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Introduction 

 
L'homéostasie du parodonte implique des relations multifactorielles complexes, dans lesquelles 

le système endocrinien joue un rôle important. 

 

Les hormones sont des molécules régulatrices spécifiques qui modulent la reproduction, la 

croissance, le développement et le maintien des environnements internes ainsi que la production, 

l'utilisation et le stockage d'énergie. (1) Les hormones peuvent être classées en quatre groupes 

en fonction de leur structure chimique, notamment les stéroïdes, les glycoprotéines, les 

polypeptides et les amines.  

 

En plus d'être les régulateurs des fonctions de reproduction, les hormones stéroïdes sexuelles 

(principalement œstrogènes et progestérone) ont des effets puissants sur le système nerveux et 

cardiovasculaire, et sur les principaux déterminants du développement et de l'intégrité du 

squelette et de la cavité buccale, y compris les tissus parodontaux. (2) 

 

La classification des maladies parodontales actuellement acceptée reconnaît l'influence des 

hormones sexuelles produites de manière endogène sur le parodonte (Armitage, 1999). (3) 

 

Les chercheurs tendent à montrer que les changements dans les conditions parodontales peuvent 

être associés à des variations des hormones sexuelles, bien que les mécanismes ne soient pas 

encore totalement élucidés. 

 

L’objectif de ce travail est d’étudier quelles sont les variations hormonales que subit la femme 

au cours de son existence, l’impact que ces changements ont sur le parodonte au niveau 

histologique, ainsi que les signes cliniques que l’on peut rencontrer. Dans une dernière partie, 

nous aborderons la prise en charge classique en parodontologie au cabinet dentaire puis nous 

donnerons des conseils avisés afin de recevoir et de traiter du mieux possible cette catégorie de 

patientes impactées par les variations hormonales au cabinet dentaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



12 

 

 

I) Les variations hormonales physiologiques chez la 

femme 

 

 1.1) La puberté et le cycle menstruel 

 

1.1.1) Définition 

 

La puberté est la période de transition entre l'enfance et l'état adulte. Cela se manifeste sur le 

plan clinique par un développement des caractères sexuels et par une accélération de la 

croissance staturale. Elle conduit à l'acquisition des fonctions de reproduction. Ces 

changements sont liés à une augmentation des niveaux d’hormones stéroïdes sexuelles, 

testostérone chez les hommes et estradiol chez les femmes. (4) 

 

1.1.2) Déclenchement de la puberté et de la sécrétion hormonale 

 

La puberté démarre lorsque l’hypothalamus se met à sécréter de manière pulsatile la GnRH 

(Gonadotropin-Releasing Hormone). La GnRH libérée induit une augmentation de la sécrétion 

des gonadotrophines par l’adénohypophyse, à savoir l’hormone folliculostimulante (ou FSH), 

et l’hormone lutéinisante (ou LH). L'augmentation de la sécrétion de LH et de FSH induit un 

développement des ovaires. Ainsi, les ovaires augmentent leur sécrétion de stéroïdes sexuels, à 

savoir les œstrogènes (œstradiol, estrone, et estriol) puis la progestérone. (4) 

  

1.1.3) Physiologie du cycle menstruel 

 

Le début de la puberté est marqué par une augmentation de la production et de la sécrétion 

d’œstrogènes et de progestérone selon un schéma cyclique que l’on nomme cycle reproductif 

ou menstruel. (Fig 1) (5) 
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Figure 1. Variations hormonales féminines qui accompagnent le cycle menstruel. FSH = 

hormone folliculo stimulante ; LH = hormone lutéinisante (source : Brian L. Mealey & Alan J. 

Moritz, 2003). (5) 

 

La durée d’un cycle menstruel normal est de 28 jours (5) et il comporte deux phases : (3)  

 

 • Phase folliculaire 

 

La première phase est la phase folliculaire ou proliférative et est initiée, comme vu plus haut, 

par la libération par l'hypothalamus de la GnRH. Ensuite, les deux hormones gonadotropes 

majeures, FSH et LH, régulent le développement folliculaire et sont produites dans la partie 

antérieure de l’hypophyse. FSH favorise la croissance d'un follicule de De Graaf qui contient 

généralement un seul ovule en cours de maturation. Le follicule mature produit alors un fluide 

riche en œstrogènes. Ensemble, la FSH et les œstrogènes favorisent la maturation 

supplémentaire de l'ovule et l’épaississement de la muqueuse utérine. La montée en puissance 

de la circulation des œstrogènes déclenche une explosion de LH, qui entraîne la libération de 

l'ovule mature dans la trompe de Fallope. (5) 

 

 • Phase lutéale 

 

Après l'ovulation, vers le 14ème jour du cycle, la phase lutéale ou sécrétoire commence et se 

caractérise par la synthèse et la libération d’œstrogènes et de progestérone par les cellules 

folliculaires, qui deviennent le corps jaune. Si la fécondation ne se produit pas, le corps jaune 

dégénère, les taux plasmatiques d'estradiol de progestérone diminuent, et une grande partie de 

l'endomètre est libéré pendant les règles. Pendant le cycle menstruel, la progestérone culmine à 

environ 10 jours (augmente à partir de la seconde semaine), et diminue avant les menstruations. 

(5)  
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 1.2) Grossesse 

 

Certaines des altérations endocriniennes les plus remarquables accompagnent la grossesse. Les 

augmentations de niveaux de stéroïdes sexuels qui commencent avant la fécondation pendant 

la phase lutéale du cycle menstruel continuent après l'implantation de l'embryon et sont 

maintenus jusqu'à l’accouchement. Par exemple, les femmes enceintes proches ou à terme 

produisent de grandes quantités d'hormones stéroïdes sexuelles (20 mg d'estradiol, 80 mg 

d'estriol et 300 mg de progestérone) sur une base quotidienne. Cette augmentation proéminente 

des taux d'hormones plasmatiques pendant plusieurs mois n’est pas sans conséquences sur l’état 

parodontal tout au long de la grossesse. (5)  
 

 1.3) Ménopause 

 

La ménopause est caractérisée par une production irrégulière et en baisse de la sécrétion 

d'œstrogène et de progestérone. Cela est en corrélation avec le nombre réduit de follicules 

ovariens ayant un potentiel de maturation, et la perte progressive de la fonction ovarienne. (5) 

 

Au cours du cycle menstruel, l'estradiol représente l’œstrogène plasmatique circulant 

prédominant, et est principalement formé par les ovaires. Le reste est de l'estrone, formé 

principalement dans les tissus extraglandulaires. Après la ménopause, la formation 

extraglandulaire devient la principale voie de formation des œstrogènes, et l'œstrogène 

plasmatique prédominant devient l'œstrone. L’arrêt permanent du flux menstruel (aménorrhée) 

pendant la ménopause survient chez les femmes à un âge moyen de 51 ans. (5) 

 

 1.4) Physiologie et production des hormones sexuelles  féminines 

 

Bien que les androgènes puissent jouer un rôle dans la modulation des réponses des tissus 

parodontaux chez les femmes, les principales hormones stéroïdes sexuelles avec les preuves 

d'un tel effet sont les œstrogènes et les progestatifs. (5)  

 

1.4.1) Production et rôles des œstrogènes 

 

Les trois œstrogènes naturels sont l'estradiol, l'estriol et l'estrone. L'œstradiol et l'estrone sont 

métabolisés principalement en estriol, qui est le principal œstrogène détecté dans l'urine. 

L'estrone est beaucoup moins puissante que l'estradiol, et chez les femmes en post-ménopause, 

on trouve plus d'estrone que d’estradiol. (6) 

 

L'estradiol est l'œstrogène le plus puissant et est sécrété par l'ovaire, les testicules et le placenta, 

ainsi que par les tissus périphériques. L'œstrone est également sécrétée par l’ovaire ; cependant, 

la principale source chez les femmes et les hommes est la conversion extragonadale de 

l'androstènedione dans les tissus périphériques. (6) 

 

Les activités biologiques des œstrogènes chez la femme comprennent : le développement, la 

croissance et le maintien des caractéristiques sexuelles secondaires ; la croissance utérine ; la 

libération pulsatile de l’hormone de lutéinisation (LH) par le système nerveux central ; 

l’épaississement de la muqueuse vaginale ; et le développement canalaire dans les seins. (6) 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Estradiol
https://fr.wikipedia.org/wiki/Estrone
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1.4.2) Production et rôles de la progestérone 

 

Le principal progestatif féminin est la progestérone. Elle est sécrétée par le corps jaune, le 

placenta et le cortex surrénalien. (6) 

 

Les activités biologiques des progestatifs sont principalement observées pendant la phase 

lutéale du cycle menstruel et de la grossesse. La progestérone est nécessaire au développement 

de l'endomètre glandulaire avant la nidation, au développement des glandes mammaires ainsi 

qu’au maintien de l’équilibre de la grossesse (c.-à-d. Stimulation de la fonction glandulaire de 

l’endomètre, diminution de l'excitabilité du myomètre et effets sur le système immunitaire pour 

diminuer le rejet du fœtus en développement). La progestérone diminue aussi la sécrétion 

hépatique de VLDL et HDL, diminue l'action de l'insuline, stimule le centre respiratoire 

hypothalamique, élève la température du noyau basal au moment de l'ovulation et augmente 

l’excrétion du sodium par les reins. (6) 

 

Ces hormones sexuelles féminines ont également d'autres actions biologiques importantes qui 

peuvent affecter d'autres systèmes d'organes, y compris la cavité buccale. (7)  

 

II) Influence des hormones sexuelles sur le parodonte 

 

La plaque bactérienne est le principal facteur étiologique pour l'initiation de la maladie 

parodontale (Loe et al. 1965). Cependant, sans hôte sensible, les agents pathogènes parodontaux 

sont nécessaires mais insuffisants pour que la maladie se déclare. 
 

Par conséquent, les facteurs systémiques de l'hôte doivent être compris car ils peuvent affecter 

la prévalence, la progression et la gravité de la maladie. Parmi celles-ci, les hormones sexuelles 

ont été suggérées comme des facteurs modificateurs importants pouvant influencer la 

pathogenèse des maladies parodontales. 

 

Des cibles pour un certain nombre d'hormones telles que les androgènes, les œstrogènes et la 

progestérone ont été localisées dans les tissus. Par conséquent, les déséquilibres endocriniens 

systémiques peuvent avoir un impact important dans la pathogenèse parodontale. (3) 
 

2.1) Influence des hormones sexuelles sur le système immunitaire 

 

Plusieurs études se sont penchées sur l'altération des composants du système immunitaire pour 

expliquer l'impact que les hormones sexuelles pouvaient avoir sur le parodonte lors 

d’importantes variations hormonales. (5) 

 

2.1.1) Prostaglandines 

 

Les prostaglandines E2 sont de puissants médiateurs de l’inflammation. 

 

El Attar et al. (1982) ont étudié l'effet de la testostérone sur la synthèse des prostaglandines à 

partir de l’acide arachidonique, dans la gencive humaine. Ils rapportent que la testostérone a 

des effets inhibiteurs sur la voie de la cyclooxygénase provenant du métabolisme de l’acide 

arachidonique dans la gencive. Ils suggèrent que la testostérone peut avoir un effet anti-
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inflammatoire sur le parodonte et que la production de cette hormone est stimulée et régulée 

par la présence de cytokines pro inflammatoires et de prostaglandines, généralement trouvées 

dans les tissus atteints par la maladie parodontale. (8) 

 

El Attar et al. (1976) ont mesuré les niveaux de prostaglandine E2 au moyen d'un dosage radio-

immunologique dans des tissus gingivaux humain cliniquement normaux et d’autres présentant 

une inflammation chronique. Les valeurs moyennes se sont avérées être de 16 et 285 pmol / g 

dans les échantillons normaux et enflammés, respectivement. De plus, l'ajout d'œstradiol-176 

seul ou d'un mélange d'œstradiol-178 et de progestérone à des milieux d'incubation contenant 

une gencive normale ou enflammée a provoqué une augmentation significative de la synthèse 

in vitro de PGE2 endogène. (9) 
 

 

On comprend donc qu’une augmentation de la concentration des prostaglandines s’accompagne 

d’une amplification du phénomène inflammatoire. 

 

 

2.1.2) Chimiotaxie des leucocytes polymorphonucléaires (PMNs) 

 

Miyagi et al. (1992), ont étudié, in vitro, l’effet des hormones sexuelles sur la chimiotaxie des  

PMNs et des monocytes, et ont trouvé que la progestérone augmentait la chimiotaxie des PMNs 

tandis que l’œstradiol la diminuait. En revanche, les hormones sexuelles ne semblent pas avoir 

eu d’effet sur le chimiotactisme des monocytes. 

D’autres auteurs, comme Hugoson et al. et Lundgren et al. rapportent des résultats d’études in 

vivo qui vont dans le même sens que ceux rapportés par Miyagi et al. Cela suggère que les 

effets des hormones sexuelles sur la fonction des PMNs est aussi bien valable in vitro qu’in 

vivo. (10) 
 

 

Tous ces résultats suggèrent que l’un des facteurs qui cause l’inflammation gingivale peut être 

dû aux effets des hormones sexuelles sur la chimiotaxie des PMNs. 

 

 

2.1.3) Interleukines 

 

L’interleukine-6 (Il-6) est une cytokine produite entre autres par les fibroblastes gingivaux 

humains, qui est sécrétée en réaction à l’inflammation provoquée par les lipopolysaccharides 

bactériens et l’interleukine-1 (Il-1). 

 

Lapp et al. (1995), ont testé l'hypothèse que la progestérone pourrait moduler la production 

locale d'Il-6 par les fibroblastes gingivaux humains. Ils ont rapporté qu’avec des concentrations 

de progestérone similaires à la fin de grossesse, la production d'Il-6 a été réduite à des niveaux 

de 40 à 50% par rapport au groupe témoin. De plus, l'ARNm était significativement régulé à la 

baisse par la progestérone et l’hydrocortisone, à la fois aux niveaux basaux et après une 

stimulation avec l'Il-1β. 

Ces résultats suggèrent que des niveaux élevés de progestérone pendant la grossesse participent 

au développement d'une inflammation localisée par régulation négative de la production d'Il-6, 

rendant les tissus parodontaux moins résistants et plus vulnérables face aux attaques 

bactériennes. (11) 
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Kinane et al. (2001) ont suggéré que les œstrogènes et la progestérone pouvaient exercer leur 

effet sur la gencive par la suppression de la production de l’Il-6. (12) 

 

Yokoyama et al. (2005), rapportent dans une étude qui s’intéresse aux effets de l’œstradiol et 

de la progestérone sur la production des interleukines par les fibroblastes de la gencive humaine 

parallèlement aux effets sur la croissance de Campylobacter rectus, que la production du facteur 

de croissance de l’endothélium vasculaire (VEGF), de l’Il-6 et de l’Il-8 par les fibroblastes 

gingivaux humains augmentent à la suite d’une stimulation par l’œstradiol et la progestérone. 

Les concentrations d’hormones utilisées sont comparables à celles présentes dans le plasma de 

la femme enceinte. 

En outre, une sécrétion sensiblement plus élevée de VEGF par les fibroblastes gingivaux traités 

avec une combinaison C.rectus et œstradiol a été observée en comparaison à une incorporation 

de C.rectus seul. 

La stimulation fibroblastique avec VEGF a pour conséquence la production d’Il-6 et d’Il-8 

dose-dépendante. La capacité des hormones sexuelles féminines à amplifier la croissance de 

C.rectus et le VEGF, la production d’Il-6, et d’Il-8 par les fibroblastes gingivaux contribuerait 

potentiellement à la progression de la maladie parodontale lors de la grossesse. (13) 

 

 2.1.4) Autres cytokines 

 

Les fibroblastes gingivaux sont des sources potentielles d’autres médiateurs de l’inflammation. 

 

L’administration de l’Il-1 active l’expression des gènes codant pour ces molécules de 

l’inflammation, alors que l’association Il-1 et progestérone ± 17 œstradiol a un effet 

inhibiteur sur l’expression de ces gènes. Les fibroblastes gingivaux participent activement à la 

réponse immunitaire de la cavité orale et peuvent potentiellement produire des chémokines 

après exposition à l’Il-1. C’est pourquoi la concentration des hormones sexuelles, en 

particulier celle de la progestérone peut significativement affecter la réponse tissulaire face aux 

agressions bactériennes. (14) 

 

2.1.5) Métalloprotéinases matricielles 

 

Les métalloprotéinases matricielles (MMPs) sont des endopeptidases zinc et calcium 

dépendantes, responsables du remodelage tissulaire, et qui sont aussi impliquées dans la santé 

buccale. Elles sont synthétisées dans les tissus parodontaux et par les cellules du système 

immunitaire. (15) 

 

La perte d'attache, comme cela se produit dans la parodontite, est la conséquence d’une 

dégradation importante des fibres de collagène dans les tissus parodontaux. Étant donné que la 

principale protéine structurelle du parodonte est le collagène, l'évaluation des niveaux de MMPs 

au cours de l'inflammation reflète l'association des MMPs dans la destruction du collagène dans 

la parodontite. Fig (2) (12) 
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Figure (2) : Les cytokines produites par les macrophages (telles que l'interleukine-1) induisent 

les fibroblastes et les ostéoblastes à produire des protéases, ce qui entraîne une dégradation des 

os et des tissus (source : Kinane DF, Podmore M, Ebersole J, 2001) 

 

Il semble que la progestérone préviendrait de l’aggravation de l’inflammation parodontale. 

Lapp et al. (2003), montrent, lors d’une étude, que lorsque des fibroblastes gingivaux humains 

sont cultivés dans un milieu contenant de l’Il-1b, avec ou sans progestatif (acétate de 

médroxyprogestérone), la réponse à l’Il-1b est négativement régulée en présence du progestatif. 

Cela a pour conséquence la réduction de la production des MMPs, responsables de la 

destruction parodontale.  

D’après cette étude, la progestérone est un modulateur de l’expression des collagénases (MMP 

1, 8, 13) et de leurs réponses à certaines cytokines. Cette modulation stéroïdienne des enzymes 

protéolytiques pourrait aider à expliquer pourquoi la gingivite gravidique ne progresse pas 

inéluctablement en une parodontite. (15) 

 

2.1.6) Fibrinolyse 

 

Kinnby et al. (1996), ont indiqué que le système fibrinolytique pouvait être perturbé car des 

taux élevés de progestérone pendant la grossesse entraînent une baisse des niveaux de 

l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène de type 2 (PAI-2), un inhibiteur important dans la 

protéolyse tissulaire. (16) 

 

2.1.7) Lymphocytes 

 

Les œstrogènes et la progestérone, en forte concentration, jouent un rôle sur le système 

immunitaire, en inhibant le chimiotactisme des neutrophiles, la phagocytose et les activités 

antigéniques des anticorps T cellulaires. Une diminution Des lymphocytes T, au cours de la 

grossesse, est observée, ainsi qu'une altération de la réponse « in vitro » des lymphocytes à un 

certain nombre de bactéries dont Prevotella intermedia. Cette cytotoxicité hormonale pourrait 

s'appliquer aux lymphocytes B, qui réduiraient alors leur production d'anticorps contre les 

bactéries pathogènes. (17) 

 

Aboul Dahab et al. (1994) rapportent une diminution du pourcentage des lymphocytes CD3, 

CD4 et lymphocytes B dans les tissus gingivaux chez la femme enceinte. Cette diminution 

entraîne une exposition des tissus parodontaux aux micro-organismes et accroît l’inflammation 

gingivale. (18) 
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Il est encore difficile à ce jour d’établir précisément l’impact des hormones sexuelles sur le plan 

cellulaire et moléculaire. Cependant, suffisamment d’informations suggèrent que les 

changements immunologiques liés aux hormones ne sont pas sans conséquences et augmentent 

la sensibilité à l’inflammation gingivale. 

 

  

2.2) Effets des hormones sur la vascularisation 

 

2.2.1) Au niveau des tissus cibles 

 

Chez la femme, l'œstrogène, en concentration physiologique, est la principale hormone stéroïde 

sexuelle responsable d'altérations des vaisseaux sanguins. Par exemple, dans l'utérus, les 

œstrogènes stimulent la circulation sanguine. (19) 

 

Au cours du cycle menstruel féminin, le flux sanguin endométrial augmente en même temps 

que l’augmentation des niveaux d’œstrogènes plasmatiques lors de la phase folliculaire alors 

que le débit sanguin endométrial diminue pendant la phase lutéale du cycle menstruel lorsque 

les niveaux d’œstrogènes sont diminués et les niveaux de progestérone sont élevés. (20) 

 

La progestérone en revanche s’est avérée avoir peu d’effets sur le système vasculaire des tissus 

cibles systémiques. (5) 

 

Bien que des preuves existent concernant les changements vasculaires induits par les 

œstrogènes sur les tissus cibles tel que l’utérus, les mécanismes sont encore mal compris. (1) 

 

2.2.2) Sur la gencive 

 

Le système vasculaire gingival semble également sensible aux hormones stéroïdes sexuelles. 

 

Hugoson A. (1971), met en évidence qu’une augmentation du débit de fluide creviculaire 

gingival est corrélée à des niveaux élevés de stéroïdes sexuels. Chez la femme enceinte, la 

quantité de fluide creviculaire gingival est élevée de 54% par rapport au niveau de fluide 

creviculaire gingival en post-partum. Par ailleurs, l’augmentation du volume de fluide gingival 

serait corrélée à l’inflammation. 

 

Dans la gencive et d'autres tissus intra-oraux non parodontaux, plus de preuves se sont 

accumulées en faveur de la progestérone concernant les changements vasculaires. (5) 

 

Lindhe et al. (1975), ont administré de la progestérone systémique chez des chiens beagle et 

ont observé que l'hormone peut induire une fuite accrue des leucocytes et des protéines 

plasmatiques par les veinules post-capillaires. Les œstrogènes se sont avérés avoir un effet 

minimal sur le système vasculaire. Cependant, les concentrations d'hormones utilisées étaient 

bien plus élevées que ce que l’on retrouve habituellement chez la femme. Ces résultats doivent 

être interprétés avec prudence. Néanmoins, les effets des hormones stéroïdes sexuelles sur la 

vascularisation gingivale contribuent à l’augmentation de l’inflammation dans les tissus 

gingivaux. (21) 
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Comme pour les tissus cibles, l’action des œstrogènes et de la progestérone sur le système 

vasculaire gingival est complexe et reste à définir. (1) 

 
 

2.3) Influence des hormones sexuelles sur le microbiote 

 

2.3.1) Lors de la puberté 

 

Gusberti et al. (1990), dans une étude longitudinale de 4 ans, ont étudié les variations dans la 

flore sous-gingivale durant la puberté, et ont observé une augmentation de l'incidence de 

Capnocytophaga spp et Actinomyces odontolyticus avec le temps chez les deux sexes.  

Les fréquences de détection d'autres espèces, comme par exemple les espèces de Bactéroïdes 

pigmentés noirs, ne semblaient pas augmenter avec le temps. Chez les filles, une augmentation 

a été observé pour l’Actinomyces odontolyticus lorsque sa présence était mise en relation avec 

les scores de développement des seins de Tanner. (22) 

 

Mombelli et coll. (1990) ont évalué les changements longitudinaux, sur une période de 4 ans, 

de la composition du microbiote sous-gingival des enfants entre 11 et 14 ans. Ils ont observé 

une augmentation de l'incidence des spirochètes, Eikenella corrodens et Actinomyces viscosus, 

en corrélation avec l’indice de saignement papillaire, sans distinction entre filles et garçons. 

Dans cette même étude, ils observent une augmentation de Capnocytophaga spp., dans les 

échantillons prélevés immédiatement avant une augmentation de l’indice de saignement 

papillaire. Ces résultats impliquent Capnocytophaga spp. dans l'initiation de la gingivite 

pubertaire alors qu'une présence accrue de Bactéroïdes à pigmentation noire peut refléter un 

changement de l'environnement sous-gingival secondaire à une augmentation des saignements. 

(23) 

 

Nakagawa et Al. (1994), lors d’une étude longitudinale sur la gingivite, de la période 

prépubertaire à la puberté ont observé une augmentation statistiquement significative des 

proportions de Prevotella intermedia en corrélation avec les hormones sexuelles. Des niveaux 

d'anticorps sériques contre Prevotella intermedia ont été constaté dans le groupe avec gingivite 

pendant tout le cours de l’étude longitudinale. Les niveaux sériques de testostérone chez les 

garçons et ceux d’œstradiol et de progestérone chez les filles étaient en corrélation positive avec 

les niveaux de Prevotella intermedia. (24) 

 

Certains anaérobies à Gram négatif tels que Prevotella intermedia ont la capacité de remplacer 

la ménadione (vitamine K) par les œstrogènes et progestérone comme facteur de croissance 

essentiel. Cela peut expliquer l'association entre l'augmentation des concentrations 

d'œstrogènes et la numération élevée de Prevotella intermedia. (25) 
 

 

La plaque microbienne se modifie à la puberté. Les hormones agissent directement ou 

indirectement en changeant la composition de la flore sous-gingivale et en fournissant des 

nutriments essentiels à quelques éléments de cette flore. On assiste à une recrudescence de 

bactéries anaérobies à gram négatif, reconnues pour avoir un rôle dans les infections 

parodontales. 
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2.3.2) Lors de la grossesse 

 

Kornman & Loesche (1980) ont étudié la flore bactérienne sous-gingivale chez des femmes 

enceintes et non enceintes, en cultivant mensuellement des échantillons de plaque et en les 

caractérisant. Ils ont observé qu’au cours du deuxième trimestre, il y a une augmentation 

significative de la gingivite, du rapport des bactéries anaérobiques par rapport aux bactéries 

aérobies et des taux proportionnels de Prevotella intermedia. Ces taux étaient fortement corrélés 

avec les niveaux d’œstrogènes et de progestérone dans le plasma. Au troisième trimestre, la 

gingivite et les taux de Prevotella intermedia ont diminué. Aucun changement n'a été observé 

dans les paramètres cliniques ou la flore sous-gingivale des femmes non enceintes. (26) 

 

Le changement de la flore bactérienne, représenté par un accroissement du rapport anaérobie / 

aérobie, est le résultat d'un changement dans le microenvironnement sous-gingival causé par 

une accumulation de progestérone active, dont le métabolisme est réduit pendant la grossesse. 

(27) 

 

Jensen et al. (1981) ont démontré une augmentation de la proportion de Prevotella intermedia 

chez les femmes enceintes par rapport aux témoins non enceintes. 

Comme lors de la puberté, l'augmentation des hormones sexuelles féminines pendant la 

grossesse peuvent remplacer les besoins en napthaquinone de certains Bactéroïdes. C’est très 

probablement cette condition qui est à l’origine de cette augmentation. (28) 

 

La flore sous gingivale se modifie au cours de la grossesse, en corrélation avec l’augmentation 

des hormones sexuelles. On retrouve une augmentation des bactéries anaérobies, en particulier 

Prevotella intermedia.  

 

2.4) changements cellulaires sous l’influence des hormones sexuelles 

 

Les effets des hormones stéroïdes sexuelles sur les cellules du parodonte peuvent jouer un rôle 

dans les réponses gingivales exagérées observées au cours du cycle reproductif féminin et de la 

grossesse. Il a été démontré que les hormones stéroïdes exercent directement et indirectement 

une influence sur la prolifération cellulaire, la différenciation et la croissance dans les tissus 

cibles, y compris sur les kératinocytes et les fibroblastes de la gencive. (1) 

 

2.4.1) Kératinisation 

 

La kératinisation de l’épithélium gingival diminue au cours de la grossesse parallèlement à une 

augmentation de la production du glycogène épithélial. Les œstrogènes altèrent le degré de 

polymérisation des substances produites et la kératinisation épithéliale bouleversée ne peut 

efficacement assurer son rôle de protection. Toute irritation bactérienne aboutit alors à une  

réponse exagérée de l’hôte par baisse de l’efficacité de la barrière épithéliale. (29) 

 

2.4.2) Matrice extra-cellulaire 

 

Ces hormones ont également une action sur la matrice extracellulaire dans la gencive, et ces 

effets peuvent être exagérés pendant les périodes de fluctuations hormonales importantes. La 
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prolifération des fibroblastes et la maturation du collagène dans les tissus conjonctifs gingivaux 

peut être affectée à la fois par les œstrogènes et la progestérone. (5) 

 

Lundgren et al. (1973), ont démontré que la progestérone peut modifier la quantité et le schéma 

de production du collagène dans la gencive, ce qui a pour conséquences un potentiel de 

réparation réduit. (30) 

 

 

Une étude s’est intéressée à démontrer le rôle de la progestérone dans la production de deux 

éléments essentiels de la matrice conjonctive : les glycosaminoglycanes (GAG) et le collagène. 

Des doses de progestérone comparables à celles retrouvées au 3ème mois de grossesse sont 

capables de diminuer les synthèses fibroblastiques de GAG. La production collagénique semble 

touchée par des doses élevées, non physiologiques de progestérone. Les différents changements 

cliniques observés semblent être dus à l’influence de la progestérone sur les synthèses de GAG. 

(31) 

 

2.4.3) Métabolisme des folates 

 

On retrouve chez la femme enceinte et sous contraceptif hormonal un facteur macro-

moléculaire responsable de la liaison acide folique – leucocyte. Cela suggère que la présence 

de ce facteur est stimulée par les changements hormonaux retrouvés lors de la grossesse ou lors 

de la prise d’un contraceptif hormonal.  

Il a été spéculé que cette liaison pourrait représenter le stockage de l’acide folique pour la 

lactation et qu’une fois les liaisons saturées, l’acide folique résiduel pourrait être disponible 

pour les besoins des organes terminaux de l'organisme maternel. La déficience en acide folique 

serait la résultante de l’incapacité maternelle à couvrir les besoins fœtaux en même temps que 

ceux des tissus maternels. (32) 

 

Une étude en double aveugle s’est intéressée aux effets des apports supplémentaires d’acide 

folique en administration locale et générale sur la gingivite pendant la grossesse. Il en ressort 

que la supplémentation en acide folique par le biais des bains de bouche produit une 

amélioration fortement significative de la santé gingivale pendant la grossesse. (33) 

 

Les hormones stéroïdes sexuelles seraient responsables d’une augmentation du métabolisme 

des folates dans la muqueuse buccale. Puisque le folate est nécessaire pour le turnover des tissus, 

cette augmentation pourrait épuiser les réserves de folate et inhiber la réparation des tissus. (33) 

(32) 

 

2.4.4) Fibroblastes dérivés du ligament parodontal 

 

 

Une étude, réalisée in vitro, s’est intéressée aux effets des hormones sexuelles sur le 

métabolisme des cellules ligamentaires parodontales humaines. Les résultats montrent que les 

hormones sexuelles sont étroitement liées au métabolisme des cellules ligamentaires 

parodontales humaines. En particulier, l'estradiol et la progestérone inhibent la synthèse de 

collagène par ces cellules. (34) 

 

Les preuves suggèrent que les hormones stéroïdiennes sexuelles féminines peuvent contribuer 

au turnover et à la réparation des tissus gingivaux et que ces interactions ont le potentiel de 
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contribuer de manière significative à une amélioration de l'inflammation gingivale. Comme 

dans d'autres domaines auparavant discutés, des recherches supplémentaires sont nécessaires 

pour élucider complètement les mécanismes exacts sous-jacents à ces processus. (5) 

 

 

III)  Santé parodontale sous l’influence des hormones 

sexuelles 

 

3.1) Lors de la puberté et du cycle menstruel 

 

3.1.1) Gingivite pubertaire 

 

La gingivite pubertaire se caractérise cliniquement par l'apparition d'une inflammation 

exubérante de la gencive marginale et, par extension directe, à la gencive attachée adjacente, 

en particulier dans les papilles interdentaires, avec une augmentation du saignement gingival 

pendant la puberté. Cet élargissement gingival se trouve principalement sur les surfaces faciales, 

les surfaces linguales restant relativement inchangées. (35) 

 

Sutcliffe (1972) lors d’une étude longitudinale de 6 ans réalisée pour observer les changements 

de la gingivite chez 127 enfants de 11 à 17 ans, et la relation de ces changements avec l'hygiène 

buccale, rapporte un pic de prévalence de la gingivite déterminé à 12 ans et 10 mois chez les 

femmes et 13 ans et 7 mois chez les hommes, ce qui est cohérent avec le début de la puberté. 

La prévalence accrue de gingivite associée aux fluctuations hormonales ne semble pas être 

dépendante de la quantité de plaque dentaire. (36)  

 

L’étude de Nikagawa et Al (1994), cité plus haut, rapporte une augmentation légère mais 

significative des scores de l'indice gingival par rapport à la période pré-pubertaire. L’indice de 

plaque, quant à lui, ne présentait pas de changements significatifs entre la période prépubertaire 

et la puberté. L’étude confirme qu'il existe une augmentation statistiquement significative de 

l’inflammation gingivale et de la proportion de P. intermedia à la puberté par rapport aux 

valeurs initiales, excepté dans le groupe masculin sans gingivite. Ces résultats semblent 

indiquer que ces augmentations sont corrélées aux élévations des niveaux systémiques 

d'hormones sexuelles. (24) 

 

 

Cependant, Tiainen et al (1992), ont étudié pendant 2 ans l’état gingival et l’hygiène orale à 

différents stades de la puberté chez 88 adolescents de 14 ans, et n’ont trouvé aucune corrélation 

entre le début pubertaire et l’état gingival chez les femmes. Les résultats indiquent que 

l’accumulation de plaque dentaire est plus importante que le niveau croissant des hormones 

sexuelles stéroïdiennes sur la santé gingivale. (36)  

 

 

Une des autres explications de l’augmentation de la gingivite pendant la puberté est que c’est 

une période de dentition mixte où les dents en éruption et en exfoliation présentent de nombreux 

sites de rétention de plaque. Le fait que la gingivite diminue après la puberté peut refléter une 

amélioration générale de la dextérité et une prise de conscience de la part de l’adolescent de 

l’hygiène bucco-dentaire. (10) 
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Photo a et b : photos de gingivites inter-proximales pubertaires. (source : Güncü et al. 2005). (2) 

 

3.1.2) Modifications gingivales au cours du cycle menstruel 

 

Des augmentations de l'inflammation gingivale, des saignements, des écoulements de liquide 

creviculaire et la présence d'ulcères buccaux ont été signalés au cours du cycle menstruel.  

 

Muhlemann a été le premier à signaler les changements gingivaux au cours du cycle menstruel 

et a inventé le terme de « gingivite inter menstruelle » pour décrire une affection de lésions 

hémorragiques rouge vif dans la papille interdentaire. (38) 

 

Lindhe et Attström (1967) ont noté qu'au cours de leurs cycles menstruels, les femmes sans 

gingivite clinique ne présentaient aucune augmentation du liquide gingival, tandis que celles 

atteintes de gingivite présentaient une augmentation du liquide gingival.  

De plus, ils ont étudié les variations du débit de liquide gingival au cours du cycle menstruel et 

ont trouvé une corrélation positive entre le débit de liquide gingival et la FSH et les œstrogènes 

et une corrélation négative entre le débit de liquide gingival et la progestérone. (39) 

 

Plus précisément, Holm-Pedersen et Loe (1967) ont montré qu'il n'existait aucune corrélation 

entre l'état de la gencive et les différentes phases du cycle menstruel dans une gencive 

cliniquement saine, alors qu'une détérioration significative de la gingivite préexistante a été 

observée au cours du 1er jour des règles. (40) 

 

Dans une étude longitudinale, Hugoson (1971) a découvert que l'exsudat gingival augmentait 

d'au moins 20% pendant l'ovulation chez plus de 75 % des femelles examinées. (41) 

 

Machtei et al. (2004), dans une étude longitudinale de 18 femmes préménopausées, n'ont 

signalé aucune différence statistiquement significative de l'indice de plaque, mais une 

augmentation de l'indice gingival pendant l'ovulation et la prémenstruation. La voie cellulaire 

de cette interaction hormonale-tissu a été étudiée uniquement dans le sang périphérique. (42) 
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Les hormones stéroïdiennes peuvent donc jouer un rôle dans l’établissement d’une gingivite, 

mais encore plus dans l’amplification des signes cliniques d’une inflammation préexistante 

dans les tissus gingivaux. 

 

3.2) Changement gingivaux pendant la grossesse 

 

3.2.1) Gingivite gravidique 

 

La gingivite gravidique est extrêmement fréquente et touche 30 à 100 % de toutes les femmes 

enceintes.  

 

Ces dernières présentent une plus grande quantité d'inflammation gingivale, des profondeurs 

de sondage plus profondes, des niveaux de liquide gingival plus élevés et plus de saignements 

au cours des trois trimestres qu'après la parturition.  

 

Cet effet est lié au biofilm dentaire, à la flore microbienne et aux niveaux hormonaux. La 

susceptibilité aux infections (p.ex. infection parodontale) augmente au début de la gestation en 

raison d'altérations du système immunitaire et peut s'expliquer par les changements hormonaux 

observés pendant la grossesse, la suppression de l'activité des lymphocytes T, la diminution de 

la chimiotaxie des neutrophiles et de la phagocytose, l’altération de la réponse lymphocytaire 

et la diminution de la production d'anticorps et même par un stress maternel chronique. (35) 

 

3.2.2) Granulome de grossesse 

 

Le granulome de grossesse est également connu sous le nom de tumeur de grossesse et d'épulis 

gravidique. Il présente une histologie similaire au granulome pyogène, et possède une 

prédilection pour le maxillaire, en particulier sur la face vestibulaire antérieure. (Fig 1 et 2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Photographie intra-buccale d’une épulis gravidique sur la face palatine du bloc 

incisivo-canin maxillaire. (source : Amar et Chung, 1994) 
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Sa fréquence de survenue est estimée à 5 % des grossesses et survient essentiellement pendant 

les 2 derniers trimestres. Il se présente généralement sous forme de tissu interdentaire mou 

pédiculé de couleur rouge ardent et est souvent recouvert de petites taches de fibrine. La lésion 

subit une croissance rapide au départ mais est rarement supérieure à 2 cm. Les granulomes de 

grossesse saignent facilement au moindre contact et présentent une tendance à réapparaître 

après une ablation incomplète.  

 

L’étiologie reste inconnue, bien que des facteurs locaux soient parfois incriminés (traumatismes, 

restaurations dentaires défectueuses) associés à une hygiène buccale insuffisante. Quant aux 

facteurs hormonaux, ils sont prépondérants puisque ces épulis régressent après l’accouchement 

ou à l’arrêt de l’allaitement et récidivent lors de grossesses ultérieures, souvent plus 

précocement et plus volumineux. En effet, la progestérone est responsable de l’inhibition de la 

collagénase et c’est l’accumulation du collagène dans le tissu conjonctif qui est à l’origine de 

l’accroissement du granulome. 

 

Si elle n'est pas traitée, la lésion régressera ou se développera en une masse fibreuse résiduelle 

post-partum. (7) 

 

3.2.3) Mobilités dentaires 

 

Les dents peuvent bouger pendant la grossesse, même en l'absence de maladie parodontale, en 

raison de l'augmentation des taux de progestérone et d'œstrogène affectant le parodonte (c'est-

à-dire les ligaments et les os qui soutiennent les dents). 

 

Pour les dents mobiles non associées à une maladie parodontale, le dentiste doit rassurer la 

patiente en lui expliquant que l'état est temporaire et ne causera pas à lui seul la perte des dents. 

(43) 

 

3.2.4) Evolution de la gingivite en parodontite au cours de la grossesse 

 

Tilakaratne et al. (194) ont étudié les effets de la grossesse sur l’état parodontal, dans une 

population rurale de femmes sri-lankaises (47 femmes enceintes et 47 femmes témoins non-

enceintes). Tous les sujets ont été examinés pour l’indice de plaque, l'indice gingival, et la perte 

des niveaux d'attache parodontale, 4 fois au cours de l'étude, à des intervalles de 3 mois. Malgré 

Photographie intra-buccale d’un épulis gravidique sur la face vestibulaire 

maxillaire en regard des dents 22 et 23. (source : Amar et Chung, 1994) 
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des scores de plaque dentaire similaires chez les femmes enceintes et non enceintes, l'indice 

gingival des femmes enceintes a été significativement augmenté, au cours des 1er et 2ème 

trimestre par rapport aux témoins. Au cours du 3ème trimestre, l'indice gingival a encore 

augmenté, mais a chuté à 3 mois post-partum. Les valeurs des niveaux d’attache parodontaux 

n'ont pas montré de différences significatives par rapport à celles des témoins, à aucun des 

stades de la grossesse. Les résultats de cette étude montrent que la grossesse a des effets sur la 

gencive mais pas sur les niveaux d'attache parodontaux. (44) 

 

Une étude in vitro a montré que la progestérone peut contrôler et réduire la production locale 

de métalloprotéinases matricielles, et ainsi expliquer pourquoi la gingivite gravidique n'est pas 

nécessairement caractérisée par une évolution vers une parodontite. (15) 

 

 

3.2.5) Risque pour la grossesse en cas de parodontite préexistante 

 

Une femme enceinte diagnostiquée comme ayant une parodontite a de fortes chances 

d'accoucher soit d'un bébé de faible poids à la naissance, soit prématurément ou les deux, par 

rapport à une femme enceinte avec un parodonte sain. (45) 

 

3.3) Ménopause 

 

3.3.1) Modifications parodontales liées à la ménopause 

 

La ménopause déclenche un large éventail de changements dans le corps des femmes, et la 

cavité buccale est également affectée. L'absence de stéroïdes sexuels ovariens, principalement 

d'œstrogènes, a été associée à une détérioration de la santé gingivale.  

 

 • gingivite ménopausique 

 

Les investigations concernant la microcirculation buccale chez les femmes ménopausées ont révélé 

que le diamètre des anses, la tortuosité des vaisseaux de la muqueuse labiale et la densité de la 

muqueuse parodontale sont altérés et prédisposent à l'inflammation parodontale. 

 

Le gonflement des cellules endothéliales et des périocytes des veinules, l'adhérence des 

granulocytes et des plaquettes aux parois des vaisseaux, l’augmentation de la perméabilité 

vasculaire et de la prolifération vasculaire ont été associés à des variations des taux d’œstrogènes. 

(46) 

 

Certaines femmes développent une gingivite atrophique sénile dans laquelle une pâleur 

anormale du tissu gingival se développe. 

 

D'autres personnes développent une maladie connue sous le nom de gingivostomatite, 

caractérisée par des gencives sèches et brillantes, qui saignent facilement et dont la couleur 

varie d'anormalement pâle à érythémateuse. Les signes et symptômes de la gingivostomatite 

postménopausique sont quelque peu comparables à ceux de la gingivite desquamative 

chronique. L'histopathologie, la détection des anticorps par immunofluorescence directe et 
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indirecte et l'absence d'autres affections dermatologiques peuvent aider à écarter les lésions 

desquamatives. (47) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Photographie intra-buccale d’une patiente ménopausée de 54 ans présentant une gencive 

érythémateuse et moins kératinisée ainsi que des ulcérations de la muqueuse gingivale. 

(source : Jafri et coll, 2015) 
 

• parodontites 

 

Il est amplement reconnu que l'incidence de la maladie parodontale augmente rapidement chez 

les femmes ménopausées, et que la détérioration du tissu parodontal est plus importante. (46) 

Scardina et Messina ont examiné la microcirculation orale chez 27 femmes ménopausées par 

vidéocapilloscopie et l'ont comparé à des témoins. Leur étude a montré des différences 

significatives entre les cas et les témoins pour les paramètres vasculaires tels que le diamètre 

des anses, la tortuosité des vaisseaux dans la muqueuse labiale et la densité de la muqueuse 

parodontale. Tous ces facteurs prédisposent à l’inflammation. (48) 

 

 • corrélation entre ostéoporose systémique et perte osseuse alvéolaire ? 

 

La diminution soudaine de la production d'œstrogènes qui survient à la ménopause est 

considérée comme la principale cause de l'ostéoporose primaire, qui affecte également les 

mâchoires. Il a été suggéré que cette réduction de la densité minérale osseuse pourrait contribuer 

à la progression de la maladie parodontale. (49) 

 

La parodontite est une maladie inflammatoire caractérisée par une perte de tissu conjonctif et 

d'os alvéolaire. Bien que la plaque dentaire soit un préalable à la fois à l'initiation et à la 

progression de la parodontite, la destruction provoquée ne peut être expliquée exclusivement 

sur la base d'une analyse quantitative et/ou qualitative des dépôts microbiens. La sensibilité de 

l'hôte joue un rôle important. Une faible masse osseuse et une détérioration de la 

microarchitecture peuvent augmenter la susceptibilité de l'hôte à la perte osseuse alvéolaire 

médiée par l’inflammation. (50)  
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Il y a eu des études cliniques et épidémiologiques sur l'impact de l'ostéoporose sur les affections 

parodontales, mais les conclusions de ces études manquent de cohérence. Certaines études 

pensent que l'ostéoporose est un facteur de risque de parodontite. 

 

Par exemple, les personnes souffrant d'ostéoporose peuvent avoir une perte d'attache clinique 

plus importante et une récession gingivale plus grave que les personnes ayant un os sain. 

(Penoni 2016 ; Iwasaki 2013) 

 

Dans une vaste étude longitudinale de 5 ans, il a été constaté que les personnes atteintes 

d'ostéoporose ont une incidence plus élevée de parodontite que les personnes ayant un os sain. 

(Chang, 2014) (51) 

 

Dans l'étude de Gondim et al., 148 femmes ménopausées ont été réparties dans un groupe de 

perte d'attache sévère et un groupe de perte d'attache modérée selon qu'il existait ou non un site 

avec une perte d'attache clinique ≥ 5 mm. La perte est liée à une diminution de la densité osseuse 

au niveau du col fémoral. (52) 

 

Cependant, certaines études ne montrent aucune corrélation entre les deux. (Weyant 1999 ; 

Famili 2005). (51) 

 

Finalement, si un lien venait effectivement à être trouvé et démontré entre l’ostéoporose et la 

parodontite, il resterait toujours moins important que d’autres facteurs mieux connus. 

 

3.3.2) Autres modifications buccales liées à la ménopause  

 

  • Syndrome de la bouche brûlante 

 

La sensation de brûlure dans la muqueuse buccale normale est connue sous le nom de « 

syndrome de la bouche brûlante » et est une entité couramment observée chez les femmes 

ménopausées. Les symptômes peuvent varier d'un inconfort à une douleur intense. Diverses 

affections comme le lichen plan, la candidose et les infections virales ont une présentation 

similaire, mais dans le syndrome de la bouche brûlante, la muqueuse est essentiellement 

normale. (53) 

 

 • Salive et Xerostomie 

 

Un autre symptôme que présentent les femmes ménopausées est la sécheresse buccale ou la 

xérostomie. La prévalence et la gravité des symptômes ne sont pas forcément proportionnelles 

à la quantité de salive sécrétée par les glandes. La salive agit comme un mécanisme de défense 

pour la prévention des caries et un flux salivaire réduit peut favoriser la colonisation 

microbienne buccale affectant ainsi la santé dentaire. (53) 
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3.3.3) Hormonothérapie substitutive 

 

 • Son rôle 

 

La ménopause est due à une carence des sécrétions hormonales des ovaires. Son traitement 

logique repose donc sur l'hormonothérapie substitutive, c'est-à-dire la compensation avec des 

hormones naturelles de ce que les ovaires ne produisent plus. L'hormonothérapie de la 

ménopause a l'ambition de traiter l'ensemble des troubles très gênants de la période climatérique, 

comme les bouffées de chaleur, mais aussi de prévenir les complications de la carence ovarienne, 

au premier rang desquelles se trouve l'ostéoporose. (54) 

 

 • Les bénéfices sur la cavité buccale 

 

Allen et al . ont publié une revue systématique sur le coût des soins dentaires chez les femmes 

ménopausées atteintes d'ostéoporose avec ou sans THS. Ils ont évalué 20 études publiées 

portant sur 13 735 femmes ménopausées. Il a été découvert que les femmes ménopausées 

atteintes d'ostéoporose qui n'avaient pas reçu de THS avaient une incidence plus élevée de 

résultats dentaires indésirables et encouraient des coûts de soins dentaires plus élevés que celles 

qui avaient reçu un THS. (55) 

 

Yalcin et al. n'ont observé aucune différence dans le pH salivaire ou les niveaux d'électrolytes 

dans la salive chez les femmes ménopausées avec ou sans THS. Bien qu'il n'y ait eu aucun effet 

des suppléments d'alendronate et de calcium sur ces paramètres salivaires, le remplacement 

hormonal associé à l'alendronate et au calcium a amélioré le débit de salive chez les femmes 

présentant des symptômes buccaux. (56) 

 

Tarkkila et al. (2008), dans une étude longitudinale de femmes ménopausées, ont analysé la 

différence de leur état de santé dentaire avec et sans THS sur une période de 2 ans. Sur 3173 

femmes, un échantillon aléatoire de 400 (200 utilisant et 200 n'utilisant pas de THS) a été 

examiné. L'examen clinique, les débits salivaires et la tomographie panoramique des mâchoires 

ont été comparés à l'inclusion et au suivi de 2 ans. Aucune différence n'a été observée dans 

aucun paramètre dentaire ou débit salivaire entre les 2 groupes. Étant donné que les femmes 

utilisant un THS semblent être plus soucieuses de leur santé, il a été observé que les femmes du 

groupe THS avaient reçu plus de restaurations dentaires et avaient plus souvent des rendez-

vous dentaires récents. (57) 

 

Lopez – Marcos et al. dans un groupe de 190 femmes, n’ont trouvé aucun effet significatif du 

THS sur la santé parodontale.(58) 

 

Les résultats d’étude sont controversés, des études supplémentaires sont nécessaires afin d’établir un 

lien direct entre le THS et l’amélioration des symptômes buccaux liés à la ménopause. 

 

3.3.4) Les bisphosphonates 

 

Les bisphosphonates sont largement utilisés dans la gestion des maladies osseuses métaboliques 

systémiques en raison de leur capacité à inhiber la résorption osseuse. 
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Récemment, de nouvelles utilisations de cette classe unique d'agents pharmacologiques ont été 

suggérées en dentisterie. Étant donné leur affinité connue pour l'os et leur capacité à augmenter 

la différenciation ostéoblastique et à inhiber le recrutement et l'activité des ostéoclastes, il existe 

une utilisation possible des bisphosphonates dans la gestion des maladies parodontales. Les 

données suggèrent que le traitement bisphosphonate améliore les résultats cliniques de la 

thérapie parodontale non chirurgicale et peut être un traitement d’appoint approprié pour 

préserver la masse osseuse parodontale. (59)  

 

Les effets de l'alendronate sur la maladie parodontale chez les femmes ménopausées lors d’un 

essai randomisé contrôlé par placebo ont montré un meilleur état parodontal et plus de 

renouvellement osseux. (Rocha, 2004) 

 

D’autre part, le traitement au risédronate chez les femmes a montré une accumulation de plaque 

significativement moindre, moins d'inflammation gingivale, des profondeurs de sondage plus 

faibles, moins de perte d'attache parodontale et des niveaux d'os alvéolaire plus élevés. (Palomo, 

2005). (59) 

 

La thérapie par bisphosphonates pourrait devenir une stratégie potentielle à la prise en charge 

des maladies parodontales. Néanmoins, ceci implique que la perte osseuse alvéolaire et 

squelettique partagent des mécanismes communs. De plus, il faudrait que le système 

d’administration atteigne directement le site cible dans le parodonte tout en limitant les effets 

indésirables, notamment le risque d’ostéonécrose des maxillaires. (60) 

 

IV)  Prise en charge au cabinet dentaire 

 

4.1) Bilan parodontal 

 

Lorsque nous recevrons une patiente adolescente, enceinte ou ménopausée au cabinet, et que 

nous percevrons des signes alarmants synonyme d’inflammation gingivale et ou/ de maladie 

parodontale, il conviendra de réaliser un bilan parodontal classique, mais il faudra adapter 

certains discours et traitements en fonction de l’âge de la patiente et en tenant compte de 

l’impact des variations hormonales.  

 

4.1.1) Interrogatoire médical 

 

Un interrogatoire détaillé doit faire partie intégrante d’un examen bucco-dentaire. Au cours de 

cet interrogatoire, on peut être amenés à demander l’âge de la patiente, si elle fume, ses 

habitudes en matière d’hygiène bucco-dentaire, ses habitudes alimentaires, ses antécédents 

médicaux et chirurgicaux, ses médications… Ces premières questions sont essentielles, pour 

mettre en confiance la patiente mais aussi pour orienter le diagnostic et influencer l’examen 

clinique. 
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4.1.2) Examen clinique et motivation à l’hygiène 

 

Il s’agit de rapporter les symptômes objectivés par le professionnel de santé. Il est réalisé au 

fauteuil et consiste en l’examen visuel et tactile du parodonte. L’indice de plaque bactérienne, 

l’indice gingival, le niveau d’attache parodontal, les mobilités, un examen occlusal statique et 

dynamique, devront être étudiés afin d’établir un diagnostic. 

 

La motivation à l’hygiène fait partie intégrante du plan de traitement parodontal. Le patient doit 

prendre conscience qu’il est acteur principal de son traitement. Pour obtenir sa coopération, il 

est important de réussir à responsabiliser le patient sans pour autant le faire culpabiliser. 

 

4.1.3) Détartrage et status radiographique 

 

Il est nécessaire, avant de poursuivre, de réaliser un détartrage et un polissage afin de rétablir 

une aptitude à l’hygiène et un accès au nettoyage. On s’assurera d’éliminer le tartre et la plaque 

adhérente supra et juxtagingivaux. On veillera aussi, lors de cette séance, à contrôler le soin 

apporté par le patient à son hygiène parodontale depuis la séance précédente. 

 

Le status radiologique doit être réalisé après le détartrage de façon à avoir déjà éliminé une 

partie du tartre sous-gingival. L'attention du praticien peut alors se porter uniquement sur le 

tartre résiduel afin qu'il puisse privilégier ces zones lors du surfaçage. (61) 

 

Les examens radiologiques sont une aide précieuse pour confirmer ou affiner le diagnostic de 

la maladie parodontale car ils permettent de visualiser la quantité de perte osseuse et la forme 

de l’alvéolyse. 

Les radiographies dentaires chez la femme enceinte sont possibles. Pour les radiographies 

dentaires, la dose gonade est très faible (environ 10 mrads). Elle devra cependant être réalisée 

après le 1er trimestre, dans la mesure du possible. 

Si la grossesse est connue, le chirurgien-dentiste doit être prévenu de l’état de la patiente et 

prendre les précautions d’usage nécessaires (radioprotection du petit bassin et de l’abdomen par 

un tablier de plomb) (62) 

 

Chez l’enfant, les recommandations en termes de radioprotection imposent la réalisation des 

radiographies nécessaires au diagnostic et au traitement et peu irradiantes (HAS, 2006). Celles-

ci ne sont réalisées qu’après l’examen clinique. 

Une analyse microbiologique est intéressante pour connaître la flore bactérienne pathogène et 

suivre son évolution au cours du traitement. Elle fait partie des examens complémentaires 
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initiaux à réaliser chez un enfant ou adolescent présentant une parodontite agressive. Pour les 

autres formes de pathologies parodontales, son intérêt est plus limité. (63) 

 

4.1.4) Charting parodontal 

 

Il est réalisé au moins 1 semaine après le détartrage de manière à avoir déjà obtenu une nette 

amélioration des signes de l'inflammation parodontale et, ainsi, donner des mesures plus 

représentatives. 

Il doit mesurer : 

- La profondeur de sondage 

- Les atteintes de furcation 

- La mobilité dentaire 

- La présence de saignement/suppuration 

Lors de cette séance, un nouveau contrôle de l’HBD doit être réalisé. Si le patient n’est pas 

coopérant à ce stade, le surfaçage ne doit pas être entrepris. (61) 

 

4.2) Prise en charge thérapeutique 

 

4.2.1) Traitements non chirurgicaux 

 

Les surfaçages font partis du traitement initial non chirurgical et permettent d’éliminer les 

bactéries parodontopathogènes de la plaque ainsi que le tartre sousgingival encore présents à ce 

stade. Ils permettent d’avoir une surface radiculaire parfaitement lisse pour obtenir une 

cicatrisation parodontale (élimination de la poche parodontale).  

Pour se faire, une instrumentation ultrasonore (un générateur avec irrigation intégrée et des 

inserts) et manuelle (curettes de Gracey) est utilisée. (61) 

 

4.2.2) Réévaluation 

 

Elle est effectuée 2 mois après les surfaçages. Un nouveau charting parodontal est réalisé. Selon 

les résultats : le patient peut passer en phase de maintenance, ou alors on devra réaliser des 

lambeaux d'accès parodontaux si les résultats obtenus après la première étape de traitement sont 

jugés insuffisants. (61) 
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4.2.3) Traitement chirurgicaux 

 

Le traitement parodontal chirurgical est décidé à l’issu de la réévaluation de la thérapeutique 

initiale. En présence d’un bon contrôle de plaque, une thérapeutique chirurgicale 

complémentaire peut être décidée soit pour des poches résiduelles profondes (>5mm) associées 

à un saignement, soit pour des lésions infraosseuses supérieures ou égales à 3mm, soit pour des 

lésions interradiculaires de classe II ou III. (64) 

L’objectif et d’obtenir une guérison parodontale complète, en ayant un accès visuel et tactile à 

la poche parodontale. Pour se faire, des lambeaux d’accès devront être réalisés (Widman 

modifié, esthétique d’accès).  

Des phases correctrices et régénératrices pourront être réalisés en cas de nécessité, selon 

l’objectif à atteindre. (61) 

 

4.2.4) Maintenance 

 

La maintenance fait partie intégrante du traitement parodontal et doit donc être prévue dans le 

devis. Elle est absolument nécessaire pour pérenniser les résultats obtenus.  

Entre ces séances, la maintenance quotidienne est assurée par le patient (brossage, brossettes, 

fil dentaire, bain de bouche). Il faut informer le patient de l'importance de cette phase, de l'aspect 

« à vie » du traitement parodontal, et du rôle crucial qu'il a et aura lui-même à jouer dans son 

propre traitement. 

L'espacement entre les séances est fonction de la sévérité de la maladie parodontale et de la 

compliance du patient. 

En fonction de la nécessité, il est réalisé lors de ces séances : 

- un sondage parodontal 

- les radiographies nécessaires (avec angulateur, afin de pouvoir les comparer aux 

radiographies précédentes) 

- un détartrage/polissage supragingival 

- un surfaçage uniquement dans les zones où il s'avère nécessaire. 

Avec le temps, l’installation d’une routine et une d’une certaine lassitude, s'accompagnent d'une 

baisse de la vigilance et de l'attention que porte le patient à son entretien quotidien. Ces séances 

sont également l'occasion de refaire le point avec lui. (61) 
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4.2) Application chez l’adolescente 

  

4.2.1) Conseils/ Motivation à l’HBD 

 

Un mauvais contrôle de plaque entraîne l’apparition d’une gingivite. La motivation du patient 

aux techniques d’hygiène bucco-dentaire comprend l’utilisation de révélateur de plaque, 

l’enseignement de techniques de brossage adaptées et, en complément, le passage de brossettes 

interdentaires ou du fil. Un bain de bouche antiplaque peut être prescrit pendant une période 

limitée. Nous constatons, dans la plupart des cas, une réduction voire une disparition de 

l’inflammation gingivale après une motivation à l’hygiène efficace. (65) 

Comme nous l’avons vu, le risque de gingivite est accru et les patientes sont soumises à des 

bouleversement physiologiques et psychologiques, et ne prêtent pas forcément attention à leur 

hygiène durant cette période. Il est fondamental de prodiguer les bons conseils, et de motiver la 

jeune fille à maintenir une hygiène correcte. 

 

4.2.2) Détartrage 

 

Il faut mettre un point d’honneur sur l’hygiène et sur la suppression des facteurs irritants locaux 

(comme le tartre). Le détartrage est de mise et permet la réduction de la gingivite et la 

suppression de l’hyperplasie gingivale.  

 

4.2.3) Les surfaçages 

 

Les enfants et les adolescents sont susceptibles de présenter qu’une seule des formes de la 

maladie parodontale : la parodontite agressive. Elle correspond à une perte d’attache, à une 

alvéolyse rapide, chez des sujets en bonne santé présentant parfois une susceptibilité familiale.  

Il sera donc de mise, chez ces sujets-là, de réaliser des surfaçages radiculaires. Ils s’effectuent 

sous anesthésie locale et, à l’aide de curettes ou d’instruments ultra-soniques qui permettent 

d’obtenir une surface radiculaire lisse et propre afin de favoriser la guérison parodontale. 

En association avec les surfaçages, il est recommandé de mettre en place une antibiothérapie 

systémique dans le cas de parodontites agressives sur la base d’une association amoxicilline et 

métronidazole. (63) 
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4.3) Application chez la femme enceinte 

 

4.3.1) Prévention 

 

L’Assurance maladie a mis en place un examen de prévention gratuit à disposition de toutes les 

femmes enceintes à partir du 4ème mois de grossesse. Il sera judicieux, lors de cette séance, 

d’informer la future maman de l’impact des modifications hormonales sur l’état dentaire et 

parodontal, ainsi que de rappeler les règles d’hygiène essentielles, afin de prévenir d’éventuels 

complications liées à la grossesse. 

La grossesse s’accompagne très fréquemment de gingivite gravidique.  Le brossage peut 

devenir douloureux et les saignements que cela engendre peut dissuader la patiente de continuer 

à brosser. Il est pourtant essentiel de maintenir un brossage uniforme et régulier afin que le 

contrôle de plaque soit optimal. 

 

4.3.2) Les détartrages 

 

Pour diminuer les symptômes rencontrés pendant la grossesse, tous les irritants locaux doivent 

être supprimés. La plaque dentaire reste l’agent étiologique principal, mais les niveaux 

d’hormones modifient la réponse de l’hôte. Une séance de détartrage/polissage est à réaliser 

pour le traitement de la gingivite gravidique.  

 

4.3.3) Les surfaçages 

 

Il semblerait qu’il n’y ait pas de bénéfice à traiter les maladies parodontales chez la femme 

enceinte pour diminuer le risque de complications de grossesse. (66) 

Le traitement de la maladie parodontale pendant la grossesse peut être trop tard pour réduire 

l'inflammation locale et systémique liée aux issues défavorables de l'accouchement. Il a été 

émis l'hypothèse qu'une fois que la cascade inflammatoire est activée pendant la grossesse, les 

interventions ciblant cette voie peuvent être inefficaces pour réduire les taux d'issues 

défavorables de la grossesse (p. ex., naissance prématurée). De plus, les manipulations 

mécaniques buccales qui peuvent provoquer une bactériémie peuvent même initier la voie par 

laquelle l'infection parodontale entraîne des issues défavorables de la grossesse. 

Ainsi, la grossesse peut ne pas être une période appropriée pour une ou plusieurs interventions 

parodontales. En revanche, la période préconceptionnelle peut être une période optimale pour 

les interventions. Le traitement parodontal avant la grossesse (pour les femmes nullipares) ou 

pendant la période entre les grossesses (pour les femmes multipares) pourrait réduire les taux 

d'issues défavorables de la grossesse.  

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bacteremia
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Des études complémentaires sont cependant nécessaires pour déterminer si le traitement 

parodontal avant la grossesse peut réduire l'incidence des issues défavorables de la grossesse. 

(66) 

 

4.3.4) Traitement de l’épulis 

 

L’excision chirurgicale au laser de la lésion est recommandée, par opposition au scalpel, pour 

moins de saignements postopératoires. L'ablation chirurgicale est généralement effectuée après 

la grossesse. Cependant, si le la lésion cause des problèmes fonctionnels ou semble avoir des 

effets délétères sur le parodonte adjacent, il peut être retiré en toute sécurité sous anesthésie 

locale tout au long d'une grossesse normale, de préférence lors du deuxième trimestre. (68) (7)

  

4.4) Application chez la femme ménopausée  

 

La ménopause et le vieillissement sont des facteurs de risque au développement des maladies 

parodontales. De plus, la xérostomie peut aggraver ou détériorer l’état bucco-dentaire. Les 

patientes devront être averties du rôle protecteur de la salive, et de l’effet néfaste de sa 

diminution. 

 

4.4.1) Maintenir une HBD rigoureuse 

 

Un fait très important chez les patientes d'âge plus ou moins avancé est d'essayer de maintenir 

des niveaux de plaque bas, car un excès de plaque peut faciliter l'apparition d'infections 

dentaires. 

Pour cela, le contrôle mécanique de la plaque est essentiel, en le complétant, le cas échéant, par 

un agent chimiothérapeutique, comme la chlorhexidine. 

Cependant, malgré son efficacité reconnue, la chlorhexidine doit être utilisée avec prudence 

chez ce type de patient car de nombreux bains de bouche contiennent de l’alcool, ce qui peut 

dessécher et irriter les tissus buccaux, exacerbant les symptômes et les signes des patients 

présentant une sécheresse buccale. (69) 

 

4.4.2) Utilisation de fluorures 

 

L'utilisation de fluorures est également recommandée dans la prophylaxie des caries. Ils sont 

utilisés sous forme de dentifrices, vernis, gel ou comprimés. De faibles doses mais répétées de 

fluorures, par le biais de dentifrices ou de rinçages quotidiens, sont très utiles pour prévenir les 

caries radiculaires. Les comprimés de xylitol et de fluorure sont faciles à administrer et offrent 
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une protection aussi bonne que les rinçages. De plus, ils stimulent la sécrétion salivaire chez les 

patients atteint d’une diminution de la sécrétion salivaire. (69) 

 

4.4.3) Stimulants/ Substituts salivaires 

 

Comme nous l'avons déjà mentionné, la prévalence de la sécheresse buccale peut être élevée. 

Elle augmente proportionnellement avec le nombre de médicaments xérostomisants utilisés, dû 

à l’existence de maladies sous-jacentes ou de traitements de radiothérapie. L'utilisation de 

stimulants de la sécrétion salivaire et même de substituts salivaires sont des éléments de 

première intention dans la lutte contre la sécheresse buccale. Lorsque la sécheresse est presque 

totale et que la stimulation n'est pas suffisante, il faut utiliser de la salive artificielle. (68) 

 

4.4.4) Instauration d’un THS 

 

Un THS peut être conseillé à court terme en cas de symptômes persistants. 

Cependant, il convient de rappeler que le rôle du THS dans l'amélioration des symptômes et 

des signes buccaux est controversé. Il semble que l'effet soit très individuel, de sorte que 

certaines femmes présentant des symptômes liés à la ménopause bénéficient d'une amélioration 

alors que d'autres n'en bénéficient pas. Il est également probable que différentes préparations 

hormonales aient des effets différents. Il convient de souligner à nouveau qu'à ce jour, il n'existe 

pas d'études contrôlées randomisées pour répondre à ces questions. (70) (53) 

 

4.4.5) Traitement parodontaux 

 

Les patientes doivent être informées à la ménopause des risques possibles d’aggravation de 

maladies parodontales préexistantes. L’âge est également un facteur étiologique important du 

développement des parodontites. De ce fait, la femme âgée de 50 ans ou plus et ménopausée, 

constitue une population à risque.  

 

Si la parodontite a été diagnostiquée et suivie précédemment, le traitement ne varie pas. On 

réalise des détartrages et des surfaçages réguliers tout en surveillant la guérison parodontale et 

la coopération de la patiente. Il faudra être vigilant à une éventuelle aggravation.  

 

Si par contre, la parodontite est diagnostiquée au moment de la ménopause, il est nécessaire 

d’expliquer à la patiente la pathologie dont elle souffre. On pourra ensuite mettre en place le 

plan de traitement et réaliser dans un 1er temps les séances de détartrage et surfaçages. 

 

Pour les traitements de chirurgie buccale, ou phase corrective du traitement parodontal, il faut 

d'abord considérer l'état physique du patient avant de le débuter. Dans le cas de patients atteints 

de maladies d'une certaine importance, une consultation préalable avec le médecin est requise. 

En règle générale, l'âge avancé et la ménopause ne doivent pas être des raisons pour ne pas 
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développer des traitements avancés, si nécessaire, ou pour faire des concessions sur la qualité 

de ces derniers. (69) 
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Conclusion 

 

Il est clair que les hormones stéroïdes sexuelles endogènes jouent un rôle important dans la 

modulation des réponses des tissus parodontaux et peuvent altérer les réponses des tissus 

parodontaux à la plaque microbienne, et ainsi contribuent directement à l’installation ou à 

progression de la maladie parodontale. 

 

Ainsi à la puberté, avec le début de la sécrétion hormonale et la mise en place du cycle 

reproductif, le taux plasmatique important d’hormones stéroïdiennes peut être associé à une 

gingivite. La plaque dentaire reste le facteur étiologique principal et une bonne hygiène bucco-

dentaire permet bien souvent, à elle seule, de restaurer des gencives saines. Il sera de mise, 

lorsqu’on rencontrera ces patientes au cabinet, de réaliser une motivation à l’hygiène tout en 

expliquant les enjeux des variations hormonales sur le parodonte. 

 

Lors de la grossesse, la femme subit un chamboulement hormonal sans précédent, et cela peut 

s’accompagner d’une gingivite gravidique voire même aller jusqu’à la formation d’épulis 

gravidique. Encore une fois, des conseils avisés en amont d’une éventuelle grossesse, informer 

la femme enceinte des risques sur son état parodontal et dentaire dû à la grossesse, notamment 

lors du bilan bucco-dentaire de grossesse, ainsi qu’une hygiène bucco-dentaire stricte permet 

de limiter l’impact de ces fluctuations. 

 

A la ménopause, la chute du taux d’hormones stéroïdes, lorsque s’achève le fonctionnement du 

cycle reproductif, peut être responsable d’infections de la cavité buccale, y compris du 

parodonte. L’âge est un facteur de risque de la maladie parodontale, et il se pourrait que 

l’ostéoporose, principale maladie rencontrée à partir de la ménopause, puisse jouer un rôle dans 

le développement des parodontites. Il sera important d’informer les patientes avoisinant la 

cinquantaine d’années du risque de la ménopause sur l’état dentaire et parodontal. On veillera 

à ce que la patiente maintienne une hygiène bucco-dentaire stricte, et le suivi devra être 

rigoureux. L’instauration d’un traitement de substitution hormonale pourra être envisagé, sans 

qu’on ne sache réellement si, à ce jour, il améliore de façon significative les symptômes/signes 

buccaux liés à la ménopause. 

 

L’information et la prévention sont les piliers du traitement parodontal. Une hygiène bucco-

dentaire rigoureuse est la clef d’une bonne santé parodontale. Quand le chirurgien-dentiste 

jugera insuffisante l’hygiène bucco-dentaire de ses patientes, et que des signes d’inflammation 

gingivales seront perçus, il sera de son devoir d’établir un bilan parodontal, ainsi que d’instaurer 

un plan de traitement adapté. Une meilleure compréhension des changements parodontaux à 

divers niveaux hormonaux tout au long de la vie d’une femme peut aider le praticien dans le 

diagnostic et le traitement. 

 

Enfin, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour mieux comprendre les mécanismes 

exacts sous-jacent des hormones stéroïdes sexuelles sur le parodonte. 
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RÉSUMÉ 

 

Au cours de sa vie, la femme est soumise à d’importantes variations hormonales qui ont des 

répercussions au niveau de la cavité buccale et en particulier au niveau du parodonte. Ces 

variations hormonales commencent à la puberté avec la mise en place du cycle menstruel, 

lors de la grossesse, et cela se poursuit jusqu’à la ménopause. 

A travers l’analyse de la littérature, ce travail a pour objectif d’analyser l’influence des hor-

mones sexuelles sur la physiopathologie des maladies parodontales, ainsi que les signes cli-

niques les plus fréquemment rencontrés. 
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