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Introduction 
 

 La ménopause est un phénomène physiologique caractérisé par une 

diminution de la sécrétion d’hormones stéroïdes sexuelles, notamment les 

œstrogènes.  

 

Ce déficit en œstrogènes a des conséquences directes sur l’état de santé général 

et sur la qualité de vie des femmes ménopausées. En effet, l’installation de la 

ménopause peut s’accompagner de nombreux effets indésirables dits 

climatériques dont les principaux sont les bouffées vasomotrices, les troubles de 

l’humeur et l’augmentation des risques cardiovasculaires et ostéoporotiques. On 

estime que trois femmes ménopausées sur quatre souffriront de symptômes 

climatériques. 

 

Lors de la ménopause, l’état de santé bucco-dentaire des femmes est également 

affecté. La présence de récepteurs aux œstrogènes dans la muqueuse orale et les 

glandes salivaires peuvent expliquer cette altération.  

 

L’objectif de ce travail est d’améliorer la prise en charge des femmes ménopausées 

au cabinet dentaire au travers d’un ensemble d’informations à destination des 

chirurgiens-dentistes et des étudiants en chirurgie dentaire. Le praticien pourra 

ainsi mieux appréhender la ménopause et ses conséquences sur l’état de santé 

général et bucco-dentaire des patientes et les soigner de la manière la plus 

adéquate possible.  

 

La première partie définit la ménopause, son mécanisme d’installation et sa 

physiopathologie en insistant sur les pathologies systémiques qui peuvent 

entraîner des conséquences sur la prise en charge des patientes au cabinet 

dentaire. Le traitement hormonal substitutif est également défini et expliqué dans 

cette partie.  

Les différentes manifestations bucco-dentaires et leur prise en charge sont 

développées dans une deuxième partie. 

Enfin, la troisième et dernière partie traite des divers moyens de prévention qui 

peuvent permettre au chirurgien-dentiste de prévenir la survenue des pathologies 

bucco-dentaires consécutives à la ménopause et des différents conseils que le 

praticien peut donner aux femmes ménopausées afin d’améliorer leur qualité de 

vie.  
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1. Généralités 
 

1.1. Qu’est-ce que la ménopause ? 

 

1.1.1. Définition 

 

La ménopause est définie, a posteriori, par une aménorrhée d’une durée 

supérieure ou égale à un an. (1,2) 

En France, l’âge moyen de la ménopause est de 51 ans et ne semble pas se 

modifier avec le temps. (1–3) 

La ménopause « naturelle » est un phénomène physiologique. Elle devient 

pathologique lorsqu’elle survient très tôt dans la vie d’une femme, c’est-à-dire 

avant l’âge de 40 ans. On l’appelle alors « insuffisance ovarienne prématurée » 

(IOP).  

La ménopause est génétiquement déterminée, mais certains facteurs 

l’influencent :  

• elle peut être avancée dans certaines ethnies (méditerranéennes et 

africaines), et/ou par l’intoxication tabagique et la malnutrition ; 

• elle peut être retardée par la grande multiparité et l’alcoolisme. (1,2,4,5) 

La ménopause peut également être provoquée de façon iatrogène. On distingue 

la ménopause : 

• « chimique » secondaire à certaines chimiothérapies ; 

• « chirurgicale » faisant suite à une ovariectomie bilatérale ; 

• « radique » consécutive à une radiothérapie ou une curiethérapie 

endovaginale. (1,2) 

L’origine du phénomène, lorsqu’il est physiologique, est intimement lié au 

vieillissement ovarien et à sa répercussion sur l’axe hypothalamo-hypophysaire. 

Ce phénomène se réalise de manière progressive à partir de l’âge de 38 ans. On 

distingue deux phases : la péri-ménopause (40-50 ans) et la ménopause 

installée. (2) 

 

 



19 
 

 

1.1.2. La péri-ménopause 

La péri-ménopause (aussi appelée « transition ménopausique ») est la 

période de durée variable qui précède la survenue de la ménopause 

physiologique. (6,7) 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), elle « débute lorsque 

apparaissent des signes cliniques et/ou biologiques qui annoncent la survenue de 

la ménopause ; elle se termine une année, au moins, après les dernières règles ». 

(8) 

La Figure 1 permet de mieux situer cette période dans la vie d’une femme. (7) 

 

Figure 1 : Les différents stades de la vie reproductive de la femme.(7) 

Cette « transition ménopausique » correspond à la diminution progressive 

et inéluctable de la fonction exocrine ovarienne, alors que la fonction endocrine 

persiste mais de manière incomplète et dissociée. (6,7) 

Les symptômes cliniques sont inconstants, variables et difficiles à quantifier de par 

leur caractère subjectif.  

La péri-ménopause s’articule en deux phases, de durée variable :  

• 1ère phase : raccourcissement des cycles avec hyperestrogénie relative ;  

• 2ème phase : cycles irréguliers et alternance d’hyper- et d’hypoestrogénie. 

(6) 

 

Les Figures 2 et 3 décrivent l’ensemble des signes cliniques et les modifications 

propres à ces deux phases de la péri-ménopause. (6) 
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Figure 2 : Première phase de la péri-ménopause (6) 

 

 
Figure 3 : Deuxième phase de la péri-ménopause (6) 

 

Les signes cliniques observés face à un hypofonctionnement ovarien sont 

semblables à ceux retrouvés lors d’une ménopause installée (décrit dans partie 

1.2.). 
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Cependant, lorsque la ménopause est installée, on observe une impossibilité 

permanente de maturation folliculaire et l’inexistence de phase d’hyperestrogénie, 

ayant pour conséquences une anovulation constante et une aménorrhée définitive. 

(1,2,9) 

Dans la suite de cette thèse, nous nous intéresserons à la ménopause installée.  

 

1.1.3. Épidémiologie 

 

En 2014, en France, 11 millions de femmes étaient ménopausées, dont plus 

de 6 millions avaient un âge supérieur à 65 ans.  

En France, on estime à 430 000 le nombre de nouvelles femmes atteignant chaque 

année l’âge de la ménopause. (2) 

Trois femmes ménopausées sur quatre souffriront d’un symptôme climatérique qui 

durera au moins cinq ans dans 50% des cas. (1,2,10) 

1.1.4. Diagnostic 

Le diagnostic de la ménopause est clinique et rétrospectif.  

Aucun dosage hormonal n’est nécessaire à ce diagnostic sauf cas 

particuliers où le gynécologue peut être amené à réaliser différents examens 

permettant de confirmer la ménopause :  

 

• Reprise d’activité ovarienne ; 

• Patientes hystérectomisées ; 

• Patientes recevant un traitement tel que la pilule oestroprogestative ou le 

traitement de « freinage-substitution » ; 

• Patientes porteuses d’un système intra-utérin au Lévonorgestrel (= 

progestatif de synthèse).  

L’administration de dix jours de progestatif (souvent la dydrogestérone, 

l’isomère de la progestérone naturelle) n’entraîne pas d’hémorragie de privation 

chez la femme ménopausée, ce qui traduit une hypoestrogénie installée. Ce test 

doit être réalisé trois fois de suite pour affirmer le diagnostic de ménopause. (1,2,9) 

1.2. Physiopathologie 

La diminution de sécrétions hormonales, en particulier l’hypoestrogénie, a un 

retentissement sur un certain nombre de tissus chez la femme ménopausée. (2) 

La Figure 4 explique, sous la forme d’un diagramme, la physiologie de la 

ménopause installée afin de mieux comprendre sa physiopathologie. 
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Conséquences  

pathologiques : 

 

 

 

Figure 4 : Physiologie de la ménopause (Réalisation personnelle à partir des sources (2,6,11)) 

 

Toutefois, ce déficit oestrogénique est d’installation progressive et se 

montre plus ou moins important selon les femmes, ce qui implique que certaines 

femmes seront symptomatiques et d’autres non. Cette différence introduit le 

concept d’une modification éventuelle de la « qualité de vie » chez les femmes 

ménopausées.(2,10,12) 
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1.2.1. Principaux effets indésirables généraux et bucco-dentaires 

Les symptômes sont dits climatériques, c’est-à-dire que ce sont des 

symptômes qui accompagnent les modifications hormonales associées à l’arrêt de 

la fonction ovarienne.  

Les principaux effets indésirables sont les symptômes vasomoteurs, les 

troubles de l’humeur, la diminution de la qualité de vie, l’augmentation des 

risques cardiovasculaires et ostéoporotiques. (2,10) 

Le Tableau 1 résume les principaux effets indésirables généraux et bucco-

dentaires que l’on retrouve lors de la ménopause. Les caractéristiques des effets 

indésirables généraux sont développées dans ce tableau. 

Tableau 1 : Principaux effets indésirables généraux et bucco-dentaires de la ménopause. (Réalisation 
personnelle à partir des sources (2,10,12–17)) 

  

Caractéristiques 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Principaux effets 

indésirables 

généraux 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bouffées 

vasomotrices 

 

 
➢ Symptômes inconstants mais 

invalidants ; 
 

➢ Sensation soudaine de chaleur, 
d’évolution ascendante du thorax au 
visage, se terminant par une sudation et 
éventuellement des frissons, 
s’accompagnant parfois d’une 
tachycardie et d’une sensation de 
palpitation ; 

 
➢ Durée : 30 secondes à 2 minutes. 

Parfois répétition de nombreuses fois 
au cours d’une journée et plus 
particulièrement la nuit ; 

 
➢ Favorisées par les émotions, le 

changement de température ou la 
période postprandiale ; 

 
➢ Peut s’accompagner d’autres 

symptômes comme les céphalées, les 
troubles du sommeil, la nervosité et 
l’asthénie. 

 
 

 

 

Conséquences 

neurologiques 

 
➢ Modifications cognitives lentes, 

imperceptibles, sans retentissement 
majeur sur la vie sauf en cas de 
maladie neurologie associée (démence 
et particulièrement maladie 
d’Alzheimer : 5% des personnes de 
plus de 65 ans) 
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Principaux effets 

indésirables 

généraux 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Modifications 

cutanéomuqueuses 

 

 
 
➢ En relation directe avec l’existence de 

récepteurs aux œstrogènes au niveau 

du derme ; 

 

➢ Au niveau cutané : sécheresse diffuse, 

accentuation des rides et 

amincissement cutané lié à la perte des 

fibres de collagène ; 

 

➢ Altération de la sexualité des femmes 

due aux modifications de la muqueuse 

vaginale ; 

 

➢ Atrophie du système urinaire et 

possibles cystites à répétition liées aux 

modifications de la muqueuse urinaire ; 

 

➢ Symptômes présents chez 10 à 40% 

des femmes ménopausées. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Modifications 

ostéoarticulaires 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
➢ Modifications du remodelage osseux 

par une augmentation de l’activité 

ostéoclastique provoquant une perte 

progressive osseuse dont l’importance 

varie d’une femme à l’autre ; 

 

➢ Perte osseuse commençant en 

périménopause et pouvant aboutir à 

une ostéopénie ou à une ostéoporose ; 

 

➢ 30 à 50% des femmes vont présenter 

des arthralgies au cours de la 

ménopause pouvant être secondaires à 

une pathologie articulaire avérée 

(arthrose, rhumatismes inflammatoires 

chroniques) ; 

 

➢ Possibilité de retrouver des arthralgies 

sans anomalies radiographiques 

significatives pouvant expliquer les 

symptômes. 
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Principaux effets 

indésirables 

généraux 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Modifications 

métaboliques 

 

 
 
➢ Rôle des œstrogènes dans la 

glycorégulation : diminution de la 

glycémie ; 

 

➢ A la ménopause : diminution de la 

tolérance au glucose 

 

➢ Au niveau du profil lipidique : 

augmentation des taux sériques des 

triglycérides, de LDL-cholestérol et 

VLDL-cholestérol, diminution de HDL-

cholestérol ; 

 

→Augmentation du risque 

cardiovasculaire 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Effets indésirables 

bucco- dentaires 

 

Parodontite 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Les caractéristiques de ces différentes 
manifestations bucco-dentaires seront 
développées dans la partie 2. de cette 
thèse. 

 

Xérostomie 

 

 

Syndrome de la 

bouche brûlante 

 

 

Gingivites 

desquamatives 

 

 

Lésions carieuses 

 

 

Altérations du goût 

 (= dysgueusie) 

 

 

Troubles de 

l’articulation 

temporo-

mandibulaire 
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1.2.2. Ménopause et pathologies systémiques affectant la prise en 

charge bucco-dentaire 

 

Comme vu précédemment, la ménopause exerce une influence sur la santé 

générale et bucco-dentaire. Certaines pathologies, dont l’incidence augmente avec 

la ménopause, affectent directement la prise en charge bucco-dentaire.  

En effet, la ménopause est un facteur de risque de maladies 

cardiométaboliques, comprenant notamment le syndrome métabolique1, le 

diabète de type 2 et les maladies cardiovasculaires. (14,17,18) 

L’ostéoporose est également plus fréquemment retrouvée chez les femmes 

ménopausées. 

Le Tableau 2 définit les pathologies systémiques citées précédemment, détaille 

l’influence de la ménopause dans leur survenue, leurs traitements médicamenteux 

ayant des conséquences sur la prise en charge au cabinet et les spécificités de 

prise en charge au niveau bucco-dentaire de ces patientes. 

Le sigle  indique les éléments primordiaux à prendre en compte lors de la prise 

en charge au cabinet dentaire.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
1Le syndrome métabolique est une constellation de facteurs interdépendants tels que la résistance à l’insuline, l’obésité 

abdominale, la dyslipidémie et l’hypertension.  
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Tableau 2 : Ménopause et pathologies systémiques affectant la prise en charge bucco-dentaire (Réalisation personnelle) 

  
Définition 

 

 
Influence de la ménopause 

 

Traitements 
médicamenteux 

 
Prise en charge bucco-dentaire 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Ostéoporose 
(15,19–23) 

 
 
 
 
 
 
 
Maladie diffuse du squelette 
caractérisée par : 
 

• Faible masse osseuse ; 

• Détérioration de la 
microarchitecture du tissu 
osseux ; 

• Responsable d’une fragilité 
osseuse. 

 
  Augmentation risque de 

fracture 

 
 
 
 
 
Altération du cycle du 
remodelage osseux liée à la 
carence en œstrogènes : 
 

• Augmentation de l’activité 
de la résorption 
ostéoclastique. 

 

• Absence d’augmentation 
correspondante de l’activité 
ostéoblastique. 

 
Quantité d’os résorbé 
supérieure à la quantité 
déposée conduisant à 
une perte nette d’os. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Biphosphonates  
& 
autres antirésorbeurs 
osseux 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Prise en charge adaptée si patiente 
traitée par biphosphonates. 
 
Élimination des foyers infectieux avant 
le début du traitement antirésorbeur. 
 
Possibles ulcérations buccales après 
la mise en place du traitement. 
 
Risques infectieux :  
Risque d’ostéonécrose des maxillaires 
(= os exposé nécrosé en bouche 
depuis plus de 8 semaines). 
 
Risque majoré si : 

• Biphosphonates administrés en IV 
(surtout voie orale pour 
l’ostéoporose) ; 

• Mauvaise hygiène bucco-
dentaire ; 

 
Risques anesthésiques : 
Anesthésies intraosseuses, 
intraseptales et intraligamentaires 
déconseillées. 
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Maladies
cardio-

vasculaires 
(14,16,19,24–

29) 
 
 

 
 
 
 
 
D’après l’OMS, les maladies 
cardiovasculaires constituent un 
ensemble de troubles affectant le 
cœur et les vaisseaux sanguins, 
qui comprend : 
 

• Cardiopathies coronariennes ; 
 

• Maladies cérébro-vasculaires ; 
 

• Artériopathies périphériques ; 
 

• Cardiopathies rhumatismales ; 
 

• Malformations cardiaques 
congénitales ; 

 

• Thromboses veineuses 
profondes & embolies 
pulmonaires.  

 
L’absence d’œstrogènes = 
Facteur clé dans la survenue 
de maladies cardiovasculaires 
pendant la ménopause en 
provoquant :  

• Variations du profil 
lipidique ; 

• Accumulation de graisse 
intestinale prédominante. 

 
 
Les œstrogènes et leurs 
récepteurs régulent divers 
aspects du métabolisme du 
glucose et des lipides.  
 
     À la ménopause : Risque 
cardiovasculaire plus élevé & 
développement du syndrome 
métabolique. 
 
 
Pathologies cardio-vasculaires 
les plus fréquemment 
retrouvées chez les femmes 
ménopausées :  

• L’accident vasculaire 

cérébral (AVC) ; 

• L’infarctus du myocarde ; 

• L’hypertension artérielle 

(HTA). 

 
 
 
 
 
 
 
Antiagrégant 

plaquettaire (AAP)  
 
 
 
 
 
 
 
Antivitamine K (AVK)

 
 
 
 
 
 
 
 
Anticoagulants oraux 

directs (AOD)  

Risques hémorragiques : 

• Prévoir des matériaux 
d’hémostase locaux ; 

• Troubles de l’hémostase primaire 
ou secondaire liés à la prise d’anti-
thrombotique (AAP ou AVK ou 
AOD). (cf.recommandations en annexes) 

 
Risques anesthésiques :  

• Contre-indication anesthésies 
locorégionales car risque 
d’hématome ; 

• Limiter les doses de 
vasoconstricteurs (4 cartouches 
1/200 000 puis cartouches sans 
vasoconstricteurs au-delà).  

 
Risques médicamenteux : 

• HTA : AINS déconseillés ; 
traitements antihypertenseurs 
peuvent provoquer xérostomie, 
inflammations gingivales. 

• AAP : AINS contre indiqués, 
fluconazole déconseillé avec 
clopidogrel ; 

• AVK : AINS contre indiqués, 
cycline/macrolides/métronidazole 
à utiliser avec précaution, 
miconazole contre indiqué ; 

• AOD : AINS contre indiqués, 
macrolides et antifongiques azolés 
déconseillés avec apixaban ou 
rivaroxaban. 
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Diabète  

(17,20,30–35) 

 
 
 
 
L’OMS définit le diabète 

comme une maladie chronique 

survenant lorsque : 

• Le pancréas ne produit pas 

suffisamment d’insuline  

OU 

• L’organisme n’est pas capable 

d’utiliser efficacement l’insuline 

qu’il produit. 

 

Une personne est considérée 

comme diabétique dès lors que la 

glycémie à jeun est supérieure à 

1,26 g/L.  

 

Si l’hémoglobine glyquée est  

inférieure à 7% → Diabète 

équilibré. 

 
Les œstrogènes endogènes 

peuvent réduire le risque de 

développer un diabète chez les 

femmes pré-ménopausées 

en : 

• Réduisant la graisse 

corporelle ; 

• Favorisant la sensibilité à 

l’insuline. 

 

Les femmes ménopausées 

précocement sembleraient 

avoir un risque plus élevé de 

développer un diabète de type 

2.  

 

Des études sur les 

contraceptifs oraux et le THM 

soutiennent l’idée que les 

œstrogènes jouent un rôle 

préventif dans le risque de 

développer un diabète. 

 

  
 
 
Faire attention à un éventuel malaise 

hypoglycémique.  

 

Prise en charge postprandiale de 

préférence.  

 

Risques infectieux :  

• Si diabète non équilibré : 

Antibioprophylaxie préalable avant 

tout acte sanglant ; 

• Élimination des foyers infectieux. 

 

Risques médicamenteux : 

• Corticoïdes déconseillés car 

hyperglycémiants ; 

• Miconazole contre indiqué/ 

fluconazole déconseillé chez 

personnes sous sulfamides 

hypoglycémiants. 
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1.3. Traitement Hormonal Substitutif (THS) ou Traitement 

Hormonal de la Ménopause (THM) 

 

Le THS, ou THM, vise à corriger les symptômes liés au déficit en œstrogènes. 

 

1.3.1. Composition 

Le principe du traitement est d’associer un œstrogène et un progestatif, 

ce dernier ayant pour fonction de s’opposer à l’effet proliférant des œstrogènes sur 

l’endomètre. En cas d’hystérectomie, il n’est donc pas nécessaire d’utiliser de 

progestatif. (2,3,36) 

La Figure 5 illustre le principe du THS.  

 

 

Figure 5 : Principe du traitement hormonal substitutif. (2) 

1.3.2. Indications et contre-indications 

Ce traitement est indiqué, à court terme, chez les femmes ayant des 

troubles du climatère suffisamment gênants pour altérer leur qualité de vie.  

A plus long terme, le THM permet de lutter contre l’ostéoporose, d’améliorer les 

troubles trophiques ainsi que le profil lipidique des patientes. 

Les contre-indications sont :  

• Cancer du sein ; 

• Antécédent de cancer du sein ; 

• Autres tumeurs oestrogénodépendantes ; 

• Cancer de l’endomètre ; 

• Hémorragie génitale sans diagnostic étiologique ; 

• Accident thromboembolique récent (< 2 ans) ou en évolution, de type 

artériel (angor, infarctus du myocarde, AVC) ; 

• Accident thromboembolique, récent ou en évolution, de type veineux 

(thrombose veineuse profonde, embolie pulmonaire) ; 

• Thrombophilie connue sans anticoagulation ; 

• Porphyrie.(3,36) 
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1.3.3. Effets indésirables 

Le risque du cancer du sein est multiplié par 1,3 à 2 avec le THS. Ce risque 

est démontré pour une durée de traitement supérieure à 5 ans et disparaît 5 ans 

après son arrêt. 

Le THM augmente le risque thromboembolique veineux et entraînerait 

une augmentation du risque coronarien et du risque d’AVC, surtout durant la 1ère 

année de traitement. Il entraînerait donc une augmentation du risque 

cardiovasculaire.  

Le risque de cancer des ovaires est également augmenté avec le THM.(3,36) 

 

1.3.4. Contexte et objectifs de la prescription 

Le principe du THM est de traiter les symptômes de carence oestrogénique, 

responsables de perte osseuse et de troubles dits climatériques (bouffées de 

chaleur, sécheresse cutanéomuqueuse…), par l’administration d’œstrogènes par 

voie orale ou extradigestive.  

La décision d’instaurer un THM doit être individuelle et tenir compte des troubles 

ressentis et des risques encourus.  

Le THS est proposé aux femmes ménopausées ayant des troubles du climatère 

et demandeuses d’un traitement, après qu’elles aient été informées sur les risques. 

Il est également proposé aux femmes présentant un risque de fracture.  

Les objectifs sont : 

• l’amélioration de la qualité de vie ; 

• la prévention de la perte osseuse liée à la carence oestrogénique.(3,36) 

Sur le plan bucco-dentaire, le THS semblerait améliorer le tableau clinique 

des femmes ménopausées souffrant d’inconfort oral. (13) L’ensemble des intérêts 

de la prescription sur la sphère bucco-dentaire sera développé dans la partie 3.5. 

de cette thèse.  

 

1.3.5. Prise en charge 

Après la recherche de troubles du climatère altérant la qualité de vie, de 

risque de fracture ainsi que l’absence de contre-indications, la décision est prise 

de mettre en place ou non un traitement hormonal substitutif. (2,3,9,36) 

• THM et risque de fracture : 

Un traitement est indiqué en cas d’ostéoporose avérée ou d’ostéopénie avec 

risque de fracture élevé et de contre-indication d’un traitement de l’ostéoporose 

(biphosphonates, raloxifène ou ranélate de strontium). Les doses minimales 

d’œstrogènes permettant de freiner la déminéralisation osseuse sont variables 

selon les patientes et les types de traitements. Une surveillance par 

ostéodensitométrie est discutée mais non codifiée. (3,36) 
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• THM et troubles du climatère : 

L’oestrogénothérapie améliore les troubles du climatère. Il est recommandé de 

traiter à une dose minimale efficace et pour une durée limitée. (3,36) 

• Surveillance annuelle : 

Un arrêt de traitement peut être proposé 1 fois par an pour évaluer la nécessité de 

poursuivre le THM. La mesure de la pression artérielle et la palpation mammaire 

doivent être, au minimum, réalisées annuellement. Une mammographie de 

dépistage doit être réalisée tous les 2 ans, elle peut être accompagnée d’une 

échographie mammaire. (3,36) 

 

• Prise en charge complémentaire : 

Un apport journalier de 1 000 à 1 200 mg de calcium, idéalement alimentaire, est 

recommandé. Une supplémentation en vitamine D peut être associée par 

intermittence. (3,9,36) 

La Figure 6 reprend les informations ci-dessus sous la forme d’un arbre 

décisionnel. (36) 

 

Figure 6 : Arbre décisionnel. Mise en place d'un THS et surveillance. (36) 
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2. Manifestations bucco-dentaires 

La muqueuse orale et les glandes salivaires possèdent des récepteurs aux 

œstrogènes, hormones qui cessent d’être sécrétées lors de la ménopause. La 

modification de la sécrétion d’œstrogènes affecte directement la cavité orale. 

(13,37) 

2.1. Parodontite 
 

2.1.1. Définition 

La parodontite est une pathologie inflammatoire chronique 

multifactorielle associée à une dysbiose et est caractérisée par une destruction 

progressive du système d’attache parodontal.  

Les principaux signes cliniques sont : 

• Perte d’attache clinique associée à une lyse osseuse visible 

radiologiquement ; 

• Présence de poches parodontales ; 

• Saignement gingival. (38,39) 

 

2.1.2. Épidémiologie 

La parodontite est la maladie inflammatoire chronique non-transmissible la 

plus fréquente chez l’humain. D’après l’étude Global Burden of Disease2010, la 

prévalence mondiale standardisée par âge de la parodontite sévère était de 11,2% 

(pour la période 1990-2010), représentant la sixième affection la plus fréquente 

dans le monde. Lors de l’étude Global Burden of Disease2015, la prévalence de 

la parodontite sévère était estimée à 7,4%. La prévalence des formes plus légères 

de parodontite pourrait aller jusqu’à 50%. (39–42) 

L’incidence et la prévalence des troubles parodontaux sont influencées par 

plusieurs facteurs, dont la fluctuation hormonale. Les femmes ménopausées ont 

tendance à développer plus fréquemment une maladie parodontale et sous une 

forme plus grave que le reste de la population. (11,13,43) 

De plus, il a été constaté que les femmes ménopausées atteintes 

d’ostéoporose avancée sont trois fois plus susceptibles de perdre des dents 

pour raison parodontale que les femmes ménopausées en bonne santé. 

L’ostéoporose et la parodontite semblent être des indicateurs de risque l’un 

pour l’autre et avoir un impact mutuel nécessitant une prise en charge 

concomitante. (13,37,44) 
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2.1.3. Physiopathologie liée à la ménopause 

2.1.3.1. Influence hormonale sur les tissus dentaires et péri-

dentaires 

Des récepteurs aux œstrogènes sont retrouvés dans l’os (ostéoblastes, 

ostéocytes, ostéoclastes), les cellules endothéliales, les ligaments et les tissus 

gingivaux. (13,37,45) 

Les œstrogènes sont des inhibiteurs de la résorption. (11,37) 

Ils exercent une influence directe mais également indirecte en agissant sur la 

cascade de différents facteurs de croissance, notamment en inhibant la synthèse 

de certaines interleukines. (37) 

La Figure 7 résume les effets des modifications hormonales sur le parodonte lors 

de la ménopause au niveau cellulaire, vasculaire et microbiologique.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 7 : Effets des modifications hormonales sur le parodonte lors de la ménopause (réalisation 

personnelle à partir des sources(13,37)) 

 

• Carence oestrogénique et quantité/qualité du tissu osseux alvéolaire : 

Les modifications structurelles seraient plus importantes au niveau des sites 

osseux soumis à un fort remodelage, comme au sein de l’os constituant les septa 

inter-radiculaires et inter-dentaires.  

 

Une modification de la forme des trabécules, un élargissement des espaces 

médullaires et une variation de la densité minérale osseuse sont observés. 

(11,46) 

• Carence oestrogénique et densité minérale osseuse : 

Les patientes ménopausées, ostéoporotiques ou non, ont un état dentaire moins 

bon que les patientes qui ne sont pas en situation de carence oestrogénique. (47) 

 

Modifications 

hormonales 

Changements 

cellulaires 

Changements 

vasculaires 

Changements 

microbiologiques 

Diminution synthèse collagène et 

kératinisation ; 

Altération polymérisation 

substance fondamentale 

Augmentation perméabilité 

capillaires gingivaux  

Augmentation 

bactéries 

anaérobies 
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• Carence oestrogénique et cicatrisation alvéolaire : 

La diminution des niveaux d’œstrogènes semblerait affecter les processus de 

cicatrisation osseuse et influencer la quantité et la qualité de l’os nouvellement 

formé. (11,47) 

• Carence oestrogénique et remodelage osseux :  

Les œstrogènes ont des effets directs sur les cellules osseuses mais aussi de 

nombreux effets indirects, agissant sur la réponse immunitaire adaptative et 

le stress oxydatif. (11,46) 

 

2.1.3.2. Altération de la réponse immunitaire locale 

L’altération de la sécrétion des hormones sexuelles, lors de la ménopause, 

affecte les polynucléaires et les macrophages, ce qui conduit à une 

augmentation de la susceptibilité à la maladie parodontale. 

Ce phénomène physiologique influe sur la migration et le chimiotactisme des 

polynucléaires et augmente le risque d’inflammation gingivale.(13,37) 

 

2.1.4. Prise en charge 

Un algorithme a été utilisé par l’EFP (European Federation of 

Periodontology) afin d’aider les praticiens dans le cadre du diagnostic 

parodontal. Il est composé de quatre étapes successives :  

1. Identifier une patiente suspectée de parodontite ; 

2. Confirmer le diagnostic de parodontite ; 

3. Attribuer un stade de parodontite (I, II, III ou IV) ; 

4. Attribuer un grade au cas de parodontite (A, B ou C). (39,48) 

 

Une fois le bilan parodontal réalisé et la patiente informée du diagnostic, des 

possibles causes de la maladie, des facteurs et indicateurs de risques et des 

risques/bénéfices attendus, une thérapeutique parodontale non chirurgicale 

est mise en place en première intention. Deux objectifs sont visés : 

 

• Une modification du comportement en motivant la patiente à 

entreprendre une élimination efficace du biofilm dentaire supra-

gingival et à contrôler ses facteurs de risque ; 

 

• Un contrôle du biofilm et du tartre sous-gingival à l’aide d’une 

instrumentation sous-gingivale. (39) 

 

Si, lors de la réévaluation trois mois plus tard, des zones de la denture ne 

répondent pas de manière adéquate à la thérapeutique parodontale non 

chirurgicale instaurée précédemment, le recours à une thérapeutique 

parodontale complémentaire non chirurgicale ou chirurgicale peut être 

envisagé. 
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Une maintenance, visant à maintenir la stabilité parodontale, doit être mise 

en place à intervalles réguliers en fonction de l’évaluation du risque parodontal de 

la patiente. (39) 

 

Points clés : 

 

♦ La carence oestrogénique liée à la ménopause altère l’équilibre bactérien, la 

vascularisation et la réponse immunitaire dans la sphère bucco-dentaire. (37) 

♦ La carence oestrogénique s’accompagne d’un déséquilibre du remodelage 

osseux conduisant à une diminution progressive de la masse osseuse totale et à 

une réduction de la qualité du tissu osseux. (46) 

♦La présence de récepteurs hormonaux sur l’os alvéolaire, mais aussi la gencive 

et les glandes salivaires, explique en partie ces modifications. (37) 

♦De plus, il ressort que, chez la femme ménopausée, événements stressants, 

sécheresse buccale, pathologies ostéoarticulaires et carence hormonale sont 

des facteurs diversement liés à la perte dentaire pour cause parodontale. (49) 

♦ En 1ère intention : thérapeutique parodontale non chirurgicale et maintenance 

à intervalles réguliers en fonction de l’évaluation du risque parodontal de la 

patiente. 

Si besoin : thérapeutique parodontale complémentaire non chirurgicale ou 

chirurgicale. (39) 

 

2.2. Xérostomie 

2.2.1. Définition 

Un syndrome sec est un ensemble de symptômes et de manifestations 

cliniques résultant d’une diminution des sécrétions de diverses muqueuses du 

corps. Les principaux symptômes sont la sécheresse buccale et oculaire. Le 

caractère pathologique d’un syndrome sec tient de sa persistance dans le temps. 

(50) 

La xérostomie ou syndrome sec salivaire ou sécheresse buccale est 

une sensation subjective de bouche sèche, d’envie de boire fréquente, de langue 

collée au palais, de lèvres sèches, de langue fissurée, de gêne à la déglutition. 

(50,51) 

La xérostomie se réfère généralement à une appréciation subjective du patient, 

alors que l’hyposialie renvoie à un signe objectif, mesurable, qui se traduit par une 

diminution du débit salivaire. (52) 
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La sécheresse buccale peut être perçue comme extrêmement invalidante, pouvant 

entraîner un isolement tant physique que psychologique.(52) 

Le Tableau 3 présente un exemple de test quantitatif et un exemple de test 

qualitatif réalisables au cabinet dentaire pour évaluer le flux salivaire. 

 
Tableau 3 : Exemples de tests quantitatif et qualitatif du flux salivaire (Réalisation personnelle à partir des 

sources (51–53)) 

 
 
 
 
 
Test du morceau de sucre 

(Test quantitatif) 

 
- Morceau de sucre placé sous la langue d’une patiente 

qui ne déglutit pas, en position assise, la tête 
légèrement inclinée en avant. 

 
- Si débit salivaire normal : le sucre se dissout en 3 

minutes. 
 

- Si le morceau de sucre se dissout au bout de 4 minutes 
et au-delà : 

→ Déficit salivaire. 
 

 
 

 
 

 
 

Test du papier pH 
(Test qualitatif) 

 

 
- Application d’un papier pH sur le dos de la langue 

jusqu’à ce que le papier soit franchement mouillé par la 
salive. 

 
- Lecture du pH par comparaison au virage du papier 

avec l’échelle colorimétrique graduée par demi-unité. 
 

- Mesure faite à distance de toute prise alimentaire, de 
médicaments ou de brossage de dents.  

 
- Si abaissement du pH en-dessous de 5,5 : signal 

indirect, mais constant, très évocateur d’hyposialie.  
 

 

2.2.2. Épidémiologie 

La prévalence de la xérostomie est estimée entre 17% à 28% des femmes 

âgées de plus de 60 ans. (50,51) 

 

2.2.3. Physiopathologie liée à la ménopause 

La sécheresse buccale, souvent rapportée par les patientes, est la 

conséquence d’une réduction du débit salivaire (allant de l’hyposialie à l’asialie) 

ou d’un changement de la composition salivaire (salive plus mousseuse, plus 

visqueuse). (37,52) 
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Les glandes salivaires contiennent des récepteurs aux hormones 

sexuelles et ces hormones peuvent être estimées dans la salive. Les débits 

salivaires dépendent du taux d’œstrogènes sécrété par la patiente. Les femmes 

ménopausées ont donc un débit salivaire réduit par rapport aux femmes non 

ménopausées.(13,37,54) 

La ménopause entraîne une diminution des débits salivaires et une 

altération de la régulation de la synthèse des protéines salivaires, protéines 

impliquées dans le maintien de l’homéostasie buccale et dans les mécanismes de 

perceptions gustatives. (37,54) 

La Figure 8 illustre sous la forme d’un diamant les différentes fonctions des salives.  

 

 
Figure 8 : Le diamant des fonctions des salives. (52) 
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2.2.4. Signes cliniques et symptômes associés 

Les signes cliniques et symptômes associés à la sécheresse buccale peuvent 

être : 

• Lésions carieuses, déminéralisations et érosions ; 

• Accumulation de plaque dentaire et limitation de son élimination du fait de 

l’altération du pouvoir tampon et de l’effet antibactérien de la salive ; 

• Hypersensibilité dentinaire ; 

• Candidose récurrente ; 

• Muqueuse atrophique ; 

• Syndrome de la bouche brûlante exacerbée par des aliments épicés ou 

salés ; 

• Inflammation gingivale ; 

• Langue fissurée, lobulée avec disparition des papilles ; 

• Perlèches ; 

• Lèvres sèches et fissurées ; 

• Hypertrophies récurrentes des glandes parotides ; 

• Infections localisées au niveau des canaux excréteurs ; 

• Halitose ; 

• Dysphagie ; 

• Dysgueusie.(51,52,55) 

Deux exemples de symptômes liés à la xérostomie sont illustrés par la Figure 9. 

 

 A                  B 
Figure 9 : A. Lèvres sèches et gercées. B. Langue sèche et fissurée consécutive à une xérostomie. (53) 
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2.2.5. Conséquences 

Les conséquences de la xérostomie sont de trois types : bucco-dentaires, 

fonctionnelles et psychologiques. (56) 

 

2.2.5.1. Conséquences bucco-dentaires 

Les patientes atteintes de xérostomie sont plus susceptibles aux infections 

orales, aux lésions carieuses et aux maladies parodontales.  

En effet, l’absence de nettoyage mécanique de la cavité buccale par la salive 

aboutit à l’accumulation de débris alimentaires, à la formation de plaque dentaire 

et favorise ainsi le développement de lésions carieuses et parodontales. De plus, 

la flore microbienne locale se modifie et a donc pour effet d’augmenter la 

susceptibilité aux infections buccales. (56) 

 

2.2.5.2. Conséquences fonctionnelles/psychologiques 

De manière directe, l’absence de salive retentit sur les multiples fonctions 

assurées par la cavité buccale provoquant troubles de la mastication, 

dysphagie, dysgueusie.  

La sécheresse buccale et ses conséquences retentissent profondément sur l’état 

physique du patient (dénutrition, perte de poids) et sur son état psychique (humeur, 

comportement social) avec un impact significatif sur sa qualité de vie. (56) 

 

Point clé :  

La xérostomie a un effet délétère sur de nombreux aspects de la fonction 

buccale et du bien-être général, et diminue ainsi significativement la qualité 

de vie. (51,52,56) 
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2.2.6. Prise en charge 

La prise en charge de la xérostomie est souvent multidisciplinaire et 

nécessite une éducation thérapeutique de la patiente, l’instauration de mesures 

préventives et palliatives avec, selon la sévérité de la sécheresse, des 

traitements de stimulation de sécrétion salivaire et la fluoroprophylaxie. (52) 

La Figure 10 est un arbre décisionnel nous permettant de déterminer, en fonction 

du degré d’hyposialie (faible, modérée ou sévère), quelle est la prise en charge à 

adopter.  

 

 

Figure 10 : Arbre décisionnel. Prise en charge d'une sécheresse buccale. (52) 

 

Éducation thérapeutique : 

• La patiente doit recevoir des informations sur les causes possibles de sa 

sécheresse buccale et des substances à même de l’aggraver 

(consommation de tabac, de caféine, d’alcool, médicaments…) ; 

• L’information porte ensuite sur les conséquences possibles de la 

sécheresse buccale. 

 

Le maintien d’une hydratation adéquate est important chez ces patientes qui 

peuvent trouver un soulagement temporaire en buvant de l’eau, en suçant des 

morceaux de glace ou en s’aidant d’un humidificateur pendant la nuit.  
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L’utilisation de substances lubrifiantes sur les dents (vaseline officinale) permet 

dans certains cas de limiter les frottements avec la langue et les muqueuses.  

Dans le cas d’une sécheresse buccale faible à modérée, la stimulation salivaire 

est privilégiée par la mastication de chewing-gums sans sucres ou de noyaux 

de pruneaux.(51,52) 

Thérapeutiques palliatives : 

• Prévention de la maladie carieuse et fluoroprophylaxie → développée dans 

la partie 3.2. 

• Sialogogues (anétholtrithione Sulfarlem® et pilocarpine Salagen®) 

• Substituts salivaires (solutions à base d’électrolytes Artisial®). 

Les substituts salivaires ont pour but, en théorie, d’assurer exactement les mêmes 

rôles que la salive physiologique. Ainsi, le substitut idéal devrait permettre la 

lubrification, la digestion, la protection tissulaire, le maintien de la flore 

microbienne, le pouvoir tampon, le maintien de l’immunité et la reminéralisation. 

(51,52) 

Cependant, leur pouvoir d’action reste limité car ils sont rapidement déglutis. (52) 

Les Figures 11 et 12 présentent un exemple de sialagogue (Sulfarlem®) et un 

exemple de substitut salivaire (Artisial®) utilisés en cas de xérostomie.  

                             

   Figure 11 : Sialogogue Sulfarlem® comprimés(57)        Figure 12 : Substitut salivaire Artisial® spray (58) 
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Points clés : 

 

♦ Le chirurgien-dentiste est souvent confronté au diagnostic et à la prise en charge 

de patientes ménopausées souffrant de xérostomie. 

 

♦ Un diagnostic précoce est indispensable. Celui-ci se fait souvent en 

collaboration multidisciplinaire, notamment avec le médecin traitant. 

 

♦ L’éducation de la patiente et la mise en œuvre de mesures préventives 

constituent la première ligne de la prise en charge.  

 

♦ Cet accompagnement a pour objectif de soulager les symptômes de la 

sécheresse buccale, de réduire ses complications et d’améliorer la qualité de 

vie des patientes.  (19,21) 

 

 

2.3. Syndrome de la bouche brûlante 

2.3.1. Définition 

Le syndrome de la bouche brûlante est défini comme une sensation de 

brûlure dans la langue et les muqueuses buccales sans signes cliniques et 

radiologiques associés ni de bilans sanguins anormaux. C’est une entité clinique 

idiopathique, chronique, souvent douloureuse. (37,59–61) 

Les symptômes peuvent varier de l’inconfort à la douleur intense. Il y a une 

association entre l’inconfort buccal et les symptômes psychologiques chez les 

femmes ménopausées. (13,37,60) 

 

2.3.2. Épidémiologie 

On estime que la prévalence du BMS (= burning mouth syndrome) varie de 

0.7% à 10%de la population.(59) Ce syndrome est retrouvé le plus souvent chez 

la femme ménopausée, avec une moyenne d’âge d’environ 60 ans. La 

prévalence du BMS semble augmenter avec l’âge. (13,62) 

 

2.3.3. Diagnostic 

En premier lieu, il faut évaluer le profil des symptômes éprouvés par chaque 

patiente.  

L’identification de formes complètes de BMS n’est pas problématique alors que la 

détection de variantes oligosymptomatiques ou monosymptomatiques est 

beaucoup plus complexe.  
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Le syndrome de la bouche brûlante est resté pendant de nombreuses années un 

diagnostic d’exclusion. A l’heure actuelle, grâce à l’augmentation des 

connaissances sur les douleurs brûlantes buccales, le diagnostic devient de plus 

en plus simple à poser.  

Lorsque les changements de muqueuses sont évidents, ils doivent être traités et 

écartés pour s’assurer que la douleur brûlante n’est pas le résultat d’un trouble 

comme le lichen plan ou une infection fongique. Une fois un retour à la normale 

des muqueuses buccales, si la brûlure persiste, alors un diagnostic de BMS est 

suggéré.  

Aujourd’hui, un certain nombre de tests peuvent être réalisés pour nous aider à 

poser le diagnostic de BMS :  

• Débit salivaire ; 

• Fonction gustative ; 

• Tests sanguins pour éliminer les facteurs systémiques ; 

• Sensibilité au contact ; 

• Historique clinique (douleur habituellement réduite par la stimulation et la 

fonction).(59,61) 

 

La Figure 13 reprend la procédure à appliquer afin de poser un diagnostic 

différentiel du BMS. 

 

Figure 13 : Algorithme pour le diagnostic différentiel du syndrome de la bouche brûlante.(61) 

Dans le cas où le diagnostic de BMS est posé, sur le plan clinique, les 

praticiens doivent déterminer si la patiente présente des signes et symptômes 

compatibles avec le BMS primaire (essentiel/idiopathique) ou le BMS secondaire 

(causes locales ou systémiques sous-jacentes). (59,61) 
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La Figure 14 est un algorithme nous permettant de faire la distinction entre un BMS 

primaire et un BMS secondaire. 

 

Figure 14 : Algorithme pour la distinction entre BMS primaire et secondaire.(61) 

Le BMS secondaire est celui qui nous intéresse dans le cadre de la thèse. 

Celui-ci nécessite un diagnostic et un traitement approprié des causes sous-

jacentes.  

2.3.4. Signes cliniques 

Le syndrome de la bouche brûlante se caractérise par les symptômes suivants : 

• Sensation de picotements, de chaleur, d’engourdissements ; 

• Douleur brûlante ; 

• Dysgueusie ; 

• Perte de goût ; 

• Inconfort. 

La douleur est principalement bilatérale, symétrique et localisée au niveau de 

plusieurs sites.  

Au niveau des sites, on retrouve une localisation préférentielle au niveau de la 

langue, suivie de la partie antérieure du palais dur et enfin de la muqueuse labiale.  

En général, les symptômes se manifestent continuellement pendant des mois ou 

des années sans période d’arrêt ou de rémission. 
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Il y a une fluctuation de l’intensité de la douleur. Chez la plupart des patientes, la 

sensation de brûlure s’intensifie avec le stress, la fatigue, la consommation 

d’aliments chauds, épicés ou acides. En revanche, la consommation de liquides 

ou la distraction semblent réduire ou atténuer les symptômes.  

Les patientes atteintes de BMS souffrent plus fréquemment de xérostomie et de 

dysgueusie. Elles semblent également avoir plus de problèmes de santé non 

spécifiques et des symptômes de la ménopause plus graves. (59,62) 

2.3.5. Facteurs étiologiques 

La cause présumée du syndrome de la bouche brûlante semblerait être 

multifactorielle, impliquant l’interaction de mécanismes biologiques 

(neurophysiologiques) et de facteurs psychologiques. 

Le Tableau 4 résume les différents facteurs étiologiques du syndrome de la bouche 

brûlante. 

Tableau 4 : Facteurs étiologiques du syndrome de la bouche brûlante. (Réalisation personnelle à partir des 
sources(37,59)) 

Facteurs locaux Facteurs systémiques Facteurs psychologiques 

 
- Xérostomie (25% des 

patientes atteintes de BMS) 
 

- Hyposialie 
 
- Dysgueusie 
 
- Infections orales 

d’origine bactérienne, 
virale et/ou fongique 

 
- Atteintes anormales 

de la muqueuse 
buccale (glossite 

migratrice bénigne, langue 
festonnée ou fissurée, 
maladies telles que le lichen 
plan) 

 
- Parafonctions ou 

habitudes nocives 
(bruxisme, mauvaise posture 
linguale) 

 
- Irritations mécaniques 

et chimiques (par 

exemple : galvanisme) 
 

- Réactions allergiques 

 
- Troubles auto-

immuns, gastro-
intestinaux et 
endocriniens (maladies 

du tissu conjonctif, reflux 
gastro-œsophagien, diabète, 
troubles thyroïdiens) 

 
- Carences hormonales 

et ménopause 
 

- Troubles induits par 
les médicaments, en 
particulier les 
inhibiteurs de l’enzyme 
de conversion de 
l’angiotensine 

 
- Carences 

nutritionnelles en 
vitamines et minéraux, 
en particulier celles 
associées à l’anémie 
(carence en fer et en vitamine 

B12), au zinc et aux 
complexes de la 
vitamine B 

 
- Anxiété et dépression 
 
→ Facteurs de causalité 
majeurs pour le BMS 
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Points clés : 
 
♦ Certains facteurs locaux influençant l’apparition du syndrome de la bouche 
brûlante sont en lien avec la ménopause, c’est le cas de la xérostomie et de la 
dysgueusie. 
 
♦ La ménopause ainsi que les carences hormonales peuvent être à l’origine de 
l’apparition du BMS. (59) 

 

2.3.6. Physiopathologie liée à la ménopause 

Comme le BMS touche principalement les femmes ménopausées, les 

modifications de la sécrétion des hormones gonadiques semblent être un 

facteur prédisposant. (59) 

Les femmes ménopausées souffrant du syndrome de la bouche brûlante ont des 

taux d’hormones folliculaires stimulantes (FSH) plus élevés et des taux d’œstradiol 

plus faibles que celles qui n’ont pas de symptômes buccaux. (13) 

 

2.3.7. Prise en charge 

Avant d’initier la stratégie de prise en charge, il est important d’informer nos 

patientes au sujet des caractéristiques du syndrome. Il faut également discuter des 

difficultés thérapeutiques et des possibilités de soulagement des symptômes à 

notre disposition. (59) 

Les patientes doivent être conscientes que la prise en charge peut nécessiter une 

approche multidisciplinaire, exigeant souvent de multiples modifications du plan 

de traitement jusqu’à ce qu’un protocole efficace soit atteint. (59) 

On ne saurait trop insister sur l’importance de cette approche, car ces patientes 

sont souvent frustrées par le manque de compréhension de ce syndrome de la 

part des professionnels de santé. (59) 

En général, trois démarches (utilisées seules ou en association) peuvent être 

envisagées : 

• Stratégies comportementales ; 

• Thérapies topiques ; 

• Thérapies systémiques. (63) 
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2.3.7.1. Stratégies comportementales 

Au niveau des produits de soins bucco-dentaires, il faut privilégier 

l’utilisation de bain de bouche sans alcool et de produits sans agents 

aromatisants ou de composants irritants. (59) 

Une collaboration entre professionnel de santé et spécialiste de la médecine 

comportementale (par exemple : un psychologue de la cognition ou un 

psychothérapeute) peut être intéressant dans le cadre d’une stratégie 

multidisciplinaire. (62) 

Des approches de gestion du stress, comme le yoga, peuvent être tentées. Les 

stratégies comportementales, y compris les approches cognitives 

comportementales (se concentrer sur la façon dont les croyances et les pensées 

influencent le comportement) utilisées seules ou en combinaison avec d’autres 

thérapies et/ou psychothérapies de groupe, ont montré une efficacité dans la 

diminution de l’intensité de la douleur. (59) 

 

2.3.7.2. Thérapies topiques et systémiques 

Le Tableau 5 résume les principales thérapies topiques et systémiques utilisées 

face à un syndrome de la bouche brûlante.  

Tableau 5 : Principales thérapies topiques et systémiques utilisées face à un BMS (Réalisation personnelle à 
partir des sources (59,63)) 

Thérapies topiques Thérapies systémiques 

 
- Anxiolytiques (clonazépam→ bain de 

bouche à diluer) 

 
- Anesthésiques locaux (lidocaïne→ gel 

visqueux) 
 

- Antidépresseurs (doxépine→ crème) 

 
- Analgésiques atypiques (capsaïcine→ 

crème) 
 

- Produits protecteurs des muqueuses 
(aloe vera ou huile vierge de lycopène) 

 
- Anti-inflammatoires non stéroïdiens 

(benzydamine →bain de bouche) 
 
- Antimicrobiens (lactoperoxydase→bain de 

bouche) 

 

 
- Stimulants salivaires (pilocarpine) 
 
- Benzodiazépines à faible dose 

(clonazépam, chlordiazépoxide) 
 

- Anticonvulsivants (prégabaline, 

gabapentine) 
 

- Antidépresseurs à faible dose 
(amitriptyline, imipramine) 

 
- Antioxydants (acide α-lipoïque) 

 
- Antipsychotiques (amisulpride, 

lévosulpride) 
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Le clonazépam semble être la molécule la plus efficace, tant en application 

topique ou systémique, face à un syndrome de la bouche brûlante. (60,62,63) En 

France, sa prescription est exclusivement réservée aux neurologues. (64) 

Le recours à un nombre important de médicaments peu voire non utilisés en 

dentisterie, doit amener le chirurgien-dentiste à adresser ses patientes à des 

professionnels de santé compétents afin qu’ils puissent leur prescrire les 

thérapeutiques adéquates et en faire le suivi. (63) 

La prise en charge demeure un défi pour les praticiens, car elle n’est actuellement 

ciblée que sur le soulagement des symptômes sans remède définitif. (59) De 

plus, ces différentes thérapeutiques ne sont efficaces que pour seulement un tiers 

des patientes. (62) 

2.4. Gingivite desquamative 2 

2.4.1. Définition 

La gingivite desquamative est une manifestation clinique relativement rare 

et il n’existe aucune ligne directrice pour aider le chirurgien-dentiste à mettre en 

place son traitement. (65) 

Le degré de sévérité est variable selon certains contextes : 

• L’hygiène bucco-dentaire ;  

• La qualité des tissus gingivaux ; 

• La présence d’une pathologie systémique ; 

• Le statut hormonal. (66) 

 

2.4.2. Diagnostic et étiologies 

Le diagnostic de gingivite desquamative est posé à la suite d’un examen 

histologique, via la réalisation d’une biopsie (technique du poinçon).  

La gingivite desquamative est une manifestation clinique avec plusieurs 

étiologies potentielles (facteur hormonal, maladies dermatologiques, l’âge, 

perturbations métaboliques, infections chroniques).  

L’examen histologique présente également un intérêt pour déterminer la cause de 

l’apparition de la gingivite desquamative :  

• Érythème multiforme ; 

• Aphtes (relativement rare) ; 

• Lichen plan oral ; 

• Maladies bulleuses auto-immunes (pemphigus vulgaris, pemphigus 

paranéoplasique, pemphigoïde cicatricielle, épidermolyse bulleuse 

acquise). (65) 

 
2 Retrouvée également sous le nom de « gingivite érosive chronique » 



50 
 

2.4.3. Caractéristiques cliniques 

La gingivite desquamative est caractérisée par des lésions 

érythémateuses et desquamatives de la gencive libre et attachée. (67) 

La muqueuse buccale apparaît atrophiée, sèche et brillante.(45,67) 

La couleur de la gencive varie du rose pâle au rouge vif. (67) 

Les saignements sont fréquents au brossage et/ou au sondage. Les douleurs sont 

importantes. (45) 

Parfois, des lésions vésiculo-bulleuses, érosives ou hyperkératosiques sont 

observées. (67) 

Deux cas cliniques de gingivites desquamatives sont illustrés par les Figures 15 et 

16. 

                              
Figure 15 : Gingivite desquamative à la mandibule.(68)                   Figure 16 : Gingivite desquamative 
                                                                                                            avec lésion vésiculo-bulleuse.(68) 
 

 

2.4.4. Prise en charge 

La prise en charge d’une gingivite desquamative passe par des mesures 

d’hygiène bucco-dentaire appropriées. Pour commencer toute prise en charge, 

une séance de prophylaxie s’impose.  

Toutes patientes atteintes de gingivite desquamative doivent faire l’objet d’un 

examen clinique approfondi de l’ensemble de la cavité orale.  

Le recours à des traitements médicaux, plus précisément à des traitements 

topiques, est nécessaire. (65). La Figure 17 est un arbre décisionnel nous 

permettant de choisir quels traitements médicaux appliquer (topiques ou 

systémiques) en fonction de l’étiologie de la gingivite desquamative. 
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2.4.4.1. Traitements médicaux 

 

 

 

 

Étiologies 

 

 

 

Topiques vs Systémiques                                  +                       + 

 

 

 

 
                                                                                                                                     Si nécessaire 

 

 

Figure 17 : Arbre décisionnel du choix des traitements médicaux lors d'une gingivite desquamative 
(Réalisation personnelle à partir de la source (65)) 

 

2.5. Dysgueusie 

Le goût est une sensation qui comporte cinq saveurs de base : sucré, salé, 

amer, acide et umami. La perception des saveurs est un phénomène complexe qui 

mêle l’olfaction et la gustation. La gustation à proprement parler ne concerne que 

la perception des saveurs par les récepteurs gustatifs de la cavité orale et du 

pharynx. (69) 

Le système nerveux gustatif repose sur 3 paires de nerfs crâniens : le nerf facial 

(VII), le nerf glosso-pharyngien (IX) et le nerf vague (X). (70) 

Les récepteurs gustatifs sont très nombreux dans la cavité buccale et le pharynx. 

Ils sont situés sur la langue, le palais mou, l’épiglotte et la paroi latérale de 

l’oropharynx. La région anatomique où se situe la plus fine sensibilité gustative est 

la région des bourgeons gustatifs et des deux tiers antérieurs de la langue. (32) 
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2.5.1. Définition 

Les troubles du goût, autrement appelés dysgueusies, peuvent être de 

nature quantitative et/ou qualitative, affecter l’ensemble des saveurs ou être 

sélectifs et peuvent s’exprimer selon diverses modalités. (70,71) 

Parmi les troubles quantitatifs, on distingue :  

➢ L’hypogueusie : diminution partielle de la perception du goût ; 

➢ L’agueusie : abolition complète de toute perception gustative. 

 

Parmi les troubles qualitatifs, on distingue :  

➢ L’aliagueusie : distorsion de la perception du goût au moment des repas ; 

➢ La cacogueusie : perception désagréable d’une substance considérée 

comme agréable ou la présence d’un goût désagréable en l’absence de 

stimulus ; 

➢ La torquegueusie : perception anormale d’un goût métallique ; 

➢ L’hétérogueusie : perception d’une modalité gustative à la place d’une 

autre (exemple : une substance sucrée est perçue comme salée) ; 

➢ La fantogueusie : perception de goût sans objet, survenant à n’importe 

quel moment de la journée. (71,72) 

 

La Figure 18 résume les différents types de dysgueusies. 

 
Figure 18 : Les différents types de dysgueusies. (72) 
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2.5.2. Étiologies 

Les étiologies de la dysgueusie sont nombreuses.  

Le Tableau 6 résume de la manière la plus complète possible toutes les étiologies. 

(72,73) 

Tableau 6 : Tableau récapitulatif des étiologies de la dysgueusie (Réalisation personnelle à partir des 
sources (72,73)) 

Étiologies locales Étiologies systémiques 

 
- Irritations mécaniques ou chimiques 

(électrogalvanisme, dégradation des matériaux non 
métalliques) 

 
- Brûlures 

 
- Radiothérapie 

 
- Réactions allergiques 

 
- Anesthésies locales (atteinte du nerf par 

l’aiguille, hématome, neurotoxicité) 
 

- Interventions chirurgicales intra-orales 
(notamment avulsion dents de sagesse 

mandibulaires) ou extra-orales 
 

- Xérostomie 
 

- Syndrome de la bouche brûlante 
 

 
- Étiologies médicamenteuses 
 
- Troubles endocriniens (diabète, troubles 

rénaux, troubles hépatiques, troubles thyroïdiens) 
 

- Origines métaboliques (grossesse, 

ménopause, sénescence) 
 

- Maladies systémiques (syndrome de Gougerot 

Sjögren, amyloïdose) 
 

- Carences nutritionnelles (zinc, cuivre, 

vitamines) 
 

- Étiologies toxiques (tabac, alcool, mercure) 
 

- Étiologies neurologiques (traumatismes 

crâniens, lésions des nerfs crâniens, lésions du 
système nerveux central) 

 
- Étiologies néoplasiques (modifications sens 

gustatif et olfactif, modifications activité neuronale, 
modifications récepteurs gustatifs et cellules 
épithéliales) 

 
 

2.5.3. Diagnostic 

2.5.3.1. Exploration clinique 

L’anamnèse constitue la première étape dans la prise en charge des 

patientes dysgueusiques.  

Elle permet de recueillir, dans un premier temps, des informations générales sur 

la patiente (âge, contexte social), ses antécédents médicaux et chirurgicaux, ses 

traitements médicamenteux, ses habitudes de vie, l’historique médical familial… 

Dans un second temps, on cherchera à connaître l’histoire de la maladie. (72) 
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La Figure 19 résume les différents points à aborder lors de cet interrogatoire.  

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 19 : Ensemble des questions à poser lors de l'interrogatoire sur l'histoire de la maladie face à une 

dysgueusie (Réalisation personnelle à partir de la source (72)) 

Un interrogatoire complet comprend également des questions concernant 

les problèmes olfactifs et gustatifs, les éventuels problèmes de mastication, la 

présence de sensations de brûlure buccale ou linguale, d’irritations buccales, les 

éventuelles infections des voies respiratoires ou des oreilles. (74) 

L’interrogatoire est un point clé de l’exploration d’une dysgueusie.  

À la suite de l’anamnèse, un examen clinique complet doit être réalisé. (75) 

 

2.5.3.2. Exploration fonctionnelle 

Les tests gustatifs sont essentiels au bon diagnostic et au bon traitement 

de la dysgueusie.  

Des questionnaires sont couramment utilisés pour déterminer les types de 

troubles du goût et l’intensité ressentie par les patientes. Cependant, il est difficile 

de démontrer la gravité exacte de la dysgueusie en raison de l’inexactitude relative 

des déclarations. 

En effet, la perception du goût met en jeu un mécanisme psychophysique. Il faut 

tenir compte, à la fois, des symptômes subjectifs par auto-signalement et des 

résultats objectifs par des tests de fonction gustative.  

Il est préférable de réaliser plusieurs tests gustatifs. (74) 

Le Tableau 7 résume les différents tests utilisés lors de l’exploration fonctionnelle 

d’une dysgueusie.  
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Tableau 7 : Tests utilisés lors de l'exploration fonctionnelle d'une dysgueusie (Réalisation personnelle à 
partir des sources(74,75)) 

 
Test 

 
Caractéristiques 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
 

Test du seuil gustatif 
 

 
➢ Exploration gustative très localisée.  

 
➢ Permet une mesure plus approfondie de l’activité 

gustative sans effet de plafond.  
 
➢ Utilisation de bandelettes gustatives. 
 
➢ En général, évaluation de quatre types de goûts : 

• Acide (acide citrique) ; 

• Salé (chlorure de sodium) ; 

• Amer (chlorhydrate de quinine) ; 

• Sucré (saccharose). 
 
➢ Chaque bandelette contient un stimulus à des 

concentrations différentes. 
 
→ Patient doit définir le goût perçu. 
 

 
 

 
 

 
 

Test des trois gouttes 
 

 
 
➢ Variante au test du seuil gustatif. 
 
➢ Stimulation de la cavité buccale : 

• Soit avec une goutte de solution stimulante ; 

• Soit avec deux gouttes sans solution 
stimulante. 

 
→ Patient doit indiquer dans quelle goutte se trouve le 
stimulus. 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
Test du quadrant du goût (spatial) 

 

 
➢ Mesure l’acuité gustative dans différentes zones 

linguales et de la cavité buccale. 
 

➢ Six quadrants :  

• 4 quadrants au niveau de la langue ; 

• 2 quadrants au niveau du palais mou. 
 

➢ Solutions de chaque saveur (amer, acide, salé ou 
sucré) déposées sur chaque quadrant. 
 

→ Patient doit deviner la saveur et donner un nombre à 
la force de la saveur ressentie.  
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Électrogustométrie 
 

 
➢ Méthode largement utilisée, basée sur l’application 

de stimuli électriques à la langue (induction de 
sensations métallique ou aigre). 

 
➢ Avantages :  

• Spectre de mesure maintenu comme une 
constante ; 

• Durée des stimuli réglée quantitativement ; 

• Test de courte durée. 
 
➢ Inconvénients : 

• Ne différencie pas le goût de la consistance ; 

• Pas d’évocation des sensations gustatives 
classiques.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Autres tests 

 
 

 
Évaluation détaillée 
de l’activité olfactive 

 
➢ Essentielle car difficile de différencier les altérations 

gustatives des déficits olfactifs. 
 

 
 
 
 
 

Analyses de sang 
 

 
➢ Utiles pour le diagnostic ; 
 
➢ Doivent comprendre une NFS, une analyse du taux 

de zinc, fer, calcium et potassium → détection 
déficiences nutritionnelles ; 

 
➢ Des mesures de l’hémoglobine glyquée, de l’azote 

uréique et des hormones thyroïdiennes peuvent 
également être indiquées. 

 

 
Imagerie par 
résonance 

magnétique (IRM) ou 
tomodensitométrie 

 

 
 
➢ Détection de toute lésion nerveuse centrale 

affectant les voies gustatives 
 

 

 

2.5.4. Conséquences 

La dépréciation du goût a des effets profonds sur l’état nutritionnel des 

patientes et est associée à une perte de poids et à des carences alimentaires 

sévères.  

Par ailleurs, dans nos sociétés, les repas constituent à la fois un moment de plaisir 

mais aussi de partage, c’est pourquoi la diminution de la perception du goût peut 

avoir des effets non négligeables sur le comportement sociologique et l’état 

psychologique des patientes. (76) 
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2.5.5. Prise en charge 

Le traitement de la dysgueusie se concentre principalement sur le traitement 

de la cause sous-jacente.  

Exemples :  

• Carences nutritionnelles → Suppléments nutritionnels ; 

• Maladie parodontale → Traitement parodontal approprié et 

recommandations d’hygiène buccale ; 

• Causes médicamenteuses → Réduction du dosage ou remplacement du 

médicament ;  

• Xérostomie → Hygiène buccale intense, prévention et soin des infections 

buccales, salive artificielle, amélioration locale et systémique de la sécrétion 

salivaire.  

 

On recommande aux patientes de souvent se brosser les dents, d’utiliser des 

sialogogues qui stimulent les papilles gustatives. Des conseils hygiéno-

diététiques doivent être également donnés aux patientes et un encadrement 

diététique doit être mis en place. (développés dans la partie 3.3.5) 

Dans le cas de dysgueusies sévères, l’utilisation d’anesthésique topique comme 

de la lidocaïne en gel est recommandé. (74) 

 

2.6. Lésions carieuses 

2.6.1. Définition 

La maladie carieuse a une origine infectieuse, poly microbienne et 

multifactorielle. 

Elle résulte de l’interaction entre l’hôte, les bactéries cariogènes du biofilm 

dentaire et les habitudes alimentaires, le tout associé au facteur temps.  

Cliniquement, elle se traduit par la lésion carieuse, c’est-à-dire la destruction 

progressive des tissus durs de la dent (émail, dentine, cément).  

Un grand nombre d’espèces bactériennes est retrouvé dans les lésions carieuses 

profondes et les caries radiculaires. Toutefois, les bactéries principalement 

retrouvées sont les streptocoques, les lactobacilles et les actinomyces. 

(20,55,77) 

 

2.6.2. Épidémiologie 

En 1994, la lésion carieuse est classée par l’Organisation Mondiale de la 

Santé (OMS) comme le troisième fléau mondial en terme de morbidité. (78) 
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En 2003, le rapport de l’OMS sur la santé bucco-dentaire dans le monde affirme 

que la maladie carieuse reste un problème de santé majeur dans la plupart des 

pays industrialisés. (79) 

 

D’après l’étude sur la charge mondiale de morbidité 2019 (Global Burden of 

Disease 2019), on estime que 2 milliards de personnes souffrent de lésions 

carieuses des dents définitives. (80) 

 

Les lésions carieuses radiculaires sont plus fréquentes chez les 

personnes âgées, notamment les femmes ménopausées. (45,81) 

 

2.6.3. Physiopathologie liée à la ménopause 

Chez les femmes ménopausées, il existe une diminution notable du débit 

salivaire, ce qui entraîne une augmentation de l’indice CAO (dents cariées, 

absentes ou obturées). (82) 

En effet, compte tenu de l’impact de l’âge d’une part, et de l’état hormonal d’autre 

part, sur la production des glandes salivaires, la réduction du débit salivaire chez 

la femme ménopausée participe à créer un environnement cariogène.  

La salive possède un rôle protecteur des muqueuses oro-pharyngées, 

favorise la déglutition et la digestion, mais a surtout un pouvoir antibactérien et 

un pouvoir tampon. La modification du flux salivaire, comme de sa composition, 

peut donc favoriser une flore cariogène. (37) 

Les lésions carieuses consécutives à une bouche sèche ont les caractéristiques 

suivantes : apparition précoce et évolution rapide. (51) 

De plus, le risque de développer des lésions carieuses est élevé pour les surfaces 

radiculaires des dents nouvellement exposées au milieu buccal (du fait, 

notamment, des maladies parodontales). Ce risque est accentué par :  

• La sécheresse buccale due au vieillissement et aux modifications 

hormonales ; 

• La moindre résistance à la déminéralisation de la racine de la dent par 

rapport à la couronne. (81) 

 

 

2.6.4. Prise en charge 

Aujourd’hui, la préservation tissulaire est devenue un préalable 

indispensable à tout traitement de dentisterie moderne. Le chirurgien-dentiste a 

accès à une série de thérapeutiques qui doivent être classées au sein du 

« Gradient thérapeutique », illustré par la Figure 20, depuis la plus conservatrice 

jusqu’à la plus mutilante. Ici, ce « Gradient thérapeutique » a été développé pour 

les dents antérieures mais peut aisément être transposé pour les dents du secteur 

postérieur. (83) 
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Figure 20 : Le gradient thérapeutique, avec modification personnelle(83) 

Concernant les lésions carieuses radiculaires, fréquemment retrouvées 

chez les femmes ménopausées, leurs traitements de restauration ont un mauvais 

pronostic en raison de leur proximité avec la gencive marginale et les 

difficultés d’isolement de la salive. Le matériau de choix pour la restauration des 

lésions carieuses radiculaires est le ciment verre ionomère modifié par addition 

de résine (CVIMAR). 

Ces lésions carieuses ont tendance à s’étendre latéralement, ce qui les rend peu 

profondes mais étendues et difficiles d’accès en proximal, il est donc préférable de 

prendre en charge ces lésions avant qu’elles ne deviennent cavitaires grâce à des 

stratégies non invasives ou préventives (par exemple : application de vernis 

fluorés). (84,85) 

 

2.7. Troubles de l’articulation temporo-mandibulaire 
 

2.7.1. Définition 

Une pathologie chronique de l’ATM, y compris une pathologie 

dégénérative, est définie comme une douleur ressentie dans la région de 

l’articulation temporo-mandibulaire depuis au moins 6 mois. (86) 

 

2.7.2. Épidémiologie 

Les femmes sont environ trois fois plus susceptibles que les hommes de 

développer une pathologie chronique de l’ATM.  

Il a été montré que seule la forme chronique touche principalement les femmes, 

alors que la forme aigüe a une prévalence égale entre les deux sexes. (86,87) 

Prophylaxie 
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2.7.3. Physiopathologie liée à la ménopause 

Les faibles taux d’œstrogènes prédisposent à la dégénérescence des 

ATM. (86–88) 

L’analyse biomécanique du disque a montré une augmentation de sa rigidité et 

une réduction de sa relaxation après une déformation chez les femmes 

ménopausées. (86,87) 

Cependant, le disque articulaire n’est pas la seule structure à subir des 

modifications lors de la ménopause. La Figure 21 récapitule les autres 

modifications structurelles liées à la carence oestrogénique (86,87) :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21 : Diagramme récapitulatif des modifications structurelles liées à la carence oestrogénique. 

(Réalisation personnelle à partir des sources(86,87)) 

 

Toutefois, les troubles de l’articulation temporo-mandibulaire chez la femme 

ménopausée est un sujet controversé. Il n’existe pas de consensus scientifique sur 

l’augmentation de la prévalence des troubles de l’ATM lors de la ménopause. De 

plus, il existe trop peu d’études scientifiques traitant ce sujet.  

2.7.4. Prise en charge 

 

Pour la prise en charge des troubles de l’articulation temporo-mandibulaire, soit : 
 

• Le praticien a une formation d’occlusodontie. Dans ce cas, il réalise un 
bilan occlusal afin de poser le diagnostic de la pathologie et assure la prise 
en charge thérapeutique ; 
 

• Le praticien n’est pas formé pour les prises en charge des troubles de 
l’ATM. Dans ce cas, il adresse la patiente à un praticien qui possède les 
compétences pour assurer le traitement thérapeutique.  
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3. Prévention 

Pour l’ensemble des femmes ménopausées, un recueil rigoureux des 

antécédents cliniques doit être effectué, suivi d’un examen exobuccal 

comprenant un examen des ATM et d’un examen endobuccal approfondi 

incluant l’examen des muqueuses, du parodonte, des dents ainsi que du flux 

salivaire en évaluant sa quantité et sa qualité.  

Un sondage parodontal, un examen radiologique complet et un test de 

sialométrie doivent être également effectués partout où cela est nécessaire. 

(13,89) 

 

3.1. Motivation à l’hygiène (OHM) 

L’Union Française pour la Santé Bucco-Dentaire (UFSBD) a publié en 2019, 

une fiche conseil résumant toutes ses recommandations à adopter au quotidien 

pour une bonne santé bucco-dentaire. (90) 

• Deux brossages par jour matin et soir pendant deux minutes après le 

repas ; 

• Utilisation d’un dentifrice fluoré ; 

• Utilisation de brossettes interdentaires ou de fil dentaire ; 

• Une visite au moins une fois par an chez le chirurgien-dentiste ;  

• Une alimentation variée et équilibrée (vu dans partie 3.3.). 

En complément :  

• Mastication d’un chewing-gum sans sucres après chaque prise 

alimentaire ; 

• Bain de bouche sans alcool comme complément d’hygiène (avec 

modération). (90) 

De plus, il est conseillé d’utiliser une brosse à dents à brins souples et une 

technique de brossage adaptée. (89) 

3.2. Fluoroprophylaxie 

Chez la femme ménopausée, la fluoroprophylaxie est un traitement 

prophylactique permettant de lutter contre l’apparition de lésions carieuses en 

prévenant les conséquences de certaines pathologies bucco-dentaires liées à la 

ménopause, notamment la xérostomie.  
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La diminution ou l’absence de salive favorise l’évolution d’une flore cariogène 

ce qui peut nuire à la pérennité des dents. Aussi, toute patiente atteinte de 

xérostomie, et ayant encore des dents susceptibles d’être conservées, outre le 

maintien d’une hygiène buccale parfaite, devra recevoir une fluoroprophylaxie 

dentaire. (37,91) 

Il existe divers agents de reminéralisation des surfaces dentaires permettant 

entre autres, comme vu précédemment, de lutter contre l’apparition de lésions 

carieuses (coronaires ou radiculaires) : 

• Dentifrices fluorés ; 

• Bains de bouche fluorés quotidiens ; 

• Vernis fluorés appliqués périodiquement au cabinet dentaire ; 

• Gels fluorés. 

Les fluorures topiques à haute concentration limitent la déminéralisation, 

inhibent l’initiation des lésions carieuses et permettent la reminéralisation des 

lésions carieuses coronaires ou radiculaires en exerçant une action inhibitrice 

directe sur le métabolisme des bactéries cariogènes. (81) 

Concernant les dentifrices fluorés, on peut en distinguer deux types :   

• Le dentifrice cosmétique, en vente libre, ayant une teneur en fluorure 

inférieure à 1500 ppm ; 

 

• Le dentifrice à forte teneur en fluorure (DFTF), non disponible en vente 

libre, recommandé ou prescrit sur ordonnance par un chirurgien-dentiste. 

Le DFTF est particulièrement recommandé pour la prévention et le contrôle 

des lésions carieuses notamment chez les patientes qui souffrent de 

xérostomie et qui présentent des surfaces radiculaires exposées. En 

général, le DFTF a une teneur en fluorure allant de 2500 à 5000 ppm. (92–

94) 

 

La Figure 22 présente un exemple de DFTF à 2500 ppm (Fluocaril®) et un exemple 

de vernis fluoré à 22 600 ppm (Duraphat®). 

A               B 

Figure 22 : A. Dentifrice Fluocaril® bi-fluoré 2500 ppm. B. Vernis fluoré Duraphat® à 22 600 ppm de 

fluor.(95,96) 
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3.3. Conseils hygiéno-diététiques 

3.3.1. Conseils généraux sur l’alimentation féminine 

Il est recommandé d’avoir une alimentation variée et équilibrée, riche en 

légumes, fruits, céréales entières, produits laitiers sans gras ou faibles en matières 

grasses, légumineuses, noix.  

Le régime alimentaire doit être pauvre en viandes rouges et transformées, 

boissons sucrées et céréales raffinées.  

La consommation d’alcool doit être modérée.  

L’alimentation saine réduit le risque de maladies chroniques comme le 

diabète de type 2, les pathologies cardiovasculaires et le cancer.  

Les facteurs psychosociaux, économiques ou géographiques qui composent 

l’environnement alimentaire des femmes peuvent avoir une incidence négative sur 

leur santé, y compris leur état nutritionnel.  

Il faudrait insister sur l’importance d’une alimentation adéquate tout au long 

du cycle de vie d’une femme et sur la consommation d’aliments nutritifs en 

quantités appropriées. Les discussions sur l’apport alimentaire devraient inclure 

des conseils diététiques simples, pratiques, durables et faciles à appliquer.  

Les femmes devraient être informées de l’importance de certains nutriments 

d’intérêt particulier (calcium, fer, acide folique, vitamine B12 et vitamine D), des 

aliments qui en contiennent et des quantités appropriées. (97) 

 

3.3.2. Alimentation pendant la ménopause 

Un changement de l’état de santé ou encore de la situation sociale ou 

familiale au moment de la ménopause peut nuire à l’alimentation de la femme.  

La résistance à l’insuline augmente avec l’âge. Par conséquent, il faut 

recommander aux femmes ménopausées de consommer des glucides 

complexes à faible indice glycémique. (97) 

Afin d’aider les femmes ménopausées à préserver leur santé osseuse, une 

supplémentation en calcium et vitamine D peut être nécessaire. Toutefois, ces 

molécules étant très peu prescrites au cabinet dentaire, il est préférable d’orienter 

les patientes vers leur médecin traitant afin que leur traitement soit adapté à leurs 

carences, notamment si celles-ci sont sévères. (15,36,97) 
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3.3.2.1. Le calcium 

Au cours de la première phase de la perte osseuse ménopausique, les 

femmes présentent un bilan calcique négatif marqué.  

En utilisant les mesures de calcium corporel total, on peut estimer que la perte 

moyenne de calcium par jour au cours des 3-4 premières années est de -

200mg/jour, elle diminue progressivement jusqu’à -45mg/jour après 5 à 10 ans. 

(15,97) 

La Figure 23 illustre le déclin du calcium corporel total au cours des années. (15) 

 

 

Figure 23 : Déclin du calcium corporel total au cours des années. (15) 

La prise d’un supplément en calcium peut être bénéfique pour les femmes 

qui ne peuvent respecter l’apport nutritionnel recommandé (1 000 à 1 200 mg/jour).  

Il est recommandé de choisir un supplément renfermant une dose adéquate de 

« calcium élémentaire » et d’enseigner comment repérer cette donnée sur 

l’étiquette.  

Il est préférable de diviser la dose quotidienne de calcium en deux ou trois 

prises au cours des repas, car son absorption est inversement proportionnelle à 

la dose ingérée. Par conséquent, chaque dose de calcium élémentaire ne devrait 

pas dépasser 500mg ou 600mg. La supplémentation en calcium est quotidienne. 

(97,98) 

Il faut faire preuve de prudence afin de ne pas excéder l’apport maximal 

tolérable (2500 mg chez la femme adulte). En effet, un excès de calcium dans le 

sang peut avoir des effets néfastes sur le corps (AVC, infarctus du myocarde) et 

cet excès peut être provoqué par un surdosage en vitamine D. (97,99,100) 
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3.3.2.2. La vitamine D 

La vitamine D participe à l’absorption intestinale du calcium et 

notamment à sa capture. (97) 

Avec l’âge, il y a une diminution de l’absorption du calcium. Il semble y avoir 

deux étapes distinctes impliquées dans la malabsorption du calcium : 

• Un défaut primaire impliquant l’intestin ; 

• Une diminution de la production de 25-hydroxyvitamine D (25OHD) par le 

rein vieillissant. (15) 

Une carence en vitamine D provoquera une augmentation de la résorption 

osseuse. (15) 

Il n’est pas nécessaire de dépister systématiquement les déficiences en 

vitamine D en mesurant les concentrations sériques de 25OHD, sauf dans le cas 

des femmes exposées à un risque élevé, notamment celles qui présentent des 

antécédents de fractures, de malabsorption ou de consommation régulière de 

médicaments nuisant à l’absorption de la vitamine D ou au métabolisme osseux 

(par exemple : stéroïdes pris de façon chronique). (97) 

Un supplément en vitamine D devrait être recommandé pour toutes les femmes 

qui n’en consomment pas suffisamment dans leur alimentation. En France, deux 

modes d’administration sont possibles : 

• Des petites doses quotidiennes administrées sous forme de comprimés 

ou sachets combinant calcium et vitamine D ; 

• Des doses plus importantes de vitamine D administrées de manière 

intermittente → Solution la plus souvent choisie en France. (97,98) 

 

Si le niveau de carence en vitamine D est important : se référer au médecin 

traitant. 

Si le niveau de carence en vitamine D est insuffisant léger : possibilité pour le 

chirurgien-dentiste de prendre en charge la supplémentation si celui-ci est à 

l’aise et formé à la prescription de cette molécule. 
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3.3.3. Alimentation et santé parodontale 

L’alimentation joue un rôle important dans la survenue d’une parodontite de 

par sa qualité et sa quantité. (101) 

En effet, de façon locale, les aliments jouent un rôle dans divers processus : 

• Formation de la plaque dentaire ; 

• Adhésion du biofilm et son développement ; 

• Maturation du biofilm (en étant une source de nutriments pour les bactéries 

parodontopathogènes). (101) 

De façon systémique, les nutriments influent sur le système immunitaire et 

l’inflammation de bas grade. Cette influence est exercée par les 

micronutriments (vitamines, minéraux majeurs et oligo-éléments) nécessaires à 

la santé et au bon fonctionnement du métabolisme. En effet, des carences en 

micronutriments auraient une influence sur l’état de santé parodontal du fait de 

l’altération de leurs actions : 

• Antioxydante : Vitamines A, C et E, Fer, Zinc, Cuivre, Manganèse et 

Sélénium ; 

• Anti-inflammatoire : Vitamines C et E, Zinc, Sélénium ; 

• Sur le système immunitaire : Vitamines A, B et C, Zinc, Cuivre ; 

• Sur la coagulation : Vitamine K 

• Sur le processus de remodelage osseux : Vitamine D et Calcium ; 

• Sur la formation de la plaque bactérienne : Fluorures. (99,100,102) 

Il est recommandé d’avoir une alimentation riche en antioxydants (ex : thé 

vert, artichaut), en vitamine C (ex : orange, citron), en Oméga 3 (ex : maquereau, 

huile de colza), en fibres (ex : légumes verts, quinoa) et en nitrates (ex : épinard, 

salade).  

En revanche, il est déconseillé de consommer des aliments riches en acides gras 

insaturés, en protéines animales industrielles, en Oméga 6 et en glucides. (103) 

De par ces mécanismes, on observe une forte association entre une mauvaise 

alimentation et l’augmentation du risque de développer une parodontite. (101) 

La mise en place d’une hygiène alimentaire adéquate pourrait permettre, entre 

autres, de prévenir et de limiter l’évolution des maladies parodontales. (104) 
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3.3.4. Alimentation et xérostomie 

La sécheresse buccale peut être induite par des carences nutritives et 

inversement des carences nutritives peuvent être provoquées par l’inconfort lié à 

la sécheresse buccale.  

La prise en charge consiste en des conseils hygiéno-diététiques :  

• Réduire l’apport en acide ; 

• Privilégier les boissons avec une quantité de calcium et de phosphate 

élevée ; 

• Augmenter l’apport hydrique le soir ; 

• Éviter les aliments croquants, épicés, acides ou durs. (52,53) 

 

3.3.5. Alimentation et dysgueusie 

Face à une dysgueusie, un encadrement diététique s’avère nécessaire 

afin d’équilibrer l’apport alimentaire et d’éviter que la pathologie n’induise chez ces 

patientes des habitudes alimentaires néfastes pour leur santé.  

Il est conseillé aux patientes : 

• D’augmenter l’apport de liquides au cours des repas → permet la 

dissolution des composants du goût et facilite leur transfert vers les 

papilles ; 

• De mâcher lentement les aliments → libère plus de saveurs et stimule la 

production de salive. (105) 

Les patientes doivent également essayer d’éviter les aliments à saveur 

métallique ou amère, d’augmenter l’apport en protéines, d’aromatiser les aliments 

avec des épices et des assaisonnements, de servir des aliments froids pour 

réduire le goût ou l’odeur désagréable. (74) 

Enfin, les patientes doivent diversifier leurs repas afin d’éviter que les récepteurs 

du goût ne s’adaptent à certaines saveurs et ceci tout en veillant à maintenir une 

alimentation équilibrée.  

Ces règles d’alimentation s’appliquent sur le long terme ce qui nécessite une 

éducation diététique de la patiente. (106) 
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3.3.6. Alimentation et lésions carieuses 

La connaissance des aliments cariogènes, l’identification des 

comportements alimentaires à risque, les conseils donnés aux patientes pour une 

hygiène alimentaire adéquate, sont nécessaires afin de prévenir l’apparition de 

lésions carieuses. En effet, la consommation de glucides fermentescibles ainsi 

que des prises alimentaires trop fréquentes peuvent créer un environnement 

cariogène, notamment en abaissant le pH du milieu buccal. (107) 

La Figure 24 illustre la courbe de Stephan. Le pH critique du milieu buccal à partir 

duquel l’émail se déminéralise est 5,5. (107,108) 

 

Figure 24 : Courbe de Stephan.(108) 

Pour prévenir les lésions carieuses, des conseils d’hygiène alimentaire peuvent 

être donnés à nos patientes : 

• Quatre repas par jour ; 

• Éviter les grignotages ; 

• Identifier les sucres fermentescibles ; 

• Éviter les aliments mous, collant aux dents et difficiles à nettoyer ; 

• Favoriser la consommation des aliments dits cariostatiques (Par exemple : 

fromage, poisson) ; 

• Favoriser l’eau pure et éviter les boissons avec du sucre ajouté (eaux sucrées, 

jus de fruits et sodas) ; 

• Consommer du sucre plutôt pendant les repas car la salive produite en 

mangeant participe au nettoyage des dents et à la neutralisation des acides ; 

• Mastiquer des chewing-gums sans sucres contenant du xylitol, immédiatement 

après les prises alimentaires non suivies de brossage. (107,109) 
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3.4. Habitudes de vie et ménopause 

 

3.4.1. Le tabac 

 

Le tabagisme est le principal comportement de santé qui a été associé 

aux symptômes vasomoteurs (bouffées vasomotrices et sueurs nocturnes) de la 

ménopause.  

Il a été montré que le tabagisme actif et l’exposition à la fumée passive sont 

tous deux liés à une plus grande probabilité de symptômes vasomoteurs. Les 

fumeuses ont une probabilité accrue de 60% de déclarer un symptôme 

vasomoteur. (12) 

Le tabagisme possède un effet anti-oestrogénique et est un facteur de 

risque de ménopause précoce. (12,110)En effet, les fumeuses cessent d’avoir 

leurs règles 1 à 2ans plus tôt que les non-fumeuses et leur période de 

périménopause est plus courte. De plus, il existerait un effet dose-réponse sur 

l’atrophie des follicules ovariens. (4,5) 

Concernant l’influence de la cigarette électronique sur la ménopause, il semblerait 

qu’il n’existe aucune étude scientifique traitant ce sujet à ce jour.   

 

3.4.2. L’alcool 

Une consommation modérée d’alcool retarderait la survenue de la 

ménopause. En effet, l’alcool aurait un effet pro-oestrogénique. L’alcool pourrait 

augmenter le taux d’œstrogènes circulants et réduire le stress oxydatif dans le tissu 

ovarien. (4,111,112) 

Le type d’alcool aurait également son importance. Une consommation 

modérée de vin rouge et de spiritueux retarderait également la survenue de la 

ménopause. L’explication réside dans les constituants :  

 

• Le resvératrol (uniquement pour le vin rouge) est un antioxydant qui 

confère des effets protecteurs aux ovaires notamment en réduisant 

l’atrésie folliculaire et en atténuant le stress oxydatif ; 

 

• L’éthanol possède des effets oestrogéniques. (111,112) 
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3.4.3. L’activité sportive 

Il a été montré que pratiquer une activité physique régulière pouvait aider à 

prévenir : 

• L’apparition de diabète, diminue le risque d’obésité et donc, indirectement, 

prévient l’apparition de la parodontite ; 

• La survenue de pathologies cardio-vasculaires ; 

• La survenue de pathologies du système musculo-squelettique ; 

• La survenue du cancer du sein et améliore son pronostic ; 

• Le risque de dépression et de démence. (49,101,113,114) 

De plus, la pratique d’un sport réduirait le risque de survenue de symptômes 

vasomoteurs, ce qui améliorerait la qualité de vie des femmes ménopausées.(114) 

Cependant, l’exercice physique après la ménopause peut avoir des effets 

indésirables si celui est pratiqué de manière trop brutale ou trop intense.(113,114) 

 

Points clés : 

♦ L’activité physique n’empêche pas de vieillir mais ralentit le vieillissement. 

L’activité physique n’empêche pas d’être ménopausée mais cela en modifie les 

conséquences.  

♦ La pratique d’un sport doit être régulière et adaptée. (113,114) 

 

3.5. THS et intérêts pour la sphère bucco-dentaire 
 

Il semblerait que le THS ait un effet positif sur les symptômes subjectifs et 

objectifs des femmes ménopausées souffrant d’inconfort oral. En effet, cet 

inconfort pourrait être lié au sevrage d’hormones stéroïdiennes sexuelles. (13,49) 

Les femmes sous THS semblent être plus soucieuses de leur santé bucco-

dentaire. Celles-ci présentent plus de restaurations dentaires en bouche et font par 

de rendez-vous plus fréquents chez le dentiste par rapport aux femmes 

ménopausées n’étant pas sous THS. (13,49) 

Les œstrogènes, présents dans le THS, pourraient favoriser le maintien des 

dents en bouche en renforçant le système d’attache dentaire. De plus, les 

œstrogènes peuvent influencer les niveaux d’interleukines chez les femmes 

atteintes de parodontite et ainsi accélérer la guérison chez les femmes sous THS. 

Le THS semble avoir également un effet bénéfique sur les profondeurs de 

poches.(13,49,115) 
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Le THS aurait un rôle protecteur contre la présence de pathogènes parodontaux 

comme Porphyromonas Gingivalis et Tannerella forsythia qui appartiennent tous 

deux au complexe rouge de Socransky.  

Le THS ne semble exercer aucune influence sur le pH salivaire ou le taux 

d’électrolytes dans la salive. (13) 

La Figure 25 reprend les différents complexes microbiens de Socransky. (116) 

 

 

Figure 25 : Les complexes microbiens de Socransky3 (116) 

 

Les complexes verts et jaunes sont considérés comme compatibles avec la 

santé parodontale, tandis que les bactéries des complexes violet et bleu sont des 

bactéries pionnières du biofilm, elles rendent l’environnement favorable aux 

bactéries parodontopathogènes, à savoir les bactéries des complexes orange et 

rouge. (116) 

 

 

 

 

 
3Actualisation des noms de bactéries :  

   Complexe orange : P.micros → P.micra 
   Complexe rouge : T. forsythensis →T.forsythia 
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Points clés : 

♦ Le THS aurait un effet positif sur les symptômes objectifs et subjectifs des 

femmes ménopausées souffrant d’inconfort oral.(13,49) 

♦ Le THS favoriserait le maintien des dents en bouche et limiterait les 

conséquences et la survenue d’une parodontite chez les femmes ménopausées.  

♦ Toutefois, l’instauration d’un traitement hormonal substitutif doit tenir compte du 

bénéfice escompté pour les patientes en regard des risques liés à ce type de 

traitement. (Cf. partie 1.3.)(13,49,115) 

 

3.6. Tableau récapitulatif 

Le Tableau 8 résume les conseils en matière d’hygiène bucco-dentaire et 

d’alimentation ainsi que la conduite à tenir pour prévenir les pathologies bucco-

dentaires liées à la ménopause. 

 

Tableau 8 : Conduite à tenir pour la prévention des pathologies bucco-dentaires. 

Pathologies Conduite à tenir 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Parodontites ou gingivites 
desquamatives 
(37,101,104) 

 
 
 

- Brossage bi quotidien avec une 
brosse à dents à brins souples 
associé à un nettoyage inter dentaire 
à l’aide de brossettes inter dentaires 
 

- Alimentation équilibrée 
 

- Conseils au sevrage tabagique 
 
- Assainissement parodontal non 

chirurgical, suivi et thérapeutique 
parodontale de soutien à intervalles 
réguliers 

 
- Après maîtrise de la technique de 

brossage, si besoin, bain de bouche 
à la chlorhexidine durant maximum 
15 jours 

 
- Surveillance professionnelle (clinique 

et radiographique) 
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Sécheresse buccale (xérostomie) et/ou 
sensation de brûlures (syndrome bouche 
brûlante)(37,51,52,59) 

 
- Apports hydriques fréquents 

 
- Déglutir de petites bouchées 

 
- Prescription de substituts salivaires 

et de dentifrice fluoré 
 

- Accompagnement professionnel et 
psychologique 

 

 
 
 
 
 
 
 
Dysgueusie  
(74,105,106) 

 
- Apports hydriques fréquents 

 
- Mâcher et avaler lentement 

(augmente insalivation et perception 
des saveurs) 

 
- Alimentation équilibrée et 

diversification des repas 
 
- Stimuler production de salive 

(sialogogues, gomme à mâcher, 
brumisateur…) 

 
- Suivi annuel 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
Lésions carieuses 
(37,55,107,109) 
 

 
- Brossage bi quotidien avec une 

brosse à dents à brins souples 
associé à un nettoyage inter dentaire 
à l’aide de brossettes inter dentaires 

 
- Dentifrices fluorés 

 
- Privilégier une alimentation pauvre 

en glucides fermentescibles 
 

- Éviter les grignotages 
 
- Fluoroprophylaxie 

 
- Surveillance professionnelle 
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Conclusion 
 

Les chirurgiens-dentistes doivent être sensibilisés à la ménopause et 

notamment à sa physiopathologie. Il est nécessaire d’insister sur les pathologies 

systémiques entrainant des conséquences sur les conditions de prise en charge 

des femmes ménopausées (ostéoporose, maladies cardiovasculaires, diabète).  

 

Un praticien prenant en charge une femme ménopausée devrait l’interroger sur 

d’éventuelles plaintes comme une bouche sèche, un inconfort buccal, des troubles 

du goût ou encore des douleurs dentaires ou articulaires. Le plus souvent, une 

prise en charge pluridisciplinaire est nécessaire pour soigner et répondre au mieux 

aux besoins des patientes. 

 

Des conseils d’hygiène bucco-dentaire doivent être donnés aux patientes en 

insistant sur le matériel et la technique de brossage, l’utilisation de brossettes inter 

dentaires et de dentifrices fluorés. D’autres apports topiques de fluorures peuvent 

être appliqués chez la femme ménopausée, comme le vernis fluoré. 

 

L’alimentation est un élément clé de prévention, c’est pourquoi le praticien se doit 

de donner des conseils hygiéno-diététiques aux patientes ou de les adresser à un 

médecin nutritionniste. De plus, une bonne hygiène alimentaire peut prévenir la 

survenue d’un certain nombre de pathologies bucco-dentaires.  

 

Le THS est une thérapeutique qui pourrait permettre d’améliorer la qualité de vie 

des patientes souffrant d’inconfort oral et de prévenir la survenue et l’aggravation 

des parodontites. Cependant, ce traitement possède un certain nombre de contre-

indications et d’effets indésirables. La balance bénéfice/risque doit être donc 

favorable à son instauration. 

 

Bien que la ménopause soit encore peu abordée dans la formation des chirurgiens-

dentistes, ceux-ci ont un rôle à jouer. Ainsi, une sensibilisation des chirurgiens-

dentistes aux interrelations entre ménopause et santé bucco-dentaire pourrait se 

révéler pertinente.  
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Thèse d’exercice : Chir. Dent. : Lille : Année [2022] 

La ménopause : manifestations bucco-dentaires, prise en charge et prévention 
au cabinet dentaire. 
VIGNEUX Pauline- p. [91] : ill. [25] ; réf. [117]. 

Domaines : Prévention – Pathologie bucco-dentaire 

Mots clés Libres : Bouche – Maladie ; Ménopause ; Santé bucco-dentaire ; 
Œstrogènes ; Oestrogénothérapie substitutive ; Alimentation 

Résumé de la thèse : 

La ménopause est un phénomène physiologique caractérisé par une diminution 

de la sécrétion d’hormones stéroïdes sexuelles, notamment les œstrogènes. 

Ce déficit en œstrogènes a des conséquences directes sur l’état de santé 

général et sur la qualité de vie des femmes ménopausées. En effet, l’installation 

de la ménopause peut s’accompagner de nombreux effets indésirables dits 

climatériques. 

Lors de la ménopause, l’état de santé bucco-dentaire des femmes est également 

affecté. La présence de récepteurs aux œstrogènes dans la muqueuse orale et 

les glandes salivaires peuvent expliquer cette altération.  

Un chirurgien-dentiste prenant en charge une femme ménopausée devrait 

l’interroger sur d’éventuelles plaintes comme une bouche sèche, un inconfort 

buccal, des troubles du goût ou encore des douleurs dentaires ou articulaires. Le 

plus souvent, une prise en charge pluridisciplinaire est nécessaire pour soigner 

et répondre au mieux aux besoins des patientes. 

Des conseils pertinents en termes d’hygiène bucco-dentaire et hygiéno-

diététiques, ainsi que des apports fréquents de fluorures topiques pourraient 

permettre de prévenir les conséquences bucco-dentaires liées à la ménopause 

et d’améliorer la qualité de vie des patientes. 

Le chirurgien-dentiste a un réel rôle à jouer dans la prise en charge des femmes 

ménopausées. 
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