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1. Introduction. 

Pendant la grossesse l’augmentation de la concentration plasmatique en hormones 

sexuelles stéroïdiennes a un impact sur l’équilibre bucco-dentaire et parodontal. La 

gingivite gravidique affecte de 30 à 70% des femmes enceintes. En France, la fréquence 

des parodontites chez les femmes enceintes a été estimée à 24 % dans l’étude cas-témoins 

EPIPAP avec une association significative entre la parodontite généralisée et 

l’augmentation du risque d’accouchement prématuré pour cause de pré-éclampsie. 

Dans le cadre de la prévention de la pré-éclampsie, le traitement prolongé par des 

antiagrégants plaquettaires à faible dose (ASPIRINE) peut être mis en place. A ce jour, il 

n’existe aucune donnée dans la littérature scientifique décrivant l’effet de l’aspirine à faible 

dose sur le parodonte sain ou pathologique des femmes enceintes.  

L’objectif de l’étude observationnelle PERISCOPE est de décrire la santé bucco-

dentaire et parodontale de femmes enceintes consultant pour leur échographie du 1er 

trimestre de grossesse dans le service d’échographie et diagnostic prénatal à l’hôpital de 

Paule de Viguier, CHU de Toulouse. 

Un examen bucco-dentaire conventionnel et un sondage parodontal sont effectués.  

73 femmes ont été examinées entre décembre 2016 et avril 2017. Le dépistage des 

maladies parodontales a montré que seulement 18% des femmes ont une gencive saine; 40 

% sont atteintes de gingivite et 42% ont des formes différentes de parodontite. 

60% de femmes ont eu une visite dentaire dans l’année précédant leur grossesse et un 

tiers entre 1 et 3 ans. 

Enfin, une meilleure connaissance de l’état bucco-dentaire et parodontal des femmes 

enceintes en début de grossesse devrait permettre une meilleure prise en charge, adaptée 

aux besoins de chacune. 
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2. Justification scientifique et problématique. 
    

  2.1. Etat actuel des connaissances. 

2.1.1. Prévalence de la maladie carieuse et de ses complications chez les 
femmes enceintes. 

Le suivi médical de la femme demande une vigilance élevée lors de la période de 

procréation et notamment de la grossesse elle-même. Les chirurgiens-dentistes sont des 

acteurs à part entière dans les programmes de Santé Publique visant l’amélioration et la 

protection du bien-être et de la santé des femmes enceintes. 

Les besoins des femmes enceintes en santé bucco-dentaire peuvent aller du simple 

monitoring et des soins préventifs aux soins curatifs des maladies dentaires et muco-

gingivales. L’accompagnement psychologique et émotionnel est parfois nécessaire. Un 

certain nombre de praticiens hésitent à prendre en charge les femmes enceintes [24]. 

Les changements hormonaux et métaboliques pendant la grossesse conduisent à la 

rupture temporaire de l’homéostasie buccale. L’acidification du milieu buccal peut 

augmenter suite au remontées acides de l’estomac, de respiration buccale nocturne  

entrainant un risque accru de lésions carieuses. [38,46]. 

En 2016, A. Azofeifa et al. [12] publient des résultats sur la prévalence des caries 

dentaires et des atteintes parodontales chez les femmes en âge de procréer (15-44 ans). Les 

données de l’enquête «National Health and Nutritional Examination Survey», NHANES 

(1999-2004) portant sur 897 femmes enceintes et 3971 femmes non-enceintes ont été 

analysées. Globalement, il n’y a pas de différence significative sur la proportion de caries 

chez les femmes enceintes ou non, mais les résultats devenaient significatifs en ciblant sur 

des caractéristiques socio-démographiques. Notamment dans le sous groupe des 15-24 ans, 

la prévalence des caries non-traitées chez les femmes enceintes est presque deux fois plus 

importante (41% versus 24%, p=0,001). 

Dans l’étude de SA Moimaz et al. [62], la prévalence des caries dans l’échantillon de 

119 femmes enceintes est estimée à 73,9%. L’indice CAOD pour la majorité des 

participantes est égal ou supérieur à 4,5 (89,9%) avec une association significative entre la 

présence de la maladie carieuse et la faible qualité de vie des femmes pendant la grossesse.  
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Les résultats de l’étude EPIPAP [105] indiquent que 51,6% des femmes ont en 

moyenne 3 caries à l’issue de leur grossesse. L’identification des facteurs de risque pour les 

caries selon le modèle statistique proposé par les auteurs montre qu’avoir au moins une 

carie est associé au fait d’être jeune (18-24 ans) (ORa = 1.58, 95%CI [1.03,2.45]), d’avoir 

de la plaque dentaire (ORa= 1.75, 95%CI [1.27,2.41]) ou encore d’avoir un faible statut 

social (ORa = 1.53, 95%CI [1.06,2.23]. 

2.1.2. Les maladies parodontales (gingivite et parodontite) pendant la 
grossesse et leurs conséquences sur l’organisme. 

Les maladies parodontales sont des maladies à prévalence élevée qui peuvent affecter 

plus de 90% de la population mondiale [73]. 

On peut distinguer deux grandes catégories de maladies parodontales : la gingivite et 

la parodontite.  

La gingivite se caractérise par une inflammation gingivale superficielle non 

spécifique dont l’étiologie principale est la plaque dentaire.  

En absence d'hygiène bucco-dentaire, un biofilm microbien se développe rapidement 

à la surface de la dent. Entre  le  second  et  le  quatrième  jour  de  l'accumulation  

bactérienne,  les  premiers stades  de  gingivite  sont  visibles  essentiellement  au  niveau  

histologique.  Ce  stade appelé lésion  initiale est  caractérisé par  une  atteinte  limitée  au  

niveau  du  sillon gingival, de l'attache épithéliale et d'une portion limitée de l'attache 

conjonctive. Il y a une augmentation de la migration leucocytaire à travers le système 

d'attache, une augmentation de la perméabilité vasculaire et une diminution du collagène 

péri-vasculaire.  

Entre  le  quatrième  et  le  septième  jour  d'accumulation  bactérienne,  la  perte  de 

collagène  progresse  et  affecte  l'ensemble  de l'attache  épithéliale.  La  perméabilité 

vasculaire  augmente alors  que  la  migration  leucocytaire  devient  très marquée. Ces 

paramètres présentent les caractéristiques d'une lésion débutante. La gingivite devient 

visible cliniquement.  

Après deux à trois semaines, la lésion affecte toute l'épaisseur du tissu parodontal, du 

sulcus jusqu'à l'os alvéolaire sans migration apicale de l'attache de la dent. Ce stade, appelé 

lésion établie, peut demeurer stable pour des périodes de temps prolongées ou évoluer vers 

un état de parodontite [20,88]. 
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Des signes cliniques essentiels sont parfois très discrets : la rougeur plus ou moins 

vive de la gencive libre et son œdème localisé (fréquemment au niveau des papilles 

seulement), l’aspect lisse et distendu de la gencive attachée, le saignement provoqué et/ou 

spontané, l’absence de la migration de l’épithélium de jonction le long de la surface 

radiculaire et pas de perte osseuse. Le saignement gingival sensibilise et alerte les patients 

et reste pour les professionnels de la santé dentaire le critère majeur de l’intensité de 

l’inflammation gingivale. Les conséquences de la gingivite sur le parodonte sont encore 

réversibles. 

Plusieurs facteurs influencent néanmoins la nature de la réponse inflammatoire à la 

plaque bactérienne. Le tabac, par exemple, diminue la réponse inflammatoire  [59],  tandis 

que les antiagrégants plaquettaires augmentent les saignements gingivaux  [86].  

Les modifications hormonales de la grossesse peuvent, elles aussi, conduire à une 

nette augmentation de la réponse inflammatoire gingivale [63,65]. La progestérone 

notamment augmente l’exsudation plasmatique, altère l’intégrité des cellules endothéliales 

des capillaires gingivaux, interfère dans la synthèse des prostaglandines et dans le 

métabolisme du collagène [16]. 

Selon les études, la prévalence de la gingivite gravidique varie de 30 à 70 % [107]. 

Les parodontites sont des maladies immuno-inflammatoires plurifactorielles et 

infectieuses (bactéries Gram négatives anaérobies) qui présentent une alternance de phases 

aiguës et chroniques et qui ont un impact sur le parodonte profond (ligament alvéolo-

dentaire, os alvéolaire, cément). La destruction de ces tissus de soutien des dents est 

irréversible, et est influencée par l’hyper-réactivité immunitaire vis-à-vis de la flore 

parodontale pathogène [57,66,94]. Différentes pathologies systémiques comme la 

leucémie, l’agranulocytose, la thrombocytopénie, la neutropénie cyclique suite à 

l’altération de la réponse immunitaire peuvent être associées à l’augmentation de la 

sévérité des parodontites.  

Les bactéries du biofilm parodontal produisent des enzymes protéolytiques 

susceptibles d’endommager les tissus parodontaux. Leurs facteurs chémotactiques sont 

capables de recruter des polynucléaires du réseau circulatoire dans les tissus en activant la 

réponse immunitaire cellulaire ou humorale. Cette réponse est habituellement protectrice 

mais, du fait de la présence de divers facteurs de risque, peut devenir hyper-réactive avec 

synthèse accrue de molécules pro-inflammatoires qui endommagent les tissus. 
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Histologiquement, le foyer inflammatoire non-actif est préférentiellement composé des 

lymphocytes T et macrophages qui témoignent d’une réponse cellulaire capable de 

contrôler la pathologie [113]. Les lésions destructrices présentent une augmentation du 

nombre de cellules plasmatiques et de lymphocytes B. 

Bien que les populations étudiées et les définitions utilisées diffèrent [82], la 

prévalence des formes sévères de parodontite chronique est d'environ 10 à 35 % dans les 

pays industrialisés [8,21,28,71].  

Parfois, la réponse inflammatoire ne se limite pas aux tissus parodontaux. Il a été  

évoqué que les épisodes quotidiens de bactériémie ou dissémination des endotoxines des 

bactéries parodontopathogènes peuvent induire l’activation systémique de la réponse 

inflammatoire [36,57]. Les bactéries ou les endotoxines dans la circulation systémique 

peuvent entrainer la production de cytokines pro-inflammatoires [84]. Ces cytokines 

maintiennent la réponse inflammatoire avec comme résultat une up-régulation chronique 

systémique de basse qualité impliquant l’interleukine 6 (IL-6) et la C-réactive protéine 

(CRP) [64,70]. Cette up-régulation comprenant également l’activation des cellules 

inflammatoires et endothéliales conduit à la dysfonction endothéliale [9,41,72,101]. 

De nombreuses études rapportent que la parodontite chronique peut être associée à 

des manifestations pathologiques à distance et/ou à une aggravation de pathologies 

systémiques [73]. Ainsi, des études observationnelles et des méta-analyses semblent 

montrer une association significative entre parodontite chronique et pathologies 

cardiovasculaires [18,101], diabète et obésité [23,92], broncho-pneumopathie chronique 

obstructive [11], polyarthrite rhumatoïde [61,74], ou encore complications de la grossesse 

[60,73,81,84]. 

Plusieurs études ont montré l’augmentation dans la circulation sanguine de la C-

réactive protéine (CRP) et d’autres biomarqueurs inflammatoires en présence de 

parodontite  [57,66,67,93,94,95]. 

Dans un essai clinique randomisé Tonetti et al. [101] ont mesuré la fonction 

endothéliale 6 mois  après un traitement parodontal effectué chez 120 patients atteints de 

parodontite (59 dans le groupe témoin, 61 dans le groupe traitement). Ils ont observé une 

augmentation significative de la dilatation liée au flux dans l’artère brachiale, c’est-à-dire 

une amélioration de la fonction vasculaire.  
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Les conséquences cliniques des parodontites sont à la fois fonctionnelles 

(mastication et phonation altérées, troubles occlusaux), esthétiques (migrations et 

récessions dentaires) et sociales (perte d’estime de soi-même suite à l’absence des dents). 

En France, la fréquence des parodontites chez les femmes enceintes a été estimée à 

24 % [63].  

2.1.3. La pré-éclampsie (PE) et sa prise en charge actuelle selon les bonnes 
pratiques cliniques. 

Malgré l’énorme progrès de la médecine durant ces deux derniers siècles, de nos 

jours, d’après des données de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), 830 femmes 

environ meurent chaque jour dans le monde de causes évitables liées à la grossesse et à 

l’accouchement.  

Les principales complications, qui représentent 85% de l’ensemble des décès 

maternels, sont les suivantes [83] :  

-     hémorragie sévère (pour l’essentiel après l’accouchement); 

-     infections (habituellement après l’accouchement); 

-     hypertension durant la grossesse (pré-éclampsie et éclampsie); 

-     complications dues à l'accouchement; 

-     avortement pratiqué dans de mauvaises conditions de sécurité. 

La pré-éclampsie (PE) est une complication spécifique à la grossesse humaine qui 

n’existe pas de façon naturelle dans le monde des autres mammifères. Son étiologie 

multifactorielle n’est pas encore complètement décodée et mobilise des chercheurs dans le 

monde entier [90].  

Elle est définie par l’association clinique :  

a) d’une  hypertension artérielle (HTA) qui apparait à partir de la 20ème semaine  

d’aménorrhée  (SA) avec  une  pression  artérielle  systolique  (PAS)  >  140mmHg  et/ou  

pression artérielle diastolique (PAD)  > 90mmHg ;  

b) d’une protéinurie > 300mg/24h ; 

Parfois des œdèmes complètent le tableau clinique. Cependant, ils sont présents dans 

la majorité des cas de grossesse normale.  
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Si les œdèmes sont généralisés et surtout en cas d’apparition brutale avec prise de 

poids rapide et en présence d’HTA, il faut aussi suspecter une PE.  

La présence d’une uricémie > 350µmol/l, d’enzymes hépatiques (ALAT et ASAT) 

augmentés, la baisse des plaquettes (< 150000/mm), des signes de Retard de Croissance 

Intra-Utérin (RCIU) à l’échographie peuvent aussi témoigner d’une PE.  

La PE est secondaire à une dysfonction placentaire qui est responsable de la 

libération dans la circulation maternelle de diverses substances entrainant une activation, 

voire une lésion, de l’endothélium maternel avec pour conséquences une hypertension 

artérielle, une néphropathie glomérulaire et une augmentation de la perméabilité vasculaire 

[102].  

A ce jour, le seul traitement efficace de la PE est l’extraction placentaire, ce qui  

conduit souvent à un accouchement prématuré provoqué. Après  l'élimination  du  placenta,  

les  symptômes  de  PE  disparaissent en quelques jours.   

La PE affecte entre 2 et 8% des grossesses (5 à 7% des primipares et 1 à 3% des 

multipares). Les formes graves, nécessitant un accouchement avant 34 SA peuvent être 

estimées à 0.5%. [90].  

Au-delà de son incidence, il s'agit d'une pathologie grave. La PE et l’éclampsie sont 

parmi les 3 premières causes de mort maternelle dans le monde [37].  

Sur le plan néonatal, elle est à l'origine d'une mortalité et d'une morbidité majeure du 

fait de la prématurité induite et du RCIU souvent associés. 

Il existe de multiples théories sur l’étiologie de PE mais toutes supposent que cette 

pathologie est la cascade des symptômes provoqués par la combinaison de la réponse 

inflammatoire maternelle anormale, de l’activation pathologique des cellules endothéliales 

avec les perturbations hémodynamique et immunitaires [2,44,69,76,96,103]. Notamment, 

lors du colloque international sur l’immunologie de la pré-éclampsie en 2008 la 

confirmation épidémiologique de la primipaternité (PE = maladie du couple) dans la 

survenue de cette pathologie a été démontrée par l’équipe de Kho [50]. 

La PE est caractérisée par une hypoxie et/ou ischémie placentaire, un stress oxydatif 

excessif associés à une dysfonction endothéliale. 

L’équipe de E. Eiland [29] a présenté un schéma d’activation des symptômes de la  

PE suite à une ischémie placentaire et une activation des cytokines pro-inflammatoires 
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(IL-6, TNF-alfa, sFtl-1…), ce qui augmente le niveau d’endothéline-1, puissant 

vasoconstricteur, en provoquant l’hypertension artérielle. (Figure 1). 

 

Figure 1. Schéma d’activation de la cascade des symptômes de PE  
par ischémie placentaire [29]. 

Parmi les facteurs de risque de PE, on distingue [27,29] :  

- la primiparité : 75 % des PE surviennent chez des primipares et le risque relatif 

est 3 à 5 fois plus élevé chez les femmes n’ayant jamais eu d’enfant; 

- les grossesses multiples : dans le cas de grossesse gémellaire, le risque est 3 fois 

plus élevé ; 

- les antécédents de PE personnels : le risque est multiplié par 7 ;  

- l’obésité : multiplication par 3 du risque de développer une PE ; 

- le diabète : le risque est multiplié par 4 ; 

- l’hypertension chronique : le risque est multiplié par 3,5 ; 

- les connectivites (lupus érythémateux systémique et syndrome anti-

phospholipidique) : le risque est multiplié par 10 ; 

- le tabac ; 

- l’origine ethnique de la femme ; 

- l’âge de la première grossesse supérieur à 35 ans. 
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De façon intéressante, nous pouvons constater que certains des ces facteurs de risque  

de PE (Diabète, Obésité, Tabac) sont des facteurs de risque avérés de maladies 

parodontales [44,47,59,73,98,107].  

2.1.4. L’effet de l’aspirine sur le parodonte. 

L’aspirine avait été proposée il y a plus de 30 ans par Beaufils et al. [13-15] pour 

diminuer l’incidence et la sévérité de la PE. Une méta-analyse de 32 essais cliniques 

regroupant près de 30 000 observations mettait en évidence une diminution de 15 % du 

risque de PE, cette diminution paraissant plus grande lorsque la dose d’aspirine était plus 

élevée et quand le début du traitement était plus précoce [108]. Même s’ils n’ont pas 

permis d’avancer des recommandations claires sur l’efficacité de l’aspirine, ces grands 

essais multicentriques ont par contre confirmé l’absence d’effet indésirable significatif, que 

ce soit pour les mères ou pour les enfants. 

L’OMS recommande de prescrire 75 mg/jour d’aspirine chez les femmes à haut 

risque de pré-éclampsie [110].  

L’aspirine à faible dose (80-160 mg/j) diminue de presque la moitié la survenue de 

PE et de RCIU si le traitement est commencé dès le début de la grossesse. Les femmes 

avec des antécédents de PE ou une HTA chronique doivent en prévention recevoir le 

traitement par aspirine dès le début de leur grossesse. Les programmes de screening 

précoce pendant le premier trimestre de la grossesse doivent identifier les patientes à haut 

et moyen risque de PE [80]. 

Dans l’essai clinique multi-centrique controlé randomisé en double aveugle sur 1776 

femmes primipares à haut risque de la PE Rolnik et al. [78] montre que le fait de prescrire 

de l’aspirine dès le premier trimestre et jusqu’a 36 SA  diminue le risque de survenue de la 

PE avec OR = 0.38 dans le groupe avec l’aspirine [IC à 95% 0.20 - 0.74; p=0.004]. 

En dehors du contexte de la grossesse, l’utilisation des antiagrégants plaquettaires 

(AAP) a un impact sur le fonctionnement des systèmes du corps humain (cardio-

vasculaire, digestif) et notamment sur le parodonte.  

Les plaquettes sanguines, cellules clés de l’hémostase, jouent aussi un rôle dans les 

réponses immunes et inflammatoires [99]. Ainsi, il a été récemment démontré qu’un 

nouvel AAP, le ticagrelor, réduit l’incidence des infections pulmonaires [97]. De même, 
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une revue s’intéressant à plusieurs études observationnelles a permis de suggérer un lien 

entre réduction de la mortalité par sepsis et prise d’AAP chez des patients hospitalisés [6]. 

Dans le contexte de la maladie parodontale, l’utilisation d’une molécule permettant 

l’inhibition de la fonction plaquettaire pourrait donc permettre d’atténuer la réponse 

inflammatoire locale. 

J. Schrodi et al. [86] ont étudié l’effet de l’aspirine sur l’indice de saignement  au 

sondage - Bleeding on Probing (BOP). Cette valeur indique aux cliniciens le niveau 

d’inflammation des tissus parodontaux et reflète le niveau du risque d’aggravation de la 

maladie lors de la maintenance. Les chercheurs ont réalisé un essai clinique randomisé 

contrôlé en double aveugle sur 46 patients en bonne santé indemnes de maladie 

parodontale divisés en 3 groupes: placebo =16, aspirine 81mg/j pendant 7 jours = 15, 

aspirine 325 mg/j pendant 7 jours =15. Les paramètres étudiés étaient : BOP, indice de 

plaque, profondeur de poche parodontale avec une sonde à pression constante. Les 

résultats indiquent que chez les 11 patients qui avaient un indice BOP > 20% avant le 

début du traitement il y a une différence statistiquement significative entre le groupe 

placebo et le groupe aspirine 325 mg/j (augmentation de BOP de 12,4%). Entre les groupes 

placebo et aspirine 81 mg/j une semaine après le traitement il n’y avait pas de différence. 

Les auteurs concluent que la prise d’aspirine en dose 325 mg/j pendant 7 jours augmente 

de façon modérée l’indice BOP chez les patients qui avaient initialement cet indice  

supérieur à 20%. 

Pour Lang et Tonetti [55], BOP est le paramètre objectif de l’inflammation et 

représente le premier facteur de risque dans leur diagramme d’estimation du niveau de 

risque de récurrence des maladies parodontales. Pour ces auteurs, les personnes avec un 

BOP < 10% ont un risque faible de récurrence et celles avec BOP > 25% sont à haut 

risque. Le paramètre BOP est utilisé dans plusieurs indices épidémiologiques de la 

prévalence des maladies parodontales. 

Sur le plan épidémiologique, les études indiquent que lorsque l’aspirine est associée 

à un traitement parodontal, il n’y a pas d’augmentation significative de l’inflammation 

gingivale. Certaines études montrent en effet qu’une prise quotidienne d’aspirine associée 

à un traitement parodontal n’augmente pas le saignement gingival [34,89].  
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En  2011, Elkhouli AM [31] a publié dans Journal of Periodontal Research un essai 

clinique randomisé contrôlé en double aveugle sur l’efficacité d’utilisation des Omega-3 et 

de l’aspirine à faible dose comme traitement adjuvant des parodontites chroniques. 40 

personnes avec des lésions furcatoires de Classe 2 ont été randomisées pour un traitement 

par allogreffe osseuse décalcifiée desséchée par le froid (DFDBA) avec placébo (groupe 

contrôle) ou avec complément per os d’acides gras poly-insaturées Omega -3 + aspirine 

(75 mg) pendant 6 mois post-chirurgie parodontale. Ils ont évalué des paramètres cliniques 

(indice gingival, indice de saignement, profondeur de poche parodontale et niveau 

d’attache) et biochimiques (niveau dans le liquide du sillon gingival d’interleukine 1-béta 

et d’interleukine 10) de l’inflammation à l’inclusion, à 3 mois et à 6 mois post-opératoires. 

Dans le groupe test, ils ont noté une diminution statistiquement significative de la cytokine 

pro-inflammatoire IL-1béta par rapport au groupe contrôle. 

En revanche, la prise d’aspirine sans traitement parodontal associé semble exacerber 

les signes inflammatoires gingivaux. En effet, d’autres études mettent en évidence une 

augmentation du saignement gingival liée à la prise d’aspirine en présence de gingivite 

[51,79].  

Toutefois, une étude américaine récente, portant sur un échantillon de plus de 2300 

patients, n’a pas montré de lien entre la prise d’aspirine à faible dose quotidienne et la 

prévalence de la parodontite [53], même si ces résultats sont contradictoires avec d’autres 

études plus anciennes [26,32]. 

En résumé, ces différentes études semblent indiquer que l’aspirine exacerbe les 

inflammations gingivales lorsque celles-ci ne sont pas traitées, sans toutefois entraîner de 

perte osseuse parodontale. Il est donc important de tenir compte de la prise des AAP lors 

des études épidémiologiques mesurant l’inflammation gingivale [1]. 

Par contre, à notre connaissance à ce jour il n’existe pas de données dans la 

littérature scientifique sur l’effet de la prise d’aspirine à faible dose sur le parodonte des 

femmes enceintes.
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2.1.5. Liens entre maladies parodontales et complications de la grossesse. 

Les interactions à distance entre les bactéries parodonto-pathogènes et les organes, 

notamment le placenta, peuvent se faire par 2 voies [109]: 

• directe - par la bactériémie systémique suite à l’altération de la barrière tissulaire ; 

• indirecte - par le passage dans la circulation sanguine des toxines et produits 

bactériens ce qui active la production par l’organisme maternel des cytokines pro-

inflammatoires qui provoquent la dysfonction vasculaire et tissulaire, notamment dans le 

réseau foeto-placentaire (une des causes de la pré-éclampsie) (Figure 2). 

 

Figure 2. Interactions à distance des bactéries parodonto-pathogènes. [109]
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Scannapieco et al. [85], dans une revue systématique, suggèrent une association 

positive entre les maladies parodontales (MP) au cours de la grossesse et la survenue des 

diverses complications de la grossesse. 

En 2007, Vergnes et Sixou [107] ont publié une méta-analyse de 17 études 

observationnelles, incluant 7151 femmes, parmi lesquelles 1056 (14,8%) ont accouché 

prématurément et/ou d’un nouveau-né de faible poids de naissance. Ils ont établi une 

relation entre la présence des maladies parodontales gravidiques et la survenue des 

naissances prématurées avec un OR de 2.83 (IC 95 % :1.95–4.10, p=0.0001). 

En 2008, Wimmer et Pihlstrom [111], dans une revue de la littérature, suggèrent que 

même s’il existe un lien entre les maladies parodontales sévères et le risque accru de 

certaines complications de la grossesse, il n’est pas possible de conclure que le traitement 

des parodontites au cours de la grossesse diminue la fréquence des complications de la 

grossesse. Mais les mêmes auteurs, en utilisant des critères de recherche qualitative, 

démontrent que le traitement des maladies parodontales au deuxième trimestre de la 

grossesse améliore, de façon significative, l’état du parodonte et il ne présente pas de 

risque pour la mère ainsi que pour le foetus. 

Une association significative entre la parodontite généralisée et l’augmentation du 

risque d'accouchement prématuré pour cause de PE a été observée au niveau international 

[104] et en France, dans l’étude cas-témoins EPIPAP (ORa=2,46 ; IC 95 % [1,58-3,83]) [63]. 

Plusieurs études menées dans différents pays suggèrent une association entre les 

parodontites maternelles  et la pré-éclampsie [3,22,41,63,80,91].  

En 2010, le groupe des chercheurs réunit par S. Offenbacher et A.Horton [41] ont 

publié un travail sur des liens entre les parodontites maternelles et l’expression de 

récepteur soluble de Tyrosine Kinase-1 (sFlt-1), dont le rôle est avéré dans la pathogénèse 

de la pré-éclampsie [87]. Ils ont noté un niveau plasmatique de sFlt-1  plus élevé chez les 

femmes avec exposition foetale aux pathogènes oraux. L’effet positif du traitement 

parodontal sur la diminution de la quantité des facteurs systémiques de l’inflammation 

dans la circulation sanguine pourrait être le même sur le niveau des facteurs angiogéniques 

circulants dans le cas de la pré-éclampsie.  

L’ équipe de G.T. Politano [75] a évalué dans une étude cas-témoins l’association 

entre les   parodontites et la PE en mesurant l’expression de mRNA d’interleukin-6 (IL-6) 
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et TNF-alfa en s’appuyant sur la théorie inflammatoire de la PE. 116 femmes enceintes (58 

avec PE - cas, et 58 avec grossesse normale - témoins) ont été examinées.  Les échantillons 

de sang périphérique ont été prélevés pour tester l’expression de mRNA des IL-6 et TNF-

alfa en techniques de PCR en temps réel. L’examen parodontal a été réalisé sur toutes les 

participantes ainsi que l’ ajustement des données selon le statut socio-démographique. Une 

association entre les parodontites et la PE a été mise en evidence avec OR ajusté de 3,73 

(IC 95% : 1,32-10,58). Chez les femmes enceintes avec PE l’augmentation de l’expression 

de mRNA de THFa été observée. Les auteurs n’ont pas mis en évidence de corrélation 

entre les parodontites et l’expression des cytokines systémiques. Dans le groupe avec PE, 

le niveau d’expression de mRNA de IL-6 était similaire en présence ou pas de la 

parodontite. En conclusion, les parodontites sont cliniquement liées avec le risque de PE, 

mais la corrélation entre ces deux pathologies par le mécanisme d’inflammation 

systémique n’a pas été confirmée. 

En 2011 NR. Matevosyan [60] a publié une méta-analyse des études entre 1998 et 

2010 sur le lien entre les MP et les événements lors de la grossesse. 125 études 

(randomisées, cas-témoins, cohortes appariées sur des spécificités de la grossesse et du 

post-partum) ont été identifiées sur PubMed, LILACS et registre Cochrane. Un échantillon 

de 992 naissances a été analysé. Un score d’inflammation orale (OIS) a été créé à partir des 

composants paramétriques et observationnels. Le coefficient de Pearson a été calculé pour 

tester les corrélations. Les résultats montrent que le fait d’avoir une parodontite sévère 

augmente de 2,44 fois le risque de PE (IC 95%: 1,22-3,65 ;  p = 0,001). Le faible niveau 

d’hygiène bucco-dentaire (OR = 1,3 ; IC 95% : 0,65-2,43 ; p=0,05) et un BOP élevé (OR = 

1,78 ; IC 95% : 0,63-2,42 ; p=0,002) ne sont pas significativement liés avec la survenue de 

la PE. 

En 2013, le groupe de travail dirigé par M. Sanz et K. Kornman [81] lors de 

Workshop de l’Association Américaine de Parodontologie a publié des résultats sur 

l’association entre  parodontites et complications de la grossesse. D’un point de vue 

épidémiologique, la PE, les accouchements prématurés et le faible poids de naissance 

semblent être associés à la parodontie maternelle. Mais la force de ces associations est 

faible et dépend des populations étudiées, des moyens d’examen parodontal et des 

classifications des MP utilisées. 
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En 2013, M. Ide et PN. Papapanou [45] ont publié une revue systématique sur 

l’épidémiologie de l’association entre des parodontites maternelles et différentes 

complications de la grossesse. Malgré la grande hétérogénéité des études, les auteurs 

suggèrent une association significative modeste mais indépendante de la parodontite 

maternelle avec l’accouchement prématuré et le faible poids de naissance, ainsi, qu’avec la 

pré-éclampsie. 

2.2. Hypothèses de la recherche. 

En France, depuis 2002, il existe des recommandations de l’Agence d’accréditation 

et d’évaluation en santé (ANAES) (actuelle Haute Autorité de la Santé - HAS) concernant 

le dépistage des maladies parodontales et leur prise en charge. Notamment, chez la femme 

enceinte, le groupe de travail recommande un examen clinique systématique, la recherche 

de signes de maladie parodontale, dès le début de la grossesse et un examen dans les 6 

mois qui suivent celui-ci (accord professionnel). La fréquence de ces examens en cours de 

grossesse est à adapter en fonction de l’atteinte parodontale (accord professionnel). Bien 

qu’il n’y ait pas d’étude identifiée apportant un niveau de preuve suffisant, des phases 

aiguës de gingivites et de parodontites au cours de la grossesse ont été observées (accord 

professionnel) [10]. 

Actuellement, la Caisse Primaire d’Assurance Maladie (CPAM) prend en charge à 

100%, sans avance des frais, un seul examen de prévention bucco-dentaire à partir du 

4ème mois de la grossesse et jusqu’au 12ème jour après l’accouchement. La CPAM précise 

que, lors de cet examen, le « chirurgien-dentiste ou le médecin stomatologue fera le bilan 

de santé des dents et des gencives et apportera des conseils bucco-dentaires pour la mère et 

le futur enfant » [39]. Les soins s’avérant nécessaires suite à ce bilan sont pris en charge de 

En résumé,  il y a une association indépendante entre les parodontites et la PE 

mais, compte tenu de la grande hétérogénéité des études et des différentes classifications 

des maladies parodontales utilisées, à ce jour, il est difficile de dire que la parodontite est 

un facteur de risque de la PE. Les essais cliniques multi-centriques s’avèrent nécessaires 

pour affirmer le lien causal entre ces deux pathologies.
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façon conventionnelle, en sachant que le surfaçage et la plupart des thérapeutiques 

parodontales actuelles ne sont pas du tout remboursés par la Sécurité Sociale, ce qui 

pourrait réduire l’accès aux soins bucco-dentaires pour certaines catégories socio-

professionnelles. 

D’autre part, les interactions potentielles des tissus parodontaux avec la prise des 

AAP ne sont pas connues. Existe-il une synergie négative entre les modifications 

hormonales de la grossesse et la prise des AAP ? Ou, au contraire, le traitement par 

aspirine à faible dose réduit-il les effets hormonaux de la réponse inflammatoire 

gingivale ? 

Cette lacune dans les connaissances ne permet pas aux professionnels de la santé 

bucco-dentaire de guider efficacement les femmes enceintes traitées par aspirine, en terme 

de messages d’information et de décisions thérapeutiques.  

Compte tenu des connaissances actuelles, il nous a paru ainsi nécessaire de connaitre 

l’état bucco-dentaire et parodontal des femmes enceintes au début de la grossesse pour 

secondairement pouvoir évaluer l’effet de l’aspirine sur le parodonte sain et/ou 

pathologique. Cette évaluation permettra en outre d’apporter des informations concernant 

la notion de parodontite maternelle en tant que marqueur de risque de PE. Pour la majorité 

des chercheurs, des liens entre les parodontites sévères et la pré-éclampsie existent 

[3,22,41,63,80,85,91,107,109,111]. 

En effet, intégrer la recherche d’une parodontite maternelle au dépistage du risque de 

PE pourrait permettre d'en augmenter la sensibilité. C’est pourquoi, nous avons mis en 

place l’étude PERISCOPE. 
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Etude PERISCOPE. 

3. Objectifs de l’étude . 
Objectif principal. 

 L’objectif principal est de décrire la santé parodontale des femmes enceintes au 

premier trimestre de la grossesse entre 11 et 13 semaines d’aménorrhée (SA)+ 6 jours (J) . 

Objectifs secondaires : 

- décrire l’état bucco-dentaire de ces femmes enceintes ; 

- étudier les liens entre la parodontite et la PE . 

L’étude a débuté en décembre 2016. Les résultats sur le lien entre la parodontite et la 

PE ne sont pas présentés ici car seulement les premières de nos participantes arrivent à 

terme de la grossesse.  

4. Conception de la recherche . 
PERISCOPE (investigateur principal Pr. C. Nabet) est une étude d’observation 

descriptive mono-centrique ancillaire de l’étude DROP (investigateur principal Pr. C. 

Vayssière). 

L’étude DROP (Évaluation d’une stratégie de Dépistage clinico-écho-biochimique en 

ROutine de la Pré-éclampsie et prise en charge, selon les pratiques actuelles, des patientes 

considérées comme à risque) est une étude prospective de cohorte, en soins courants, 

évaluant la faisabilité et l’efficacité de la prévention de la PE et du RCIU vasculaire, après 

prise en charge selon les recommandations actuelles. La sensibilité attendue de ce type de 

dépistage est de 75% contre 50% [112] pour le test uniquement clinique pour des femmes à 

risque de PE entre 11 et 13 + 6J SA. L’étude DROP est proposée à toutes les femmes se 

présentant pour l’échographie du premier trimestre dans le service d'échographie et 

diagnostic prénatal, Pôle Femme Mère Couple, hôpital Paule de Viguier (PDV), CHU de 

Toulouse. Le dépistage de la Trisomie 21 entre également dans le cadre de DROP. PDV 

accueille les patientes de la région toulousaine. Les femmes, identifiées à risque de PE 

selon l’algorithme validé (Kings Collège Hospital, Londres) [7], seront traitées par aspirine 

(100 mg/jour) jusqu’à 34 SA. L’étude PERISCOPE s’intéresse à la description de la santé 

bucco-dentaire et parodontale des femmes enceintes incluses dans le DROP. 
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5. Critères d’éligibilité . 

Toutes les femmes incluses dans l’étude DROP, satisfaisant les critères de sélection 

de PERISCOPE sont éligibles. Elles font l'objet d'une information sur l'étude et doivent 

déclarer leur non opposition. L’examen de dépistage bucco-dentaire et parodontal leur est 

proposé et est réalisé lors de la visite de l’échographie du 1er trimestre.

5.1.Critères d’inclusion de PERISCOPE. 

• Femme incluse dans DROP se présentant à l’échographie de dépistage  

    entre 11 et 13+6J SA ; 

• âgée de 18 ans et plus ; 

• déclarant une non opposition à participer à la recherche ; 

• ayant au moins 6 dents naturelles. 

5.2.Critères de non inclusion de PERISCOPE. 

• prise d’un traitement anti-coagulant le jour du RdV  

• niveau de risque moyen et élevé d’endocardite infectieuse :  

   -  immunodépression d’origine congénitale ou acquise 

   -  antécédent d’endocardite infectieuse 

   - prothèse valvulaire (mécanique ou bio-prothèse) ou tout matériel étranger utilisé dans le                          

cadre d’une chirurgie valvulaire conservatrice 

   - cardiopathie congénitale cyanogène. 

L’examen parodontal conventionnel inclut l’évaluation de la profondeur des poches 

parodontales et le degré de l’inflammation au moyen d’un sondage. Selon les 

recommandations actuelles de l’Agence Nationale de Sécurité du Médicament (ANSM), 

lors de l’instrumentation au niveau de la gencive, on doit tenir compte du degré de risque 

individuel d’endocardite infectieuse et en présence de celui-ci prescrire une antibiothérapie 

préventive chez certains patients [42]. Notre étude étant non-interventionnelle, nous avons 

décidé de ne pas inclure les patientes avec des pathologies à risque élevé d’endocardite. 
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6. Critères d’évaluation.  

6.1. Critère de jugement principal. 

Le critère de jugement principal est l’état parodontal : sain, gingivite, parodontite. 

Leur définition est clinique et fait suite au bilan de sondage parodontal. Dans notre étude, 

nous avons choisi le sondage partiel, selon les recommandations de l’OMS pour des études 

épidémiologiques [4], sur les 10 dents : 17 16 11  26 27 47 46 31 36 37 avec les 6 sites par 

dent : 3 vestibulaires et 3 palatins (linguaux ) avec un point central et deux proximaux.   Si 

une des dents est absente la dent voisine est examinée. Pour chaque site le relevé de la 

récession gingivale (R), la profondeur de la poche parodontale (PP), la perte d’attache 

clinique (PA) et du saignement au sondage (présent/absent) sont faits (image 1).  

Selon les recommandations de l’Académie Américaine de Parodontologie (AAP) 

[30] (tableau 1), la parodontite est définie à partir de la combinaison de deux paramètres 

cliniques : la profondeur de poche parodontale (PP) et la perte d'attache interproximale 

(PA) (en millimètres) et permettra de classer chaque participante dans une des quatre 

catégories : absence de parodontite, parodontite débutante, parodontite modérée et 

parodontite sévère.  Les patientes de la première catégorie sans critères cliniques de 

parodontite sont divisées en 2 groupes : gencive saine ou gingivite. 

JAC

R

PP

1. Récession gingivale : R 
2. Profondeur de poche : PP 
3. Perte d’attache clinique : PA = R+ PP 
4. Jonction amélo-céméntaire : JAC

Image 1. Variables relevées au sondage 
parodontal (photo I. Timofeeva)



!31

La récession gingivale (R) correspond à la distance en millimètres entre la jonction 

amélo-cémentaire (JAC) et le point le plus apical de la gencive marginale. 

La profondeur de la poche parodontale (PP) correspond à la distance en millimètres 

entre le bord libre de la gencive marginale et le fond du sillon gingivo-dentaire. 

La perte d’attache clinique (PA) est la somme des mesures de la récession et de la 

profondeur de poche parodontale. 

Le degré d’irritation de la gencive marginale - Indice Gingival (IG) - est évalué par 

le passage de la sonde parodontale manuelle n°15 au contact de la gencive marginale en 

vestibulaire et en palatin /lingual sur toutes les dents présentes (excepté les dents de 

sagesse - DDS) [56]. La dichotomisation d’indice gingival a été choisi : 0 - dent sans 

saignement gingival, 1 - dent avec saignement gingival en vestibulaire et/ou palatin 

(lingual). Les dents avec saignement gingival au contact de la sonde parodontale sont 

notées dans le cahier d’observation informatisée, et l’IG est ainsi calculé (pourcentage de 

dents avec saignement / au nombre total de dents). 

L’indice de saignement au sondage - Bleeding on Probing (BOP) [5,54], variable 

dichotomique décrit le degré de: 

0 = Absence de saignement au sondage 

1 = Saignement au sondage  

Calcul : nombre de sites avec saignement / nombre de sites évalués * 100% = % de 

saignement. 

Le diagnostic de gingivite est posé si l’indice gingival est supérieur à 10%  ou  

l’indice BOP est supérieur à 10% avec des valeurs de sondage dans la fourchette normale 

(PP < 4 mm et une PA interproximale < 3 mm sur tous les sites). 
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Tableau 1. 

Définition de l’état parodontal selon l’Académie américaine de parodontologie  (AAP) 
(2012) [30] : 

6.2. Critères de jugement secondaires. 

6.2.1. Etat dentaire. 

L’état bucco-dentaire des participantes à l’étude est évalué par examen clinique en utilisant 

des instruments stériles jetables (sonde n°6, miroir). Toutes les dents présentes sur les 

arcades maxillaire et mandibulaire sont examinées ainsi que la muqueuse buccale. L’état 

bucco-dentaire est défini par l’indice CAOD. Cet indice permet l’évaluation qualitative et 

quantitative de la santé bucco-dentaire sur le plan individuel et populationnel [52].  

La détermination de la lésion carieuse s’appuie sur les codes du système international de 

détection des caries - ICDAS [25].  

Indice CAOD : somme du nombre de dents (D) cariées, absentes ou obturées (excepté les 

DDS) [52]:  

C - dent avec lésion carieuse active non traitée (correspondance avec les codes 4-5-6 

d’ICDAS) ; 

A - dent absente(excepté les DDS); 

O - dent avec une obturation en méthode directe ou indirecte.   

Pas de paro-
dontite

Pas de signes cliniques des différentes formes de parodontite 
(PP<4mm et PA<3mm) sur toutes les dents naturelles

Parodontite 
débutante

Au moins 2 sites interproximaux avec PA=3 mm et plus, et au 
moins 2 sites interproximaux avec PP=4mm et plus (pas sur la 
même dent) ou 1 site avec PP=5 mm ou plus 

Parodontite 
modérée

Au moins 2 sites interproximaux avec PA de 4 mm et plus (pas 
sur la même dent) ou moins 2 sites interproximaux avec PP=5 
mm et plus (pas sur la même dent)

Parodontite 
sévère

Au moins 2 sites interproximaux avec PA=6mm et plus (pas sur 
la même dent) et au moins 1 site interproximal avec PP=5 mm et 
plus
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Ct - nombre total de dents avec lésion carieuse non traitée ; 

At - nombre total de dents absentes (excepté les DDS) ; 

Ot-  nombre total de dents obturées par méthode directe ou indirecte ; 

CAOD individuel = Ct + At + Ot ; 

CAOD moyen = (somme des CAOD individuels) / nombre des participantes 

International Caries Detection and Assessment System (ICDAS) [25] :  

Les codes ICDAS de détection des lésions carieuses coronaires vont de 0 à 6 selon la 

sévérité de la lésion.  

Code 0 - Saine 

Code 1 - Premier changement visuel de l’émail (visible uniquement après séchage 

prolongé ou confiné aux puits et fissures) 

Code 2 - Changement visuel net de l’émail 

Code 3 - Rupture localisée de l’émail (sans signe visuel d’atteinte dentinaire) 

Code 4 - Zone sombre dans la dentine sous-jacente visible à travers l’émail 

Code 5 - Cavité distincte avec dentine exposée 

Code 6 - Cavité de grande étendue avec dentine exposée. 

Le niveau de la plaque bactérienne supra-gingivale est estimé visuellement et par  

grattage avec la sonde parodontale sur la partie cervicale des couronnes des dents en se 

basant sur les indices d’O’Leary [68] et de Silness et Loe [56] modifiés.  

• niveau faible : pas de dépôts visibles à l’oeil nu sur des surfaces dentaires, pas de 

tartre supra-gingival, et au grattage à la sonde absence ou léger enduit blanchâtre au 

niveau des collets ; 

• niveau modéré : présence de plaque visible à l’oeil nu et/ou de tartre supra-

gingival qui ne dépassent pas 1/2 de la couronne dentaire ; 

• niveau important : présence de plaque visible et/ou de tartre qui dépassent 1/2 de la 

couronne dentaire.  
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6.2.2. Indice parodontal communautaire et de besoins de traitement (CPITN).  

L’indice CPITN est calculé pour chaque participante. Il a été proposé par J. Ainamo 

[4] et adopté par l’OMS en 1978 pour quantifier la demande en soins parodontaux au 

niveau populationnel.  

Les scores CPITN : 

Score 0 : gencive saine ; 

Score 1 : saignement au sondage ; 

Score 2 : présence de tartre mais pas de PP > 4 mm sur tous les sites de sondage ;  

Score 3 : présence de PP de 4 mm à 5,9 mm sur un site ou plus ; 

Score 4 : PP de 6 mm et plus sur un site ou plus ; 

Score 9 : dent ne pouvant pas être examinée (par exemple : saignement abondant, douleur, 

tuméfaction gingivale).  

En fonction des scores obtenus, les sujets sont répartis dans les groupes de besoins en 

soins parodontaux : 

Groupe TN0 : pas de besoin en traitement parodontal (score 0); 

Groupe TN1 : conseils d’hygiène bucco-dentaire (score 1); 

Groupe TN2 : nécessité de détartrage et d’amélioration d’hygiène bucco-dentaire 

quotidienne (score 2 et plus) ; 

Groupe TN3 : traitement parodontal complexe est nécessaire (score 4 et plus). 

6.2.3. Pré-éclampsie (PE) [90]. 

Elle est définie par l’association de l’hypertension artérielle gravidique (la pression 

artérielle systolique supérieure à 140 mmHg et la pression artérielle diastolique supérieure 

ou égale à 90 mmHg) et de la protéinurie supérieure à 300 mg par 24 heures. On parle de 

PE « sévère » si la  pression diastolique est supérieure ou égale à 110 mmHg ou bien s’il 

existe une atteinte viscérale (syndrome HELLP) ou neurologique (éclampsie). Cette 

information sera relevée dans le dossier obstétrical après accouchement. 



!35

6.2.4. Autres facteurs relevés. 

Les variables permettant de décrire les caractéristiques de la population et potentiellement 

les facteurs de confusion dans la relation entre la parodontite et la PE, sont relevées par le 

questionnaire proposé à la femme le jour du RdV et à partir du dossier médical après 

l’accouchement. Notamment, l’âge, l’origine géographique, l’obésité, les connectivites, le 

tabac sont liés au risque de PE [27] mais aussi au risque de développer des maladies 

parodontales [44,47,73,98,107]. 

• Questionnaire : 

a) facteurs socio-démographiques : âge, pays de naissance, origine géographique, activité 

professionnelle, statut martial (en couple, célibataire, autre), profession de la femme et 

du conjoint, suivi dentaire régulier (date de la dernière consultation chez le dentiste) ; 

b) facteurs comportementaux : tabac (fumeuse active, ancienne fumeuse, non fumeuse ; 

nombre de cigarettes par jour et ancienneté de consommation) et autres addictions, 

indice de masse corporelle (IMC) avant la grossesse selon la formule : poids en kilos 

divisé par le carré de la taille en mètres carrés. 

• Dossier médical : 

facteurs médico-obstétricaux : parité d’enfants, lupus érythémateux disséminé, diabète de 

type I et II avant la grossesse, diabète gestationnel, pré-éclampsie et éclampsie, rupture 

prématurée des membranes, hémorragie obstétricale, infection, début du travail , mode 

d’accouchement, sexe et poids de nouveau-né, consommation des médicaments. 

7. Procedures de la recherche. 

Les inclusions dans le PERISCOPE sont réalisées lors de la visite courante des 

femmes à l’échographie du premier trimestre au sein de Service d'échographie et 

diagnostic prénatal, Pôle Femme Mère Couple, PDV, CHU de Toulouse). 

Après l’échographie et l’inclusion dans DROP, les sages-femmes ou les obstétriciens 

informent les patientes de notre étude. Un cabinet adapté a été installé par le responsable 
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de l’Unité de Recherche en Obstétrique et Gynécologie (UROG) dans le service et il se 

trouve en face des salles d’échographie de DROP (images 2 et 3). 

Chaque participante reçoit une information orale et écrite concernant notre étude et 

exprime son accord par la signature d’une non-opposition. 

 

Les critères d’éligibilité ainsi que les données socio-démographiques, 

comportementales et médicales sont relevés par le questionnaire. 

Pour chaque participante incluse, le logiciel SPHINX ONLINE® produit un numéro 

d’anonymat qui permet de remplir le cahier d’observation électronique (eCRF) et 

d’enregistrer toutes les variables. 

Pour effectuer les examens bucco-dentaires, l’équipe des intervenants a été formée 

par les praticiens hospitaliers référents : Pr. Cathy Nabet et Dr. Sara Laurencin. Elle est 

composée d’internes en Médecine Bucco-Dentaire, qui réalisent ces examens (dont 

l’auteur de la thèse fait partie) avec la participation des externes de 3ème, 4ème, 5ème et 

6ème année d’odontologie pour les parties administratives. 

Les examens suivants sont ensuite réalisés sur chaque participante : 

• examen visuel bucco-dentaire complet : toutes les dents sont examinées ainsi que le 

l’interface dent-gencive marginale et les muqueuses buccales.  

• examen parodontal : visuel et bilan de sondage avec sonde à pression constante 

Florida Probe®  (images 4,5,6)  sur 6 sites par dent et sur les dents : 17 16 11 26 27 

47 46 31 36 37 (selon recommandations de l’OMS) [4].  

Image 2. Plaque d’information 
PERISCOPE (photo I. Timofeeva)

Image 3. Cabinet de dépistage  
bucco-dentaire PERISCOPE  

(photo I. Timofeeva)
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Dans notre étude nous avons décidé d’utiliser pour le sondage parodontal la sonde à 

pression constante Florida Probe® afin de minimiser les biais intra- et inter-observateurs 

liés à la pression différente possible lors de sondage. En plus, la standardisation et la 

calibration de sondage avec une experte parodontologie (Dr. Laurencin) a été réalisée [33]. 

La stérilisation du matériel (sondes parodontales manuelles et Florida Probe®) est réalisée 

au CHU de Toulouse. 

Aucun traitement ne sera administré et aucune stratégie de prise en charge ne sera mise en 

œuvre du fait de la recherche.  

Image 4. Logiciel « Florida ® » 
 (photo I.Timofeeva)

Image 5. Sonde Florida Probe®  
(photo I.Timofeeva)

Image 6. Table d’examen  
(photo I.Timofeeva)



!38

7.1. Examen bucco-dentaire. 

A l’aide de la sonde n°6 et du miroir stérile jetables, les deux arcades dentaires ainsi 

que les muqueuses de la bouche sont examinées. 

Le nombre de dents absentes - A , de dents cariées - C et obturées - O suite à la 

maladie carieuse est noté. 

La présence ou l’absence des reconstructions prothétiques amovibles susceptibles 

d’irriter la gencive est notamment notée. 

Le niveau de la plaque est relevé visuellement avec le miroir et par le grattage des 

collets des dents en vestibulaire et en palatin/lingual avec la sonde parodontale n°15, et la 

case correspondante dans le eCRF est cochée. 

7.2. Examen parodontal. 
Un dossier par patiente est créé dans le logiciel Florida ®, il renseigne 

obligatoirement le numéro d’anonymat de la patiente en lieu et place du nom de famille, 

ainsi que le nom du praticien ayant effectué ce sondage. 

Avec le miroir nous évaluons l’aspect des gencives : couleur (rose pale, rouge, 

violacée), texture (ferme, molle),  présence d’œdème des papilles, de tuméfactions et 

d’éléments pathologiques). 

La présence/absence de saignement gingival est relevé par le passage de la sonde 

parodontale n°15 au contact du bord libre de la gencive marginale et le nombre de dents 

avec saignement est noté. Le pourcentage des dents avec saignement est ensuite calculé. 

Avec la sonde Florida Probe ® nous prenons les mesures de la récession et de la 

poche parodontale sur 6 sites par dent sur les 10 dents concernées qui apparaissent 

automatiquement dans la fenêtre active du logiciel. A la fin du sondage nous faisons la 

sauvegarde des données. 

Le bilan parodontal est archivé et pourra être imprimé pour la patiente à sa demande. 

Toutes les participantes à l’étude sont informées de leur état bucco-dentaire et 

peuvent poser toutes les questions qu’elles souhaitent concernant leur état de santé bucco-

dentaire et celui de leur futur enfant ou des enfants déjà présents. Elles reçoivent le compte 

rendu de l’examen et les conseils personnalisés sur les techniques de brossage à l’aide de 
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coffret de démonstration ORAL B. En cas de signes cliniques de caries dentaires et de 

pathologies parodontales les participantes sont orientées pour des soins courants avec un 

courrier à leur dentiste traitant. En cas d’absence de chirurgien-dentiste référent la patiente 

est orientée vers le centre des soins dentaires du secteur publique de Toulouse. 

8. Déroulement de l’étude. 

Les examens bucco-dentaires seront réalisés à l’hôpital Paule de Viguier (maternité 

niveau 3) dans un cabinet adapté, à l’aide d’instruments stériles (sondes, miroir), par les 

chirurgiens-dentistes internes lors des visites courantes d’échographie de dépistage DROP 

entre 11 et 13+6J SA au sein du Service d'échographie et diagnostic prénatal, Pôle Femme 

Mère Couple, PDV, CHU de Toulouse . 

Le CRF électronique est rempli au cours de chaque examen avec le numéro 

d’anonymat ainsi que le fichier de correspondance sécurisé pour le technicien d’étude 

clinique (TEC) de l’UROG. 

Le Flow Chart des femmes incluses / non-incluses est mise à jour après chaque 

journée d’inclusion et est sous le contrôle de l’investigateur principal le Professeur C. 

Nabet. Actuellement le taux d’inclusion dans PERISCOPE est de 40%. 

La durée totale moyenne de l’examen bucco-dentaire et parodontal pour chaque 

participante est de 15-20 min. 

L’étude est prévue sur une durée de 2 ans.  
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9.  Analyses statistiques. 

Selon les données de l’étude EPIPAP [63] la fréquence des parodontites chez les 

femmes enceintes est estimée à 24%.  Nous envisageons d’examiner 30% des femmes 

incluses dans l’étude DROP. Le nombre prévisionnel des RV DROP est de 10-12 par jour.  

A partir de décembre 2016, les jours dédiés pour le dépistage DROP sont les lundis et 

mercredis. En s’appuyant sur cette hypothèse, en travaillant 2 fois par semaine, notre 

équipe pourrait donc examiner entre 6 et 7 femmes en moyenne par semaine, soit entre 280 

et 340 examens par an. 

La durée de l’étude DROP étant de 2 ans, nous prévoyons d’inclure 630 femmes 

enceintes dans le PERISCOPE. 

L’étude PERISCOPE est en cours et les données sont en train d’être recueillies. Il est 

encore tôt pour avoir dans ce travail des résultats comparatifs issus des analyses  bi- et 

multivariées. Nous commençons  à analyser les données de notre échantillon et dans cette 

thèse nous présentons quelques résultats issus des analyses uni-variées descriptives de 

l’échantillon : calcul de la tendance centrale ( la moyenne ) et de la dispersion ( la 

variance et l’écart-type - ET) des variables d’intérêt bucco-dentaires et parodontales. La 

création des sous-groupes selon les facteurs socio-démographiques et comportementaux est 

prévue ainsi que le recueil des données sur la présence ou l’absence de risque de PE chez 

nos participantes.  

Les variables analysées ici sont : 

a) fréquence de la gingivite ;  

b) fréquence des différentes formes de la parodontite : débutante, moyenne, sévère ; 

c) indice CAOD individuel et moyen ;  

d) indice CPITN ; 

e) âge moyen avec l’écart-type ; 

f) facteurs socio-démographiques : pays de naissance, situation matrimoniale, 
exercise de la profession ; 

g) facteurs comportementaux : consommation du tabac, niveau d’hygiène bucco-
dentaire, recours au suivi dentaire.  

h) parité. 
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10. Considérations éthiques et réglementaires. 

L’examen de dépistage bucco-dentaire entre dans le cadre des recommandations de la 

HAS [39] et de la CPAM (à partir du 4ème mois) [106] pour le suivi des femmes enceintes 

et le dépistage précoce des foyers locaux d’infection. 

Nous proposons cet examen aux femmes au moment de leur échographie du 1er 

trimestre. Nous utilisons les dispositifs modernes et non-opérateurs dépendants (sonde à 

pression constante Florida Probe®) pour optimiser la qualité de l’examen. Ce bilan est 

gratuit pour la patiente. Une légère gêne lors de l’examen parodontal est possible en cas 

d’inflammation gingivale. La patiente est informée qu’elle a la possibilité d’interrompre 

dans tous les cas le sondage quelle qu’en soit la raison. Le volet dans le cahier 

d’observation est prévu pour la notification des causes d’arrêt. 

La patiente est informée de son état de santé bucco-dentaire et reçoit des conseils 

d’hygiène et de comportements bucco-dentaires pour elle et son futur enfant. 

Aucun effet indésirable en lien avec l’étude PERISCOPE n’est attendu ni pour les 

participantes, ni pour leurs enfants à naitre.  

Le protocole a reçu un avis favorable du Comité d’Ethique de la Recherche du 

CHU de Toulouse le 12 avril 2016 (avis 01-0416). 

Il s’agit d’une étude non interventionnelle d’observation qui est basée sur le 

volontariat et respecte l’anonymat des participantes. 

Gestion  : DRCI, CHU Toulouse 

Financement : Oral B, Collège des chirurgiens-dentistes universitaires en Santé 

Publique, INSERM. 

11. Retombées attendues. 

- Recueillir les informations nécessaires à la mise en place d'une étude de cohorte évaluant 

les effets du traitement préventif de la PE chez la femme enceinte (aspirine) sur le 

parodonte sain et pathologique et permettre ainsi une prise en charge bucco-dentaire 

adaptée aux femmes enceintes. 
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- Augmenter, grâce au dépistage de la parodontite, la sensibilité du dépistage de la PE entre 

11 et 13+6 SA et permettre ainsi la mise en place précoce d'un traitement préventif de la 

PE.  

- Recueillir les informations nécessaires à la mise en place d'une étude évaluant une 

stratégie de dépistage et de traitement de la parodontite chez les femmes enceintes sur la 

diminution de la fréquence de la PE et du RCIU vasculaire.

12. Traitement des données et conservation des 

documents et des données relatives à l’etude.  

Le TEC de l’équipe obstétrique (UROG) a accès aux données du cahier 

d’observation électronique SPHINX de l’étude pour compléter les informations sur le 

déroulement de la grossesse et l’accouchement. La conservation de toutes les données sera 

sous la responsabilité de l’investigateur principal. 

Les documents suivants relatifs à cette recherche sont archivés par l’investigateur 

conformément aux Bonnes Pratiques Cliniques : 

• Le protocole et les modifications éventuelles au protocole 

• Les cahiers d’observation (copies) 

• Les dossiers source des participants précisant la déclaration de non-

opposition 

• Tous les autres documents et courriers relatifs à la recherche 

• L’exemplaire original des déclarations de non-oppositions . 

Tous ces documents sont sous la responsabilité de l’investigateur pendant la durée 

réglementaire d’archivage.  

13. Règles relatives à la publication.  

Toute communication écrite ou orale des résultats de la recherche doit recevoir 

l’accord préalable de l’investigateur coordonnateur Madame le Professeur Cathy NABET. 

L’investigateur principal s’engage à mettre à la disposition du public les résultats de 

la recherche aussi bien négatifs et non concluants que positifs. 
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14. Présentation des résultats intermédiaires de 
PERISCOPE. 

Entre décembre 2016 et avril 2017, 73 femmes incluses dans l’étude PERISCOPE 

ont été examinées. L’âge moyen de notre échantillon est de 31 ans (ET = 7 ans). Parmi les 

73 participantes,  43 (59%) sont primipares (premier enfant) (figure 3).  

En ce qui concerne leur statut matrimonial, 68 (93%) des femmes sont en couple 

(figure 4). 

Figure 3. Pourcentage des 
femmes selon la parité.

41 %

59 %

primipares
multipares

Figure 4. Situation 
matrimoniale.

2 %

5 %

93 % En couple
Célibataire
Autre
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La majorité des femmes (presque 70%) sont nées en France. Il y a plus de 12 % de 

ressortissantes d’Afrique du Nord (Figures 5). 

Parmi les femmes examinées, 45 femmes (62%) exercent une activité professionnelle 

(Figure 6). 

Figure 5. Répartition des femmes en pourcentage 
selon pays de naissance.

38 %

62 %

Oui
Non

Figure 6. Pourcentage des femmes exerçant activité 
professionnelle.
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La recherche des facteurs de risque des maladies parodontales tels que le tabac et le 

contrôle de la plaque bactérienne ont relevé les résultats suivants :  

• Concernant le tabac, 53 femmes déclarent être non-fumeuses (73%), 16 ont arrêté 

de fumer avant leur grossesse (22 %) et 4 femmes dans notre échantillon sont des 

fumeuses actives (5%) (figure 7).                    

Figure 7. Consommation de tabac. 
 

Parmi ces 20 personnes (actuelles ou anciennes fumeuses) plus de la moitié fument 

ou ont fumé plus de 7 ans, et une sur deux fume ou fumait plus d’un demi-paquet par jour 

(figures 8 et 9). 

5 %

22 %

73 %
non-fumeuse
ancienne fumeuse
fume actuellement

 Figure 8. Consommation de tabac 
 (nombre d’années)

 Figure 9. Consommation de tabac 
 (nombre de cigarettes par jour)
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• l’indice de plaque dentaire montre que plus de 50% des femmes de notre 

échantillon ont une bonne hygiène bucco-dentaire (42 participantes, 58%) et 7 femmes 

(10 %) - une quantité importante de plaque (figure 10). 

Concernant les maladies parodontales, seulement 13 patientes (18%) ont une gencive 
saine ; 29 (40%) ont une gingivite et 31 (42%) souffrent de formes différentes de la 
parodontite (figure 11). 

 

Figure 10. Niveau de plaque 
dentaire.

10 %

33 % 58 %

faible
modéré
important

Figure 11. Pourcentage des 
Maladies parodontales.

12 %

12 %

18 %
40 %

18 %

gencive saine
gingivite
parodontite débutante
parodontite modérée
parodontite sévère
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Le CAOD moyen est de 5,6 (ET = 1,7). L’estimation de la fréquence de la maladie 

carieuse dans notre échantillon est de 20%. 

Plus de 60% des femmes dans PERISCOPE déclarent avoir un suivi dentaire 

régulier: 15 personnes (20,5%) ont consulté un chirurgien-dentiste dans les trois derniers 

mois avant leur grossesse ; 29 personnes (40%) ont eu une visite dentaire moins d’un an 

avant leur grossesse.  23 femmes (31,5%) ont eu la dernière consultation dentaire entre 1 et 

3 ans avant leur grossesse ; 4 femmes (5%) n’ont pas vu le dentiste depuis plus de 3 ans et 

2 personnes (3%) n’ont jamais eu de visite dentaire (figure 12). 

 

Le calcul de l’indice CPITN a montré que 82% des femmes de notre échantillon, 

malgré leur suivi dentaire régulier (dernière visite chez le chirurgien-dentiste de moins 

d’un an pour 60% d’elles), nécessitent un suivi parodontal pour la gingivite (40%) ou pour 

la parodontite (42%) avec un indice CPITN ≥ 1. 34% des femmes avec un indice CPITN = 

1 ont besoin de conseils pour diminuer et contrôler l’inflammation gingivale superficielle. 

48% nécessitent un traitement non-chirurgical conventionnel et 18% - des soins complexes 

(figure 13). 

Figure 12. Dernière visite 
dentaire avant la grossesse

3 %
5 %

31,5 %

40 %

20,5 %

< de 3 mois
< d'un an
entre 1 et 3 ans
> de 3 ans
jamais allée
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Figure 13. Besoins en soins parodontaux.
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15. Discussion et conclusion. 

L’étude PERISCOPE est une étude d’observation descriptive. Le niveau de preuve 

de ce type de recherche est faible. Actuellement, le taux d’inclusion est de 40%. Il nous 

sera difficile d’analyser dans ces conditions la représentativité de notre échantillon et 

d’étudier l’impact des facteurs de confusion sur notre objectif principal - l’état de santé 

bucco-dentaire des femmes enceintes au premier trimestre. Nous réalisons notre étude au 

sein de la maternité de niveau 3 où probablement il y a une plus forte concentration de 

femmes à risque élevé de complications de la grossesse et un niveau socio-économique 

différent des maternités du secteur privé. Cela peut être la source de biais de sélection 

potentiels et encore compromettre la représentativité de notre échantillon. Il serait 

intéressant d’étudier, par exemple, les causes de refus de l’examen de dépistage bucco-

dentaire pour pouvoir élaborer des stratégies de meilleur recrutement des participantes 

pour ce type de recherche en odontologie. 

Le point positif de notre étude est qu’elle est gratuite pour les femmes enceintes. 

Cela pourrait améliorer l’accès aux soins pour des catégories socio-économiques 

défavorisées et en cas d’absence d’assurance médicale de base ou complémentaire. 

Actuellement, en cas d’absence de la Carte Vitale, en France, que les soins d’urgence 

dentaire sont couverts par l’Etat. La presque totalité des moyens de diagnostic et de soins 

en parodontologie n’entre pas dans le panier des soins remboursables par la CPAM. 

Connaître l’état actuel bucco-dentaire et parodontal des femmes enceintes de notre région 

Toulousaine a une grande importance en terme de politique locale de Santé  Publique pour 

identifier les besoins en soins préventifs, curatifs et en maintenance et pour améliorer la 

prise en charge professionnelle des femmes enceintes et peut-être pouvoir agir sur la 

survenue des complications graves en obstétrique telles que la PE et le RCIU d’origine 

vasculaire.   

Il est encore trop tôt pour avoir des données sur les liens entre la présence des 

parodontites en début de la grossesse et la survenue de la PE. Les premiers accouchements 

de nos participantes n’ont débuté qu’en mai 2017. Les résultats présentés concernent les 

données recueillies entre décembre 2016 et avril 2017. Actuellement le TEC recueille les 

premières données du déroulement de l’accouchement et des issues de la grossesse. 
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L’âge moyen de notre échantillon est de 31 ans (ET = 7). Dans les études nationales  

récentes, il varie entre 29,7 (ET = 5,3) [19] et 32 ans (ET = 5,2) [107].  

61% de nos participantes ont eu une visite chez le chirurgien-dentiste dans l’année 

qui précédait leur grossesse, ce qui est plus élevé que les données de L’Eurobaromètre 

2009 (52%) [100]. 

Au niveau international, l’étude des caries des femmes enceintes s’appuie sur le 

relevé de l’indice CAOD [35,49,62]. En France, on évalue l’incidence des lésions 

carieuses [63]. L’indice CAOD moyen dans notre échantillon est important (5,6 ± 1,7) 

mais il est deux fois moins élevé que celui mentionné dans l’étude de Moimaz (12.2 ± 6.1) 

[62]. La fréquence des caries dentaires semble être inférieure (20 %) à celle de l’étude 

précédemment citée (73,9%)  [62].  

La fréquence des maladies parodontales chez nos participantes (82%) semble être 

légèrement inférieure à celle des données de la littérature internationale (90,8%) [62] et 

cohérente avec certaines études européennes [19,35,107].  

La majorité des femmes sont dans un contexte socio-professionnel favorable : 

presque toutes les femmes vivent en couple (98%), plus de la moitié travaillent (62%), et 

41% ont déjà d’autres enfants.  

En perspective, il serait important d’informer les professionnels de santé en contact 

direct avec les femmes enceintes (obstétriciens, sages-femmes) de ces recommandations 

CPAM et, pourquoi pas, leur proposer un modèle de protocole pour la prise en charge 

bucco-dentaire et parodontale en début de grossesse et en âge de procréer sachant que la 

plupart des pathologies bucco-dentaires est évitable. En même temps, la formation des 

chirurgiens-dentistes libéraux pour la prise en charge des femmes enceintes en s’appuyant 

sur les données acquises de la science, au sein des services hospitalo-universitaires, 

pourrait être bénéfique pour améliorer la santé bucco-dentaire des mères et de leurs 

enfants. 

Le Directeur De Thèse 

Professeur Cathy NABET :

Le Président de Jury 

Professeur Cathy NABET : 
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ANNEXES. 

Annexe 16.1. Groupe PERISCOPE. 

Service d'échographie et diagnostic prénatal, Pôle Femme Mère Couple, PDV 

• C. Vayssière, PU-PH (investigateur principal DROP) , UMR 1027, UPS 

• M. Groussolles, PH, UMR 1027, UPS 

• M. Morin, sage-femme, responsable UROG 

• L. Baudesson, TEC 

• A. de Place, stagiaire M2 

Service d’Odontologie, pôle CVR,Faculté de Chirurgie Dentaire, UPS 

• C. Nabet, PU-PH (investigateur principal PERISCOPE) 

• S. Laurencin, MCU-PH  

• M-C. Valera, MCU-PH 

• J-N. Vergnes, MCU-PH  

• C. Dubosc, AHU 

• P. Monsarrat, attaché des Hôpitaux de Toulouse 

• E. Bouchoucha, interne MBD  

• I. Timofeeva, interne MBD 
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Annexe 16.2. Information pour la patiente et non-opposition. 

                                 

Notice d’information pour une femme enceinte adulte participant à l’étude de dépistage 

bucco-dentaire et parodontal dans le cadre de l’étude PERISCOPE 

Nom des responsables de la consultation et de l’étude :  
Pr Christophe VAYSSIERE (Service d'échographie et diagnostic prénatal), Pr Cathy 

NABET (Service d’odontologie) 

Madame, 

Vous êtes enceinte et vous vous présentez à l’échographie de dépistage du 1er trimestre 
(entre 11 et 13+6J semaines d’aménorrhées SA). Nous vous proposons de participer à une 
étude. Cette notice d’information vous détaille en quoi consiste l’étude. 

But de la recherche 
L’étude PERISCOPE a pour but l’évaluer l’état bucco-dentaire et parodontal initial des 

femmes enceintes qui participent à l’étude DROP. 
Des liens entre des maladies parodontales et la pré-éclampsie ont été démontré au niveau 

international.  
Notre 2ème objectif est d’étudier si la maladie parodontale chez la femme enceinte en  début 
de la grossesse est le facteur de risque de pré-éclampsie. 

Cette étude est une étape importante pour mieux connaître l’état dentaire et parodontal des 
femmes enceintes en premier trimestre de la grossesse dans la région Toulousaine. Ses 
résultats devraient nous permettre d’adapter la prise en charge et les traitements bucco-

dentaires des femmes enceintes. 
Cette étude devrait également apporter des informations permettant d’augmenter, grâce au 
dépistage de la maladie parodontale, la sensibilité du dépistage de la pré-éclampsie au 1er 

trimestre (capacité à dépister la pré-éclampsie) et permettre ainsi la mise en place précoce 
d'un traitement préventif de la pré-éclampsie.  

Méthodes et déroulement de l’étude 
Nous vous proposons de réaliser un examen bucco-dentaire complet gratuit (avant ou après 
votre échographie) qui nous permettra de faire le bilan de vos dents et de vos gencives. 

C’est une procédure diagnostique courante qui se pratique et chez les enfants et chez les 
adultes. Cet examen ne donne pas lieu à rémunération ou à codification auprès de la 
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sécurité sociale. Certaines données concernant le déroulement de votre grossesse seront 
recueillies dans votre dossier médical. 
Bénéfices attendus et contraintes 

Vous pourrez ressentir une très légère gêne lors de l’examen parodontal si vos gencives 
sont enflammées. 
Nous vous donnerons les conseils d’hygiène bucco-dentaire adéquats et nous vous 

orienterons vers un professionnel de santé si besoin. 

Droit de refus et de retrait de la participation 

La participation à cette étude est volontaire. Si vous choisissez de ne pas y participer, cela 
n’aura aucune conséquence sur la prise en charge habituelle de votre grossesse. Vous 
pouvez à tout moment exercer votre droit de retrait de cette étude. 

Confidentialité des données recueillies 
Les données recueillies sont strictement confidentielles. Dans le cadre de l’étude à laquelle 

nous vous proposons de participer, un traitement de vos données personnelles va être mis 
en œuvre pour permettre d’analyser les résultats de la recherche au regard des objectifs qui 
vous ont été présentés. 

Conformément aux dispositions de la CNIL (loi relative à l’informatique, aux fichiers et 
aux libertés), vous disposez d’un droit d’accès et de rectification. Vous disposez également 

d’un droit d’opposition à la transmission des données couvertes par le secret professionnel 
susceptibles d’être utilisées dans le cadre de cette recherche. 

Avis du comité d’éthique de la recherche : 
Cette étude a obtenu l’avis favorable du comité d’éthique de la recherche du CHU de 
Toulouse (n°01-0416). 

Nous vous remercions d’avoir pris le temps de lire cette lettre d’information. Si vous vous 
opposez à participer à cette recherche, nous vous invitons à nous le faire savoir. 

Cadre réservé au service 

Nom et prénom de la patiente : ………………………………………………………… 

Date de délivrance de l’information : …………………………………………………... 

Opposition exprimée :   non    oui 

Signature de la patiente 

Nom et signature du responsable de la consultation :
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Annexe 16.3. Cahier d’observation PERISCOPE (CRF). 

Cahier d’observation                           N° SPHINX du sujet : I__I__I__I__I - I__I__I__I__I 
Protocol de dépistage bucco-dentaire,  
Etude ancillaire du DROP
  
N° de protocole : version du  

CAHIER D’OBSERVATION 

Etude PERISCOPE  

L’étude DROP est une étude prospective de cohorte évaluant faisabilité et l’efficacité de la 
prévention de la pré-éclampsie (PE) et du retard de croissance intra-utérin (RCIU) 
vasculaire, après prise en charge selon les recommandations actuelles.  

L’étude PERISCOPE est une étude ancillaire de DROP décrivant la santé bucco-dentaire 
et parodontal de femmes enceintes au premier trimestre, évaluant leurs demandes en soins 
dentaires et parodontaux et étudiant les relations entre état parodontal des femmes 
enceintes, pré-éclampsie et aspirine. 

Investigateurs principaux DROP et PERISCOPE 
Pr Christophe VAYSSIERE, Service d'échographie et diagnostic prénatal (DROP) 

vayssiere.c@chu-toulouse.fr  

Pr Cathy NABET, Service d’odontologie (PERISCOPE) 

nabet.c@chu-toulouse.fr 

Gestionnaire 

DRCI, CHU de Toulouse 

Date I__I__ I / I__I__I / / I_2_I_0_I__I__I 

N° SPHINX de la femme : I__I__I__I__I - I__I__I__I__I 

ETIQUETTE PATIENTE 

  

mailto:vayssiere.c@chu-toulouse.fr
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Temps 1 : examen clinique PERISCOPE 

VISITE entre 11 et 13+6 SA 

Date I__I__ I / I__I__I / / I_2_I_0_I__I__I 

Nom du chirurgien-dentiste : ………………………………… 

1. VERIFICATION DES CRITERES DE SELECTION (papier) 

CRITERES D’INCLUSION 

Age > 18 ans 

OUI  NON  

Femme incluse dans DROP se présentant à l’écho de dépistage entre 11 et 13+6 SA 

OUI  NON  

Comprenant le Français 

OUI  NON  

Accouchement prévu à PDV 

OUI  NON  

Femme affiliée à un régime de sécurité sociale ou équivalent 

OUI  NON  

Grossesse simple entre 11 et 13+6 SA (à remplir après l’écho T1) 

OUI  NON  

Femme ayant au moins 6 dents naturelles  

OUI  NON  

Non opposition à participer à la recherche 

OUI  NON  

Si une ou plusieurs réponse(s) non, la femme ne peut pas être incluse. 
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CRITÈRES DE NON-INCLUSION 

Prise d’un traitement anticoagulant le jour du RV 

OUI  NON  

Immunodépression d’origine congénitale ou acquise 

OUI  NON  

Antécédent d’endocardite infectieuse 

OUI  NON  

Prothèse valvulaire (mécanique ou bio-prothèse) ou tout matériel étranger utilisé dans le 
cadre d’une chirurgie valvulaire conservatrice 

OUI  NON  

Cardiopathie congénitale cyanogène 

OUI  NON  

Si une ou plusieurs réponse(s) oui, la femme ne peut pas être incluse. 
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2. QUESTIONNAIRE A POSER A LA PATIENTE 

Pays de naissance :  

Origine géographique :  

Profession (en clair) :  

Profession du conjoint (en clair) :  

 Pas de conjoint 

Situation matrimoniale (cochez une seule case) :  

 En couple 

 Célibataire 

 Autre 

A ce jour, exercez-vous une profession : 

OUI  NON  

Taille (DM) : I__I__I__I cm 

Poids avant grossesse (DM) : I__I__I__I kg 

Primipare (1er enfant) : 

OUI  NON  

Lupus érythémateux disséminé (DM) : 

OUI  NON  
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Concernant le tabac (cochez une seule case) : 

 Actuellement vous fumez 

 Vous êtes ancienne fumeuse (vous avez arrêté de fumer avant aujourd’hui) 

 Vous êtes non fumeuse 

 Si vous êtes fumeuse ou ancienne fumeuse, pendant combien d’années avez-vous 
fumé ? I__I__I 

 Si vous êtes ancienne fumeuse, nombre moyen de cigarettes par jour au moment de 
l’arrêt I__I__I 

 Si vous êtes fumeuse, nombre moyen de cigarettes par jour actuellement I__I__I 

A quand remonte votre dernière visite chez le dentiste ? (cochez une seule case) 

 moins de 3 mois avant la grossesse 

 moins d’1 an avant la grossesse 

 moins de 3 ans avant la grossesse 

 plus de 3 ans avant la grossesse 

 je ne suis jamais allée chez le dentiste 
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3. EXAMEN BUCCO-DENTAIRE  

3.1. Examen dentaire 

3.2. Saignement gingival 

Indice % de saignement (nombre de dents « 1 » sur nombre de dents présentes) =  

3.3. Quantité de plaque : 
 faible 

 modérée 

 importante 

3.4. Prothèse amovible : 

0   1   2  

3.5. Muqueuses (remarques particulières) 

Maxillaire 18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

Dent absente

Carie

Obturation

Pilier de bridge

Mandibule 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

Dent absente

Carie

Obturation

Pilier de bridge

Maxillaire 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27

1 si saignement

1 si saignement

Mandibule 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
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3.6. Autres remarques 

3.7. EXAMEN PARODONTAL  

Sondage manuel 
 Non 

 Oui 

Saignement au sondage BOP 

Sondage parodontal sans Florida 

Maxillaire 17 16 11 26 27

FV BOP (0/1)

FL BOP (0/1)

FL BOP (0/1)

FV BOP (0/1)

Mandibule 47 46 31 36 37

Maxillaire 17 16 11 26 27

FV
FD   FV FM FD FV FM FD FV FM FM FV FD FM FV FD

Poche

Récession

FL Poche

Récession

FL Poche

Récession

FV Poche

Récession
FD FV FM FD FV FM FM FV FD FM FV FD FM FV FD

Mandibule 47 46 31 36 37
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VISITE entre 11 et 13+6 SA 

ETUDE PERISCOPE 

FICHE RECHERCHE     ETIQUETTE PATIENTE 

Fiche à ranger dans le dossier « Recherche » de la patiente identifié avec une étiquette 
« PERISCOPE » 
Double à ranger dans le dossier odontologique PERISCOPE 

Date I__I__ I / I__I__I / / I_2_I_0_I__I__I 

Heure I__I__ I h I__I__I mn 

Nom du chirurgien-dentiste : ………………………………… 

 sous couvert du Pr Christophe Vayssière et du Pr Cathy Nabet 

Information sur l’étude écrite et orale donnée à la patiente 

 OUI  

Informations bénéfice / risque donnée à la patiente 

 OUI  

Questions posées par la patiente 

 OUI 
 NON 
Si oui, lesquelles ? 

Non opposition recueillie 

 de la patiente 
 de la patiente et de son conjoint 

Inclusion dans PERISCOPE 
 OUI  
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Visite entre 11 et 13+6 SA 

INFORMATIONS ORALES DONNÉES A LA PATIENTE SUR SON ÉTAT DE 

SANTÉ BUCCO-DENTAIRE 

 OUI 

 NON 

Si non, pourquoi…………………………………………. 

EXAMEN DENTAIRE ET PARODONTAL 

Compte-rendu synthétique de l’état de santé bucco-dentaire et du besoin en soins de 

la patiente : 

•  Dents absentes 

•  Caries 

•  Gingivite 

•  Parodontite 

•  Contrôle de plaque insuffisant 

•  Saignements 

•  Douleurs 

•  Autres 

Commentaires du CD : 
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TEMPS 2 (TEC) 
APRES L’ACCOUCHEMENT 

DOSSIER OBSTETRICAL 

Date   I__I__ I / I__I__I / / I_2_I_0_I__I__I 

Prise du traitement par aspirine (100 mg/jour) 

OUI  NON  

Si oui,  

Date de début du traitement : 

I__I__I I__I__I I__I__I__I__I 

Date de fin du traitement : 

I__I__I I__I__I I__I__I__I__I 

Si arrêt avant 34 SA, pourquoi :  

 Fin de prescription 

 Accouchement 

 Métrorragie 

 Autre cause (préciser en clair) : 

Pathologies présentes au moment de l’inclusion 

Diabète type 1 diagnostiqué avant la grossesse 

OUI  NON  

Diabète type 2 diagnostiqué avant la grossesse 

OUI  NON  

HTA 

OUI  NON  

Maladie dermatologique 

OUI  NON  

 Si oui : 
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 Psoriasis étendu 

 Lupus 

 Lichen 

 Pemphigoïde bulleuse 

Autre pathologie 

OUI  NON  

Si oui, laquelle  

Déroulement de la grossesse 

Diabète gestationnel 

OUI  NON  

Pré-éclampsie 

OUI  NON  

Si oui, AG au diagnostic I__I__I SA + I__I jours 

Eclampsie 

OUI  NON  

Si oui, AG au diagnostic I__I__I SA + I__I jours 

RPM (rupture au moins 12 heures avant le début du travail) 

OUI  NON  

Hémorragie obstétricale ayant entraîné l’hospitalisation ou l’accouchement 

OUI  NON  

Infection 

OUI  NON  

Si oui 

 Infection bucco-dentaire 

 Infection vaginale 

 Infection urinaire 
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 Pneumopathie 

 Autre 

Hospitalisation pour MAP 

OUI  NON  

RCIU 

OUI  NON  

Si oui 

 RCIU vasculaire 

 Autre cause de RCIU 

Prise médicamenteuse pendant la grossesse : 

 Antibiotiques 

 Corticoïdes au long cours (> 1 mois) 

 AINS 

 Anticoagulant 

 Antiagrégant plaquettaire (autre que la prescription d’aspirine 100 mg/jour dans le 
cadre de la prévention de la pré-éclampsie) 

 Antidiabétique 

 Antiépileptique 

Accouchement 

Date : I__I__I I__I__I I__I__I__I__I 

Début du travail (cocher une seule case) 

 spontané 

 déclenché 

 césarienne programmée 

Mode d’accouchement (cocher une seule case) 

 voie basse 

 césarienne avant travail 

 césarienne pendant travail 
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Enfant 

Age gestationnel en semaines révolues d’aménorrhée : 

I__I__I SA + I__I jours 

Sexe 

 masculin 

 féminin 

Poids à la naissance : 

I__I__I__I__I grammes 

COMMENTAIRES du TEC :  
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Liste des abréviations. 

AAP - Académie Américaine de Parodontologie  
ALAT - Alanine-amino-transferase  
ANAES - Agence d’accréditation et d’évaluation en santé 
ANSM - Agence Nationale de Sécurité de Médicament 
ASAT - Aspartate-amino-transferase 
BD - bucco-dentaire 
BOP - bleeding on probing 
CAL (AL) - niveau d’attache clinique  
CAOD - « Dents permanentes cariées, absentes et obturées » indice 
CHU - centre hospitalo-universitaire 
CNFOF - Collège national des gynécologues et obstétriciens 
CPAM - Caisse Primaire d’Assurance Maladie 
CPITN - Community Periodontal Index of Treatment Needs 
CRF - cahier d’observation 
CRP - C-reactive proteine  
DDS - dent de sagesse 
DFDBA - demineralized freeze dried bone allograft 
HAS - Haute Autorité de Santé 
HCG - human chorionic gonadotropin 
HELLP -Hemolysis-Elevated Liver enzymes-Low-Platelet count -syndrome 
HTA - hypertension artérielle 
IC - intervalle de confiance 
IgG - immunoglobuline G 
IL - interleukine 
J - jour 
JAC - jonction amélo-cémentaire 
LDH -lactate déshydrogénase 
MP - maladies parodontales 
mRNA- messenger ribonucleic acid 
NHANES - National Health and Nutritional Examination Survey 
OIS - oral inflammation score 
OMS - Organisation mondiale de la Santé 
OR - odds-ratio 
ORa - odds-ratio ajusté 
PA - perte d’attache clinique 
PAD - pression artérielle diastolique 
PAG - poids pour l’âge gestationnel  
PAS - pression artérielle systolique  
PCR - polymérase chaine reaction 
PDV - hôpital Paule De Viguier 
PE - pré-éclampsie 
PP - poche parodontale  
RCIU - retard de croissance intra-utérine 
RR - risque relatif 
R - récession gingivale 
SA - semaine d’aménorrhée  
SD - standart deviation 
sFlt-1 - soluble fas-like tyrosine kinase receptor-1 
sVEGFR-1 - soluble vascular endothelial growth factor receptor-1 
TEC - technicien d’étude clinique 
TNF-alfa - tumor necrosis factor alfa 
UPS - Université Paul Sabatier Toulouse 3 
VEGF - vascular endothelial growth factor 
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RESUME EN FRANÇAIS : 
Pendant la grossesse l’augmentation de la concentration plasmatique en hormones 
sexuelles stéroïdiennes a un impact sur l’équilibre parodontal. La gingivite gravidique 
affecte de 30 à 70% des femmes enceintes. En France, la fréquence des parodontites  chez 
les femmes enceintes a été estimée à 24 % dans l’étude cas-témoin EPIPAP. L’objectif de 
l’étude observationnelle PERISCOPE est de décrire la santé bucco-dentaire et parodontale 
de femmes enceintes consultant pour leur échographie du 1er trimestre de la grossesse dans 
le service d’échographie et diagnostic prénatal à l’hôpital de Paule de Viguier, CHU de 
Toulouse. Un examen bucco-dentaire conventionnel et un sondage parodontal sont 
effectués. Le dépistage des maladies parodontales (73 femmes examinées) a montré que 
seulement 18% ont la gencive saine; 40 % sont atteintes de gingivite et 42% ont des 
formes différentes de parodontite. 60% de femmes ont eu une visite dentaire dans l’année 
précédant leur grossesse et un tiers entre 1 et 3 ans.  Une meilleure connaissance de l’état 
parodontal des femmes enceintes en début de grossesse devrait permettre une meilleure 
prise en charge, adaptée aux besoins de chacune. 
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