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Introduction

La grossesse est un épisode marquant dans la vie d’une femme. Elle a des répercussions sur
I’ensemble de ses systémes physiologiques, notamment sur le systéme bucco-dentaire.

La maladie parodontale est une maladie immuno-inflammatoire multifactorielle. Elle est liée
a une dysbiose du microbiote oral et affecte les tissus de soutien de la dent. Son importante
prévalence, ainsi que son implication dans de nombreuses pathologies systémiques, en font
un véritable probléme de santé publique.

Depuis les années 1990, la médecine parodontale s’intéresse au lien unissant grossesse et
maladie parodontale. Les dernic¢res études établissent une relation bidirectionnelle entre
elles.

Pendant la grossesse, la femme enceinte va présenter des modifications hormonales et
immunologiques significatives, créant un environnement propice au développement de
pathologies bucco-dentaires spécifiques ou a 1I’aggravation de problémes déja présents.

Les maladies bucco-dentaires (Iésions carieuses et maladies parodontales) ont, quant a elles,
une influence sur le déroulement de la grossesse. Les bactéries parodontales et les médiateurs
de I’inflammation peuvent diffuser, via la circulation sanguine, a I’unité foeto-placentaire.
Des ¢études mettent en évidence des associations entre parodontite et diverses complications
de grossesse comme la pré-éclampsie ou I’accouchement prématuré. Ces résultats indiquent
que la maladie parodontale pourrait étre un facteur de risque potentiellement modifiable de

certaines pathologies obstétricales.

Pour toutes ces raisons, il est nécessaire de réaliser une prise en charge particuliere et
attentive des femmes enceintes par le chirurgien-dentiste. La Haute Autorité de Santé (HAS)
recommande que la santé bucco-dentaire soit abordée au cours de I’entretien médical du 4°m°
mois de grossesse. L’Assurance Maladie a mis en place un examen bucco-dentaire
systématique de prévention pris en charge a 100% a compter du 4°™ mois de grossesse et

jusqu’a 12 jours apres 1’accouchement.

Nous examinerons, dans un premier temps, les mécanismes physiopathologiques de la
grossesse et de la maladie parodontale, en nous concentrant sur les aspects hormonaux,
immunologiques et inflammatoires. Nous étudierons ensuite la relation bidirectionnelle entre
elles, par I’analyse de la littérature.

Dans la troisieme partie, nous décrirons 1’état bucco-dentaire de femmes enceintes pendant

le premier trimestre de grossesse, via ’analyse des données de I’étude PERISCOPE.
13



L’objectif de ce travail de these est d’apporter des éléments pour améliorer la prise en charge
bucco-dentaire des femmes enceintes, et ainsi de promouvoir la sant¢ maternelle et

périnatale.
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I. Physiopathologie de la grossesse

A. Physiologie et mécanisme de la grossesse

Chez I’étre humain, la grossesse dure 9 mois, plus précisément entre 37 et 42 Semaines
d’ Aménorrhée (SA). Des changements physiologiques I’accompagnent, avec deux objectifs.
En premier lieu, ils sont nécessaires a la croissance et a la survie du feetus. Ensuite, ils
permettent I’adaptation de 1’organisme maternel, pour qu’il puisse supporter les exigences
de la grossesse, se préparer au stress de I’accouchement et enfin récupérer le plus rapidement
possible.

Deux mécanismes majeurs vont nous intéresser, étant donné leurs conséquences secondaires
sur la cavité buccale: les modifications hormonales et immunologiques. Pour les
comprendre, nous devons d’abord décrire I’anatomie et le fonctionnement du placenta, car
c’est lui qui va en étre responsable. Nous expliquerons dans un second temps les mécanismes

de I’accouchement.

a. Role et anatomie du placenta (1)

Apres la conception, le placenta se développe et est soutenu par les tissus utérins maternels.
C’est I’organe central de la parturition, par ses multiples rdles. C’est un organe transitoire et
vascularisé. Il assure les fonctions permettant le développement du feetus : fonction de

transport, fonctions métabolique, endocrine et immunologique (1).

Il est nécessaire d’observer son anatomie pour comprendre son fonctionnement : il a une
face maternelle, constituée de la caduque et du myometre, et une face feetale. Les membranes
feetales sont constituées de 1’amnios en interne et du chorion en externe (Figure 1). L’amnios
est baigné dans le liquide amniotique, et protége le feetus des chocs. Le chorion est le centre
de coordination des échanges nutritionnels. Il permet une protection immunitaire et participe
a la production hormonale. La caduque est en contact immédiat avec ces membranes feetales.
Elle est issue de I’endometre maternel (2). Les échanges sont assurés par le cordon ombilical

et le bébé se développe dans le sac amniotique rempli de liquide amniotique (1).

15



Figure I Structure placentaire (1)

b. Modifications hormonales (3)

Grace a sa fonction endocrine, le placenta assure le bon déroulement de la grossesse. Il
produit principalement quatre hormones : la gonadotrophine chorionique humaine (hCG),
I’hormone lactogéne placentaire (hPL), I’cestrogéne et la progestérone (3). Ces hormones
ont des roles variés :
- L’hCG permet le maintien du corps jaune en début de grossesse, pour conserver un
taux de progestérone adéquat jusqu’a ce que le placenta soit capable de la produire.
Elle joue aussi un role dans la réduction de la réaction lymphocytaire maternelle,
pour éviter un rejet du feetus.
- L’hPL a un role dans le développement du feetus en jouant sur la lipolyse et la
glucogenese maternelle.
- La progestérone permet de diminuer 1’activité¢ des muscles lisses du myométre et de
diminuer la réponse immunologique de la meére.
- L’cestrogéne joue un role dans le déclenchement du travail : elle augmente ’activité

myométriale.

Pour rappel, l’cestradiol et la progestérone sont deux hormones responsables des
changements physiologiques tout au long de la vie d’une femme. Leur production est
controlée par une cascade hormonale entre 1’hypothalamus (qui produit la GnRH),
I’hypophyse antérieure (produisant LH et TSH) et les ovaires qui sécrétent les hormones
sexuelles, I’cestradiol (une hormone de la famille des cestrogenes) et la progestérone (Figure
2). Ces hormones assurent le bon fonctionnement de I’appareil génital féminin, mais elles

peuvent aussi affecter les différents systemes du corps humain, notamment la cavité buccale

.
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Cerveau

supérieurs
Hypothalamus y

Hypophyse
/ LH FSH «
Inhibine Hormones~" C
\ ovariennes
/ Glandes
Ovaire —£) mammaires

Figure 2 Axe systeme nerveux central-hypothalamo-hypophyso-gonadique-organe cible (35)

FSH = hormone folliculo-stimulante; GnRH = gonadotropin-releasing hormone (gonadolibérine); LH = hormone
lutéinisante

Nous I’avons vu, le corps jaune dans un premier temps, puis le placenta, ont une fonction
endocrine. A la fin du troisiéme trimestre de grossesse, les taux de progestérone et

d’cestradiol sont respectivement multipliés par 10 et 30.

Ces modifications hormonales entrainent la plupart des modifications organiques. Tous les
systémes sont impactés: on retrouve des adaptations du systéme cardio-vasculaire,
respiratoire, gastro-intestinal, rénal... Il y a également des modifications immunitaires,

comme nous allons le décrire ci-dessous.

c. Modifications immunitaires

La grossesse se caractérise par une immuno-modulation pour permettre la tolérance du
feetus, qui est pergu par 1’organisme maternel comme une greffe semi-allogénique. Cette
immuno-modulation est liée en grande partie aux changements hormonaux que la future
mere subit. Elle est aussi la cause d’une réponse lymphocytaire altérée, d’une diminution de
I’efficacité des neutrophiles, de la présence d’un stress maternel chronique et d’une carence

nutritionnelle (liée & une demande accrue de la mére et du feetus).
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d. Mécanismes de I’accouchement

Pour obtenir une description compléte de la grossesse, nous devons aussi nous intéresser a

I’événement qui marque sa fin : I’accouchement.

A mesure que la grossesse avance, les besoins du feetus en nutriment sont de plus en plus
importants. De plus, I’espace disponible dans le sac amniotique diminue. Les mécanismes
exacts du déclenchement du travail demeurent mal connus, mais il est admis qu’il fait
intervenir une modification de 1’équilibre entre les taux de progestérone et d’cestrogene (6).
On observe aussi une augmentation croissante des taux de prostaglandines et de cytokines
pro-inflammatoires dans le liquide amniotique. Cela crée une cascade inflammatoire qui
provoque la rupture des membranes utérines, la dilatation du col de I'utérus, la contraction
des muscles lisses du myométre, la séparation du placenta et enfin I’accouchement. Ainsi, la

parturition normale est contrdlée par une signalisation inflammatoire (7).

Lors d’une grossesse physiologique, le placenta joue un role prépondérant, notamment par
sa fonction endocrine et son role dans I’immuno-modulation maternelle. Cela permet le bon
déroulement de la grossesse et de I’accouchement. Ce dernier est contrdlé par une

modification subite de I’équilibre hormonal et une cascade inflammatoire.

B. Complications obstétricales et issues défavorables de grossesse

Malheureusement, il arrive que ces mécanismes complexes ne se déroulent pas tout a fait
comme prévu, ce qui peut entrainer 1’apparition de complications obstétricales, que nous

allons briévement décrire.

a. Fausse-couche (8)

La fausse-couche est définie comme la mort spontanée du feetus avant qu’il soit viable, c’est-
a-dire avant la 20°™® SA ou avant qu’il ait atteint un poids supérieur ou égal a 500 grammes,
selon les définitions. Avec une moyenne de 44 fausses-couches par minute sur Terre, c’est
un enjeu de santé publique. Les conséquences pour les parents peuvent étre dévastatrices
tant sur le plan psychologique que physique (complications hémorragiques ou infectieuses).
Les principaux facteurs de risque sont 1’dge inférieur a 20 ans ou supérieur a 35 ans, le

tabagisme, 1’alcoolisme, un indice de masse corporelle extréme, le stress.
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b. Pré-éclampsie (PE) (9)

La pré-éclampsie (PE) est une maladie inflammatoire multifactorielle de la grossesse,
d’étiologie encore mal définie. Elle se caractérise par une hypertension maternelle (pression
systolique > 140 mm Hg ou pression diastolique > 90 mm Hg) associée a une protéinurie
(0,3 g/24h). C’est une pathologie fréquente puisqu’elle touche plus de 4 millions de femmes
dans le monde. Elle est souvent associée a un accouchement prématuré et a un retard de
croissance intra-utérin, entralnant une mortalité et une morbidité néonatales importantes.

Elle est lié¢e a un défaut d’implantation du placenta, provoquant une dysfonction
endothéliale. Il y a, au deuxiéme et au troisiéme trimestres, un défaut de vascularisation et
une diminution du débit sanguin utéro-placentaire. Cela crée un stress oxydatif et une
altération endothéliale maternelle mais aussi une inflammation systémique : on retrouve des
cytokines pro-inflammatoires. Elle peut aboutir dans certains cas a une éclampsie, qui
représente une urgence vitale pour I’enfant et la meére. L’éclampsie est la premiére cause de
mortalité maternelle dans les pays développés. C’est une crise convulsive généralisée, qui

survient dans un contexte d’hypertension.

c. Retard de Croissance Intra-Utérin (RCIU) (10)

Le Retard de Croissance Intra-Utérin (RCIU) se définit a partir des courbes de croissance.

On parle de petit Poids pour I’Age Gestationnel (PAG) si I’enfant a un poids inférieur au
10°™ percentile, et de PAG sévére s’il est inférieur au 3°™ percentile. Le RCIU correspond
le plus souvent a un PAG associ¢ a des signes de croissance pathologique (arrét ou
infléchissement de la croissance). Il y a de nombreux facteurs de risque : 4ge maternel > 35
ans, présence de troubles hypertensifs dont la PA, diabéte, consommation de tabac, d’alcool
ou de drogues... Il est trés souvent associé¢ a un accouchement prématuré et a une morbidité

et une mortalité néonatales importantes (11).

d. Accouchement prématuré (12.13)

L’accouchement prématuré est généralement défini par une naissance avant 37 SA
complétes. Il concerne 10,6% des enfants dans le monde, et ce pourcentage est en constante
augmentation. C’est la principale cause, avec le RCIU, de morbidité et de mortalité péri-
natales. Il faut différentier la prématurité spontanée et induite (c’est-a-dire accouchement
déclenché par voie basse ou par césarienne). Les causes de prématurité induite sont
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essentiellement la PE, le RCIU, I’hémorragie maternelle ou d’autres pathologies maternelles
nécessitant la naissance de ’enfant.

Les mécanismes physiopathologiques de I’accouchement prématuré spontané sont, entre
autres, I’inflammation ou I’infection amnio-choriale.

Nous avons vu que la parturition normale était sous le controle d’une cascade inflammatoire.
Certains auteurs postulent qu’un déclenchement précoce de cette cascade pourrait induire le
travail et mener a des naissances prématurées : une stimulation inflammatoire, d’origine
infectieuse ou liée au stress, activerait les cellules de I’immunité innée des tissus utérins
maternels, qui sécrétent alors prostaglandines et cytokines, et provoquent la cascade

inflammatoire que nous avons décrite plus haut (Figure 3) (14).

Figure 3 Cascade inflammatoire lors de l'activation utérine (14)

Les mécanismes physiopathologiques des pathologies de la grossesse restent un domaine de
recherche prépondérant, en raison de I’importance de leurs impacts tant sur le plan individuel

que sociétal.

Plusieurs pathologies peuvent entraver le déroulement et 1’issue physiologique de la
grossesse. L ’inflammation maternelle et I’infection apparaissent aujourd’hui centrales dans
le développement de ces pathologies. Ainsi, toute perturbation dans le sens pro-

inflammatoire ou infectieux entraine des conséquences sur la grossesse.
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II. Physiopathologie des maladies parodontales

Dans cette seconde partie, nous allons nous intéresser a la maladie parodontale. Tout
d’abord, nous décrirons I’anatomie du parodonte sain, pour mieux comprendre par la suite

les pathologies qui peuvent I’atteindre : la gingivite et la parodontite.

A. Santé parodontale

a. Description anatomique

Le parodonte constitue le systeme d’ancrage de la dent. Il est constitué¢ de différents tissus,
divisés en deux catégories (Figure 4) (15) :

- Le parodonte superficiel est la gencive. C’est un tissu de recouvrement trés résistant
qui proteége les structures sous-jacentes. Il est constitué d’un épithélium kératinisé,
pénétré par des invaginations profondes d’un tissu conjonctif. L’ancrage de la
gencive a la dent est assuré par des liaisons épitélio-conjonctives perméables,
permettant les échanges de fluides : ¢’est ce qu’on appelle I’espace biologique.

- Le parodonte profond est constitué¢ du ligament parodontal, du cément et de 1’os
alvéolaire. Ces tissus interagissent constamment et le ligament constitue un réservoir
pour les cellules qui maintiennent 1’os et le cément. Cette unité fonctionnelle assure

la stabilité et ’amortissement des dents par rapport aux os maxillaires (Figure 4).

Durant un examen parodontal, on mesure la distance en millimétre entre la gencive
marginale et le fond du sillon gingivo-dentaire. Cette profondeur de sondage est égale a deux
millimétres de maniére physiologique (Figure 5). Quand cette distance augmente, on parle

de poche parodontale.
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Figure 4 Les quatre composantes du parodonte (15)
BM = bord marginal, CA = cément acellulaire, CC = cément cellulaire, Cid = contact inter-dentaire, GA = gencive

attachée, GM = gencive marginale (ou libre), LC = lame cribriforme LMG = ligne mucogingivale, OC = os cortical, OS
= os spongieux, SM = sillon marginal.

Figure 5 Schéma du parodonte sain chez l'adulte (15)
Valeurs histométriques moyennes a partir d 'une position théorique de l’extrémité coronaire de [’épithéium jonctionnel

situé a la jonction amélocémentaire. JAC = jonction amélo-cémentaire. Noter que le sulcus ne fait pas partie du systeme
d’attache ni, en conséquence, de [’espace biologique qui est d’environ 2,0mm chez [’adulte.
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b. Déterminants de santé parodontale (16)

La santé parodontale se définit comme un état de symbiose entre le biofilm bactérien et
I’héte. Il y a un équilibre entre les organismes commensaux, qui cohabitent dans le biofilm,
et le systéme immunitaire du patient. En effet, méme sur un parodonte sain, un petit infiltrat
de cellules de I’inflammation est présent, permettant une surveillance immunitaire

physiologique.

L’hygi¢ne bucco-dentaire est centrale dans le maintien d’une santé parodontale, mais ce
n’est pas le seul facteur a prendre en compte. On définit trois familles de déterminants de
santé parodontale :
- Facteurs microbiologiques : composition du biofilm
- Facteurs dépendants de 1’hote :
0 Locaux : anatomie des dents, facteur d’accumulation de plaque...
0 Systémiques : systéme immunitaire, prédisposition génétique...
- Facteurs modificateurs, qui dépendent de [I’environnement: tabac, prise
médicamenteuse. ..
La santé parodontale nécessite une évaluation précise de tous ces facteurs, en sachant que
certains seront modifiables (arrét du tabac, élimination des facteurs de rétention de plaque...)

et d’autres non (comme les prédispositions génétiques).

c. Parodonte intact et parodonte réduit (17)

La santé parodontale « parfaite » se définit par une absence totale d’inflammation, un
systéme immunitaire normal et une absence de modification anatomique (pas de perte
d’attache). Cependant, cette situation n’est que peu applicable cliniquement, car de
nombreux patients a 1’age adulte ont connu un épisode de maladie parodontale (gingivite ou
parodontite). La communauté scientifique s’accorde aujourd’hui a dire que la définition d’un
parodonte cliniquement sain peut aussi s’appliquer a ces patients.

On parle de santé parodontale sur parodonte intact en cas d’antécédent de gingivite ou le
systetme d’attache n’est pas diminué. Le parodonte présente un niveau d’inflammation
cliniquement minimal et une profondeur de sondage < 3mm (Figure 6).

De la méme maniére, on parle de santé parodontale sur parodonte réduit pour un patient

atteint d’une parodontite traitée et stabilisée (Figure 7).
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Figure 6 Patiente de 23 ans qui présente un parodonte cliniquement sain (17)

Figure 7 Patiente présentant un parodonte cliniquement sain sur parodonte réduit, suivie pour une parodontite stabilisée

(17)

B. Les maladies parodontales

Il existe deux types de maladie parodontale : la gingivite et la parodontite. Les études
montrent une forte prévalence de ces pathologies, avec un besoin en soins de 1’ordre de 90%
de la population (18). Les données actuelles de la science nous poussent a ne plus considérer
les pathologies parodontales comme de simples infections bactériennes. Il s’agit plutot de
pathologies complexes multifactorielles, faisant intervenir le microbiote sous-gingival, le
systéme immunitaire et inflammatoire du patient, mais aussi des facteurs environnementaux

modificateurs, comme nous allons le voir ci-dessous.
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a. Gingivite (19)

La gingivite (Figure 8 Figure 9) est une inflammation de la gencive. Cette atteinte du

parodonte superficiel est réversible et il n’y a pas d’atteinte du systeme d’ancrage. Elle
n’entraine pas de perte dentaire. Cependant, son traitement est primordial pour éviter une
complication en parodontite.

La prévalence de la gingivite est trés élevée a tout age avec un pic conséquent a la puberté.
C’est la pathologie parodontale la plus courante.

Son étiologie principale est la présence de plaque bactérienne. En effet, nous avons vu qu’un
infiltrat inflammatoire est présent dans les tissus gingivaux de maniére physiologique.
Lorsque la quantité de plaque bactérienne est faible voire inexistante, il permet une veille
immunologique locale. Mais quand la plaque dentaire s’accumule, il s’opére une rupture de
la symbiose entre le biofilm du patient et son systéme immunologique. C’est le début de la
dysbiose : des composants plus virulents du biofilm se développent. En réponse, le systéme
immunitaire réagit: la gingivite est donc une réponse inflammatoire relativement non

spécifique a des facteurs de virulence.

L’intensité des symptdmes et les signes cliniques sont variables en fonction des patients et
méme en fonction des sites. Ils sont les mémes que le parodonte soit réduit ou non.
Les patients peuvent décrire un saignement au brossage ou un saignement spontané, des
douleurs, un gonflement gingival, parfois une halitose, des difficultés a I’alimentation ou
une diminution de la qualité de vie liée a la santé orale (20).
Les signes cliniques détectables sont les suivants (15,21) :

- (Edeme gingival constant avec une perte du feston gingival,

- Saignement,

- Douleur (plus ou moins constante),

- Chaleur,

- Erythéme avec un changement de couleur de la muqueuse.
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Figure 8 Exemple de site chez un adulte atteint de gingivite (15)
Le systeme d’attache est intact (2,0mm). La profondeur de sondage est de 3,0mm pour une profondeur de poche

gingivale (pseudo- poche correspondant a un edeme) de 2,0mm. Le niveau d’attache n’est pas affecté. JAC : jonction
amélocémentaire

La réponse du systtme immunitaire au niveau parodontal est modulée dans certaines
conditions. En effet, des facteurs systémiques peuvent exacerber la réponse tissulaire a la
plaque bactérienne et ainsi accentuer la sévérité de la gingivite. Il s’agit de la consommation
tabagique, de facteurs métaboliques (comme 1’hyperglycémie), de facteurs nutritionnels, de
certaines affections hématologiques, de certains médicaments, ainsi que d’une concentration
¢levée d’hormones stéroidiennes. C’est notamment le cas pendant la puberté ou la grossesse
ou les taux de ces hormones sont particulierement élevés. On observe aussi des variations

pendant le cycle menstruel et lors de la prise de certains contraceptifs oraux.

Enfin, il existe des facteurs de risques locaux prédisposants comme les facteurs de rétention

de plaque ou la sécheresse buccale.
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Figure 9 Gingivite généralisée chez l'adulte (15)

Noter la présence de plaque et l'inflammation généralisée (gencive rouge, lisse, cedématiée)

b. Parodontite

La parodontite (Figure 10 Figure 11) est une pathologie immuno-inflammatoire
multifactorielle initiée par une dysbiose de la flore orale. Elle aboutit a la destruction des
tissus de soutien profonds de la dent : le cément, le ligament parodontal et I’os alvéolaire.
Contrairement a la gingivite, cette destruction est irréversible et cause un préjudice a la fois
esthétique et fonctionnel.

Elle peut toucher une seule dent (voire un seul site), étre limitée a un secteur ou étre
généralisée aux deux arcades (21). Non traitée, elle peut entrainer la perte des dents. C’est
une maladie multifactorielle, dépendante de la présence de pathogénes parodontaux
organisés en biofilm (plaque dentaire). La rapidité et la sévérité de 1’atteinte sont modulées
par des facteurs locaux, environnementaux et génétiques.

Les principaux facteurs de risque démontrés a ce jour sont le tabac et le diabete (22).
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Figure 10 Exemple de site chez un adulte atteint de parodontite avec récession (15)
La profondeur au sondage ou profondeur de poche est de 4mm. 1l existe une DGM de Imm (récession gingivale). Le
niveau d’attache est donc de 5mm correspondant a une perte d’attachement de la gencive a la dent de Smm par rapport

au point de référence qu’est la JAC. JAC : jonction amélo-cémentaire, NA : niveau d’attache, PS : profondeur de
sondage, DGM : distance gencive marginale

Un « patient parodontal » présente une perte d’attache clinique, c’est-a-dire une apicalisation
du systéme d’attache. Un seuil d’une perte d’attache interproximale > 3mm sur plus de deux
dents est généralement utilisé pour définir la maladie. La perte osseuse est identifiable

radiologiquement, objectivant une lyse osseuse horizontale ou verticale (23).

De nombreux éléments seront analysés pour définir la complexité, la distribution (générale
ou localisée) et la rapidité de progression de la maladie.

Pour estimer la complexité, il est nécessaire d’évaluer la profondeur de poche, I’atteinte des
furcations, les mobilités et les pertes dentaires. La rapidité de progression est, entre autres,
en lien avec les facteurs de risques systémiques (notamment la consommation de tabac et le
diabéte).

Les signes cliniques inconstants sont trés nombreux et ce sont souvent eux qui motivent le
patient a consulter : présence de poches parodontales supérieures ou égales a 4mm, présence

d’une inflammation gingivale, récession, mobilité dentaire (17).

Les enquétes épidémiologiques décrivent une prévalence de la parodontite variant de 37,1%
a 75,3% pour les formes modérées et de 8,9 a 46,6% pour les formes séveres (24).
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Figure 11 Patiente de 58 ans atteinte de parodontite chronique généralisée (15)

Le motif de consultation est la mobilité dentaire. Patiente fumeuse, présentant une anxiété importante et des antécédents
familiaux de parodontite (pére)

c. Etiopathogénie de 1a parodontite

Il s’agit d’une maladie immuno-inflammatoire causée par une dysbiose de la flore orale et

une réponse inadaptée de 1’hote.

A P’état physiologique, le microbiote oral est composé de pathogénes parodontaux et de
micro-organismes non-pathogénes. On retrouve notamment des bactéries Gram positives,
des batonnets et coccis non-mobiles (25). L’état inflammatoire de 1’hote est contrdlé, il
permet une symbiose bactérienne et conditionne la santé parodontale.

Cependant, des défauts dans le statut immuno-inflammatoire de I’hdte ou des conditions
environnementales peuvent entrainer une dysbiose. En effet, un déséquilibre du milieu active
des pathogenes clés (26), qui méme présents en faible quantité, peuvent transformer une
flore bactérienne symbiotique en une flore bactérienne dysbiotique. Ils sont capables de
recruter des pathogeénes parodontaux spécifiques et de créer une augmentation de la
proportion de certaines bactéries de la plaque dentaire (notamment des bactéries Gram
négatives anaérobies). Ces bactéries vont s’organiser en biofilm et sécréter des facteurs de
virulence, qui provoquent I’activation de mécanismes inflammatoires de 1’héte (27). Cette
réaction inflammatoire entraine la formation de produits de dégradation bactérienne, qui
servent de substrat nutritionnel aux bactéries de la plaque dentaire : c’est un cycle pathogéne

qui s’auto-entretient et qui augmente encore plus la dysbiose.
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Cela est d’autant plus marqué s’il y a une modification immunitaire de 1’héte, qu’on peut
retrouver en cas de pathologie immuno-inflammatoire chronique (comme le diabéte), de
baisse immunitaire ou d’augmentation locale de I’inflammation immunitaire (tabac).

La maladie progresse car le systéme immunitaire interfére avec les métabolismes des tissus
osseux et conjonctifs et engendre la destruction de ces tissus. C’est 1a qu’apparaissent les

signes cliniques de la parodontite : récession gingivale, résorption osseuse, mobilité dentaire

(Figure 12) (27).

Figure 12 Modeéle PSD ou Polymicrobial Synergy and Dysbiosis Model (27)

Ce phénomene inflammatoire ne reste pas seulement cantonné au niveau de la cavité
buccale. En effet, les taux sériques de cytokines inflammatoires sont plus élevés chez les
patients atteints de parodontite que chez les patients sains. De nombreuses études ont montré
I’augmentation de la protéine C-réactive (CRP) et d’autres biomarqueurs inflammatoires
(TNF alpha, IL-18, IL-6) dans le sang, en présence de parodontite (27,28). Les médiateurs
de I’inflammation produits localement sont donc capables d’atteindre la circulation générale
et d’influer sur des pathologies systémiques.

Les pathogénes parodontaux peuvent, eux aussi, rejoindre la circulation sanguine (Figure

13). En effet, des bactéries d’origine buccale ont été identifiées dans des plaques
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athéromateuses (29). De la méme maniére, la présence de bactéries buccales au niveau de la
cavité amniotique ou du placenta a également était mise en évidence. Cela laisse supposer

une translocation bactérienne parodontale au niveau systémique.

Figure 13 Mécanismes plausibles reliant la parodontite a l'inflammation et a la maladie systémique (30)

C. Classification des maladies parodontales

Il existe un nombre important de classifications des maladies parodontales. Nous allons ici
en décrire deux : la classification de référence internationale actuelle et la classification
d’Offenbacher et al (31), que nous avons utilisée pour 1I’é¢tude PERISCOPE présentée dans
le chapitre V de cette these.

a. Classification de Chicago, 2017 (17.32)

Cette classification a été rédigée par la Fédération Européenne de Parodontologie (EFP) et
I’Académie Américaine de Parodontologie (AAP) et présentée lors d’un workshop en
novembre 2017 a Chicago. Elle cherche a combiner une approche globale du patient et un
systeme de classification basé sur des paramétres cliniques. L’objectif est de tendre vers une
prise en charge parodontale précise et personnalisée et de faciliter la communication inter-

praticiens.
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Elle comprend trois catégories : la santé parodontale, la gingivite et la parodontite. Une

version plus détaillée est présentée dans I’ Annexe 1.

» Santé parodontale
La communauté scientifique définit actuellement différentes catégories de santé
parodontale :

- La santé parodontale clinique : le support parodontal est normal, il ressemble a ce
que nous venons de décrire. Il n’y a pas ou peu d’inflammation gingivale, I’infiltrat
inflammatoire permet une réponse de 1’hdte en concordance avec I’homéostasie.

- La santé parodontale sur parodonte réduit :

0 Maladie parodontale stabilisée,

0 Maladie parodontale en rémission, qui se différencie de la précédente
situation par la capacité a contrdler les facteurs de risque et la réponse a la
thérapeutique.

» Gingivites

On distingue les gingivites induites par la plaque et les maladies gingivales non induites par
la plaque de la maniere suivante :

- Gingivite liée a la plaque :

0 Associée a la plaque bactérienne seule,

0 Modifiée par des facteurs de risque systémiques (tabac, hormones sexuelles
stéroidiennes, hyperglycémie...) ou locaux (facteurs de rétention de plaque,
seécheresse buccale),

0 Accroissement gingival d’origine médicamenteuse.

- Maladie gingivale non associée a la plaque :

0 Désordres génétiques,

Infections spécifiques (bactérienne, virale, fongique),
Pathologies auto-immunes et inflammatoires,
Processus réactionnels,

Néoplasmes,

Maladies endocriniennes, nutritionnelles et métaboliques,

O O O O O o©o

Lésions traumatiques ou chimiques (brilures),
0 Pigmentations gingivales.
» Parodontites
- Parodontite associée a une dysbiose orale, répartie en stades et en grades :

0 STADES : basés sur la sévérité et la complexité
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= Stade I : Parodontite initiale,

= Stade II : Parodontite modérée,

= Stade IIl: Parodontite séveére avec potentielle perte dentaire
supplémentaire,

= Stade IV : Parodontite séveére avec pertes dentaires nombreuses et
potentielle perte de la dentition.

0 GRADES : estimation de la rapidité de progression de la maladie, de son
impact global sur le patient et de sa réponse au traitement

= QGrade A : progression lente,

= QGrade B : progression modérée,

= Grade C : progression rapide.

- Maladies parodontales nécrosantes,

- Parodontites liées a une manifestation d’une pathologie systémique.

b. Classification Offenbacher et al, 2007 (31)

Cette classification se base principalement sur le saignement au sondage (BOP, exprimé en
pourcentage de sites saignant au sondage), la profondeur de poche et le nombre de poches
parodontales (PP). Elle différencie cinq classes d’état parodontal, permettant de classer la
présence de gingivite ainsi que la sévérité de 1’atteinte parodontale.
- Absence de parodontite (moins de 4 sites avec PP>4 mm) :
0 Parodonte sain : moins de 4 sites avec PP>4mm et BOP < 10%,
0 Gingivite : moins de 4 sites avec PP>4mm et BOP > 10%.
- Présence de parodontite (plus de 4 sites avec PP>4mm), classée en fonction du
pourcentage de saignement au sondage :
0 Parodontite faible (au moins 4 sites avec PP>4mm et BOP < 10%),
0 Parodontite modérée (au moins 4 sites avec PP>4mm et 10%<BOP<50%),

0 Parodontite sévere (au moins 4 sites avec PP>4 mm et BOP > 50%).

Le systeme d’attache des dents peut étre touché par des pathologies infectieuses d’origine
bactérienne. La gingivite touche le parodonte superficiel et la parodontite le parodonte
profond. La parodontite est une pathologie multifactorielle, & composante immunitaire et
inflammatoire, initiée par une dysbiose de la flore bactérienne.

Une translocation bactérienne des pathogénes parodontaux serait possible au niveau

systémique, ainsi qu’une libération systémique des médiateurs inflammatoires locaux.
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III. Relations bi-directionnelles entre maladie parodontale et

grossesse

Dans la premiere partie de ce travail, nous avons vu que ’infection et 1’état inflammatoire
systémique maternel sont des causes d’issues défavorables de grossesse. Nous avons décrit,
dans un second temps, que les maladies parodontales pouvaient entrainer un état
inflammatoire systémique. Nous pouvons donc logiquement nous questionner sur
I’existence d’un possible lien les unissant.

Nous allons d’abord décrire I’influence de la grossesse sur le parodonte, pour étudier la

réciproque par la suite.

A. Influence de la grossesse sur le parodonte

Nous allons, dans un premier temps, aborder les modifications de I’homéostasie du milieu
bucco-dentaire susceptibles d’étre retrouvées pendant la grossesse. Cela nous permettra de
mieux comprendre, dans un second temps, comment se développent les pathologies orales

spécifiques a cette période si particuliere de la vie d’une femme.

a. Un parodonte sous influence hormonale

Le parodonte est sous 1’influence constante des hormones, méme en dehors de la grossesse.
Des études ont mis en évidence la présence de récepteurs aux hormones sexuelles dans les
tissus parodontaux (33).

Plus précisément, 1’cestradiol a une action directe sur le renouvellement et le maintien des
tissus parodontaux, grace a des récepteurs aux cestrogenes présents dans les cellules
épithéliales, les ostéoblastes et les fibroblastes du ligament parodontal (4,34). En effet,
I’cestradiol stimule la prolifération des fibroblastes et des vaisseaux sanguins, modifie le
métabolisme collagénique et inhibe le chimiotactisme des neutrophiles.

La progestérone a aussi une action directe sur le parodonte, en jouant un role important dans
le métabolisme osseux (35). Elle favorise la formation et la perméabilité des réseaux
capillaires parodontaux. Elle a aussi une action immunosuppressive.

Etant donné I’effet de ces hormones sexuelles, une modification de leur quantité va
forcément influencer le parodonte. Pour rappel, la concentration de progestérone est

multipliée par 10 et celle d’cestrogéne par 30 pendant la grossesse.
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b. Variation de la réaction inflammatoire et de la réponse immunitaire

En 1999, I’é¢tude de Reinhart et al. (36) montre que les patientes présentant un déficit en
cestrogeénes présenteraient davantage de plaque parodontale sans augmentation de
I’inflammation gingivale. Cela suggere que les médiateurs inflammatoires pourraient étre
affectés par le niveau d’cestrogéne. Plusieurs ¢études suggerent qu’un taux élevé
d’cestrogenes amplifierait I’inflammation gingivale de 1’hote, méme avec une diminution de

la plaque bactérienne (37).

La grossesse peut donc provoquer une augmentation de la perméabilité des capillaires des
tissus parodontaux, ainsi que la libération, dans les tissus, de cytokines pro-inflammatoires
(IL-6, IL-8, II-1B) entrainant la formation d’un cedéme et d’une inflammation gingivale
(2,38). Si I’hygiéne bucco-dentaire est défaillante, une gingivite gravidique peut se

développer, comme nous allons le voir par la suite.
De plus, nous avons vu que la future meére était soumise a des modifications

immunologiques. Cela peut induire une susceptibilité accrue a certaines infections,

notamment parodontales (39).

c¢. Modification de la flore bactérienne

En plus de la modification de la réponse inflammatoire et immunitaire, on observe une
modification de la flore bactérienne supra et sous-gingivale pendant la grossesse (40).
Certaines bactéries peuvent utiliser les hormones sexuelles présentes dans le fluide gingival
comme substrats de croissance, notamment Prevotella Intermedia et P. Gingivalis. Leur
concentration augmente donc pendant la grossesse. Des études montrent que la grossesse est
marquée par une augmentation de la charge microbienne (41). Ces conditions facilitent la

colonisation par des pathogenes parodontaux (42).

d. Variation du pH salivaire

1/ Modifications salivaires

On remarque une modification salivaire qualitative et quantitative (43) chez la femme
enceinte. La salive a un role prépondérant dans 1’homéostasie de la cavité buccale. Elle

protege et lubrifie les muqueuses, facilitant la mastication, la déglutition et la phonation. Elle
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maintient aussi 1’intégrité des tissus dentaires, en limitant I’abrasion et I’attrition par son
pouvoir lubrifiant. Son pouvoir tampon permet de contrdler la neutralité du pH et ainsi de
protéger des phénomenes de déminéralisation et d’érosion. Pendant la grossesse,
I’hypervascularisation de la muqueuse buccale, associ¢e a I’augmentation de la perméabilité
des capillaires et a la diminution de la déglutition, peut entrainer une hypersialorrhée. Les
modifications hormonales sont aussi a I’origine d’une diminution des concentrations des

1ons calcium et des bicarbonates.

2/ Pathologies : nausées, vomissement et RGO

Nous devons évoquer deux pathologies qui touchent de nombreuses femmes enceintes et qui
peuvent entrainer des conséquences sur I’homéostasie bucco-dentaire.

En effet, les nausées et vomissements affectent de trés nombreuses femmes enceintes, avec
une fréquence et une sévérité variables. La prévalence est comprise entre 50 et 80% pour les
nausées et s’établit a prés de 50% pour les vomissements. C’est le trouble le plus fréquent
du premier trimestre de grossesse. Leur étiologie n’est pas bien définie ; le taux élevé
d’hormones sexuelles, de hCG, un jetine prolongé (notamment pendant la nuit) ou 1’anxiété
en seraient peut-€tre la cause sans que cela ne soit prouvé. Elles apparaissent généralement
entre la quatriéme et la septiéme SA et disparaissent avant la 20°™ SA (44). Les nausées
sont souvent matinales, mais peuvent apparaitre tout au long de la journée. Elles sont

aggravées par I’odeur ou la vue d’aliments ou par le mouvement.

De plus, 40 a 85% des femmes enceintes sont sujettes a des Reflux-Gastro-(Esophagiens
(RGO) qui débutent le plus souvent au premier trimestre et s’intensifient jusqu’a la fin de la
grossesse. Ils sont la conséquence des modifications anatomiques: on observe une
augmentation de la pression intra-abdominale et une diminution du tonus du sphincter

cesophagien inférieur sous I’effet myorelaxant des muscles lisses de la progestérone (45).

Les vomissements et le RGO, associés aux modifications salivaires décrites précédemment,
peuvent acidifier le pH intra-oral, normalement neutre. Le pouvoir tampon de la salive
diminue, ce qui contribue a une augmentation du risque de Iésions carieuses et d’érosions
dentaires (Figure 14), notamment sur les faces palatines des dents. Les tissus minéralisés de
la dent sont dissous sous I’effet de substances acides, créant de potentielles hypersensibilités

(46).
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Figure 14 Patient présentant des érosions dentaires palatines, souffrant d'un Reflux Gastro-(Esophagien (47)

De plus, les nausées et le RGO peuvent modifier les rythmes alimentaires, en incitant la mere
a augmenter le nombre de prises alimentaires dans la journée et a diminuer les quantités. Ils
peuvent aussi influencer le type d’aliments qu’elle choisit de consommer. Ces apports
glucidiques plus réguliers ont eux aussi un impact sur le pH intra-oral et peuvent contribuer

a son acidification.

e. Pathologies parodontales de la femme enceinte

L’état immunodépressif de la femme enceinte rend les tissus parodontaux plus sensibles a
’action de pathogenes du biofilm parodontal. De plus, les hormones gravidiques retrouvées
dans la salive et le fluide gingival pourront étre utilisées comme substrat nutritionnel par
certains agents parodontaux pathogenes (bactéries anaérobies gram-négatif) (48). Or, nous
I’avons vu, une modification du milieu associée a une modification de I’état immuno-
inflammatoire de 1’héte peut entrainer une dysbiose responsable de la maladie parodontale.
C’est pourquoi, la femme enceinte est plus susceptible de développer des pathologies du

parodonte. Nous allons décrire les deux pathologies principales ci-dessous.

L’épulis de grossesse est une pseudo-tumeur hyperplasique (Figure 15). Elle touche environ
5% des femmes enceintes (49). C’est une 1ésion molle, rouge vif, trés vascularisée. Elle est
parfois recouverte de petits points blancs sur sa surface. Elle se développe sur la papille inter-
dentaire et peut mesurer jusqu’a deux centimetres. Elle est le plus souvent observée sur le

secteur antérieur maxillaire (46).
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Cette 1ésion saigne facilement du fait de sa vascularisation excessive. Elle est généralement
indolore et son exérése n’est indiquée qu’en cas de géne esthétique ou fonctionnelle. Elle
apparait habituellement durant le premier ou le second trimestre de la premiére grossesse et
régresse spontanément a la fin de celle-ci ou a I’arrét de I’allaitement. La récidive lors de
grossesses ultérieures est fréquente, avec souvent une progression plus rapide et un volume
plus important.

Son étiologie est mal définie, cependant la présence d’un facteur irritatif local (comme la
plaque dentaire) serait un élément déclenchant. Une réponse inflammatoire parodontale
exacerbée du fait de I’influence hormonale pourrait également faciliter la prolifération de la

lésion (49).

Figure 15 Epulis de grossesse au niveau du secteur antérieur mandibulaire (50)

La gingivite gravidique est une maladie inflammatoire induite par une infection
bactérienne. Pendant la grossesse, la sévérité de la gingivite est plus importante que chez des
patientes qui ne sont pas enceintes, avec une quantité de plaque équivalente (19). En effet,
les taux exacerbés de progestérone et d’cestradiol semblent augmenter 1’inflammation.
L’¢lément déclencheur est la présence de plaque bactérienne associée a des techniques
d’hygiéne insuffisantes, ne permettant pas un nettoyage efficace durant le brossage. Sa
prévalence est trés élevée, elle varie de 35% a 100% selon les études (51).

Cliniquement, elle est caractérisée par un cedéme gingival important. La gencive devient
lisse, brillante, rouge avec un liseré framboisé autour des dents. Un saignement gingival

provoqué ou spontané est retrouvé et c’est d’ailleurs le signe le plus décrit par les patientes.
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Les signes cliniques sont donc les mémes que la gingivite associée a la plaque évoquée
précédemment, mais 1’inflammation gingivale se développe beaucoup plus fort et
rapidement, méme avec un niveau de plaque dentaire relativement faible. A cela s’ajoute la
modification de la flore buccale avec la croissance des germes anaérobies gram-négatifs
(notamment Prevotella nigrescens) (52).

La gingivite gravidique apparait généralement au 2°™® mois de grossesse et progresse jusqu’a
atteindre un pic au 8™ mois. Elle est réversible si des techniques d’hygiéne adéquates sont
mises en place. Sice n’est pas le cas, elle peut évoluer, dans certains cas, vers une parodontite
avec une atteinte des tissus profonds. Aprés ’accouchement, le parodonte superficiel

retrouve son état initial.

Figure 16 Gingivite gravidique (15)

Les variations hormonales de la femme enceinte fragilisent les tissus parodontaux : on note
une augmentation de la réaction inflammatoire en réponse aux bactéries présentes sur les
surfaces dentaires et une diminution de la protection immunitaire de la gencive. Cela peut
entrainer I’apparition de pathologies bucco-dentaires spécifiques : la gingivite gravidique,
I’épulis de grossesse et I’augmentation du risque de Iésions carieuses et d’érosion dentaire.

Le risque de progression de maladie parodontale déja présente est aussi augmenté.
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B. Influence de l1a maladie parodontale sur la grossesse

Nous venons de décrire I’influence de la grossesse sur la santé bucco-dentaire de la femme
enceinte. Plusieurs études de médecine parodontale se sont intéressées a I’impact des
maladies bucco-dentaires sur la grossesse. En 2013, I’ American Academy of Periodontology
et ’European Federation in Periodontology (AAP/EFP) ont publié un rapport conjoint sur
les différentes études menées jusqu’alors ; il semblerait que les maladies parodontales
augmentent le risque d’issues défavorables de grossesse (53). Nous verrons, dans un premier
temps, les différentes hypotheses physiopathologiques aujourd’hui avancées, pour ensuite
évoquer les possibles liens entre parodontite et complications et issues défavorables de

grossesse.

a. Hypothéses

La médecine parodontale s’est intéressée, depuis de nombreuses années, aux liens entre
maladie parodontale et maladies systémiques : diabete de type 2, polyarthrite rhumatoide,
pathologie coronarienne ou pathologie vasculaire cérébrale (54). En 2016, les relations entre
la maladie parodontale et plus de 50 pathologies systémiques étaient étudiées (55). C’est
d’abord Miller, en 1891, qui théorise la notion d’infection focale : il affirme que « les micro-
organismes buccaux ou leurs produits métaboliques atteignent les parties adjacentes ou
¢loignées de la cavité buccale » (56).

Cent ans plus tard, Offenbacher et al suggerent que les bactéries parodontales et les
médiateurs de I’inflammation ont la capacité de diffuser a 1’unité foeto-placentaire via la
circulation sanguine, aprés avoir mené plusieurs études sur des modeéles animaux. Ils
observent par la suite que la présence d’une maladie parodontale chez la mére augmente
significativement le risque d’accouchement prématuré (57). Depuis, le nombre d’études

s’intéressant a ce sujet n’a cess¢ d’augmenter.

A I’heure actuelle, les hypothéses évoquées sont que la parodontite pourrait compliquer une
grossesse par deux voies (1;38) (Figure 17) :

- Voie directe : par translocation bactérienne, les micro-organismes et leurs dérivés
atteignent 1’unité foeto-placentaire, soit par dissémination hématogeéne, soit par une
voie de contamination ascendante via les voies génito-urinaires.

- Voie indirecte : les médiateurs inflammatoires parodontaux diffusent jusqu’a I’unité
foeto-placentaire, mais ils augmentent aussi la production de cytokines pro-

inflammatoires par le foie, qui impactent a leur tour I’unité placentaire.
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Figure 17 Physiopathologie entre lésions parodontales et complications de grossesse (58)

1/ Voie directe

En 2012, les preuves les plus solides étaient en faveur de la voie directe.

La premicre indication de cette translocation bactérienne a été découverte en 2006 : I’étude
de Han et al (59) a détecté une souche nommée Bergeyella chez une patiente atteinte d’une
infection intra-utérine et dont I’accouchement fut prématuré (24 SA). Ce micro-organisme,
identifi¢ comme seul responsable de I’infection intra-utérine de cette patiente, fut détecté a
la fois dans le fluide amniotique et dans la plaque sous-gingivale de la patiente. Des études
plus récentes retrouvent Bergeyella dans le liquide amniotique et le sang du cordon ombilical
de différentes cohortes d’enfants prématurés (60). Il n’est, par contre, jamais retrouvé dans
les flores vaginales.

De la méme maniére, Fusobacterium nucleatum a été identifié dans les liquides placentaires
et dans les tissus feetaux de nombreuses patientes avec des issues de grossesse défavorables
(61). Dans un cas de fausse-couche, ce micro-organisme a été retrouvé a la fois dans les
tissus de I’enfant mort-né et dans la plaque sous-gingivale de la mére (62).

Ces deux micro-organismes ne sont jamais retrouvés dans le complexe foeto-placentaire de
manicre physiologique et seraient donc des preuves de la translocation oro-utérine. De plus,
ces patientes ont décrit les symptomes d’une gingivite gravidique et d’une diminution
immunitaire liée a une infection pulmonaire. Cela laisse supposer que les bactéries
responsables de la gingivite, profitant de la baisse immunitaire, ont pu se déplacer par la voie
hématologique jusqu’a I'unité foeto-placentaire. Cette hypothese a été testée et validée sur

des mode¢les animaux (63—65).
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2/ Voie indirecte

Les preuves pour la voie indirecte (Figure 18) ne sont pas aussi claires que pour la
translocation bactérienne.

Nous avons vu que les médiateurs inflammatoires produits localement au niveau du
parodonte diffusent dans la circulation systémique et peuvent atteindre le complexe foeto-
placentaire. Nous savons aussi que les cascades physiologiques de I’accouchement font
intervenir des biomarqueurs inflammatoires. On peut donc logiquement supposer que les
biomarqueurs inflammatoires parodontaux pourraient déclencher cette cascade
précocement. Ao et al, en 2015, ont montré sur des modeles animaux que les infections
parodontales pathogénes chez les méres augmentent les concentrations de médiateurs pro-
inflammatoires (IL-18, interleukine-17, TNF-a, COX-2) au niveau placentaire (66).
Cependant, méme si plusieurs études se sont intéressées a ce sujet, les résultats ne sont pas
toujours concluants (67,68). 1l serait nécessaire de mettre en place d’autres études, animales
et cliniques, avec un plus grand nombre de participantes, pour élucider le mécanisme exact

des cytokines inflammatoires dans la survenue de naissances prématurées.

Figure 18 Role de la voie inflammatoire dans les issues défavorable de grossesse (69)
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b. Complications et issues défavorables de la grossesse

Les relations entre la maladie parodontale, plus spécifiquement la parodontite et différentes
complications et issues défavorables de grossesse ont été étudiées. Nous allons en décrire

certaines ci-dessous.

1/ Pré-éclampsie (PE)

Une méta-analyse, portant sur sept études cas-témoins et 2 études de cohortes, évalue en
2007 que la maladie parodontale pendant la grossesse est associée a un risque accru de PE.
En effet, sur 3 420 femmes, celles présentant une parodontite avaient 1,76 fois plus de risque
de PE (OR=1,76, IC 95% [1,43 ; 2,18]) (70). En 2014, Ha et al montrent qu’il existe une
association significative entre maladie parodontale et PE chez les femmes non-fumeuses

enceintes entre 21 et 24 semaines de gestation (71).

2/ Retard de croissance intra-utérin (RCIU)

Vergnes et Sixou réalisent une seconde méta-analyse, portant sur 17 articles et 7 151 femmes
ont participé aux études. Ils concluent a une association statistiquement significative entre

naissance de faible poids et maladies parodontales (OR =2,83, IC 95% [1,95 ; 4,10]) (72).

3/ Accouchement prématuré

Enfin, Nabet et al suggerent une association entre parodontite et prématurité induite pour
cause de PE : une association significative entre la parodontite généralisée et le risque
d’accouchement prématuré pour cause de PE a été observée en France, dans 1’étude cas-
témoins EPIPAP (ORa=2,46, IC 95% [1,58 ; 3,83]) (73). De la méme manicre, Lee et al
montrent en 2022 que plus la parodontite est grave, plus le risque d’accouchement prématuré

est important, en se basant sur une étude de cohorte incluant 1 757 774 femmes enceintes

(74).

Cependant, les résultats des différentes études ne sont pas toujours concordants : certaines
mettent en évidence une relation significative et d’autres non (75). Cela est probablement di
a différentes raisons. La premicre concerne la prématurité : différentes définitions peuvent
étre utilisées selon le nombre de SA et le type de prématurité (tout type de prématurité,
prématurité¢ spontanée ou induite). De plus, il peut exister des facteurs de confusion

potentiels pas toujours pris en compte dans les analyses. D’autre part, différentes définitions
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de la parodontite sont utilisées, pouvant faire varier les résultats des études. En effet, les
¢tudes épidémiologiques utilisent différentes valeurs seuils basées sur la profondeur de
poche, la présence de saignement et/ou la perte d’attache clinique. L’absence de consensus
précis sur 1’exposition ou non a la maladie parodontale pose donc probléme pour la
comparaison des résultats.

Ide et Papapanou montrent que la stabilité des résultats est fragilisée par des différences de
définitions de la parodontite (76), mais il concluent aprés une large revue de la littérature en
2013 que la parodontite est significativement associée a la PE, au faible poids de naissance
et a la naissance prématurée. En 2017, une revue générale incluant 19 méta-analyses, soit 99
¢tudes d’observation, identifie des lacunes conceptuelles et méthodologiques, mais

concluent a une association entre les pathologies étudiées (77).

Dans ce travail, nous n’aborderons pas la prise en charge de la femme enceinte par le
chirurgien-dentiste. Notons simplement qu’il est primordial d’assurer un suivi bucco-
dentaire régulier et adapté pendant la grossesse, mais aussi en amont. Idéalement, il est

préférable d’informer et de soigner les patientes durant la période pré-conceptionnelle.

44



IV. Etude PERISCOPE

A. Objectif

Nous avons vu que la relation entre les issues défavorables de grossesse et I'état bucco-
dentaire et parodontal des femmes enceintes était largement étudiée, car elle peut affecter la
qualité de vie des femmes ainsi que le déroulement et I'issue de la grossesse. Cependant, on
sait peu de choses sur I'état bucco-dentaire et parodontal au premier trimestre de la grossesse,
car la plupart des études sont menées au cours du deuxiéme trimestre ou apres la naissance.
L’étude DROP (Pr C. Vayssiere, CHU de Toulouse) prévoyait d’évaluer une stratégie de
dépistage clinico-écho-biochimique du risque de pré-éclampsie (PE) et de trisomie 21 entre
11 et 13+6 semaines d’aménorrhée (SA) sur la diminution de 1’accouchement prématuré
pour cause de PE. Les femmes, incluses dans DROP, identifi¢es a risque de PE, étaient
traitées par aspirine (100 mg/jour) jusqu’a 34 SA.

PERISCOPE est une étude ancillaire de DROP. L'objectif principal de 1'é¢tude PERISCOPE
était d’étudier I'état de santé bucco-dentaire et parodontale des femmes au premier trimestre
de grossesse en relation avec les caractéristiques sociodémographiques et comportementales,
le déroulement et 1'issue de leur grossesse. Nous ne présenterons pas dans ce travail le

déroulement ni I’issue de la grossesse.

B. Matériel et méthodes

a. Type d’étude

Le protocole de recherche non interventionnelle a été utilisé. L'étude observationnelle
PERISCOPE a été approuvée par la Commission Nationale de I'Informatique et des Libertés
(CNIL, n°1967084 v 0) et le Comité d'Ethique pour la Recherche hospitaliére (CER) (n°01-
0416).

PERISCOPE (Pr C. Nabet, service d’Odontologie, CHU de Toulouse) est une étude
d’observation analytique longitudinale, monocentrique, ancillaire de DROP, réalisée au
CHU de Toulouse, Service d’échographie et de diagnostic prénatal, pdle femme meére

couple, hopital Paule de Viguier.

b. Population d’étude

La population source concernait I’ensemble des femmes enceintes participant a 1’étude

DROP. Toutes les patientes incluses dans DROP ont recu une information claire, €crite et
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orale. Une fois la non-opposition obtenue, I’inclusion de la femme dans PERISCOPE était
réalisée et des conseils et un compte-rendu concernant son état bucco-dentaire étaient donnés

a la fin de ’examen.

c. Critéres d’inclusion et de non-inclusion

Les criteres d’inclusion étaient les suivants : femme enceinte > 18 ans incluse dans I’étude
DROP se présentant a I’échographie de dépistage ; grossesse simple entre 11 et 13 SA + 6
jours ; femme dont I’accouchement est prévu a 1’hopital Paule De Viguier ; femme ayant au
moins 6 dents naturelles avec racine ; femme comprenant la langue frangaise ; femme affiliée
a un régime de sécurité sociale ou équivalent, femme ayant déclaré sa non-opposition.

Les critéres de non-inclusion étaient les suivants : femme sous traitement anti-coagulant ;
femme a haut risque d’endocardite infectieuse contre-indiquant la réalisation du sondage

parodontal (78).

d. Critéres d’évaluation de la parodontite

Le critére de jugement principal de ce travail est la définition dichotomique de la maladie
parodontale (absence ou présence de parodontite) basée sur le nombre et la profondeur de
poches parodontales, selon la classification d’Offenbacher (31).

La maladie parodontale a également été définie en 5 classes (31), permettant de distinguer
la présence de gingivite et différents niveaux de parodontite (parodonte sain, gingivite,
« parodontite faible », « parodontite modérée », « parodontite sévere »). Cette définition
utilise la combinaison de deux parametres cliniques : le saignement au sondage (BOP) et le

nombre et la profondeur de poches parodontales.

e. Procédures cliniques

Aprées D’inclusion des femmes, les questionnaires et les examens bucco-dentaires ont été
réalisés a I’hopital Paule de Viguier dans un cabinet adapté et ont duré en moyenne 20

minutes par femme.

1/ Questionnaire

Les données sociodémographiques (age, statut marital, pays de naissance, activité
professionnelle), comportementales (tabac, date du dernier controle bucco-dentaire) et
médicales (Indice de Masse Corporel IMC, parité) ont été relevées par questionnaire, présent

dans I’annexe 2 de cette theése. Les informations ont été enregistrées dans un cahier
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d’observation électronique (eCRF) grace au logiciel SPHINX ONLINE ® qui a également
permis de produire une base de données totalement anonyme en générant des numéros

d’anonymat aléatoires.

2/ Examen bucco-dentaire

L’examen bucco-dentaire a été réalisé€ par des internes en Médecine Bucco-Dentaire, Inessa
TIMOFEEVA et Elyes BOUCHOUCHA, formés par les praticiens hospitaliers référents :
Pr Cathy Nabet et Pr Sara Laurencin. Pour chaque participante, un examen clinique bucco-
dentaire complet (dents, interface gencive marginale-dent, muqueuses buccales) a été réalisé
a I’aide d’une sonde n°6 et d’un miroir stérile jetables. Les facteurs suivants ont été relevés :
nombre de dents absentes, cariées, obturées, présence/absence de reconstructions
prothétiques amovibles. Le niveau de plaque a d’abord été relevé visuellement, puis par

grattage des collets des dents avec une sonde parodontale PCPUNC 15 ®.

3/ Examen parodontal

L’examen bucco-dentaire a été suivi d’un examen parodontal : visuel et clinique. Pendant
I’examen visuel, les indices relevés ont été les suivants : aspect des gencives a 1’aide d’un
miroir (couleur, texture, présence d’cedéme des papilles, de tuméfactions, d’éléments
pathologiques), le saignement gingival a été¢ évalué en passant une sonde parodontale
PCPUNC 15 ® aux collets des dents. Puis le pourcentage de dents avec saignement a été
calculé.

Le bilan de sondage a été réalis¢ avec une sonde a pression constante Florida Probe ® sur 6
sites par dent sur les dents 17, 16, 11, 26, 27, 47, 46, 31, 36, 37 (recommandations OMS)
(79), permettant de mesurer les récessions de maniere standardisée. La sonde Florida permet
de minimiser les biais intra et inter-observateurs, apres que I’appareil ait été calibré par une
experte en parodontologie (Pr Laurencin) (80). Cependant, les génes ressenties par certaines
patientes ont parfois contraint de réaliser un sondage manuel avec la sonde PCPUNC 15 ®.
Une information claire sur 1’état de santé bucco-dentaire, ainsi que des conseils d’hygiéne et
un compte-rendu écrit ont été donnés a toutes les patientes. En cas de pathologie, les
patientes ont été réorientées vers leur chirurgien-dentiste traitant ou vers le service

d’Odontologie du CHU de Toulouse.
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f. Variables et indices utilisés

1/ Données socio-démographiques

- Age,
- Statut marital,
- Pays de naissance,

- Situation professionnelle.

2/ Données comportementales

- Statut tabagique : fumeuse actuelle ou non, arrét, quantité¢ fumée, durée.

- Date de la derniére consultation chez un chirurgien-dentiste.

3/ Données médicales

- IMC : Indice de Masse Corporel, permet d’estimer 1’excés de masse grasse dans le
corps et de définir la corpulence. Pour le calculer, il faut diviser le poids (en kg) par
la taille (en meétre) au carré (81).
0 <18,5: Maigreur
0 ]18,5;25[: Corpulence normale
0 [25:30] : Surpoids
0 >30: Obésité

- Parité

4/ Données bucco-dentaires

- Indice CAOD : Indice carieux mesurant le nombre de dents Cariées, Absentes et

Obturées en denture permanente, a I’exclusion des dents de sagesse (82).

- Indice de plaque (IP) : L’indice de plaque utilisé est I’indice d’hygiéne de O’Leary :
on enregistre la présence de plaque sur quatre faces de chaque dent (mésiale, distale,
vestibulaire et linguale) et on mesure le pourcentage de la face recouvert de plaque
(83).

Indice de plaque = (Nombre de faces avec plaque / Nombre de faces examinées) x 100. La

quantité de plaque bactérienne est jugée faible, modérée ou importante :
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0 <20% : quantité de plaque faible
0 ]20;50] : quantité de plaque modérée
0 >50% : quantité de plaque importante

Récession gingivale : Une récession est la distance (en millimétre) entre la jonction
amélo-cémentaire (point de référence) et le bord marginal de la gencive ayant migré
apicalement (point fluctuant). Nous considérons ici qu’une récession est

pathologique lorsqu’elle est supérieure a 3 mm (15).

Saignement gingival : mesuré par irritation intra-sulculaire grace a une sonde

parodontale PCPUNC 15 ®.

5/ Données parodontales

Pour rappel, le sondage a été réalisé sur 6 sites par dent sur les dents 17, 16, 11, 26, 27, 47,

46, 31, 36, 37.

BOP (Bleeding On Probing), saignement au sondage, utilis¢ comme reflet de
I’inflammation du site (Gingival bleeding Index GBI d’Ainamo et Bay (84). Le
pourcentage de sites saignant au sondage est calculé :

0 Pas d’inflammation, BOP<10% des sites sondés,

0 Inflammation, BOP>10% des sites sondés

Poche parodontale (PP) : distance (en millimétre) entre la gencive marginale et le

fond du sillon gingivo-dentaire.

Maladie parodontale, basée sur la classification de Offenbacher et al — 2007, qui

est la suivante (31). Deux définitions ont été utilisées :

Définition dichotomique de l1a maladie parodontale : en fonction du nombre et de

la profondeur de poche.
0 Absence de parodontite = moins de 4 sites atteints d’une poche parodontale
de 4mm ou plus (moins de 4 sites avec PP>4 mm)
0 Présence de parodontite = au moins 4 sites avec poche parodontale de 4mm

ou plus (>4 sites avec PP>4 mm)
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2. Définition en 5 classes de la maladie parodontale : permettant de classer la sévérité

de D’atteinte parodontale ainsi que la présence de gingivite. Nous utilisons ici le
nombre et la profondeur de poche parodontale (PP) et le saignement au sondage
(BOP).
0 ABSENCE DE PARODONTITE (moins de 4 sites avec PP>4 mm), 2 groupes BGI
(Biofilm Gingival Interface) :
e Parodonte sain : moins de 4 sites avec PP>4mm et BOP < 10%,
e Gingivite : moins de 4 sites avec PP>4mm et BOP > 10%.
0 PRESENCE DE PARODONTITE, 3 groupes :
e PI, parodontite faible : au moins 4 sites avec PP>4mm et BOP < 10%,
e P2, parodontite modérée : au moins 4 sites avec PP>4mm et 10%<BOP<50%,

e P3, parodontite sévere : au moins 4 sites avec PP>4 mm et BOP > 50%.

g. Analyses statistiques

Apres avoir constitué une base de données a partir de I’exportation de SPHINX ONLINE ®
et de Florida Probe ®, nous avons réalis¢é des analyses uni-variées descriptives de
I’échantillon. Nous avons calculé la moyenne et I’écart-type pour les variables quantitatives.
Nous avons ensuite calculé des pourcentages et réalisé des représentations graphiques

adaptées pour les variables qualitatives.
Nous voulions étudier les relations entre certains facteurs de risque et la parodontite

(définition dichotomique de la maladie parodontale). Cependant le faible effectif n’a pas

permis de réaliser des tests du Khi2 au seuil de signification de 5%.
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C. Résultats

a. Données socio-démographiques

Entre décembre 2016 et juin 2018, 89 femmes ont été incluses dans I’étude PERISCOPE.
Le nombre de femmes sera indiqué a chaque figure et tableau en raison de la présence de

données manquantes pour certaines variables.

1/ Age
Moyenne Ecart-type
AGE (ANNEES) 30,0 4,0
TAILLE (CM) 163,4 5,8
POIDS (KG) 67,5 17,6
IMC (INDICE DE MASSE CORPORELLE) 24,9 6,2

Tableau I Présentation des variables quantitatives (dge, taille, poids, IMC) (n=89)

L’age moyen est de 30 £ 4 ans et 'IMC moyen était égal a 25 + 6, correspondant a la borne

inférieure du surpoids (Tableau 1).

2/ Situation matrimoniale

Situation matrimoniale

100 81

80
E 60
ks
= 40

20 4 1

0
EN COUPLE CELIBATAIRE AUTRE
Situation matrimoniale

Figure 19 Répartition de [ effectif de femmes en fonction de la situation matrimoniale (n=86)

La grande majorité des femmes incluses, soit plus de 90%, sont en couple (Figure 19).
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3/ Pays de naissance

Répartition pays de naissance
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Figure 20 Répartition de [ effectif de femmes en _fonction du pays de naissance (n=86)

La majorité¢ des femmes sont nées en France (70%, soit 61 personnes). 12% d’entre elles

sont originaires d’Afrique du Nord (Figure 20).

4/ Situation professionnelle

Situation professionnelle

SANS EMPLOI

AVEC EMPLOI

Figure 21 Répartition du pourcentage de femmes en fonction de la situation professionnelle (n=387)

La part des femmes ayant une activité professionnelle est sensiblement la méme que celle

sans activité professionnelle (Figure 21).
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b. Données comportementales

1/ Consommation de tabac

Répartition en fonction du statut tabagique

NON FUMEUSE
FUMEUSE

ANCIENNE FUMEUSE

Figure 22 Répartition du pourcentage de femmes en fonction du statut tabagique (n=387)

Dans cette étude, 65 femmes soit 74% ont déclaré étre non fumeuses ; 7 sont actuellement
fumeuses et 15 sont anciennes fumeuses, ayant arrété pour leur grossesse (Figure 22).
Les 22 personnes consommant ou ayant consommé du tabac ont en moyenne fumé 9

cigarettes par jour pendant 9,5 ans.

2/ Visite chez le dentiste

Date de la derniére visite chez le Dentiste
40 35
35
29
30
o« 25
§ 20 18
i 15
10
4
1
0
< 3 mois [3 mois; 1 an[ [1an; 3 ans] >3 ans Jamais
Date de la derniére visite chez le Dentiste

Figure 23 Répartition de [ effectif de femmes en fonction de la date de la derniere visite (n=387)

Plus de 60% des patientes déclarent avoir un suivi dentaire régulier, datant de moins d’un an

(Figure 23).
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c¢. Données médicales

1/ Indice de Masse Corporel (IMC)

IMC

Maigreur <18,5
m Corpulence normale ]18,5 ; 25[
1 Surpoids [25 ; 30[
1 Obésité >30

Figure 24 Répartition du pourcentage de femmes en fonction de I'IMC (n=87)

Il est a noter que 39% des patientes sont en surpoids ou obéeses (Figure 24).

2/ Parité

60

40

Effectif

20

Parité

MULTIPARE

Parité

PRIMIPARE

44% des femmes (soit 39) sont primipares (Figure 25).

Figure 25 Répartition de [’effectif de femme en fonction de la parité (n=87)
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d. Données bucco-dentaires

1/ CAOD

Nombre de dents absentes

Nombre de dents absentes
40 34
30
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Nombre de dents absentes

Figure 26 Répartition de [’effectif de femmes en fonction du nombre de dents absentes (n=87)

Presque 2/3 des participantes ont au moins 4 dents absentes (Figure 26).

Nombre de dents cariées

Nombre de dents cariées

70
60
50
40

30
20 15

60

Effectif

10 3 2 1 3 2 1

Nombre de dents cariées

Figure 27 Répartition de [ effectif de femmes en fonction du nombre de dents cariées (n=87)

La majorité des femmes (68%, 60 personnes) n’ont pas de 1ésions carieuses (Figure 27).



Nombre de dents obturées

Nombre de dents obturées
25 5
20
% 15 12 13
Q
D10
6 o 6
5 4 4 3
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0
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 25
Nombre de dents obturées
Figure 28 Répartition de [’effectif de femmes en fonction du nombre de dents obturées (n=87)
25% de nos patientes n’ont aucune dent obturée (Figure 28).
Synthése de I’indice CAOD
Moyenne Ecart-type
DENT ABSENTE 3,5 2,3
DENT CARIEE 0,8 1,8
DENT OBTUREE 3,5 3,9
CAOD 5,7 5,1

Tableau 2 Présentation des variables quantitatives (CAOD) (n=87)

Le CAOD moyen sur cet échantillon de 87 patientes est de 5,7 (ET = 5,1). En d’autres

termes, les femmes ont en moyenne 5,7 dents cariées, obturées ou absentes (Tableau 2).
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2/ Indice de plagque (IP)

Quantité de plaque

= FAIBLE
= MODERE
= IMPORTANT

Figure 29 Répartition du pourcentage de femmes en fonction de la quantité de plaque (n=87)

Le relevé de I’indice de plaque nous montre que 37 femmes ont une bonne hygiéne bucco-
dentaire (quantité de plaque faible). 8 femmes ont une quantité de plaque importante. La

majorité (42 femmes, soit 48%) ont une quantité¢ de plaque modérée (Figure 29).

3/ Récession

Récession 2 3mm

=0 DENT
M 1DENT
2 DENTS

3 DENTS

Figure 30 Répartition du pourcentage de femmes en fonction du nombre de récession > 3mm (n=78)

La majorité des femmes (91%, soit 71 femmes) n’ont pas de récession supérieure ou égale a

3mm (Figure 30).
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4/ Saignement

En moyenne, pour une femme donnée de 1’échantillon, plus d’un tiers (34,95%) de ses

mugqueuses saignent spontanément.

e. Données parodontales

1/ Inflammation, saignement au sondage BOP

Pour une femme donnée de 1’échantillon, en moyenne 39,7% (écart-type = 27,9) des sites

sondés présentaient un saignement au sondage.

Saignement au sondage (BOP)

<10%
>10%

Figure 31 Représentation du pourcentage de femmes en fonction du % de saignement au sondage (n=71)

La grande majorité des femmes présentent un saignement au sondage supérieur a 10% des

sites sondés, reflétant une inflammation (Figure 31).
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2/ Poche parodontale

Nombre de sites avec poches 2 4mm

0 POCHE
1 [1;3] POCHES
24 POCHES

Figure 32 Répartition du pourcentage de femmes en fonction du nombre de sites avec des poches > 4mm (n=79)

52% des femmes n’ont aucune poche parodontale > a 4mm. 48% des femmes ont au moins

une poche parodontale >4mm (Figure 32).

3/ Maladie parodontale : définition dichotomique

Maladie parodontale : définition dichotomique

w Parodontite

= Absence de parodontite

Figure 33 Répartition du pourcentage de femmes en fonction de la présence de parodontite (n=79)

D’apres la classification dichotomique, 14% des femmes ont une parodontite. (Figure 33).
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4/ Maladie parodontale : définition en cing classes

Maladie parodontale : définition en cinqg classes

m Gingivite (BGIG)

1 Parodonte sain (BGIH)

® Parodontite faible (P1)
Parodontite modérée (P2)

m Parodontite sévere (P3)

Figure 34 Répartition du pourcentage de femmes en fonction de la classification d'Offenbacher (n=71)

En se basant sur la définition en 5 classes de la maladie parodontale, nous observons que

parmi les 71 femmes pour lesquelles les données sont disponibles (Figure 34) :

79% ont une gingivite,

2% ont une parodontite légere,

3% ont une parodontite modérée,

9% ont une parodontite sévere.
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D. Discussion
14% des femmes de cet échantillon avaient une parodontite et 79% avaient une gingivite.
Ainsi, seulement 7% de ces femmes avaient un parodonte sain au 1° trimestre de leur
grossesse. La fréquence des maladies parodontales de nos participantes (93%) semble étre

légeérement supérieure a celle des données de la littérature internationale (90,8%) (85).

Cette ¢étude est une enquéte observationnelle longitudinale pilote ayant pour but de décrire
I’état parodontal des femmes enceintes au 1°" trimestre de la grossesse, afin de récolter des
¢léments nécessaires a la mise en place d’un projet de plus grande envergure. Certaines
femmes se sont opposées a participer a 1’étude. L’échantillon n’a pas pour objectif d’étre
représentatif de la population de toutes les femmes enceintes de la région toulousaine. Les
principales causes d’opposition étaient soit la peur du dentiste, soit un manque de temps
(apres un rendez-vous d’échographie long), soit le fait d’étre dé¢ja suivie par un dentiste. Cela
entraine un biais de sélection pour lequel il est difficile de déterminer dans quel sens cela a
orient¢ nos résultats (surestimation ou sous-estimation des maladies bucco-dentaires et
parodontales). Notre étude a été réalisée au sein de la maternité Paule de Viguier de niveau
3, ou il y a probablement une plus forte concentration de femmes a risque élevé de
complications de la grossesse et avec un niveau socio-économique différent des maternités
du secteur privé. Cela peut également étre la source d’un biais de sélection potentiel.

Tout au long de I’étude, 2 examinateurs chirurgiens-dentistes (IT et EB) ont travaillé de
manicre synchrone. Afin de réduire le biais de mesure, les examinateurs ont été formés et
standardisés pour le sondage parodontal et le recueil des données par 2 praticiens
expérimentés (Pr Sara Laurencin et Pr Cathy Nabet). De plus, pour réduire au maximum le
biais de mesure, la majorité des sondages a été réalisée avec une sonde parodontale Florida
probe ® (reli¢e a un logiciel) qui permet d’assurer un sondage avec une pression constante
donc standardisée et calibrée. Cependant, dans certains cas, les sondages parodontaux ont
été réalisés manuellement du fait de douleurs au sondage avec la sonde Florida probe ®, ou

d’une panne de celle-ci.

Des facteurs de risques potentiels de la maladie parodontale ont été relevés.
L’age moyen des meres est le méme que dans la population générale, qui était de 30,4 ans
en 2016 (86).
Concernant le tabac, le pourcentage de femmes fumeuses est faible dans notre étude, il est
inférieur au pourcentage de Frangaises enceintes fumeuses, qui s’élévent a 16,5% d’apres
I’enquéte nationale périnatale de 2016 (86).
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Cette méme enquéte révele que 31,8% sont en surpoids ou obéses d’apres leur IMC. Ce
pourcentage est plus important dans notre échantillon, ou 39% des femmes sont en surpoids
ou obeses.

L’indice CAOD moyen de notre échantillon, 5,67 (ET= 5,11), est important, mais il est
moins ¢levé que dans I’étude EPIAP (CAOD=8,23, ET = 4,80) (87).

Le point fort de cette étude est qu’elle a été offerte a toutes les femmes enceintes consultant
a Paule de Viguier pour leur échographie du 1¢ trimestre. Cela a permis d’inclure des
patientes de toute catégorie socio-économique et notamment celles venant de milieux
défavorisés, qui n’avaient pas forcément acces aux soins bucco-dentaires. Elles ont ainsi pu
bénéficier d’un dépistage, de conseils d’hygieéne et pour certaines d’entrer dans un suivi de

soins dentaires.
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Conclusion

Dans cette thése, nous avons exploré la physiopathologie de la grossesse, la
physiopathologie des maladies parodontales, ainsi que les relations bi-directionnelles les
unissant. Nous avons également présenté les résultats de 1’étude observationnelle
PERISCOPE, ayant pour objectif d'évaluer la santé bucco-dentaire et parodontale chez les

femmes au premier trimestre de leur grossesse.

Au cours de ce travail, nous avons observé que la grossesse engendre des modifications
hormonales qui peuvent influencer I'état parodontal, augmentant ainsi le risque de
développer des maladies parodontales chez certaines femmes enceintes. Parallélement, nous
avons également constaté que les maladies parodontales non traitées peuvent, a leur tour,
exercer des effets néfastes sur la grossesse et la santé générale de la mére et de I'enfant a

naitre.

L'é¢tude PERISCOPE nous a permis de recueillir des données essentielles sur 1'état bucco-
dentaire des femmes au premier trimestre de grossesse. Connaitre 1’état bucco-dentaire des
femmes enceintes permettra d’identifier les besoins en soins préventifs, curatifs, et en
maintenance. Cette étude a donc une grande importance en termes de politique locale de
Santé Publique et pourrait permettre 1’amélioration de la prise en charge des femmes

enceintes.

11 est essentiel que les professionnels de la santé, notamment les chirurgiens-dentistes, les
obstétriciens et les sage-femmes, travaillent de concert pour sensibiliser les femmes
enceintes a 1'importance d'une bonne hygi¢ne bucco-dentaire et de consultations régulicres
pendant leur grossesse et en amont. Une prise en charge préventive et curative adéquate des
maladies parodontales peut contribuer a améliorer la santé bucco-dentaire des femmes

enceintes et a réduire les risques potentiels pour leur santé globale et celle de leur enfant.

Enfin, cette these a souligné la nécessité¢ de mener davantage de recherches dans ce domaine,
en particulier des études longitudinales et des essais cliniques contrdlés, afin de mieux
comprendre les mécanismes sous-jacents des interactions entre la santé bucco-dentaire et la
grossesse. Une meilleure compréhension de ces mécanismes permettrait de développer des

stratégies de prévention et de traitement plus efficaces.
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Cette theése met en évidence I'importance d'une prise en charge globale de la santé bucco-
dentaire et parodontale pendant la grossesse. Elle constitue une étape essentielle vers une
meilleure intégration des soins dentaires dans le suivi périnatal voir pré-conceptionnel et
appelle a une collaboration interdisciplinaire pour favoriser une approche holistique de la

santé maternelle et feetale.

Vu la Présidente du jury, Vu la Directrice de These,
Professeur Sara Laurencin Professeur Cathy Nabet
01/09/2023
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Liste des abréviations

AAP : Académie Américaine de Parodontologie
BM : Bord marginal

BOP : Bleeding on Probing, saignement au sondage
CA : Cément acellulaire

CAOD : Dents Cariées, Absentes ou Obturées

CC : Cément cellulaire

CER : Comité d’Ethique pour la recherche hospitaliére
CHU : Centre Hospitalo-Universitaire

Cid : Contact inter-dentaire

CNIL : Commission Nationale de 1'Informatique et des Libertés
CRP : Protéine C-réactive

DGM : Distance gencive marginale

EFP : Fédération Européenne de Parodontologie
FSH : Hormone folliculostimulante

GA : Gencive attachée

GBI : Gingival Bleeding Index

GM : Gencive marginale (ou libre)

GnRH : Hormone de libération des gonadotrophines hypophysaires
HAS : Haute Autorité de Santé

hCG : Gonadotrophine chorionique humaine

hPL : Hormone lactogéne placentaire

IC : intervalle de confiance

IMC : Indice de Masse Corporelle

IP : Indice de plaque

JAC : Jonction amélo-cémentaire

LC : Lame cribriforme

LH : Hormone lutéinisante

LMG : Ligne mucogingivale

NA : Niveau d’attache

OC : Os cortical

OMS : Organisation Mondiale de la Santé

OR : Odd-Ratio

Ora : Odd-Ratio ajusté
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OS : Os spongieux

PAG ou LBW : Petit poids pour I’age gestationnel
PE : Pré-éclampsie

pH : Potentiel hydrogene

PP : Profondeur de poche

PS : Profondeur de sondage

RCIU ou IUGR : Retard de Croissante Intra-Utérin
RGO : Reflux Gastro-(Esophagien

SA : Semaine d’aménorrhée

SM : Sillon marginal

TSH : Hormone thyréostimulante
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B. Annexe 2 : e-CRF

Cahier d'observation N° SPHINXdusujet:1__ |11 I-01_1_1 11
DROP-PERISCOPE
N° de protocole : version du 25/04/2017

CAHIER D’OBSERVATION

Etude DROP PERISCOPE

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

L'étude DROP-PERISCOPE est une étude ancillaire de DROP étudiant les relations entre état
parodontal des femmes enceintes, pré-éclampsie et aspirine.

Investigateurs principaux DROP-PERISCOPE

Pr Christophe VAYSSIERE, Service d'échographie et diagnostic prénatal
vayssiere.c@chu-toulouse.fr

Pr Cathy NABET, Service d'odontologie

nabet.c@chu-toulouse.fr

Gestionnaire
DRCI, CHU de Toulouse

Date |_|__I/1_1_1//1.2101 1 |

N° SPHINX delafemme :|_ | 1 I I-01_1 1 1 1|

ETIQUETTE PATIENTE

25/04/2017 1



Cahier d'observation N° SPHINXdusujet:1__|__ 1| _T-1_1_1 11
DROP-PERISCOPE
N° de protocole : version du 25/04/2017

PERISCOPE

TEMPS 1 (CD)
VISITE entre 11 et 13+6 SA

Date |__|__I/1_1_1//2100 1 1
Nom du chirurgien-dentiste @ ........... ..o,
1) VERIFICATION DES CRITERES DE SELECTION (papier)

CRITERES D'INCLUSION

Age > 18 ans

ou [J w~on[J

Femme incluse dans DROP se présentant a I'écho de dépistage entre 11 et 13+6 SA
ou [J w~on[]

Comprenant le Frangais

oun [J w~Non[J

Accouchement prévu a PDV

ou [J w~on[J

Femme affiliée a un régime de sécurité sociale ou équivalent
o [J nNon[]

Grossesse simple entre 11 et 13+6 SA (a remplir aprés I'écho T1)

ou [J] n~Non[]

Femme ayant au moins 6 dents naturelles (a vérifier au moment de I'examen BD)

o [J wNon[J

Non opposition a participer a la recherche

ou [J w~on[J

Si une ou plusieurs réponse(s) non, la femme ne peut pas étre incluse.
25/04/2017 2



Cabhier d’observation N° SPHINX dusujet:1__1__1_ | I-1__1_1_1_1
DROP-PERISCOPE
N°® de protocole : version du 25/04/2017

CRITERES DE NON-INCLUSION

Prise d’'un traitement anticoagulant le jour du RV
ou [J nNon[]

Immunodépression d'origine congénitale ou acquise

ou [ w~Non[]

Antécédent d'endocardite infectieuse

ou [ w~Non[J

Prothése valvulaire (mécanique ou bio-prothése) ou tout matériel étranger utilisé dans le cadre
d'une chirurgie valvulaire conservatrice

our [J Non[]

Cardiopathie congénitale cyanogéne

ou [0 w~Non[J

Si une ou plusieurs réponse(s) oui, la femme ne peut pas étre incluse.

25/04/2017 3



Cahier d'observation N° SPHINXdusujet:1__|__ 1| _I-1_1_1 11
DROP-PERISCOPE
N* de protocole : version du 25/04/2017

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) :
[JEn couple

[] célibataire

(] Autre

A ce jour, exercez-vous une profession :

ou [J w~on[]
Taille (DM) :1__1__1__lcm
Poids avant grossesse (DM) :1__|_ | Ikg

Primipare (1*" enfant) :
ou [J w~Non[]

Lupus érythémateux disséminé (DM) :

ou [J w~Non[]

25/04/2017 4



Cahier d’observation N° SPHINX dusujet:1__ |11 I-1_1_1 11
DROP-PERISCOPE
N* de protocole : version du 25/04/2017

Concernant le tabac (cochez une seule case) :

[[] Actuellement vous fumez

[[] vous étes ancienne fumeuse (vous avez arrété de fumer avant aujourd'hui)

[[] vous étes non fumeuse

Si vous étes fumeuse ou ancienne fumeuse, pendant combien d’années avez-vous fumé ?
11

Si vous étes ancienne fumeuse, nombre moyen de cigarettes par jour au moment de I'arrét
11

Si vous étes fumeuse, nombre moyen de cigarettes par jour actuellement I__1__|

A quand remonte votre derniére 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

O plus de 3 ans avant la grossesse

D je ne suis jamais allée chez le dentiste

25/04/2017 5
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Cabhier d’observation
DROP-PERISCOPE

N° de protocole : version du 25/04/2017

N°® SPHINX du sujet: I__I__|

Visite entre 11 et 1346 SA
3.2) Examen dentaire

Maxillaire

18

17

16

1514 13 12 |11 |21

23

24 |25

27

28

Dent absente

Carie

Obturation

Pilier de bridge

Mandibule

47

46

43 42 |41 | A

32

33

35

37

38

Dent absente

Carie

Obturation

Pilier de bridge

3.3) Saignement gingival

Maxillaire

17

16

15

1413 12 11|21

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

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

3.4) Quantité de plaque
[ faible

[[] modérée
[] importante

3.5) Prothése amovible :

olJ 10

2]

3.6) Muqueuses (remarques particuliéres)

3.7) Autres remarques

25/04/2017 7
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Cabhier d'observation N° SPHINX dusujet:1__I__1_|_I-1_1_1_1 1
DROP-PERISCOPE
N° de protocole : version du 25/04/2017

Visite entre 11 et 13+6 SA

Sondage manuel

Saignement au sondage BOP
Maxillaire 17 16 1 26 27
FV BOP (0/1)

m

BOP (0/1)

n

BOP (0/1)

FV | BOP (0/1)
Mandibule a7 46 31 36 37

Sondage parodontal sans Florida

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

25/04/2017 8
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Cahier d’observation N° SPHINX dusujet:1__1__ 1| _I-1_1_1 11
DROP-PERISCOPE
N* de protocole : version du 25/04/2017

VISITE entre 11 et 13+6 SA

PERISCOPE

FICHE RECHERCHE ETIQUETTE PATIENTE

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

Date || I/1_1_1//1.21 01 11

Heure I_|I__IThi__|_Imn

Nom du chirurgien-dentiste @ ...
[] sous couvert du Pr Christophe Vayssiére et du Pr Cathy Nabet

Information sur PERISCOPE écrite et orale donnée a la patiente

[Joul

Informations bénéfice / risque donnée a la patiente

ou

Questions posées par la patiente

Cou
[CInoN
Si oui, lesquelles ?

Non opposition recueillie
[] de Ia patiente
[] de Ia patiente et de son conjoint

Inclusion dans PERISCOPE
CJouw

25/04/2017 9



Cahier d'observation N° SPHINXdusujet:1__ 11| 01-01_1 1 11|
DROP-PERISCOPE
N° de protocole : version du 25/04/2017

Visite entre 11 et 13+6 SA

INFORMATIONS ORALES DONNEES A LA PATIENTE SUR SON ETAT DE SANTE BUCCO-
DENTAIRE

CJoul
CJNON
SinoN, POUNQUOI. .....ouiiiiiaiiaie e eeaeaeanas

EXAMEN DENTAIRE ET PARODONTAL
Compte-rendu synthétique de I'état de santé bucco-dentaire et du besoin en soins de la
patiente :

(] Dents absentes

(] caries

| Gingivite

[[] Parodontite

[T] contréle de plaque insuffisant
O Saignements

(] Douleurs

[] Autres

Commentaires du CD :

25/04/2017 10
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CHLOE CAVALIE-DECHAUMONT 2023 TOU3 3068

LA SANTE BUCCO-DENTAIRE ET PARODONTALE AU PREMIER TRIMESTRE
DE GROSSESSE : ETUDE PERISCOPE

RESUME EN FRANCAIS :

La grossesse est marquée par de nhombreux changements physiologiques, créant
un environnement propice au développement de pathologies bucco-dentaires et
parodontales, pouvant étre impliquées dans diverses complications de grossesse.
L'étude observationnelle PERISCOPE décrit I'état bucco-dentaire et parodontal de
71 femmes au ler trimestre de grossesse, grace a la réalisation d’examens bucco-
dentaires et de sondages parodontaux. Les résultats révélent que 7% d'entre elles
ont un parodonte sain, 79% ont une gingivite et 14% une parodontite. Cette étude
pilote permet de mieux connaitre I'état parodontal de ces patientes et d'apporter des
éléments nécessaires a la mise en place d'études de plus grande ampleur.
L'intégration des soins dentaires dans le suivi périnatal voir pré-conceptionnel

permettrait une approche holistique de la santé materno-feetale.

TITRE EN ANGLAIS : Oral and periodontal health in the first trimester of pregnancy:
PERISCOPE Study.

MOTS-CLES : maladie parodontale, parodontite, santé orale, grossesse,

complications obstétricales, pathologie immuno-inflammatoire.

DISCIPLINE ADMINISTRATIVE : Chirurgie dentaire

INTITULE ET ADRESSE DE L'UFR OU DU LABORATOIRE :
Université Toulouse Ill — Paul Sabatier
Faculté de Santé — Département d’Odontologie

3, chemin des Maraichers, 31062 Toulouse Cedex 09

Directrice de thése : Pr Cathy NABET



