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La possibilité d’un lien entre maladie parodontale et maladies systémiques est un
acquis reconnu par une majorité d’odontologistes.

Miller a le premier introduit ce concept en 1891 avec la théorie de « l'infection focale
» selon laquelle les problémes infectieux buccaux sont responsables de nombreuses
affections locales et systémiques, comme les angines, les pneumonies, les
endocardites et la syphilis [1]. Mais I'absence de preuves scientifiques a conduit a
mettre cette théorie en sommeil. Cent ans plus tard, 'hypothése selon laquelle la
maladie parodontale pouvait étre associée au développement de maladies générales
est réapparue, car les chercheurs comprenaient mieux l'incidence de la biologie
entre ces maladies. Il est maintenant clair que l'inflammation est le dénominateur
commun a tous ces états.



Accidents de grossesse

Les accidents de grossesse font partie des « maladies systémiques » et constituent un réel
probléme de santé¢ dans le monde entier. Les plus étudiés sont les accouchements prématurés,
les petits poids a la naissance (PPN), les avortements spontanés et les prééclampsies. Dans les
accouchements prématurés a moins de 37 semaines en rapport avec une gestation courte, le
poids des nouveau-nés est inférieur a 2,5 kg, bien que le développement du foetus soit normal.
Cependant, les petits poids a la naissance peuvent s’accompagner d’un défaut de
développement du foetus. Dans des cas plus sévéres de croissance endométriale et de
développement perturbés du feetus, ce dernier peut ne pas étre viable, conduisant a un
avortement spontané. Enfin, dans une pré-éclampsie, une augmentation de la tension artérielle
maternelle, avec une forte protéinurie, est observée.

Etudes épidémiologiques

Plusieurs études épidémiologiques ont recherché I’association possible des maladies
parodontales et des accidents de grossesse. Les résultats ne sont pas probants, mais la majorité
des études démontre une association positive dont I’ampleur varie considérablement selon la
complication examinée et les différentes études. Cet écart a été attribué a des inconséquences
méthodologiques entre les études : grande variabilité entre les populations (différences
ethniques, facteurs socio-économiques, taille de I’échantillon), recrutement et évaluation
(différentes définitions de la maladie parodontale), tout comme les différences
d’enregistrement et de traitement (prise en compte de facteurs, confusion dans 1’analyse
statistique, etc.). Une récente méta-analyse conduite dans le cadre de la mise en place des
procédures lors de la réunion commune de 1I’American Academy of Periodontology et de la
Fédération Européenne de Parodontologie a mis ’accent sur ces problémes et a tenté de
donner des conclusions sur I’association entre la maladie parodontale et les complications de
grossesse. Selon ce rapport :

» Ja parodontite maternelle est associée de fagon significative, bien que faiblement, aux
accouchements prématurés et aux PPN ;

» ]a maladie parodontale est un facteur indépendant qui augmente le risque de prééclampsie
[28].

Mécanismes biologiques

Depuis que des études épidémiologiques ont démontré une association de la maladie
parodontale et des complications de grossesse, les chercheurs se sont penchés sur I’étude des
mécanismes biologiques potentiels liés a ces états inflammatoires.

Pour mieux comprendre ces mécanismes, il faut rappeler d’abord quelques concepts de base
de la physiologie de la grossesse. Apres la conception, I’embryon croit dans le liquide
amniotique entouré du sac amniotique.



1. Anatomie du complexe embryon/placenta et zones
ol les bactéries ont été trouvées [4]
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Toutes les substances nutritives et les déchets sont échangés via un organe trés vascularisé, le
placenta, qui est reli¢ a ’embryon par le cordon ombilical (fig. 1). Avec la croissance du
foetus, une forte demande en nutriments et en espace est imposée a la femme enceinte. Une
réponse inflammatoire est donc déclenchée physiologiquement dans le but de mettre fin a la
grossesse. Des produits inflammatoires comme ’interleukine 1 (IL-1), les facteurs alpha de
nécrose des tumeurs (TNF-a) et la prostaglandine E2 (PGE2) sont libérés graduellement et,
lorsqu’ils dépassent un certain seuil, ils provoquent la rupture des membranes amniotiques et
la contraction des muscles de I’utérus, induisant le processus de naissance. Il est donc évident
que le réle de I’inflammation est essentiel méme lorsque 1’accouchement est normal.

La maladie parodontale est une maladie infectieuse qui touche plus de 23 % des femmes
agées de 30 a 54 ans. Le manque d’hygiene buccale conduit a I’accumulation de bactéries
parodontales et a la formation de plaque dentaire. Les bactéries et leurs secrétions pathogenes,
comme les lipopolysacharides (LPS), peuvent pénétrer dans le flux sanguin, provoquant une
bactériémie passagere, et se disséminer dans différentes parties du corps. Se basant sur ces
connaissances, deux phénomenes biologiques possibles reliant la maladie parodontale et les
complications de grossesse ont ét¢ proposés (fig. 2) [4] :

2. Trajets biologiques possibles pouvant étre associés 4 la maladie parodontale avec les accidents de grossesse [4].
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* un trajet indirect, par lequel les microbes parodontaux et/ou leurs produits libérés
pénetrent dans le flux sanguin et atteignent le foie ou ils activent les hépatocytes qui
produisent les marqueurs de I’inflammation générale comme la protéine C réactive
(PCR), le fibrinogéne, etc. Ces produits pénetrent a leur tour dans le flux sanguin et
atteignent le foetus/placenta, aggravant les processus inflammatoires préexistants,
augmentant le risque de complications de grossesse ;

» un trajet direct, par lequel les microbes parodontaux et/ou leurs produits libérés pénétrent
dans le flux sanguin et atteignent le foetus/placenta. La, ils provoquent un foyer ectopique
d’infection qui aggrave les processus infectieux préexistants, augmentant les risques de
complications de grossesse.

Pour ce qui est du trajet indirect, lors que plusieurs complications de grossesse sont associées
a des forts taux de PCR, et que c’est le cas des femmes enceintes souffrant de parodontites
modérées ou avancées, trés peu d’études concernent sur 1’association des complications de
grossesse avec les taux de PCR chez les femmes souffrant de parodontites [5]. Aucun résultat
ne porte encore sur le role clé du trajet indirect sur les complications de grossesse.

En revanche, le trajet direct a fait I’objet d’études intensives et les résultats scientifiques ont
conduit a des conclusions tres fiables. La meilleure indication soutenant le trajet direct vient
de I’é¢tude de deux cas de complications de grossesse. Dans le premier, les chercheurs ont pu
isoler et cultiver le méme type de micro-organisme Bergeyella de la plaque dentaire sous-
gingivale et du liquide amniotique d’une femme dont I’accouchement est prématuré¢, alors que
ces bactéries n’ont pas été détectées dans le col de 1'utérus [7]. Dans le deuxieme cas, la
bactérie Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum) a été identifiée comme la cause de la mort
du foetus. De plus, les chercheurs ont isolé et cultivé ces bactéries de la plaque sous-gingivale
de la mere et des poumons et de ’estomac du foetus. Pourtant, aucun F. nucleatum n’a été
détecté dans le col de 1’utérus ni dans 1’anus de la mére [8]. Le fait que ces deux bactéries
aient été cultivées indique qu’elles étaient vivantes et trés nombreuses. Leur présence dans le
liquide amniotique suggére que les micro-organismes non seulement atteignent le placenta,
mais également peuvent passer dans I’embryon, formant des foyers ectopiques d’infection. De
plus, la présence de ces micro-organismes dans le tractus uro-génital de la mére indique une
propagation hématogéne a partir des tissus parodontaux (complexes rouge et orange). Enfin,
en utilisant le méme échantillon de patients, il a été trouvé que les enfants prématurés
présentent une réponse inflammatoire intense, mesurée par des taux ¢levés de PCR, 1lI-1b, 11-6,
TNF-a, PGE2 et 8-isoprostane dans le sérum du cordon ombilical. Selon les conclusions de
ces ¢tudes, les méres souffrant de parodontites ne peuvent pas produire des quantités
suffisantes d’anticorps IgG maternels contre les bactéries parodontales pour contrdler
I’infection parodontale. Cela pourrait peut-€tre conduire a une dissémination des bactéries qui
atteignent 1’ensemble foetus/placenta. Elles peuvent générer des foyers infectieux ectopiques,
a ’origine du développement de la réponse inflammatoire a partir du foetus.

Enfin, de nombreuses études ont identifi¢ I’ADN de diverses bactéries parodontales dans le
liquide amniotique et les membranes, le placenta et méme dans les tissus embryonnaires des
grossesses a complications [12].

Une preuve incontestable de I’existence du trajet direct a ¢galement découlé de diverses
expérimentations animales dans lesquelles des femelles enceintes ont été infectées par des
pathogeénes parodontaux sur des sites a distance de I’ensemble foetus-placenta. Une infection
maternelle avec les bactéries parodontales Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) ou
Campylobacter rectus (C. rectus) ou leurs produits pathogenes (LPS) augmentait les risques



de résorptions (représentant des avortements spontanés chez I’humain), tératogénése et retard
de croissance pour le foetus. Des chercheurs utilisant les techniques PCR (polymerase chain
reaction) ont identifi¢ ’ADN des bactéries parodontales dans le foie et ’utérus de meéres
enceintes infectées et dans les placentas d’embryons sous-développés. Il y aurait donc une
propagation homogene de bactéries parodontales dans divers organes de la mére et du
placenta.

La présence de P. gingivalis et de C. rectus dans le placenta est accompagnée d’une réaction
inflammatoire intense, comme le montre 1’augmentation de I’expression des génes impliqués
dans les réponses immunes de type Thl (soit eg IlI-2 et IFN-a) et 1’accumulation de
polynucléaires neutrophiles dans cet organe. Il est possible que chez ’homme, des réponses
inflammatoires semblables dans I’ensemble foetus-placenta puissent augmenter les risques
d’accouchements prématurés.

A part les changements d’expression des génes associés a I’inflammation, I’infection du
placenta par des pathogeénes parodontaux diminue I’expression des geénes associ€s aux
développements du placenta et du foetus, comme le facteur de croissance du placenta (Fcp)
qui est le principal facteur de croissance placentaire angiogénique [21]. Les changements
histologiques de structure du placenta des embryons de petits poids sont présents. La
diminution de la taille de la couche labyrinthique est la variation la plus significative. Le
labyrinthe étant la région du placenta ou se font les échanges des nutriments entre la mere et
le foetus, sa rupture peut modifier les nutriments vers le foetus et conduire a I’insuffisance
pondérale. De plus, le placenta étant trés vascularisé, des modifications de sa structure
peuvent également provoquer des changements dans le flux sanguin normal et contribuer au
développement de prééclampsie.

Enfin, ’ADN des bactéries parodontales a également été trouvé dans le cerveau du foetus,
conduisant a I’apoptose ou a une my¢linisation imparfaite des neurones. Il est donc probable
que les pathogénes parodontaux atteignent les tissus du foetus par la circulation sanguine et
¢tablissent des sites d’infection ectopiques. Selon la sévérit¢ des dommages des
tissus/organes, I’embryon peut mourir, conduisant a une fausse couche ou il peut survivre,
mais avec le risque important de développer ultérieurement diverses maladies, problémes
neurologiques, respiratoires, cardio-vasculaires et métaboliques voire des difficultés
d’apprentissage [20].

Points essentiels

1. Les études épidémiologiques démontrent
que la maladie parodontale est associée

a des complications liées & la grossesse.

En effet, cette assodation est particuliérement
marquée en ce qui concerne la prééclampsie.

2. Le "chemin direct” de cause 3 effet semble
plausible au vu des résultats d’ études menées
sur le plan biologique.

2. Les études d'intervention démontrent
que le traitement paredontal non chirurgical
réalisé pendant le 2¢ trimestre de la grossesse
ne réduit pas le risque de complications.



Etudes d’interventions

Sachant que les études épidémiologiques démontrent une association de la maladie
parodontale et des accidents de grossesse et que les études mécanistes soutiennent la
possibilité de cette association, il est possible que le traitement d’une maladie parodontale
pendant une grossesse diminue les risques de complications de celle-ci. Mais les études
d’interventions les plus étendues et les plus fiables aprés un traitement parodontal non
chirurgical pendant le deuxieme trimestre de la grossesse ne montrent aucune diminution de
complications de la grossesse [29].

Ces résultats ne remettent évidemment pas en cause les valeurs des études mécanistes et
épidémiologiques. Il est possible que les pathogeénes parodontaux aient déja provoqué une
infection dans I’ensemble foetoplacentaire

dés le début de la grossesse et en traitant les tissus parodontaux pendant le deuxiéme trimestre
de la grossesse, il pourrait étre trop tard pour toucher les pathogeénes parodontaux dans cet
ensemble. Par ailleurs, a ce moment, les dommages qui ont affecté I’ensemble foetus/placenta
peuvent ne pas étre réversibles, et le traitement sera sans effet sur I’issue de la grossesse. Il est
par conséquent raisonnable de suggérer que la mise en oeuvre d’un traitement parodontal
avant la conception peut étre trés utile pour prévenir les complications d’accouchement.
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