urinaires

- Des troubles sexuels

- Des troubles neuropsychiques

- Des modifications corporelles.

Néanmoins, la sécrétion d’hormones sexuelles n'est pas nulle chez la femme
ménopausée. |l persiste en effet une sécrétion d’androgénes, en particulier de Delta
4-androsténedione, par les cellules de la théque et par la corticosurrénale. Cette
hormone se transforme partiellement en 17p-estradiol dans divers tissus, ce qui
explique I'imprégnation oestrogénique parfois observée chez la femme ménopausée
(Baffet et coll., 2014).

e La post-ménopause

Elle suit I'arrét définitif des menstruations. L'organisme s’adapte aux changements qui
découlent d’'une nouvelle condition hormonale, entrainant la disparition progressive de

certains symptémes.

Cette période entraine donc des conséquences a court terme dominées par les
troubles constituant le syndrome climatérique, mais également des conséquences a
long terme représentées par 'augmentation du risque d’ostéoporose et de maladies
cardiovasculaires liées a la carence hormonale et notamment oestrogénique a laquelle

se surajoute le phénoméne normal du vieillissement.

4.2.L’ostéoporose

421. Définition

« L’'ostéoporose est une maladie diffuse du squelette, caractérisée par une faible

masse osseuse et une détérioration de la microarchitecture du tissu osseux,
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responsables d’une fragilité osseuse, donc d’'une augmentation du risque de
fracture. » (HAS, 2006). Ces phénomeénes entrainent des fractures de fragilité,
survenant spontanément ou a la suite de traumatisme de faible énergie.

Il s’agit d’'une complication redoutable de la ménopause reconnue comme un probléme
de santé public, entrainant une altération de la qualité de vie des personnes atteintes

(Blandine et Carcopino 2011).

On distingue plusieurs types d’ostéoporose (INSERM, 2017) :

- L’ostéoporose de type | :
Egalement appelée post-ménopausique ou trabéculaire. Il s’agit de la plus fréquente
et elle se caractérise par une atteinte des travées osseuses qui restent normalement
minéralisées mais qui s’amincissent. Elle est directement liée a la chute hormonale qui
fait suite a la ménopause.

- L’ostéoporose de type Il :
Elle concerne la corticale osseuse qui est non seulement amincie mais devient
également poreuse. Cette forme est liée a une carence en vitamine D et en calcium,
elle concerne surtout les personnes agées.

- L’ostéoporose secondaire :
Elle survient a la suite d'une maladie notamment la polyarthrite rhumatoide, des
affections hormonales ou certaines tumeurs, ou dans le cas d’un traitement

principalement lors d’une corticothérapie au long cours.

A noter que l'ostéoporose touche également les hommes mais de facon moins

fréquente, avec des mécanismes de fragilité osseuse comparables a ceux de la femme.

L'INSERM estime qu’a 65 ans, 39% des femmes souffrent d’'ostéoporose, et jusqu’a
70% a I'age de 80 ans (INSERM, 2017).

4.2.2. Physiopathologie

Le tissu osseux a un role mécanique, métabolique et hématopoiétique. Ses cellules
comprennent des ostéoblastes spécialisés dans I'ostéoformation, des ostéoclastes
responsables de la résorption osseuse ainsi que des ostéocytes logés dans les

ostéoplastes.
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Lors de la ménopause, la carence oestrogénique va rompre I'équilibre de la triade
RANKL-RANK-OPG mais également engendrer une production accrue de cytokines
pro-inflammatoires, entrainant une intensification du processus physiologique de
déminéralisation osseuse par modification de I'activité de remodelage osseux. On
observe alors une brutale accélération de la perte osseuse de 'ordre de 1 a 3% par
an pendant une dizaine d’années, immédiatement aprés la ménopause. Ce
phénomeéne se caractérise par :

- Une augmentation de 'activité de résorption osseuse ostéoclastique

- Une baisse de l'activité ostéoblastique

- Une baisse de la synthése en collagene de type |

- Une baisse de I'absorption intestinale de calcium
Il concerne d’abord I'os spongieux (vertébres, poignets), puis I'os cortical dans un

second temps (Roux et coll., 2010).

Bien que la ménopause soit un facteur de risque établi, d’autres facteurs sont a
prendre en compte selon la Fondation Internationale de I'Ostéoporose (IOF) tels que
la génétique, I'inactivité physique, un faible indice de masse corporelle, le tabagisme,
des antécédents de fractures mais également des pathologies ou traitements

inducteurs d’ostéoporose (Fondation internationale contre I'ostéoporose, 2022).

4.2.3. Méthode d’évaluation

La mesure de la densité minérale osseuse (DMO) constitue I'approche diagnostique
la plus précise de I'ostéoporose. Cette mesure est comparée a celle d’'une population
jeune de méme sexe, et la différence qui en résulte se nomme le T-score.

» T-score > -1: normalité

» -1>T-score >-2,5: ostéopénie

» T-score < 2,5 : ostéoporose

» T-score < 2,5 et présence d’'une ou plusieurs fractures : ostéoporose sévéere ou

confirmée

L'ostéodensitométrie biphotonique est la technique de référence pour mesurer la DMO.
Elle est effectuée habituellement au niveau du rachis lombaire ainsi qu’a I'extrémité

supérieure du fémur (Ayers et coll., 2010).
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424, Traitements

Avant de commencer tout traitement, il est nécessaire d’évaluer le taux de calcium et
de vitamine D car ils sont essentiels pour la minéralisation osseuse et les fonctions
neuromusculaires. En cas de déficit, la patiente se verra proposer des suppléments
alimentaires ou médicamenteux.

Il existe différents médicaments qui augmentent la densité minérale osseuse dans le

but de traiter ou prévenir I'ostéoporose et réduire le risque de fractures :

e Le Traitement Hormonal Substitutif (THS)

Il consiste a administrer des hormones naturelles ou de synthése dans le but de
remplacer celles que I'organisme ne produit plus et de prévenir la perte osseuse. Ce
traitement peut se composer uniquement d’oestrogénes, en particulier le 17-f-
oestradiol qui existe sous différentes formes, ou d’'une association avec un progestatif
si la femme posséde encore son utérus pour ne pas augmenter le risque de cancer de
'endomeétre. Ce n’est plus le traitement de premiéere intention pour I'ostéoporose, il
s’adresse aux femmes ménopausées qui présentent des troubles climatériques
altérant leur qualité de vie. La prescription doit étre a dose minimale et pour une durée
limitée, avec une réévaluation par le médecin au moins 1 fois par an. Les THS sont
contre-indiqués en cas d’antécédent personnel de cancer du sein, de maladie

thromboembolique veineuse et coronarienne (Pavlidou et coll., 2016).

e Les modulateurs sélectifs des récepteurs aux cestrogénes
(SERMs)
Représentés par le Raloxifene® dans le cadre de 'ostéoporose, ce dernier se présente
sous la forme d’'un comprimé a prendre tous les jours. Il agit comme les cestrogénes
en inhibant la résorption ostéoclastique, mais sans les effets secondaires indésirables

retrouvés dans le THS.

e Le Tériparatide®

C’est un analogue de la parathormone, il stimule la formation osseuse. Il est indiqué
dans le cas d’'une ostéoporose manifeste avec un risque élevé de fractures. Son

administration se fait en injection quotidienne par voie sous cutanée.
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e Les bisphosphonates

Ce sont les médicaments les plus prescrits pour le traitement de I'ostéoporose. lls ont
la particularité de se fixer exclusivement sur la surface des os pour empécher leur
destruction en ralentissant le travail de résorption des ostéoclastes. lls peuvent se
prendre par voie orale ou en perfusion selon des indications trés strictes car les
bisphosphonates présentent un risque d’ostéonécrose de la méachoire. Cette affection
est définie par la présence d'os exposé au niveau de la région maxillo-faciale qui
persiste pendant minimum 8 semaines, chez les patients sous bisphosphonates, sans
antécédent de radiothérapie locale ni de métastases des maxillaires. Elle touche
principalement la mandibule et survient le plus souvent aprés une avulsion dentaire
(Thomas, 2008). Néanmoins, cette complication reste exceptionnelle pour un
traitement par voie orale et a doses faibles dans le cadre de I'ostéoporose. Elle est
surtout observée chez des patients traités de fagon prolongée et a forte dose pour des
indications oncologiques. La prise de bisphosphonates pendant 5 a 10 ans présente
des risques d’ostéonécrose a considérer avec attention. Il est donc recommandé de
réaliser un bilan bucco-dentaire complet ainsi que les soins nécessaires avant d’initier

un traitement aux bisphosphonates (Foncea et coll., 2020).

e Le Dénosumab

Cet anticorps monoclonal (Prolia®) est un traitement de 2°™¢ intention en relai d’un
traitement par biphosphonates. Il est administré par voie sous cutanée tous les 6 mois
et il représente également un risque d'ostéonécrose de la machoire (Bricca et coll.,
2019).

L'existence d’un lien entre ostéoporose et maladie parodontale est recherchée depuis
de nombreuses années.

Des facteurs de risque communs favorisant I'établissement et/ou I'aggravation de la
maladie ont été mis en avant, notamment la vieillesse, le tabac, une déficience

immunitaire mais également les variations hormonales.

62



4.3.La parodontite

4.3.1. Définition

La parodontite est une maladie inflammatoire chronique associée a une dysbiose du
microbiote avec destruction progressive du systeme d’attache (Estrabaud et Ballard-
Boutault, 2021) (Figure 27). Elle est induite par un déséquilibre de la flore bactérienne
en faveur de souches anaérobies a Gram négatif présentes dans la plaque dentaire,
mais elle est conditionnée par la présence de facteurs aggravants locaux ou généraux
et par l'efficacité de la réponse immunitaire du patient. Contrairement a la gingivite,
cette pathologie est irréversible. Ses caractéristiques comprennent trois facteurs :

- La perte de support tissulaire parodontal avec perte d’attache clinique et perte

d’os alvéolaire évaluée par radiographie ;

- La conséquence de cette perte étant 'apparition de poches parodontales ;

- Un saignement gingival.
Cette maladie représente un enjeu de santé public majeur en raison de sa prévalence
élevée. Elle peut engendrer une perte de dents, nuire a la fonction de mastication ainsi

qgu’a I'esthétique et de ce fait altérer considérablement la qualité de vie du patient.

La derniere classification de Chicago a regroupé les formes de la maladie
précédemment reconnues comme « agressive » ou « chronique » sous une seule
catégorie qui est la parodontite, aux cétés des maladies parodontales nécrosantes et
de la parodontite comme manifestation d’'une maladie systémique (Caton et coll.,
2018).
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Health Disease

Figure 27 : Biogéographie de la colonisation du microbiote oral dans les divers microenvironnements de la cavité buccale
(source : Lamont et coll., 2018)

4.3.2. Diagnostic positif

Un patient présente une parodontite en présence :
- D’une perte d’attache clinique (CAL) interdentaire détectable sur au moins 2
dents non adjacentes
- D’une perte d’attache clinique vestibulaire ou linguale de 3mm ou plus avec une
poche de 3 mm ou plus détectable sur au moins 2 dents mais cette perte
d’attache n’est pas imputable a :
o Une récession gingivale d’origine traumatique ;
o Des caries dans la zone cervicale
o La malposition ou I'extraction d’'une 3¢ molaire ;

o Une lésion endodontique ou une fracture radiculaire verticale.

Un systéme de stades et de grades a été mis en place pour établir un diagnostic précis
(Figure 28, Figure 29 et Figure 30).

» Les stades
lls permettent de classer la sévérité ainsi que I'extension et la distribution des Iésions
(Tableau 3).
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Tableau 3 : Les stades de la parodontite (source : d’aprés auteur selon Tonetti et coll., 2019)

Stade de la parodontite

Stade | :

Parodontite

Stade ll :

Parodontite

Stade Il :

Parodontite
sévere avec

Stade IV :

Parodontite
sévere avec

initiale modérée risque de perte ARG EE
perdre la
des dents i
dentition
Perte d’attache
.cllnlque au 1a2mm 3 a4mm >5mm >5mm
niveau du site
le plus atteint
Sévérité i i i i
Pe(te osseuse Tiers corg)nalre Tiers gorogalre ~50% >50%
radiographique (<15%) (15 a 33%)
Perte dentaire
pour raison Pas de perte Pas de perte <4 dents > 5 dents
parodontale
Profondeur de <4mm <5mm 6mm >6mm
poche
Alvéolyse o
radiographique | Majoritairement | Majoritairement | Verticale >3mm | Verticale >3mm
horizontale horizontale
Complexito Lésions inter- Atteinte de Atteinte de
radiculaires Non Non ou classe | furcation de furcation de
classe Il ou lll classe Il ou lll
Défaut crestal Non Non ou leger Modéré Sévére
Besoin de
rehabllltatlen Non Non Non oui
complexe

Etendue et distribution

Pour chaque stade on précise :
Localisée (< 30% des dents atteintes), généralisée (>30%) ou forme

spécifique touchant molaires/incisives
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* En plus du stade lll, le stade IV aura besoin de réhabilitation complexe di a :

>

Une dysfonction masticatoire,

Un trauma occlusal secondaire (mobilité >2),

Un défaut de créte séveére,

Un effondrement de la dimension verticale,

Moins de 20 dents restantes.

Les grades

lls permettent de classer les risques de progression de la maladie ainsi que les

interactions possibles avec la santé générale du patient (Tableau 4).

Tableau 4 : Les grades de la parodontite (source : d’aprés auteur selon Tonetti et al. 2019)

. Grade B : Grade C :
. Grade A : . . . .
Taux de progression . . évolution évolution
évolution - .
modérée rapide
lente
Pas de perte <2mm sur >2mm sur 5
Perte osseuse ou perte
) e sur 5 ans 5 ans ans
d’attache clinique
. 0,25a 1
g N 0 L4 A )
C'rltet"e Ratio % alvéolyse/ age <0,25 (majorité >1
primaire des cas)
Ratio quantité Qe Important/faible Normal Faible/important
plague/destruction
parodontale
<10 -
Tabac Non-fumeur o >10 cig./jour
cig./jour
Facteurs | Facteurs o o
modifiant de Normoglycémie Hgﬁgzcrgs/" HE;?‘;ZCTJSA’
le grade risque Diabéte ou pas de . :
S patients patients avec
diabéte o
avec du du diabéte

diabéte




Figure 28 : Parodontite stade 3 grade B (source : Estrabaud et Ballard-Boutault, 2021)

Figure 29 Parodontite stade 3, grade C (source : Gagnot, 2018)

Figure 30 : Radiographie panoramique d’une femme de 64 ans présentant une parodontite de stade 3, grade B (source :
d’apres Rougeaux, 2021)
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4.3.3. Mécanismes pathologiques

Le point de départ des maladies parodontales est 'accumulation de plaque dentaire
qui est constituée d’espéces bactériennes parodontopathogénes. Face a cette
augmentation de la charge bactérienne, les mécanismes de défense de I'héte sont
débordés et ne parviennent plus a maintenir une homéostasie tissulaire. On assiste a
une rupture de I'équilibre hote-bactéries. La synthése de cytokines pro-inflammatoires
(notamment TNF-q, IL-1 et IL-6) est alors augmentée, et ces dernieres vont déclencher
la libération de métalloprotéinases (MMP) produites par les macrophages, les
polynucléaires neutrophiles (PNN) et les fibroblastes. Ces MMP seraient des
meédiateurs de la résorption osseuse, impliqués dans la destruction des tissus
parodontaux (Mattout, 2010; Pan et coll., 2019). Les cytokines pro-inflammatoires vont
également induire I'ostéoclastogenése en augmentant RANKL et en diminuant OPG.
Cette triade RANKL-RANK-OPG est largement impliquée dans la régulation du
métabolisme osseux au cours des parodontites (Mattout, 2009).

Linitiation et le développement des parodontites est influencée par des facteurs
environnementaux comme le stress et le tabac, des facteurs génétiques mais

également des maladies systémiques dont le diabéte (Gondel et coll., 2021).

4.3.4. Relation entre ostéoporose et parodontite

Un certain nombre d’études ont porté sur 'hypothése que I'ostéoporose pourrait étre
un facteur de risque dans la progression de la maladie parodontale. En effet, la perte
osseuse est une caractéristique commune aux deux pathologies dans lesquelles les
mémes cytokines seraient impliquées: IL-1, IL-6 et TNFa responsables de
'augmentation de la formation des ostéoclastes, ainsi que la triade RANK, RANKL et
OPG.

La carence oestrogénique augmenterait la libération systémique de ces cytokines,
mais également localement. Il y aurait donc un effet cumulatif au niveau du parodonte

enflammé, augmentant sa destruction (Bouchard, 2014).

Les études réalisées ces derniéres années ont démontré une corrélation positive entre

les deux pathologies :
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En 2022, 'Agence coréenne de contréle et de prévention des maladies (KDCA)
a réalisé une étude transversale visant a analyser l'association entre
'ostéoporose et la maladie parodontale chez les femmes ménopausées
coréennes. 2573 femmes entre 45 et 60 ans ont été sélectionnées puis divisées
en deux groupes: celles dont la DMO était normale et celles porteuses
d'ostéoporose selon le T-score obtenu par ostéodensitométrie. L’indice
communautaire des besoins en traitements parodontaux (CPITN) a ensuite été
utilisé pour évaluer la présence ou non d’'une maladie parodontale. Cette étude
a conclu a une association positive entre les deux affections, d’autant plus forte

chez les femmes en phase de transition ménopausique (Lee, 2022).

Une étude a été menée en Iran en 2022 a I'école de médecine dentaire aupres
de 94 femmes agées de 50 a 80 ans, toutes ménopausées. Elles ont ensuite
été réparties en 3 groupes selon le T-score : un groupe ostéoporotique, un
groupe ostéopénique et un groupe normal. La distance JAC-CA (Jonction
Amélo Cémentaire — Créte Alvéolaire) ainsi que la CAL ont été utilisées comme
variables dépendantes pour représenter la gravité de la maladie parodontale.
Ces deux variables étaient significativement plus élevées dans les groupes

ostéoporotiques et ostéopéniques (Zamani et coll., 2022).

En 2019, Ayed et Al. ont réalisé une étude auprés de 300 femmes agées de 50
a 70 ans souffrant d’'une parodontite chronique généralisée et réparties en un
groupe ostéoporotique et un groupe non ostéoporotique en fonction de la DMO
mesurée. Une différence significative de la CAL a été observée entre les deux
groupes avec une CAL plus élevée chez les femmes atteintes d’ostéoporose,
ainsi qu’une distance JAC-CA plus importante chez ces derniéres (Ayed et coll.,
2019).

Ces études concluent a une corrélation positive entre une perte d’attache élevée et
une DMO basse dans la population de femmes ménopausées. Néanmoins, le
saignement au sondage et I'indice de place étaient similaires entre les différents
groupes. On peut donc supposer que le phénoméne ostéoporotique entrainerait une

augmentation de la perte osseuse, indépendamment de la quantité et de la virulence
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du biofilm, et que la perte osseuse supplémentaire observée est la conséquence d’un
phénomeéne physiologique osseux et non de la dysbiose présente dans la parodontite.
L'association directe entre ostéoporose et maladies parodontales reste toujours a
démontrer (Bouchard, 2015).

4.3.5. Traitements

Une fois le diagnostic posé, le chirurgien-dentiste va mettre en place une stratégie

thérapeutique comportant plusieurs étapes (Sanz, 2020; Smirani, 2021) (Figure 31).

e La thérapeutique initiale

Elle correspond au traitement étiologique de la maladie parodontale et comprend trois
phases :

» Un enseignement du contrdle individuel de la plague dentaire
Il se traduit par une motivation a I'hygiéne bucco-dentaire, a 'enseignement de la
technique de brossage ainsi qu’a l'utilisation du fil dentaire et des brossettes inter-
dentaires.

» L’éducation thérapeutique du patient
Le praticien doit informer le patient des facteurs de risque notamment le tabac mais
également des pathologies susceptibles d’induire et/ou d’aggraver une parodontite
comme le diabéte.

» Un contrdle professionnel de la plaque dentaire
Un détartrage sera réalisé pour éliminer le tartre supra-gingival, puis un surfagage
radiculaire ou débridement permettra d’éliminer le biofilm sous-gingival et le tartre

radiculaire.

Le traitement initial est aussi I'étape qui veillera a I'élimination des facteurs de rétention
de plaque. Elle comprend l'avulsion de dents non conservables, le traitement des

|ésions carieuses, la reprise des restaurations inadaptées ainsi que les malocclusions.
Cette thérapeutique a pour but de supprimer I”inflammation et les saignements, réduire

les mobilités, diminuer les profondeurs de poche et modifier le niveau d’attache. Elle

permet également d’évaluer la compliance du patient et sa motivation.
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Une réévaluation de I'état parodontal du patient est effectuée aprés 2 mois pour
controler l'efficacité de la thérapeutique. Si nécessaire, le praticien décide d'un
traitement complémentaire, soit la mise en place d'un traitement chirurgical des
poches résiduelles si nécessaire et si I'hygiéne bucco-dentaire et lindice de

saignement sont corrects.

e [a maintenance

Elle consiste en un suivi régulier adapté a chaque patient selon la sévérité de la
pathologie. C’est une phase déterminante pour pérenniser les résultats obtenus a la
suite des traitements réalisés et éviter une récidive. Elle comprend un examen clinique
et radiographique, un détartrage et un surfagage si besoin, ainsi qu’'une motivation a

I'hygiéne.

Etape 1: Contrdle du biofilm supra-gingival

|

[Elape 2: Thérapeutique étiologique: instrumentation sous-gingivale

|

Réévaluation

Poches résiduelles Poches résiduelles a Poches résiduelles
<4mm 4-5mm 26mm

[ Etape 4: Thérapeutique de soutien ] [ Etape 3: Chirurgie par lambeau d'accés ‘

Figure 31 : Prise en charge des parodontites de stade | a IV (source : Smirani et Lauverjat, 2021)

Nous avons donc pu voir que des niveaux élevés d’hormones sexuelles lors de la
puberté et de la grossesse étaient responsables d’'une augmentation de I'inflammation
gingivale. En revanche, lors de la ménopause, I'absence d’cestrogénes semble étre
en partie responsable d’une baisse de densité minérale osseuse, pouvant entrainer
une altération de la structure trabéculaire et une résorption de 'os alvéolaire, et de ce

fait prédisposer possiblement a la maladie parodontale.

Par conséquent, le praticien a un rdle a jouer auprés des patientes présentant une
ostéopénie ou une ostéoporose. |l doit les informer du risque de parodontite
possiblement majoré et leur exposer les facteurs de risques communs aux deux
maladies dans le but de préserver leur santé générale et leur état parodontal. Si

nécessaire, il peut les adresser a un confrére dont I'exercice est orienté exclusivement
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vers la parodontologie.

Si le diagnostic de parodontite est posé, la stratégie thérapeutique décrite
précédemment doit étre mise en place rapidement pour éviter la progression de la
maladie qui risque d’étre plus rapide chez une patiente atteinte d’ostéoporose, tout en
étant particulierement vigilent aux médicaments éventuellement administrés pour cette

maladie.

4.4. Autres manifestations buccales
44.1. La stomatodynie

e Description

Egalement connue sous le nom de syndrome de la bouche brilante (SBB), cette
maladie chronique touche 10 a 40% des femmes ménopausées. Elle est définie par
une sensation de brllure affectant différentes zones de la cavité buccale, en particulier
au niveau des deux tiers antérieurs de la langue, de la zone médiane du palais dur ou
de la muqueuse de la lévre inférieure. La douleur se reproduit quotidiennement plus
de deux heures par jour et plus de trois mois selon la classification internationale de la
douleur orofaciale (ICOP) (Russo et coll., 2022). Elle est souvent bilatérale et se
caractérise par I'absence de lésions cliniques identifiables. On distingue le SBB
idiopathique ou primaire qui peut survenir spontanément sans aucun facteur
déclenchant identifiable, et le SBB secondaire qui lui est associé a des facteurs locaux
ou systémiques. On lui associe une origine multifactorielle et le plus souvent
idiopathique (Ashraf et coll., 2022).

e Diagnostic

Le diagnostic de ce syndrome est un diagnostic d’exclusion. Il repose sur un entretien
médical et un examen clinique minutieux. Il se caractérise par trois types de

symptémes (Thomas et coll., 2014) :
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» La douleur
Elle est décrite comme une sensation de « bouche en feu » (Burning Mouth Syndrome)
ou de picotements évoquant parfois des aphtes. Elle apparait aprés le réveil matinal
et peut devenir constante ou augmenter tout au long de la journée. Elle peut étre
soulagée par le fait de boire ou manger, et disparait spontanément la nuit. Le plus
souvent, le déclenchement de la douleur est brutal, en lien avec une période
défavorable que peut subir la patiente comme des problémes personnels ou

professionnels générant de I'anxiété.

» Les troubles salivaires
Les patientes rapportent une sensation de bouche séche et de « salive gluante ». Ce
phénomeéne disparait au cours des repas pour réapparaitre progressivement ensuite.

lls sont retrouvés dans plus de deux tiers des cas.

» Les troubles gustatifs
Présents dans un quart des cas, ils sont décrits comme la sensation d’un gout
métallique en bouche ou alors un ressenti d’'amertume et/ou d’acidité en I'absence de

stimuli et de perte de sensibilité olfactive.

Dans une revue sur I'approche diagnostique et thérapeutique du syndrome de la
bouche bridlante, Aravindhan et coll. (2014) proposent une série d’étapes pour le
diagnostiquer :
- Reéaliser une anamnése minutieuse et quantifier la douleur
- Examiner la muqueuse buccale pour éliminer les causes locales et systémiques
de la douleur buccale
- Interroger la patiente sur son bien-étre psychologique et sur des potentiels
facteurs de stress
- Mesurer le débit salivaire et la fonction gustative
- Effectuer un examen neurologique et une imagerie pour exclure tout trouble
dégénératif ou pathologies neurologiques
- Effectuer des cultures orales pour écarter la suspicion d’infections bactériennes,
virales ou fongiques
- Reéaliser des tests épicutanés pour les patients allergiques

- Etudier la présence ou non d’un reflux gastrique
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- Eliminer les anomalies auto-immunes, nutritionnelles et hormonales.

e FEtiologie

Bien que l'étiologie exacte de ce syndrome soit encore inconnue, elle semble étre
multifactorielle avec de nombreux facteurs locaux, systémiques et psychologiques
associés. Plusieurs études ont avanceé la théorie d’une origine neuropathique avec une
altération sensorielle des petites fibres du systéme trijumeau. Des observations
immunohistochimiques et microscopiques ont révélé des changements
morphologiques diffus des fibres nerveuses épithéliales et sous-papillaires reflétant
une dégénérescence axonale (Lauria et coll., 2005).

Une étude récente datant de 2022 a mis en évidence I'implication des cestrogénes
dans le SBB. Leur déficience chez la femme postménopausée entrainerait
'amélioration de la signalisation du facteur de croissance nerveuse (NGF),
augmentant ainsi I'activité du récepteur transitoire vanilloide 1 (TRPV1) dans les nerfs
périphériques. D’autre part, la modulation dépendante des cestrogénes du
purinocepteur P2X3 dans les neurones sensoriels est réduite, entrainant alors une
augmentation de la sensibilité a la douleur (Seol et Chung, 2022).

Il a également été prouvé que la dépression et I'anxiété joueraient un role important
dans la régulation de la perception douloureuse. En effet, ces deux maladies seraient
capable de diminuer ou augmenter la transmission nerveuse au niveau des récepteurs
périphériques de la douleur et de réduire ainsi le seuil, justifiant qu’un stimulus normal

puisse étre pergu comme douloureux (Minguez-Sanz et coll., 2011).

e Traitements

La gestion du syndrome de la bouche brdlante reste complexe en raison de son
étiologie incertaine et nécessite une approche multidisciplinaire.

Dans le cas du SBB primaire, le traitement est symptomatique et repose sur
'atténuation de la douleur par trois approches: des médicaments topiques,
systémiques et des thérapies cognitivo-comportementales (Jimson et coll., 2015). Le
clonazépam en application topique diminuerait I'excitabilité des fibres nerveuses
sensorielles périphériques, permettant une atténuation des symptdémes. Il s’utilise en
sugant un comprimé de 1mg trois fois par jour pendant deux semaines, avec des effets

secondaires relativement mineurs. En France, sa prescription est actuellement
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réservée aux neurologues. La capsaicine peut également étre prescrite sous forme de
bain de bouche (250mg/50mL d’eau) trois fois par jour (Nasri-Heir et coll., 2015).
L'usage de benzodiazépines, d’antidépresseurs tricycliques et d’inhibiteurs sélectifs de
la recapture de la sérotonine en systémique permet également une réduction
significative de I'intensité de la douleur mais ils sont responsables d’'effets secondaires
notables avec un risque de dépendance (Zborowski et Konopka, 2022).

Dans le cas du SBB secondaire, le traitement causal comprend I'élimination des
facteurs étiologiques locaux ou systémiques.

Une réévaluation réguliére est importante afin d’évaluer les bénéfices du traitement

mis en place.

Cette affection peut gravement diminuer la qualité de vie de ces femmes. Le manque
de connaissance entraine chez ces patientes une perte de confiance et une errance
de praticien en praticien sans amélioration de leur pathologie. Il est donc primordial de
leur offrir une meilleure prise en charge et un soutien psychologique (Khawaja et coll.,
2023).

44.2. La gingivite desquamative

e Définition

Les femmes ménopausées peuvent également souffrir d’'une forme particuliere de
gingivite qu’on appelle desquamative. Il s’agit d’'un terme clinique descriptif caractérisé
par un érythéme intense, une desquamation, des vésicules ou des bulles conduisant
a des érosions ou des ulcéeres, impliquant la muqueuse gingivale libre ou attachée.
C’est en 1960 que Mc Carty et al. ont suggéré que la gingivite desquamative n’était
pas une entité mais une réponse gingivale a une variétés de perturbations
systémiques d’étiologies différentes (Sciuca et coll., 2022). Elle survient le plus
fréquemment chez les femmes dans leur quatriéme et cinquiéme décennie de vie mais
elle peut également apparaitre de fagon plus rare lors de la puberté ou aprés la

soixantaine.
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e Diagnostic

La gingivite desquamative apparait cliniquement comme une gencive rouge,
atrophique ou érodée, particulierement visible sur la face vestibulaire/labiale de
I'épithélium gingival. Si seules des desquamations peuvent étre présentes, il est
possible d’observer des lésions vésiculo-bulleuses associées, en plus des Iésions
ulcéreuses et lichénoides. Les symptdomes dépendent de I'étendue et du type de
|ésions. Les patientes peuvent ressentir un Iéger inconfort dans les cas les moins
graves, mais en présence d’'ulcérations et de grandes zones dépourvues d’épithélium
la douleur sera intense, entrainant une incapacité a s’alimenter dans les cas extrémes
(Ramesh et coll., 2021).
Nisengard et Levine ont proposé différents criteres cliniques pour diagnostiquer la
gingivite desquamative :

- Un érythéme gingival

- Une desquamation gingivale

- La présence d’autres |ésions intrabuccales et parfois extrabuccales

- Une douleur exacerbée par des aliments épicés et des boissons acides

- Signe de Nikolsky généralement positif qui est le diagnostic de nombreuses

maladies vésiculobulleuses (Nisengard et Levine, 1995).

La gingivite desquamative étant fréquemment associée a des affections
dermatologiques sous-jacentes, une biopsie sera réalisée pour la confirmation

histopathologique, ainsi qu’'une immunofluorescence (Ramesh et coll., 2021).

e FEtiologie

Cette pathologie a longtemps été associée uniquement aux changements hormonaux
dus a la ménopause car elle était plus fréquente pendant cette période, mais il a été
récemment admis qu’elle était surtout le symptdme d’affections dermatologiques, dont
trois principales (Leao et coll., 2008) :

- Le lichen plan buccal dans 70 a 75% des cas (Figure 32)

- La pemphigoide cicatricielle dans 9 a 14% des cas (Figure 33)

- Le pemphigus vulgaire dans 4 a 13% des cas
D’autres causes peuvent en étre a I'origine comme les allergénes de contact dans les

dentifrices (présents notamment dans ceux de la marque Oral B®) ou les médicaments,
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les troubles systémiques tels que la sarcoidose ou la maladie de Crohn, mais
également des troubles endocriniens comme I'hypothyroidie ou un déficit en

ocestrogénes (Sciuca et coll., 2022).

Figure 32 : Forme atrophique du lichen plan créant un aspect typique de gingivite desquamative (source : Karagoz
etal., 2016)

Figure 33 : Gingivite desquamative en tant que caractéristique de présentation précoce de la pemphigoide des
muqueuses (source : Tofan et al., 2018)

e Traitements

La prise en charge de la gingivite desquamative nécessite une identification précise
de la cause. |l convient de traiter la maladie sous-jacente, de supprimer les substances
topiques telles que les bains de bouches, les dentifrices ou encore les additifs
alimentaires si une hypersensibilité aux allergénes est révélée. Les médicaments mis
en cause doivent également étre arrétés, et I'hygiéne bucco-dentaire réévaluée.

Les corticostéroides topiques représentent la premiére ligne de traitement des Iésions
localisées. Les lésions légéres peuvent étre controlées avec du fluocinonide, tandis
que les lésions plus importantes nécessitent 'usage de proprionate de clobétasol
(0,05%). Des injections intralésionnelles de corticostéroides peuvent également étre

administrées en cas d’exacerbation séveére. Si le traitement topique est un échec et
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notamment pour les Iésions généralisées, il convient d’administrer de la prednisolone
orale pendant une a deux semaines. Le chlorydrate de benzydamine en bain de
bouche 0,15% est également recommandé pour ses effets anti-inflammatoires et

antalgiques (Karagoz et coll., 2016).
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CONCLUSION

Les hormones régulent les fonctions les plus élémentaires mais aussi les plus
complexes du corps humain. Parmi elles, les hormones sexuelles féminines
représentées par les cestrogénes et la progestérone vont fluctuer tout au long de la vie
d’'une femme. Ces variations peuvent étre d’origine physiologique lors de la puberté,
d’'une grossesse et de la ménopause, ou exogéne avec la prise de traitements

hormonaux contraceptifs et substitutifs.

Nous avons pu voir a travers ce travail que ces deux hormones exercaient une réelle
influence au niveau de la cavité buccale. En effet, leur impact sur les tissus
parodontaux ainsi que sur le microbiote oral, la salive et le systéeme immunitaire
peuvent étre en partie responsables de manifestations bucco-dentaires selon
'augmentation ou la baisse de leur taux. Néanmoins, I'étiologie principale reste la
présence de plaque dentaire pour la plupart des pathologies décrites. Si certaines sont
plutdt bénignes et se traitent assez facilement, d’autres comme la parodontite sont

plus alarmantes et nécessitent une prise en charge rapide pour éviter leur aggravation.

Le réle du chirurgien-dentiste auprés de cette population féminine est donc primordial,
et plus particulierement aux moments de vulnérabilité engendrée par les variations
hormonales. La connaissance des répercussions parodontales et plus généralement
bucco-dentaires de ces hormones sexuelles représente un enjeu important en termes

de prévention, de diagnostic, et de prise en charge des femmes au cabinet dentaire.
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